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NEOPLASTİK VE NONNEOPLASTİK KOLOREKTAL 

POLİPLERİN HELİKOBAKTER PİLORİ İLE İLİŞKİSİ 

ÖZET 

Helikobacter pilori (H. pilori), üre enzimlerini ve vakuolus toksinlerini salgılayabilen 

mide mukozasında bulunan yaygın bir gram negatif bakteridir. Çalışmalar, genel 

popülasyonda H. pilori enfeksiyonu prevalansının %50'den fazla olduğunu 

göstermiştir. Bazı çalışmalarda H. pilori ile kolon adenomatöz polipleri ve kolon 

kanseri arasında anlamlı düzeyde istatiksel bir ilişki olduğu bildirilmektedir. Ancak 

kolorektal poliplerin H. pilori ile olan ilişkisi hala net olarak açıklanamamıştır. Bu 

retrospektif çalışmamızda gastroskopi ve kolonoskopi yapılan hastalarda midede H. 

pilori varlığı ile nonneoplastik ve neoplastik kolorektal polipler arasındaki ilişki 

araştırıldı. 

2019 ile 2023 arasında endoskopi uygulanan 18-100 yaş arası hastalar dahil edildi. 

Kolorektal polibi olan hastalar çalışma grubu ve olmayan hastalar kontrol grubu olarak 

ayrıldı. Çalışma grubu hastaları da nonneoplastik ve neoplastik polip saptanılan 

hastalar olarak alt gruplara ayrıldı. Hastaların demografik özellikleri yaş, cinsiyet, 

Charlson-komorbidite-indeksi, vücut kitle indeksi olarak değerlendirildi. Hastaların 

mide mukoza biyopsisinde aktif ve kronik gastrit durumu, Sydney sınıflamasındaki 

bulguları (lenfoid hiperplazi, inflamasyon, mononükleer aktivasyon, metaplazi, 

atrofi), H. pilori varlığına ve derecesine bakıldı. Kolorektal poliplerde de kolonda 

yerleştiği bölge, saplı veya sesil morfoloji, soliter veya multipl oluşu, polip boyutları, 

displazi, karsinoma in situ ve malignite varlığına bakıldı. Veriler %95 güven aralığında 

p<0,05 anlamlılık düzeyinde değerlendirildi.  

Kolorektal polibi olmayan kontrol grubunda 71 hasta olup bunların K/E oranı 0,9 ve 

ortalama yaşı 54,7 yıldı. Çalışma grubunda 118 hasta olup K/E oranı 0,6 ve ortalama 

yaş 62,2 idi. Kolorektal polip olan hastaların 66’sında neoplastik polip, 56’sında da 

nonneoplastik polip saptandı. Neoplastik polip olan hastalarda çoğunlukla (%58, n:38) 

tübüler adenomatöz polip saptandı. Neoplastik polipler sıklıkla (%47, n:31) sigmoid 

kolon-sol kolonda yerleşikti. Neoplastik poliplerin %83’ünde (n:55) displazi, %5’inde 

(n:3) karsinoma in situ ve %5’inde (n:3) kolon karsinomu saptandı. Nonneoplastik 

polip olan hastaların çoğunluğunda (%75, n:42) hiperplastik polip saptandı. 

Nonneoplastik polip olan hastalarda en çok (%32, n:18) rektumda polip saptandı. H. 

pylori, kontrol grubunda %60,6 (n:43), kolorektal polipi olan grupta %31 (n:38) 

oranında saptandı ve istatiksel olarak bu fark anlamlıydı (p: 0,0001).  H. pylori, 

nonneoplastik kolon polipleri olan hastalarda %35,7 (n:20), neoplastik polip saptanılan 

hastalarda %28,8 (n:19) oranında saptandı ve kontrol grubuna göre istatiksel olarak 

anlamlı fark saptandı (p: 0,001).  Nonneoplastik ve neoplastik kolorektal polip 

hastaları arasında, H. pylori varlığı açısından istatiksel olarak anlamlı fark saptanmadı 

(p: 0,43).  
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Araştırmamızda kolon polipleri ile H. pilori arasında bir ilişki olmadığı görüldü. Yani 

H. pilori varlığı kolon poliplerinin oluşumunda etkili değildir. Ancak diğer taraftan bu 

araştırmanın, farklı bölgelerde yapılması, daha farklı sonuçlar elde edilebileceği göz 

önüne alınarak daha büyük gruplar ile yapılması da düşünülmelidir. 

Anahtar Kelimeler: Helikobakter pilori, kolon polipleri, neoplastik polipler, 

nonneoplastik polipler 
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RELATIONSHIP BETWEEN NEOPLASTIC AND NON-

NEOPLASTIC COLORECTAL POLYPS AND HELICOBACTER 

PYLORI 

SUMMARY 

Helicobacter pylori (H. pylori) is a common gram-negative bacterium found in the 

gastric mucosa that can secrete urea enzymes and vacuolar toxins. Studies have shown 

that the prevalence of H. pylori infection in the general population is more than 50%. 

Some studies have reported a significant statistical relationship between H. pylori and 

colon adenomatous polyps and colon cancer. However, the relationship between 

colorectal polyps and H. pylori has not yet been clearly explained. In this retrospective 

study, the relationship between H. pylori in the stomach and nonneoplastic and 

neoplastic colorectal polyps in patients who underwent gastroscopy and colonoscopy 

was investigated.  

Patients aged 18-100 who underwent endoscopy between 2019 and 2023 were 

included. Patients with colorectal polyps were divided into the study group and 

patients without colorectal polyps were divided into the control group. The study group 

patients were also divided into subgroups as patients with nonneoplastic and neoplastic 

polyps. Demographic characteristics of the patients were evaluated as age, gender, 

Charlson-comorbidity-index (CMI), body mass index (BMI). Active and chronic 

gastritis status, findings in Sydney classification (lymphoid hyperplasia, inflammation, 

mononuclear activation, metaplasia, atrophy), presence and degree of H. pylori were 

examined in the gastric mucosa biopsy of the patients. In colorectal polyps, the 

location in the colon, pedunculated or sessile morphology, solitary or multiple, polyp 

size (mm), dysplasia, carcinoma in situ and presence of malignancy were examined. 

Data were evaluated at a significance level of p<0.05 at a 95% confidence interval.  

There were 71 patients in the control group without colorectal polyps, their F/M ratio 

was 0.9 and their mean age was 54.7 years. There were 118 patients in the study group, 

their F/M ratio was 0.6 and their mean age was 62.2. In patients with colorectal polyps, 

neoplastic polyps were detected in 66 and non-neoplastic polyps in 56. Tubular 

adenomatous polyps were detected in most patients with neoplastic polyps (58%, 

n:38). Neoplastic polyps were frequently located in the sigmoid colon-left colon (47%, 

n:31). Dysplasia was detected in 83% (n:55) of neoplastic polyps, carcinoma in situ in 

5% (n:3) and colon carcinoma in 5% (n:3). Hyperplastic polyps were detected in most 

patients with non-neoplastic polyps (75%, n:42). In patients with non-neoplastic 

polyps, polyps were detected mostly in the rectum (32%, n:18). H. Pylori was detected 

in 60.6% (n: 43) in the control group and 31% (n: 38) in the group with colorectal 

polyps, and this difference was statistically significant (p: 0.0001). H. pylori was 

detected in 35.7% (n: 20) in patients with non-neoplastic colon polyps and 28.8% (n: 

19) in patients with neoplastic polyps, and a statistically significant difference was 

found compared to the control group (p: 0.001). No statistically significant difference 
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was found between patients with non-neoplastic and neoplastic colorectal polyps in 

terms of the presence of H. pylori (p: 0.43). 

In our study, it was observed that there was no relationship between colon polyps and 

H. pylori. In other words, the presence of H. pylori is not effective in the formation of 

colon polyps. However, on the other hand, it should be considered to conduct this study 

in different regions and with larger groups, considering that different results may be 

obtained. 

Keywords: Helicobacter pylori, colon polyps, neoplastic polyps, nonneoplastic 

polyps.
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1. GİRİŞ ve AMAÇ  

Kolorektal polipler (KRP), kalın bağırsak ve rektum mukozasından gelişen, farklı 

histolojik tiplerde olabilen, çoğunlukla benign olan ve kolorektal kanserlerin (KRK) 

öncüsü olabilen tümöral oluşumlardır. KRP’in gelişimi, genellikle bir dizi genetik 

mutasyon ve çevresel faktörlerin etkileşimi sonucunda meydana gelir. Poliplerin çoğu, 

normal kolorektal mukozada meydana gelen hücresel proliferasyonun anormal 

birikimiyle başlar. KRP’in görülme sıklığı erkeklerde yaklaşık %53-59 ve kadınlarda 

%40-46'dır. KRP kendi içinde neoplastik ve nonneoplastik olarak ayrılmakta ve KRK 

yapma potensiyelleri farklı olmaktadır [1]. KRP’in üçte ikisini temsil eden adenomlar, 

KRK'ye dönüşme potansiyelleri nedeniyle en önemlileridir. Özellikle büyük ve yüksek 

dereceli displazi gösteren polipler, kanserleşme riski taşır [2]. Diğer risk faktörleri 

arasında yaş, aile öyküsü, genetik hastalıklar ve inflamatuar bağırsak hastalıkları yer 

alır. Dünyada her yıl yaklaşık bir milyon kişiye KRK tanısı konmaktadır. Yaşam boyu 

KRK gelişme olasılığı erkeklerde %4.5 kadınlarda %3.2’dir. KRK, dünya çapında en 

yaygın üçüncü kanser türü ve dünyada kanser kaynaklı ikinci ölüm nedenidir. KRP, 

genellikle asemptomatik olup, kanserleşmeden önce erken dönemde tespit 

edildiklerinde tedavi edilebilirler. Kolonoskopi ve diğer tarama yöntemleri, poliplerin 

erken tespiti ve kanserin önlenmesi açısından önemlidir [1,2]. 

Helicobacter pylori (H. pylori), ilk kez 1982 yılında Marshall ve Warren tarafından 

keşfedilen bir mikroorganizmadır. Mide asidik ortamında yaşayabilen gram-negatif 

spiral bir bakteri olup dünya nüfusunun yaklaşık %50'sinde bulunmakta ve mide 

mukozasını enfekte etmektedir. H. pylori, dünya nüfusunun yaklaşık yarısının 

midesinde kolonize olmuş olmasına rağmen, enfekte bireylerin çoğunda herhangi bir 

klinik belirtiye yol açmaz. Enfeksiyon, düşük sosyoekonomik durum, kötü hijyen, 

yakın kişisel temas ve yaşlılık gibi faktörlerle ilişkilendirilmiştir. ABD'de bu oran 

%50'den düşüktür ve belirgin ırksal ve etnik farklar mevcuttur [3]. Türkiye’deki H. 

pylori prevalansı, genel prevalans oranı %60 ile %80 arasında değişmektedir. Bu oran, 

gelişmekte olan ülkelerle benzer seviyelerde yüksek olup, özellikle düşük 

sosyoekonomik düzeye sahip bölgelerde daha belirgindir [4]. H. pilori, enfekte 
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olanların %10-20'sinde duodenal veya mide ülser hastalığına, %80'inde ise non-

kardiya tipindeki mide kanserlerine neden olmaktadır. 1994 yılında Dünya Sağlık 

Örgütü, H. pylori'yi grup 1 kanserojen olarak sınıflandırmıştır. Mide-bağırsak 

hastalıklarına ilave olarak, aynı zamanda idiyopatik trombositopeni purpura, kronik 

idiyopatik ürtiker, demir eksikliği anemisi, arterioskleroz, ve iskemik kalp hastalığı 

dahil çeşitli sindirim sistemi dışı etkileri olduğu da düşünülmektedir [4,5]. 

Antibiyotiklerle tedavi yöntemleri mevcut olsa da, H. pylori ile ilişkili hastalıklar 

ekonomik bir yük ve sağlık sorunu olmayı sürdürmektedir. 2018'de, yeni enfeksiyon 

kaynaklı kanser vakalarının %37'sinin (810.000 vaka) birincil nedeninin H. pylori 

olduğu bildirilmiştir. H. pylori eradikasyon tedavisinin, mide kanseri riskini yaklaşık 

%34 oranında azalttığı saptanmıştır [3,6]. 

Son yıllarda, H. pylori'nin kolorektal polip oluşumunda etkisi olduğunu gösteren bazı 

araştırmalar ortaya çıkmıştır. Son çalışmalarda Dünya Sağlık Örgütü tarafından sınıf 

1 kanserojen olarak sınıflandırılan H. pylori ile kolon adenomatöz polipleri ve kolon 

kanseri arasında anlamlı düzeyde istatiksel bir ilişki olduğu bildirilmektedir 

[5,7]. KRP’in patogenezi, belirsizliğini korumakta ve H. Pilori ile olan ilişkisi hala net 

olarak açıklanamamıştır. Yapılan bazı olgu-kontrol çalışmaları, H. pylori 

enfeksiyonunun kolorektal adenomatöz poliplerin gelişimiyle ilişkili olabileceğini 

göstermiştir. H. pylori pozitif hastalarda, negatif olanlara göre daha fazla polip gelişimi 

gözlemlenmiştir [8]. H. pylori'nin virülans faktörlerinden biri olan CagA (Cytotoxin-

associated gene A) proteininin, KRP’in oluşum sürecinde etkili olabileceği 

düşünülmektedir. CagA'nın, hücre proliferasyonunu artırdığı ve inflamasyon 

yanıtlarını etkilediği bilinmektedir [9]. H. pylori'nin kolon ve rektum hücrelerinde 

enflamasyon ile bir dizi genetik değişikliklere ve kanser oluşumuna neden olabileceği, 

H. pylori eradikasyon tedavisinin etkili olabileceği öne sürülmektedir [8-10]. Diğer 

taraftan yapılan bazı çalışmalarda da H. pylori ile KRP ve KRK arasında bir ilişki 

olmadığı saptanmıştır [11]. H. pylori taşıyıcılığının kolorektal adenokarsinom için 

önemli bir risk faktörü olmadığı ve H. pylori eradikasyon tedavisinin KRK’i önlemede 

etkili olmayacağı bildirilmiştir [12,13]. KRP’ler ile H. pylori arasındaki ilişkisi üzerine 

mevcut veriler, daha fazla araştırma ve klinik değerlendirme gerektirmektedir. 

Bu retrospektif çalışmada amacımız; H. pylori enfeksiyonu ile nonneoplastik ve 

neoplastik KRP’ler arasındaki ilişkiyi ortaya koymaktır. Böylece H. 

pylori enfeksiyonunun KRP oluşumundaki yeri araştırılacaktır. Çalışma sonuçlarımız, 
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KRP’in etyolojisinde H. pylorinin etkisini ortaya koyacak ve tedavide H. pylorinin de 

dikkate alınmasının önemini gösterecektir. 
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2. GENEL BİLGİLER  

2.1. Kolorektal Polipler 

KRP’ler barsak mukoza ve submukoza epitelinden köken alan, bağırsak lümene doğru 

çıkan neoplastik lezyonlardır. KRP’lerin bölgelere göre değişme birlikte görülme 

sıklığı %7 ila %50 arasında değişir. KRP’lerin görülme sıklığı yaşla birlikte artar. Batı 

ülkelerinde daha yaygındırlar. Amerika Birleşik Devletleri'nde 50 yaş üstü kişilerde 

%30'luk bir yaygınlık oranına sahiptir. Çocuklarda %6 görülür. Genelde büyük 

olmadıkça, belirti vermezler. Çoğunlukla kolonoskopi veya radyolojik incelemede 

tesadüfen bulunur. Nadir durumlarda makattan kanama veya bağırsak tıkanıklığı 

yapabilirler. Poliplerin en önemli riski malignite potansiyelidir. Kolon polipleri, 

kolorektal kanserin öncülleridir ve erken tespitle önlenebilir. Adenomatöz poliplerden 

kansere dönüşüm süreci yaklaşık 7–10 yıl sürer. Adenom-karsinom süreci, 

kolonoskopi ile kontrol altına alınabilir [14].  

2.2. Kolorektal Poliplerin Sınıflandırılması 

KRP’ler, histolojilerini ve prognozlarını tahmin etmeye yardımcı olan çeşitli özellikler 

gösterir. KRP’ler görünüm, yer, boyut, saplı ya da sapsız olmalarına göre tanımlanır 

ve sınıflandırılırken endoskopik olarak ve histolojik olarak sınıflandırılırlar. 

Endoskopik değerlendirmede KRP’lerin olduğu yer, boyut, morfoloji gibi özellikleri 

dikkate almalıdır. Lokalizasyon olarak proksimal kolon, distal kolon, rektosigmoid ve 

ileoçekal valf gibi bölgelerde bulunur. En sık (%70-75) makata yakın kısımlarda 

(sigmoid kolon ve rektum) KRP’ler görülmektedirler. KRP’ler boyutlarına göre 

diminütif (≤5 mm), küçük (6–9 mm), ara (10–19 mm) ve büyük (≥20 mm) boyutlu 

olarak kategorize edilir [15].  

KRP’ler endoskopik değerlendirmede gros morfolojilerine göre Paris klasifikasyonu 

ve lateral yayılan tümör klasifikasyonu; kromoendoskopide polip yüzey paternine göre 

göre Dar Bant Görüntüleme Uluslararası Kolorektal Endoskopik (NICE) 

klasifikasyonu, Japan NBI Uzman Ekibi (JNET) klasifikasyonu, Kudo pit patern 

kalsifikasyonlarına göre sınıflandırılırlar [2,15].  
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Paris sınıflandırmasına göre; Protrübe tip (I), saplı (Ip) ve sesil (Is), nonprotrübe tip 

(II), hafifçe yükselmiş (IIa), tamamen düz (IIb) ve hafifçe çökük (IIc), eksizyon 

yapılmış tip (III) olarak sınıflandırılır (Şekil 2.1) [15,16]. 

 

Şekil 2.1 : Kolorektal poliplerin Paris endoskopik sınıflandırması [16]. 

Lateral yayılan tümörler (LYT) 10 mm'den büyük kolon duvarında yanlamasına 

yayılan yüzeysel non-polipoid kolorektal lezyonlar olup rutin kolonoskopide %9 

görülürler.  Lateral yayılan lezyonlar genel olarak granüler (LYT-G) veya granüler 

olmayan (LYT-NG) tiplere ayrılabilir. Homojen nodüler desene sahip LYT-G'ler, 30 

mm'den büyük olanlarda kanser riskinin %30'a kadar çıkabildiği karışık boyutlu 

nodüllere sahip LYT-NG'ye kıyasla düşük lokal invazyon riskine (<%2) sahiptir (Şekil 

2.2) [16,17]. 

 

Şekil 2.2 : Lateral yayılan kolorektal tümörler submukozal invazyon riski 

(SMI) [16]. 
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NICE klasifikasyonuna göre poliplerin kılcal mukozal örüntüsü ayrıntılı 

değerlendirilerek üç kategoriye (tip 1, 2 veya 3) ayrılabilir. NICE tip 1 ve 2 polipleri 

iyi huyludur ve endoskopik olarak çıkarılabilir. Tersine, endoskopide bozulmuş/eksik 

damar örüntüsü ve amorf yüzey örüntüsü ile karakterize tip 3 lezyonlarda derin 

invazyon olasılığı yüksek olduğundan, endoskopik rezeksiyona uygun değildir 

[16,17].  

Japonya Dar Bant Görüntüleme Uzman Ekibi sınıflandırma sistemi damar ve yüzey 

desenine odaklanarak, JNET sistemi kolorektal polipleri dört türe (Tip 1, 2A, 2B ve 3) 

sınıflandırır; her tür poliplerin histolojik özelliğini temsil eder. Tip 2B ve Tip 3’te 

invaziv kanser durumu vardır. Kudo pit patern kalsifikasyonuna göre çukur desenlerini 

çukur görünümüne ve yapısına göre genel olarak 7 türe ayırır (Tip 

I,II,IIs,IIIL,IV,Vı,VN). Tip V'te invaziv kanser şüphesi vardır ve cerrahi işlem 

gerektirir (Şekil 2.3) [15-17]. 

 

Şekil 2.3 : Kudo'nun çukur deseni sınıflandırması [16]. 

KRP’ler histopatolojik olarak invazyon durumuna göre yapılan değerlendirmede saplı 

poliplere Haggitt sınıflandırması, sesil poliplere Kudo ve Kikuchi'nin sınıflandırması 

kullanılır. Haggitt sınıflandırması polipleri, seviye 0'dan 4'e kadar beş sınıfa 

ayırmaktadır. Seviye 0, neoplastik hücrelerin mukoza ile sınırlı olduğu ve kas mukoza 

tabakasını geçmediği durumları ifade eder; bu durum, klinik olarak kolorektal kanser 

tanımına uymamaktadır. Seviye 1, kanser hücrelerinin polip başının submukozasına 

invazyon gerçekleştirdiği pedüküllü polipleri tanımlar. Seviye 2 ve 3, kanser 

hücrelerinin polipin boyun kısmındaki submukozaya ve sapın herhangi bir bölgesine 

sırasıyla invazyonunu gösterir. Son olarak, seviye 4, kanser hücrelerinin, polipin 
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sapının altındaki kolorektal duvarın submukozasına invazyonunu belirtir; ancak kas 

tabakasına geçiş yoktur (Şekil 2.4) [16,17].  

 

Şekil 2.4 : Saplı poliplerde Haggitt sınıflandırma sistemi [16]. 

Kudo ve Kikuchi'nin sınıflandırmasına göre sesil polipler, submukozal invazyon 

derecesine göre üç seviyeye ayrılır: Sm 1 – submukozanın üst üçte birine invazyon; 

Sm 2 – orta üçte birine invazyon; ve Sm 3 – alt üçte birine invazyon (Şekil 2.5) [16,17].  

                        

Şekil 2.5 : Sesil poliplerde Kudo ve Kikuchi sınıflandırması [16]. 

Patolojik olarak ise nonneoplastik (hiperplastik, enflamatuvar, hamartomatoz, 

submukozal) ve neoplastik olarak polipler adenomatöz (tübüler, tübülovillus, villöz) 

ile serrated polipler (hiperplazik, sesil serrated, geleneksel serrated adenomlar) olarak 

ayrılırlar [15].  
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2.3. Kolorektal Poliplerin Histopatolojik Sınıflandırması 

Temel ayrım, bir polipten yüksek oranda karsinom, yani kanser gelişip gelişmeme 

riskine göre yapılmaktadır. Bu ayrım, poliplerin patolojik değerlendirmesi sonucunda 

ortaya çıkmaktadır. Bu bağlamda, ana sınıflandırma, histolojik özellikler temel 

alınarak iki ana gruba ayrılmaktadır. Söz konusu gruplar, poliplerin de içinde 

bulunduğu daha geniş bir yelpazeyi tanımlamakta ve poliplerin kanser riski taşıma 

durumlarını net bir şekilde belirlemektedir. Bu sistematik sınıflamada, kanser gelişme 

riski bulunmayan ya da bu riski çok düşük seviyede taşıyan poliplere neoplastik 

olmayan polipler denmektedir. Diğer yandan, riskin yüksek olduğu ve karsinom 

gelişme potansiyeli taşıyan poliplere ise neoplastik polipler adı verilmektedir. Bu 

ayrım, klinik uygulamalarda poliplerin izlenmesi ve tedavi stratejilerinin belirlenmesi 

bakımından büyük önem taşımaktadır [16,18]. 

2.3.1 Nonneoplastik kolorektal polipler 

Bunlar yapılarında displazi bulunmayan ve kolorektal kanser riskini arttırmayan 

poliplerdir. Genel olarak hiperplastik, enflamatuvar, hamartomatoz, submukozal 

polipler olarak incelenirler [14]. 

2.3.1.1. Hiperplastik kolorektal polipler 

Kolon ve rektumda en sık görülen nonneoplastik polip türü hiperplastik poliplerdir. 

Genellikle sol kolonda, rektosigmoid bölgede, 5 mm'den küçük olmalarıyla dikkat 

çekerler. Saplı veya sapsız olabilirler ve mukozaya göre müsin içerikleri artmıştır. 

Hücrelerde atipi yoktur, bu nedenle neoplastik olarak kabul edilmezler. Yaşla birlikte 

sıklıkları artar; 50 yaş üzeri asemptomatik bireylerde %9-10 görülür. Otopsilerde ise 

%20-35 sıklıkla rastlanır ve erkeklerde daha fazladır. Genellikle malign potansiyel 

taşımazlar, ancak 2 cm üzerindeki poliplerde displazi riski artar. Adenomatöz 

poliplerden ayırt edilmesi zor olsa da, mikroskopik düzeyde displazi göstermemeleri 

onları tanınabilir kılar. Son zamanlarda olası genetik mutasyonlar ve adenomatöz 

birliktelik nedeniyle malignite olasılığı üzerinde durulmakta ve kolonoskopide 

alınması önerilmektedir [14,19]. 

2.3.1.2. İnflamatuvar kolorektal polipler 

İnflamatuar polip, gastrointestinal traktusun nadir görülen, genellikle flamentöz 

şeklinde lezyonlarıdır. Kesit yüzü sarı veya gri renkte olup mukozada ülserasyon 

görülebilir. Genellikle midenin antrumunda, az da olsa ince bağırsak, kolon ve 
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özofagusta bulunur. Mikroskopik olarak gland yapıları içerirken, epitelde atipi 

gözlenmez. Juvenil polipler ise 2-4 yaş arası çocuklarda görülür, saplı ve büyük 

olabilir. Kanamaya neden olabilirler, ancak kanser riski taşımazlar. Etyolojisi tam 

olarak aydınlatılmamışken, lezyonun inflamatuar bir süreçten kaynaklandığı 

düşünülmektedir. Ülseratif kolit, Crohn hastalığı, dizanteri gibi kronik inflamatuvar 

barsak hastalıkları ile ilişkilidir; malignite potansiyeli taşımazlar, ancak ilişkili 

hastalıklar nedeniyle dikkatli değerlendirilmelidir [20]. 

2.3.1.3 Hamartomatoz kolorektal polipler 

Hamartomatöz polipler, muskularis mukoza katmanındaki hiperplazi ile tanınır ve 

epitelyal atipi göstermezler, bu nedenle karsinom riski düşüktür. Non-neoplastik 

olmalarına rağmen bazıları displazi ve kolorektal kanser gelişimine yol açabilir. Çeşitli 

kategorilere ayrılabilirler. Çeşitli sendromlarla birlikte bulunabilirler (Şekil 2.6) [21].  

 

                         Şekil 2.7: Hamartomatöz poliplerin eşlik ettiği sendromlar. 

Juvenil polipler çocukluklarda sık görülmekle birlikte her yaşta görülebilirler. On yaş 

altındaki en yaygın kolorektal poliptir. Juvenil polipler çocuklarda rektal kanamaya 

neden olan en yaygın lezyonlar arasındadır. Sol kolon ve rektumda daha yaygındırlar 

ve vakaların %35-50'sinde multipldirler. Soliter durumlarda malign potansiyel 

taşımazlar ve nüks etmezler. Genellikle sporadiktir ve nadiren Juvenil polipozis 

sendromu (JPS) ile ilişkilidirler. Lamina propriyada kistik genişlemiş bezlerden dolayı 

retansiyon polipleri olarak da adlandırılırlar. Çoğunlukla tek, saplı, düzgün yüzeyli ve 

çilek kırmızısı renkte hamartomatoz yapılardır. JPS insidansının yılda 100.000 kişide 

1 olduğu tahmin edilmektedir. JPS, vakaların yaklaşık %60'ında BMPR1A'da germ 

hattı mutasyonu ile karakterizenadir bir otozomal dominant polipozis sendromudur. 

JPS için tanı kriterleri kolorektumda beş veya daha fazla juvenil polip, gastrointestinal 

sistem boyunca juvenil polipler veya herhangi bir sayıda juvenil polip ve juvenil 

https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/juvenile-polyposis-syndrome
https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/germline-mutation
https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/germline-mutation
https://www.sciencedirect.com/topics/pharmacology-toxicology-and-pharmaceutical-science/polyposis
https://www.sciencedirect.com/topics/biochemistry-genetics-and-molecular-biology/gastrointestinal-tract
https://www.sciencedirect.com/topics/biochemistry-genetics-and-molecular-biology/gastrointestinal-tract
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polipozis pozitif aile öyküsüdür. JPS hastaları kolorektal kanser ve diğer tipte 

intestinal maligniteler geliştirmeye yatkındır. Çoğunlukla juvenil polipin benign 

olduğu düşünülse de, malign dejenerasyon vaka raporları vardır ve bu nedenle bunlar 

tanımlandığında endoskopik olarak çıkarılmalıdır [22,23]. 

Peutz-Jeghers sendromu (PJS), periorifisyal lentiginosis olarak da bilinir, 200.000 

canlı doğumda 1 görülen nadir bir otozomal dominant kalıtsal hastalıktır.  PJS 

gastrointestinal sistemde çok sayıda hamartomöz polip ve mukokütanöz deri 

nevüslerini içeren bir hastalıktır. Bu sendromdan 19. kromozomdaki STK11 geni 

sorumludur. Poliplerin en sık görüldüğü yer ince bağırsaktır (%64), ancak kolon 

(%53), mide (%49) ve rektum (%32) da etkilenebilir. PJS'nin başvuru şikayetleri 

bağırsak tıkanıklığı (%43), karın ağrısı (%23), dışkıda kan (%14) ve polipin anal 

ekstrüzyonudur (%7). Vakaların kalan %13'ü melanin pigmentasyonu nedeniyle teşhis 

edilir. Genç yaşta en sık görülen komplikasyon, hastaların %47'sinde, öncelikli olarak 

ince bağırsakta (vakaların %95'inde) görülen intususepsiyondur.  Mutasyon nedenli 

kanserleşme riski taşır gastrointestinal sistemde görülebilen kanserler sırasıyla 

gastroözofageal, ince bağırsak, kolorektal ve pankreas kanserleridir. Yine bu 

hastalarda meme, serviks, over kanseri ve erkeklerde testiküler tümörler riski 

artmaktadır. Genellikle, endoskopik gözetim sırasında mide veya kolonda 1 cm'den 

büyük polipler tespit edildiğinde polipektomi önerilir. Semptomatik veya hızla 

büyüyen ince bağırsak polipleri veya 1-1,5 cm'den büyük asemptomatik polipler için 

cerrahi müdahale önerilir [14,17,24]. 

Cronkhite Canada Sendromunun (CCS) etyolojisi tam olarak bilinmemektedir. Bu 

sendromda alopesi, cilt pigmentasyonu artışı, gastrointestinal polipler, kilo kaybı, 

protein kaybettiren enteropati ve karın ağrısı gibi bulgulara yol açar. Polipler 

hamartamatözdür, CCS hastalarındaki poliplerin malign potansiyele sahip olup 

olmadığı sorusu tartışmalıdır. Polip oluşumunun süresi ve/veya kapsamının CCS 

hastalarında neoplazi riskini hızlandırıp hızlandırmadığı bilinmemektedir. Bir olasılık, 

CCS'deki kronik yaygın mukozal inflamasyonun, idiyopatik inflamatuar bağırsak 

hastalığının inflamasyon kaynaklı mutagenezesine benzer şekilde neoplaztik 

dönüşümü artırabilmesidir. Bazı yayınlarda kolorektal neoplazi riski CCS hastalarında 

artmış gibi görünmektedir [14,25]. 

PTEN hamartom tümör sendromu (PTHS), PTEN geninde germ hattı patojenik 

varyantları olan hastalıkları içerir. Cowden sendromu bu sendroma dahildir. PTEN 

https://www.sciencedirect.com/topics/biochemistry-genetics-and-molecular-biology/gastrointestinal-tract
https://www.sciencedirect.com/topics/pharmacology-toxicology-and-pharmaceutical-science/colorectal-cancer
https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/cancer
https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/malignant-transformation
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(fosfataz ve tensin homologu), kromozom 10q22-23'te bulunan bir tümör baskılayıcı 

gendir; patojenik varyantların yaklaşık %60-90'ı kalıtsaldır. Cowden sendromu, dünya 

çapında yaklaşık 1/200.000 kişiyi etkileyen nadir bir otozomik dominant durumdur. 

Hastalarda çoğunlukla meme ve tiroid olmak üzere birden fazla organda iyi huylu ve 

kötü huylu neoplazmlar görülür. Cilt, Cowden hastalığından en tutarlı şekilde 

etkilenen organdır. Klinik olarak ciltte sayısız verrüköz lezyonun varlığı ile karakterize 

otozomal dominant bir durumdur [14,15,25]. 

2.3.1.4 Submukozal kolorektal polipler 

Kolon poliplerinin çoğu mukozadan kaynaklanırken, küçük bir kısmı submukozal 

mezankim hücrelerinden oluşmaktadır. Submukozal poliplerin en yaygın türleri tek tip 

dokudan oluşmakta olup, lipom, leiomyom, nörofibrom, mukozal Schwann hücresi 

hamartomları, vasküler lezyonlar ve gastrointestinal stromal tümörler (GIST'ler) gibi 

çeşitleri içermektedir. Cocuklarda gerçek polip olmayan submukozal lenfoid yapılar, 

erişkinlerde de submukozal lipomlar en sık olan tiplerdir [14,26]. Lenfoid agregatlar, 

karsinoid ve metastatik lezyonlar mukozada polipoid görünüm yaratabilir. Bu 

lezyonların dikkatle değerlendirilmesi ve gerektiğinde biyopsi alınması önemlidir 

[27]. 

2.3.2. Neoplastik kolorektal polipler 

Neoplastik polipler, adenomları ve tırtıklı tipleri içerir. Neoplastik olarak 

sınıflandırılan poliplerde yüzey epitel hücrelerinde atipi ya da displazi gelişir [14]. 

Adenomlar, büyümeleri için yeterli zaman verilirse kansere dönüşme olasılığı en 

yüksek olan poliplerdir. Tırtıklı poliplerde de boyutlarına ve konumlarına bağlı olarak 

kanser gelişebilir. Genel olarak neoplazik polipler için, polip ne kadar büyükse kanser 

riski de o kadar yüksektir [15-17]. 

2.3.2.1 Serrated kolorektal polipler 

Kolorektal dişli lezyonlar, 2010 yılına kadar genellikle zararsız lezyonlar olarak kabul 

edilip hiperplastik polipler (HP) olarak rapor edilmiştir. Ancak, son kanıtlar, bu 

lezyonların KRK gelişimine potansiyel taşıdığını göstermektedir. Morfolojik olarak 

hiperplastik poliplere benzerken, sitolojik açıdan adenomatöz poliplere benzerlik 

gösterirler. İnsidansı %0,6-1,3 olarak bildirilmiştir. Makroskopik olarak saplı veya 

sesil olabilirler ve ortalama çapları 2-10 mm arasındadır. Mikroskop altında, kript 

epitelinde belirgin bir "testere dişli" görünüm dikkati çeker. Hiperplastik poliplere 
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göre daha kompleks bir dalgalanma sergilerler ve epitel daha immatür ve displastik 

görünümde olup, belirgin nükleol ve atipi içerir [14,19]. 

Dünya Sağlık Örgütü (DSÖ) 2019 serrated polipleri, hiperplastik polipler (HP), sesil 

serrated lezyonlar (SSL), geleneksel serrated adenoma (GSA) ve sınıflandırılmamış 

serrated adenomlar olarak dört ana gruba ayırmıştır. HP'lerin endoskopik özellikleri 

arasında küçük boyut (genellikle <5 mm); soluk, pürüzsüz görünüm; ve hareketsiz 

morfoloji bulunur.  Gerçek HP'ler ya hiç ya da minimal sitolojik atipi gösterirler. 

HP’ler önemli bir malign potansiyeli olmayan iyi huylu olarak kabul edilirler. SSL ve 

GSA'lar ise, KRK’in en yaygın öncülleri olarak kabul etmektedir. Dişli lezyonlardan 

kaynaklanan KRK’ler sporadik mikrosatellik instabilite (MSI) ve CpG adası 

metilasyon fenotipi (CIMP) gibi iki farklı moleküler yolla gelişmektedir. CIMP, dişli 

yolun KRK’ye ilerlemesinde en önemli mekanizma olarak kabul edilir. CIMP, dişli 

lezyonların moleküler özelliklerinin önemli bir belirleyicisi olarak öne çıkmaktadır 

[28,29]. 

2.3.2.2 Adenomatöz kolorektal polipler 

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

adenomatöz poliplerin yaygınlığı coğrafi olarak büyük ölçüde değişir. Asemptomatik 

bireylerde, sigmoidoskopi çalışmalarında adenom prevalansı riski ortalama %10 

civarında olup, kolonoskopi bulgularında bu oran %25'in üzerindedir. Hastalarda en 

sık intestinal kanama ve kabızlık şikayeti vardır. En çok sigmoid kolon, sol kolon ve 

rektumda yerleşiktir. Çoğunlukla tek polip şeklinde sesil ve bir cm altında olup daha 

çok erkeklerde 50-60 yaşlarında görülür. Orta yaşlıların %30'unun ve yaşlıların 

%50'sinin kolonunda adenomatöz polipler bulunabilir. Polipler 1 cm veya daha fazla 

çapa sahip olduğunda, villöz bir bileşen olduğunda veya yüksek derecede displazi 

olduğunda neoplazi ileri olarak kabul edilir [14,30]. 

Adenom-karsinom dizisi iyi bilinmektedir ve kolorektal kanserlerin %95'inden 

fazlasının adenomlardan kaynaklandığı kabul edilmektedir. K-ras'taki mutasyonlar ve 

DNA hipometilasyonu gibi poliplerdeki moleküler değişiklikler KRK’e yol açabilir. 

DSÖ, adenomları tübüler (villöz yapı %20'den az), tübülovillöz (villöz yapı %25-75) 

ve villöz olarak sınıflandırır. Adenomların yaklaşık %87'si tübüler, %8'i tübülovillöz 

ve %5'i villözdür. Mikroskobik olarak displastik tübül içeren adenomlar tübüler 

adenom, villus benzeri uzantılar gösteren adenomlar ise villöz adenomdur. 
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Tübülovillöz adenomlar ise her iki özelliği de taşımaktadır. Adenomların yalnızca %5'i 

maligndir. Yüksek dereceli displazi ve karsinomatöz dönüşüm olasılığı, özellikle polip 

boyutu arttıkça artar. Poliplerin çoğu tübüler yapıdadır, ancak büyük ve şiddetli 

displazi gösteren villöz polipler kanser riski açısından daha tehlikelidir. İleri yaş, aile 

öyküsü ve diğer risk faktörleri (büyük boy, şiddetli displazi, villöz bileşen) polip 

gelişimi ve kansere dönüşüm için önemlidir. Adenom-karsinom dönüşümü ortalama 

10 yıl sürer ve bu süreçte APC, K-ras, p53 ve kromozom 18q gibi genetik mutasyonlar 

rol oynar. APC gen mutasyonu erken dönemde, K-ras mutasyonu daha sonraki 

adenomatöz evrede ve p53 mutasyonu ile 18q delesyonu maligniteye geçişte 

gerçekleşir. Adenomatöz poliplerin eşlik ettiği çeşitli sendromlar vardır (Şekil 2.8) 

[30,31]. 

 

                         Şekil 2.8: Adenomatöz poliplerin eşlik ettiği sendromlar. 

Tübüler adenom, en yaygın (%87) adenomatöz poliptir. Genellikle küçük ve düşük 

risk taşır. Tübüler bir adenom, dallı tübüler bezlerin histolojik görünümüne sahiptir. 

Tübüler adenomlar displastik tübüller, çoğunlukla saplıdır ve genellikle villöz 

adenomlardan daha az atipi barındırır. Tübüler adenom denilebilmesi için mikroskopik 

olarak öncelikle displastik tübüller (%80’den fazla) görülmesi ayrıca içerisinde villöz 

komponent kısmının %20’den az olması gerekir. Kanser gelişim riski <1 cm olan 

tübüler adenomlarda yaklaşık %5 civarındadır [31]. 

Tübülovillöz adenomlar, adenomatöz poliplerin %8'i tübülovillöz adenom olup villöz 

yapı %25-75 civarındadır. Kromozomal kararsız kolorektal kanserin öncü lezyonu 

olarak kabul edilir. Vakaların %50'sinde onkogen KRAS mutasyonu ile ilişkilidir. 

Proksimal kolondan daha çok distal kolorektumda görülür (%68,4'e karşı %31,6). 
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Yüksek dereceli displazili vakalarda malign transformasyon riskinin 

artar.  Tübülovillöz histoloji, kolorektal neoplazi riskinin artmasıyla ilişkilidir ve 

tübüler adenomlarla karşılaştırıldığında %16,8'e karşı %9,7’dir [31]. 

Villöz adenomlar, tüm adenomatöz poliplerin % 5’ini oluşturur. Villöz adenomların 

yüzde 75'ten fazla villöz komponentten oluşur. Tübüler adenomlarla 

karşılaştırıldığında, villöz adenomlar daha sık sesildir ve şiddetli atipi veya displaziye 

sahip olma olasılığı daha yüksektir. Erkeklerde ve kadınlarda eşit olarak görülür; çoğu 

50-80 yaş arası hastalarda görülür. En sık rektosigmoid kolonda, ardından 

çekumda yerleşiktir. Villöz adenomlarda malign risk %15-25'tir. Çapı 4 cm'den büyük 

villöz adenomlarda adenokarsinom riski %40'a yaklaşır [31,32]. 

Familyal adenomatöz polipozis (FAP) kolon ve rektumda binlerce polip ile 

karakterize, otozomal dominant geçiş gösteren bir hastalıktır. FAP'ın görülme sıklığı 

yaklaşık olarak 7500 canlı doğumda 1 vakadır.  Kolorektal kanser etiyolojisinde %1 

den daha azından sorumlu tutulan FAP Sendromu; 5. kromozom üzerindeki APC 

geninde meydana gelen mutasyonlar sonucunda gelişen ve hastaların çocuklarına da 

%50 oranında iletilen otozomal dominant geçişli bir hastalık tablosudur. APC önemli 

bir tümör baskılayıcı kodlayıcı gendir. Klasik FAP, APC'de bir germ hattı LP/P 

varyantı olan ve ergenlikte ortalama olarak ≥100 kolorektal adenomatöz polip bulunan 

bireylerde düşünülürken, zayıflatılmış FAP tipik olarak yetişkinlikte daha az 

kolorektal adenomatöz polip (<100 polip) ile ortaya çıkar. Her iki form da desmoid 

tümörler, tiroid kanseri ve osteomlar gibi ekstrakolonik bulgular gösterebilir. FAP 

hastalarında gastrointestinal sistem dışında da, osteomalar, beyin tümörleri, 

hepatoblastoma gibi sorunlarla karşılaşılmaktadır. Bu hastalarda genellikle 30 ila 40 

yaşlarında adenokarsinom gelişir. Bu hastalarda kolorektal kanser gelişimini 

engellemek için profilaktik kolektomi rutin olarak uygulanan bir işlem haline gelmiştir 

[17,33]. 

Gardner sendromu, ailesel adenomatöz polipozun otozomal dominant fenotipik bir 

varyantıdır ve ailesel adenomatöz polipozda gözlemlenen kolon poliplerine ek olarak 

ekstrakolonik bulgularla ayırt edilir. Durum, her biri yüksek malignite potansiyeli 

taşıyan bağırsak mukozal yüzeyini kaplayan çok sayıda adenomatöz poliple 

karakterizedir. Bu bulgular bağırsak polipozunu, desmoid tümörleri, osteomları ve 
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epidermoid kistleri kapsar. Bu hastalarda mandibula ve kafatası osteomları, epidermal 

kistler veya fibromatozis görülebilir [34]. 

Turcot Sedromu sinir sistemi ve kolon kanserlerinin birlikte olduğu otozomal 

dominant geçişli bir hastalıktır. Tip 1 Turcot sendromu, kalıtsal nonpolipozis ilişkili 

kolorektal kanser (Lynch sendromu) olarak bilinir.  Tip 2 Turcot sendromu (ailesel 

adenomatöz polipozis veya FAP), APC'deki (Ch 5q21) bir mutasyondan kaynaklanır. 

Beyin tümörleri genellikle medulloblastoma, astrositom, ependimom şeklindedir [35]. 

2.4. Kolorektal Poliplerde Tanı 

KRP’in erken tanısı, KRK gelişimini önlemede önemli bir stratejidir. Kolonoskopi, 

yüksek tanısal duyarlılığı nedeniyle altın standart olmaya devam etse de, non-invaziv 

ve yapay zeka destekli teknolojiler gelecekte tanı sürecini daha iyi hale getirebilir. 

Erken tanı oranlarının artırılması için, toplum tabanlı tarama programlarının 

yaygınlaştırılması ve teknolojik yeniliklerin klinik pratikte kullanımı teşvik 

edilmelidir. 

2.4.1. Endoskopik yöntemler 

Kolonoskopi KRP’in tanısında altın standart olarak kabul edilir. Yüksek çözünürlüklü 

görüntüleme ve biyopsi alınabilme imkânı sunar. Kolonoskopi kalitesinin ölçümleri, 

hasta hazırlığı, çekum entübasyonu, geri çekme süresi ve adenom saptama oranı, olası 

komplikasyonlar gibi sınırlamarı vardır. Adenom saptama oranı, kolonoskopi 

kalitesinin önemli bir ölçüsüdür ve geri çekme süresinin uzunluğu ile ilişkilidir. 

Tanısal gözden kaçma oranı <5 mm adenomlar için %27, 6–9 mm’lik adenomlar için 

%13 ve >1 cm’lik adenomlar için ise %6 olarak bildirilmiştir. Kolonoskopinin bazı 

komplikasyonları bulunmaktadır. En sık komplikasyonlar (%7) minör kanama, (%1.6) 

majör kanama ve kolon perforasyonu (%0,08)’dur. Çeşitli ileri görüntüleme teknikleri 

(kromoendoskopi, dijital kromoendoskopi vb.) küçük poliplerin tespitinde 

kullanılmaktadır, ancak konvansiyonel kolonoskopiye göre daha büyük avantaj 

sağlamamaktadır [36,37].  

Esnek sigmoidoskopi, rektum ve distal kolonun görüntülenmesi için kullanılır. 

Kolonoskopiye göre daha az invazivdir ancak tüm kolonu değerlendirme imkânı 

https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/hereditary-nonpolyposis-colorectal-cancer
https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/oligoastrocytoma
https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/ependymoma
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sunmaz. Artan kolonoskopi kullanımı, birincil polip tarama yöntemi olarak kullanılan 

sigmoidoskopide belirgin bir azalmaya neden olmuştur [37]. 

2.4.2. Görüntüleme teknikleri 

Sanal kolonoskopi (BT kolonografi), radyolojik olarak kolonu üç boyutlu görüntüleme 

imkânı sağlar. Daha az invazivdir, ancak küçük poliplerin saptanmasında duyarlılığı 

düşüktür ve radyasyon maruziyeti içerir. Literatürde10 mm’den büyük poliplerde 

duyarlılık %100, 6-9 mm arasındaki poliplerde %71, 5 mm’den küçük poliplerde ise 

%28 olarak bildirilmiştir [38]. Manyetik rezonans kolonografi (MR kolonografi) 

radyasyon içermeyen bir alternatif olmakla birlikte maliyeti yüksek ve yaygın 

kullanım alanı sınırlıdır [38]. 

Çift kontrastlı baryumlu kolon grafisinde bağırsak mukozası baryumla sıvanır, rektal 

kateterle kolona hava verilir ve floroskopi altında çok sayıda grafi çekilir. Yapılan 

çalışmalarda1 cm’den büyük adenomların yarısını ve tüm poliplerin % 39’unu 

saptayabilmektedir. Ancak günümüzde daha konforlu ve ileri tetkikler kullanılmaya 

başlandığından kullanım alanı azalmıştır [39]. 

2.4.3. Non-invaziv yöntemler 

Gaitada Gizli Kan Testi (GGK), kolorektal kanserlerin erken teşhisinde GGK testi tüm 

dünyada kullanılmakta ve hastalığa bağlı mortaliteyi %25 azalttığı bildirilmektedir (5). 

Ülkemizde kolon kanser tarama programı, 2014’ün Eylül ayından itibaren 50-70 yaş arası 

sağlıklı bireylere 2 yılda bir gaitada gizli kan (GGK) testi ve 10 yılda bir kolonoskopi 

yapılması şeklinde uygulanmaya başlanmıştır. Gizli kan için testlerin geçerliliği, kolon 

poliplerinden ziyade KRK tespiti için kullanıldığında daha yüksektir. Küçük polipler 

nadiren kanadıkları ve gaitada gizli kan testiyle farkedilme oranları düşük olduğu için, 

incelemelerin tamamlanması açısından sigmoidoskopi veya kolonoskopi 

önerilmektedir. İleri adenomlar kanamaya meyillidirler ve GGK pozitifliğine yol 

açabilirler [40].  

Fekal İmmünokimyasal Test (FIT), kolorektal poliplerin indirekt göstergesi olarak 

kullanılabilir. Bu testler düşük maliyetli ve kolay uygulanabilir olsa da duyarlılıkları 

sınırlıdır. Son çalışmalarda ileri adenomlar ve KRK taramalarında GGK testinden 

daha üstün oldukları ortaya konmuştur [41]. 

Fekal DNA Testleri, DNA mutasyonlarının ve epigenetik değişikliklerin saptanması 

üzerine temellenmiştir. Bu testler, adenomatöz ve serrated polipler ve KRK’ler gibi 
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neoplaztik olarak değiştirilmiş DNA içeren hücreleri saptar. Yüksek özgüllük sunar 

ancak maliyetlidir [42]. 

2.4.4. Gelişen teknolojiler 

Yapay zeka destekli endoskopilerle polip tespiti ve karakterizasyonunda yapay zeka  

algoritmalarının kullanımı, doğruluk oranlarını artırmıştır. Optik koherens tomografi 

(OCT), mukozal yapının detaylı değerlendirilmesine olanak tanır. Henüz yaygın bir 

kullanım alanı bulmamıştır [43]. 

2.5. Kolorektal Poliplerde Tedavi 

KRP’lerin eradikasyonu, kanser riski ve mortaliteyi en aza indirmek için önemlidir. 

Küçük poliplerin çıkarılmasının kesin faydaları belirsiz olsa da, Amerikan Ulusal 

Polip Çalışması'nda tüm adenomların alınmasının kanser insidansını %76–90 oranında 

azalttığı gösterilmiştir. Yirmi yıllık takiplerinde adenom çıkarılan hastalarda kolon 

kanseri mortalitesinde %53 azalma saptanmıştır. İnvaziv karsinom içeren saplı 

poliplerin lenf nodu metastaz riski, sesil poliplere göre daha düşüktür ve genellikle 

endoskopik tam eksizyon yeterlidir. Ancak, histopatolojik olarak lenfovasküler 

invazyon veya kötü diferansiyasyon varsa, kolon rezeksiyonu gerekir. Sesil poliplerde 

invaziv karsinom varsa kolektomi yapılmalıdır. Endoskopik polipektomi, saplı malign 

poliplerin %99.7'sinde, sapsız malign poliplerin %98.5'inde küratif etki gösterir. 

Yetersiz rezeksiyon veya invazyon durumunda kür oranı %91'e düşer, segmental 

kolektomi gerektirir. Yirmiden fazla küçük polip tespit edilirse sendrom araştırma için 

değerlendirme yapılmalıdır [16,17]. 

Endoskopik polipektomi, kolorektal poliplerin güvenli bir şekilde çıkarılması için 

önerilen bir yöntemdir. Poliplerin histolojik tipini belirlemek zor olduğu için tam 

çıkarım önerilir. Çıkarma teknikleri, polipin konum ve boyutuna göre değişir. Soğuk 

ve sıcak biyopsi forsepsleri, polip çıkarımında kullanılan yöntemlerdir, ancak soğuk 

forsepsle çıkarımda %30 oranında rezidü neoplastik doku gözlemlenmiştir. 

Endoskopik mukozal rezeksiyon, büyük lezyonların çıkartılmasında etkili bir alternatif 

sunar. Endoskopik polipektomi, deneyimli endoskopistler tarafından yapıldığında 

genelde güvenlidir [16,17].  

Argon plazma koagülasyonu çok sayıda küçük poliplerin hızlı yok edilmesi için 

idealdir ve ince duvarlı sağ kolonda lazer ablasyona tercih edilir. Ancak, tedavi edilen 
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hastaların %1.2'sinde transmural yanık nedeniyle inflamasyon ve ağrı oluşabilir. 

Ayrıca, büyük polipektomi sonrası kalan adenomatöz dokunun yok edilmesinde 

yardımcı olabilir [17,44]. 

Endoskopik olarak çıkarılamayan büyük polipler için cerrahi rezeksiyon gerekebilir. 

Polipektomi sonrası invaziv karsinom tespitinde de cerrahi endike olabilir. Karsinom 

kötü diferansiye, lenfovasküler invazyon varsa veya polipektomi sınırı 2 mm'ye kadar 

uzanıyorsa cerrahi şarttır [17,44]. 

2.6. Kolorektal Poliplerde Takip 

Gözden kaçan veya yeni adenomatöz poliplerin oluşumunu önlemek için polipektomi 

sonrası erken kontrol kolonoskopisi önerilir. Polipektomi sonrası 3 yıl içinde risk 

%42’dir. Yüksek risk; 3'ten fazla adenom, şiddetli displazi, villöz komponent ve 1 cm 

üzeri adenom ile belirlenirken, düşük risk 1 veya 2 tübüler adenom ile sınırlıdır. Düşük 

riskli hastalara 5-10 yılda, yüksek riskli hastalara ise 3 yılda bir kolonoskopi önerilir. 

Hiperplastik poliplerde 10 yılda bir kolonoskopi yapılmalıdır. Displazi içermeyen <10 

mm serrated adenomlu hastalarda 5 yılda, >10mm ve displazili hastalarda ise 3 yılda 

takip kolonoskopisi önerilir [45]. 

2.7. Helikobakter Pilori 

İnsan midesinde yaşayan, yaygın, mikroaerofilik, spiral şekilli, gram-negatif bir 

bakteri olan Helicobacter pylori, 1982'deki keşfedildi. Fekal oral ve oral oral yolla 

bulaşan H. pilori, insan nüfusunun yaklaşık yarısında bulunan ve genellikle baskın 

mide mikroorganizması olan, mideye oldukça uyum sağlamış bir bakteridir. H. pilori 

kötü yaşam koşullarına sahip kırsal alanlarda %80-90, gelişmiş ülkelerde ise %20-50 

oranında görülür. H. pilori yaygınlığı coğrafi koşullara, insanların sosyoekonomik 

durumuna, sıcaklığa ve belirli bir bölgedeki hijyen koşullarına bağlı olarak değişebilir. 

H. pilori, peptik ülser hastalığı, mide adenokarsinomu ve mide MALT lenfoması gibi 

hastalıkların riskini artırır. H. pilori, Uluslararası Kanser Araştırmaları Ajansı (IARC) 

tarafından Grup 1 kanserojen olarak kabul edilmektedir; listedeki gastrik 

adenokarsinom ile güçlü bir ilişkisi olan tek bakteridir ve küresel olarak kanserle 

ilişkili ölümlerin önde gelen nedenlerinden biridir. Dahası, H. pilori çok çeşitli 
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ekstragastrik kanser türlerinin, ekstraintestinal kronik inflamatuar süreçlerin ve 

otoimmün hastalıkların potansiyel tetikleyicisidir [46,47]. 

H. pilori, hücreye bağlanırken ilk önce Tlp ailesine ait olan konak hücrelerde bulunan 

belirli reseptörler aracılığı ile hedef bölgeye kemotaksi yapar. H. Pylori kamçısı ile 

mukoza epiteline ulaşıp mukozaya sıkıca yapışır. H. Pilori duvarındaki BabA, SabA, 

AlpA/B ve OipA dahil olmak üzere bakteriyel dış zar proteinleri, yüzey adheziv etki 

yaparak bakterinin epitel hücrelerine yapışmasını sağlar [47,48]. H. pilori virülansında 

ana patojen sitotoksinle ilişkili gen A (CagA) olup hücresel işlevleri bozan ve gastrik 

patolojilerin gelişimine katkıda bulunan bir dizi olayı tetikler. Bu yolların düzensizliği 

hücresel morfolojik değişikliklere, hücre polaritesinin bozulmasına ve onkojenik 

süreçlerin başlamasına katkıda bulunur. Diğer patojen vakuolleştirici toksin (VacA), 

hücre zarında kanallar veya gözenekler oluşturarak gastrik epitel bariyerinin 

bütünlüğünü bozar, konak hücreler içinde vakuol oluşumuna neden olarak hücresel 

yapıyı ve işlevi olumsuz etkiler [47,49].  

1990'lardan beri, H. pilori ile kolorektal neoplazmların gelişimi arasındaki ilişki 

araştırmacılar arasında kapsamlı bir şekilde tartışılmaktadır. Bazı çalışmalar H. pilori 

enfeksiyonunun kolorektal adenom ve kolorektal kanser riskini artırdığını gösterirken, 

diğerleri minimal bir ilişki veya ilişkisi olmadığını bulmuştur. Bunda da H. pilorinin 

STAT-3'ü aktive eden inflamatuar bir süreci artırmasının etkileri saptandı. Bu 

gözlemler büyük olasılıkla H. pilori enfeksiyonu tarafından tetiklenen bağışıklık ve 

inflamatuar yanıtlarla bağlantılıydı [9-10]. Çin kaynaklı çalışmalarda kolorektal polip 

ve kolorektal adenokarsinom hastalarında H. pilori enfeksiyon oranları sırasıyla 

%63,28 ve %75,76 olup ve enfekte gruplar ile enfekte olmayan gruplar arasında 

istatistiksel olarak anlamlı saptandı. Bunda da atrofik gastrite bağlı artan gastrik asit 

salınımına, COX2 ekspresyon artışına ve H. pilori'nin doğrudan bağırsak mukozasını 

provoke etmesine bağladılar. H. pilori eradikasyonunun kolorektal kanser riskinde 

azalma sağlayacağını bildirmişlerdir [50].  

Ancak diğer taraftan yapılan metaanalizlerde H. pilori enfeksiyonu nedeniyle 

kolorektal kanser riskinde olası küçük bir artış bildirilmiştir. Ancak, istatistiksel olarak 

doğrulanamasa da, bazı yayınlarda yanlı davranma olasılığının da göz ardı 

edilemeyeceği bildirildi [51]. Saha çalışmalarında Güney Amerika gibi belirli 

bölgelerde H. pilori enfeksiyonlarının yaygın olmasına rağmen kolorektal adenom ve 

KRK insidansının daha düşük olduğu bildirildi [51]. Yine son yıllardaki çalışmalarda 
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H. pilori enfeksiyonu ile kolon ve rektum, karaciğer ve gırtlak kanserleri arasında bir 

ilişki saptanmadı [13].  Bakteriyel seropozitifliğin kolorektal neoplazi ile ilişkisini 

değerlendirmek için son yapılan çalışmaların çoğunda serolojik testlerde H. 

pilori seropozitifliği ile KRK varlığı arasında bir ilişki bulunmamıştır [11,12]. H. 

pilori enfeksiyonunun KRK gelişimine olası mekanizmaları araştırılmaya devam 

etmektedir.
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3. GEREÇ ve YÖNTEM 

3.1. Araştırmanın Yeri Zamanı  

Bu çalışmaya Sağlık Bilimleri Üniversitesi Sancaktepe Prof Dr İlhan Varank Eğitim 

ve Araştırma Hastanesi Gastroenteroloji ve Genel Cerrahi Kliniğine başvuran ve 

Endoskopi ünitesinde 2019 ile 2023 arasında endoskopi uygulanan yaşları 18-100 

arasında gastroskopi ve kolonoskopi yapılmış olan hastalar dahil edildi. Çalışma için 

Sağlık Bilimleri Üniversitesi Sancaktepe Prof Dr İlhan Varank Eğitim ve Araştırma 

Hastanesi Bilimsel Araştırmalar Etik Kurulu 2021/77 No ile onay alınmıştır. 

3.2. Örnekleme ve Çalışma Protokolü 

Hastane arşiv sisteminden aynı gün tam kolonoskopi ve gastroskopi uygulanan 18-100 

yaş arası hastalar kayıtlardan çıkarıldı. Kayıtlardan 213 hasta çıkarıldı. Hastalardan 

ikisinin mide ile birisinin kolon ile ilgili ameliyatı vardı. Hastalardan dördüne mideden 

biyopsi yapılmamıştı. Yedi hastanın verileri eksikti. Altı hastaya gastroskopi ve 

kolonoskopi aynı anda yapılmamıştı. Bu hastalar çalışma dışı bırakıldı. Çalışmaya 

dahil edilen 193 hasta iki gruba ayrıldı. Çalışma grubunda kolonoskopisinde kolorektal 

polip olan hastalar, kontrol grubunda ise kolonoskopisinde polip olmayan, bulguları 

normal olan hastalar olarak gruplandırıldı.  

2019 ile 2023 arasında endoskopi uygulanan 18-100 yaş arası hastalar dahil edildi. 

Kolon polibi olan çalışma grubu ve kolon polibi olmayan kontrol grubu olarak ayrıldı. 

Çalışma grubunda kolon polip hastaları da nonneoplastik ve neoplastik polip 

saptanılan hastalar olarak alt gruplara ayrıldı. Nonneoplastik kolorektal polipleri olan 

hastalar da hiperplastik, inflamatuar, submukozal (lenfoid polip, lipom), 

hamartomatöz polip hastaları olarak kategorize edildi. Neoplastik kolorektal polip 

hastaları da adenomatöz polip (tübüler, tübülovillöz, villöz), serrated adenoma 

hastaları olarak kategorize edildi.  

Hastaların demografik özellikleri yaş, cinsiyet, Charlson-komorbidite-indeksi, vücut 

kitle indeksi olarak değerlendirildi. Hastaların mide mukoza biyopsisinde aktif ve 
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kronik gastrit durumu, Sydney sınıflamasındaki bulguları (Lenfoid hiperplazi, 

inflamasyon, mononükleer aktivasyon, metaplazi, atrofi), H. Pylori varlığına ve 

derecesine bakıldı. Kolon poliplerinde kolonda yerleştiği bölge, saplı veya sesil 

morfoloji, soliter veya multipl oluşu, polip boyutları (mm), displazi, karsinoma in situ, 

malignite ve eşlik eden hemoroid, anal fissür, anal fistül, divertikül gibi ek 

hastalıkların varlığına bakıldı. Kolon polibi olan çalışma grubu ile kolon polibi 

olmayan kontrol grubu arasındaki özellikler karşılaştırıldı. Ek olarak neoplastik ve 

nonneoplastik poliplerin de kendi içinde H. pilori ile ilişkisi kıyaslandı.  

Veriler biyoistatistik uzmanı ile birlikte %95 güven aralığında p<0,05 anlamlılık 

düzeyinde değerlendirildi. Verilerimizi analiz etmek için SPSS 23.0 kullanıldı. 

Tanımlayıcı istatistik olarak ortalama, standart sapma ve yüzdeler hesaplanacaktır. 

İstatistiksel karşılaştırmalarda niteliksel verilerde ki-kare, nicel verilerde 

nonparametrik varyans analizi (Kruskal Wallis testi), farkın kaynağını bulmak için 

Mann-Whitney U testi kullanıldı ve p<0,05 değeri anlamlı kabul edildi.
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4. BULGULAR 

Kolon polibi saptanılan çalışma grubunda 122 hasta olup K/E oranı 0,6 ve ortalama 

yaş 62,2 idi. Kolon polibi olan hastaların 66’sında neoplastik polip, 56’sında da 

nonneoplastik polip saptandı. Neoplastik polip olan hastaların %58’inde (n:38) 

tübüler, %28’inde (n:17) tübülovillöz, %6’sında (n:4) villöz ve %18’inde (n:7) 

serrated polip saptandı. Bu hastaların yaş aralığı 32-92, ortalama 63,5 yıldı. K/E:0,5’ti. 

Ortalama CKI:5 ve ortalama VKİ 29’du. Neoplastik polip olan hastalarda en çok (%47, 

n:31) sigmoid kolon-sol kolonda polip saptandı, en az (%11, n:7) transvers kolonda 

polip saptandı.  

Bu poliplerin büyüklüğü 2-35 mm (ortalama 5,8 mm) olup, % 47’si (n:31) soliterdi ve 

%68’i (n:45) da saplı polipti. Neoplastik poliplerin %83’ünde (n:55) displazi (%82’si, 

n:45) hafif displazi), %5’inde (n:3) karsinoma in situ saptandı (Tablo 4.1). Neoplastik 

polipleri olan hastaların %28,8’inde (n:19) H. Pilori saptandı. Tübüler adenomu olan 

hastaların (n:38), % 21’inde (n:8),  tübülovillöz adenomu olan hastaların (n:17), 

%35’inde (n:6), villöz adenomu olan hastaların (n:4), %75’inde (n:3), serrated 

adenomu olan hastaların (n:7), %28,6’sında (n:2), sinde H Pilori saptandı (Tablo 4:1).  

Tablo 4.1: Grupların demografik dağılımı. 

Klinik Demografik 

Özellikler 

Neoplastik Polip 

Grubu 

Nonneoplastik 

Polip Grubu 

Kontrol Grubu P Değeri 

Yaş 32-92 (63.6) 23-92 (60.7) 27-91 (54.6) - 

Cins Kadın 

Erkek 

19 

40 

25 

34 

34 

37 

- 

Charlson-

komorbidite-indeksi 

1-8 (5.2) 1-9 (5) 1-8 (4) - 

Vücut Kitle İndeksi 25.1-37.2 (28.6) 22.5-37.7 (28.6) 23.2-35.1(28,2) - 

Gastrit 

durumu 

Akut 

Kronik 

14 (%22.2) 

45 (%35.7) 

28 (%44.4) 

31 (%24.6) 

21 (%33.3) 

50 (%39.7) 

0.017* 

Lenfoid Hiperplazi  7 (%22,6) 17 (%54.8) 7 (%22,6) 0.008* 

İnflamasyon varlığı 45 41 56  

Mononükleer 

Aktivasyon Durumu 

35 (%30.4) 29 (%25.2) 51 (%44.3) 0.030* 

Metaplazi Durumu 5 (%3.4) 6 (%5.9) 1 (%1.4) 0.99* 
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Tablo 4.1 (devam): Grupların demografik dağılımı. 

Klinik Demografik 

Özellikler 

Neoplastik Polip 

Grubu 

Nonneoplastik 

Polip Grubu 

Kontrol Grubu P Değeri 

Atrofi Durumu 4 (%8.1) 3 (%4.2) 2 (%3.6) 0.44* 

H Pilori Varlığı 17 (%21) 21 (%25.9) 43 (%53.1) 0.001* 

Polip 

Şekli 

Saplı 

Sesil 

43(%60.6) 

16(%39.3)) 

47(%58.3) 

12 (%15.7) 

 0.089* 

Polip 

sayısı 

Tek 

Multipl 

27(%40.9) 

32(%61.5) 

39 (%59.1) 

20 (%38.5) 

 0.026* 

Polip boyutu 2-35 (6) 2-33 (4.4)  0.04** 

Polipte 

Displazi 

Hafif 

Ağır 

45 (%93.8) 

8 (%11.1) 

56 (%88.9) 

3 (%6.3) 

 0.0001* 

*:Ki-Kare Testi, **: Mann-Whitney Test. 

İstatiksel çalışmada nonneoplastik KRP’de akut gastrit birlikteliği istatiksel olarak 

anlamlıdır (p=0.017). Yine istatiksel olarak nonspesifik KRP ile lenfoid hiperplazi 

birlikteliği istetiksel olarak anlamlıdır (p= 0.008). Polip olmayan kontrol grubunda 

polip olan diğer gruplara göre mononükleer aktivasyonu istatiksel olarak anlamlı 

şekilde fazladır (p=0.030). Yine H. Pilori dezeyi polip olmayan kontrol grubunda, 

polip olan diğer grunlardan istatiksel olarak anlamlı şekilde yüksek çıktı (p= 0.001). 

Nonneoplastik polip olan hastaların %75’inde (n:42) hiperplastik, %16’sında (n:9) 

inflamatuvar, %9’unda (n:5) submukozal polip (lipom, lenfoid) saptandı. Bu hastaların 

yaş aralığı 23-92, ortalama 61 yıldı. K/E:0,42’ti. Ortalama CMI:5 ve ortalama VKİ 

29’du.  Neoplastik polip olan hastalarda en çok (%32, n:18) rektumda polip saptandı, 

en az (%7, n:4) çekumda polip saptandı. Bu poliplerin büyüklüğü 2-33 mm (ortalama 

4,5 mm) olup, % 56’sı (n:35) soliterdi ve %80’i (n:45) da saplı polipti. Nonneoplastik 

poliplerin hiçbirinde displazi ve malignite saptanmadı. Nonneoplastik polipleri olan 

hastaların %35,7’sinde (n:20) H. Pilori saptandı.  

Kolon polibi olmayan kontrol grubunda 71 hasta olup bunların K/E oranı 0,9 ve 

ortalama yaşı 54,7 yıldı.  Bu hastaların %61’inde (n:43) H Pilori saptandı.H Pilori, 

kontrol grubunda %60,6 (n:43), kolon polipi olan grupta %31 (n:38) oranında saptandı 

ve istatiksel olarak bu fark anlamlıydı (p: 0,0001).  H Pilori, kontrol grubunda %60,6 

(n:43), nonneoplastik kolon polipleri olan hastalarda %35,7 (n:20) ve neoplastik polip 

saptanılan hastalarda %28,8 (n:19) oranında saptandı ve bu fark da istatiksel olarak 

anlamlı saptandı (p: 0,001).  H Pilori varlığı açısından nonneoplastik ve neoplastik 
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kolon polip hastaları arasında, istatiksel olarak anlamlı fark saptanmadı (p: 0,43). Bu 

çalışmanın istatiksel sonuçlarına göre H Pilori ile kolon polipleri arasındaki ilişki 

negatif yöndedir. Yani H Pilori varlığı kolon poliplerinin oluşumunda etkili değildir 

(Tablo 4:2). 

Tablo 4.2: Kolorektal Poliplerin Klinik Özelliklerinin Karşılaştırılması. 

Klinik Özellikler Neoplastik Polip 

Grubu 

Nonneoplastik 

Polip Grubu 

P Degeri 

Yaş 32-92 (63.6) 23-92 (60.7) 0.30& 

Cins Kadın 

Erkek 

19 

40 

25 

34 

0.23* 

Charlson-komorbidite-

indeksi 

1-8 (5.2) 1-9 (5) 0.32** 

Vücut Kitle İndeksi 25.1-37.2 (28.6) 22.5-37.7 (28.6) 0.85** 

Gastrit 

durumu 

Akut 

Kronik 

14 

45 

28 

31 

0.117* 

Lenfoid Hiperplazi Varlığı 7 17 0.98* 

İnflamasyon varlığı 45 41 0.452* 

Mononükleer Aktivasyon 

Durumu 

35 29 0.38* 

Metaplazi Durumu 5 6 0.43* 

Atrofi Durumu 4 3 0.44* 

H Pilori Varlığı 17 21 0.43* 

Polip Şekli Saplı 

Sesil 

43 

16 

47 

12 

0.32* 

Polip sayısı Tek 

Multipl 

27 

32 

39 

20 

0.174** 

Polip boyutu  2-35 (6) 2-33 (4.4) 0.179** 

Displazi Hafif 

Ağır 

45 

8 

56 

3 

0.0001* 

Polipte kanser  3 0 0.24 

&:Independent Samples Test, *: Ki Kare Test, **: Mann-Whitney Test.
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5. TARTIŞMA 

Helicobacter pylori, 1982'deki keşfedildi. Fekal ve oral yolla bulaşan H. pilori, kırsal 

alanlarda %80-90, gelişmiş ülkelerde ise %20-50 oranında görülür. Dünya çapında 

%50 insan H. Pilori ile enfektedir.H. pilori, DSÖ tarafından Grup 1 kanserojen olarak 

kabul edilmektedir. H. pilori ile mide adenokarsinomu arasındaki güçlü bir ilişki 

belirlendi. 1990'lardan sonra araştırmacılar, H. pilori ile kolorektal polip ve 

kanserlerin oluşumu arasındaki ilişki varlığını kapsamlı bir şekilde araştırmaktadırlar 

[5,10].  

KRK, dünya genelinde erkeklerde üçüncü, kadınlarda ise ikinci en yaygın kanser 

türüdür. ABD'de, kanser ölümlerinin ikinci en yaygın sebebidir. Avrupa, Avustralya 

ve Yeni Zelanda’da da benzer bir eğilim gözlemlenmiştir. Japonya, Tayland, Suudi 

Arabistan ve İran'da son 30 yılda hızlı bir artış yaşanmıştır. Ancak, yaşa göre 

standardize edilmiş insidans oranları ülkeden ülkeye değişiklik göstermektedir. En 

yüksek oran Macaristan'da 100.000 kişide 51,2 vaka ile en düşük ise Gambiya'da 1,1 

vaka ile kaydedilmiştir. Bu varyasyon, yaşam tarzı, genetik, ekonomik durum ve 

yaşam beklentisi gibi faktörlerden kaynaklanabilir. Etyolojide germ hattı MLH1 ve 

APC mutasyonları gibi genetik faktörler, bireyleri KRK'lere yatkın hale getiren 

etiyolojik bir role sahiptir. Yine de, KRK'in çoğunluğu sporadiktir ve büyük ölçüde 

çevresel risk faktörlerinin (örneğin, obezite, fiziksel hareketsizlik, kötü beslenme, 

alkol ve sigara) etyolojide etkinliği vardır. Diğer taraftan, bazı ülkelerde H. pilori'nin 

yüksek yaygınlığına rağmen KRK riskinin düşük olması bu bağın sorgulanmasını 

gerektirmektedir [10,53]. 

Kolorektal kanserin üç ana patolojik yolu vardır: Adenom-karsinom dizisi, serrated 

yol ve inflamatuar yol. Sporadik vakaların %85-90'ı adenom-karsinom dizisinden 

kaynaklanır. Bu yol, normal kolon hücrelerinin adenoma dönüşümünü genetik 

değişikliklerle yönlendirir. İlk olarak, APC tümör baskılayıcı gen inaktifi, ardından 

KRAS onkogen mutasyonu adenom büyümesini kolaylaştırır ve TP53 inaktifi KRK 

ilerlemesini destekler. Sporadik kolon kanserinin %10-15'i serrated yol ile ortaya 

çıkar; bu yol, BRAF mutasyonları ile hücre çoğalmasını artırır ve CIMP, tümör 
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genlerinin promotör bölgelerinde mutasyona sebep olur. CIMP, sesil tırtıklı adenoma 

ve KRK'ye ilerlemeyi sunar; sesil tırtıklı adenomların %75'i CIMP pozitiftir. Tüm 

KRK'lerin %2'sinden azı inflamatuar yoldan kaynaklanır; normal hücreler displaziye 

ve kansere ilerler [54,55]. 

Bazı araştırmalarda H. pilori'nin hem iyi huylu hem de kötü huylu kolon lezyonlarıyla 

bağlantılı olduğunu göstermiştir. H. pilori, yüksek dereceli displazi ile veya displazi 

olmaksızın kolon adenomu için 1,3 ila 1,97 katlık artmış bir riske katkıda bulunduğu 

saptandı. Kolon tümörlerinde PCR histolojisi pozitif H. pilori göstermiş ve kolorektal 

poliplerin veya kanserlerin %22-27'sinde H. pilori bulmuştur [56,57]. KRP ve KRK 

gelişimine etkisi olduğunu savunan araştırmacılar bunun H. Pilorinin sindirim 

sisteminde uzun kalmasından, H. pilori kaynaklı gastrik epitelin kronik iltihabının 

tetiklediği sistemik inflamatuar yanıttan ve karsinogenezis etkisi olabilen gastrin 

salınımı artışından kaynaklı olabileceğini savunmaktadırlar [10,58]. Başarılı 

eradikasyon tedavisinden sonra KRP riskinin azaldığını savunmaktadırlar [10,50]. 

Tüm bunlara karşın yapılan bazı çalışmalarda da H. pilori ile KRP ve KRK’ler arasında 

epidemiyolojik ve immünolojik açıdan bir ilişki olmadığı bildirilmiştir. Biz de 

yaptığımız bu klinik çalışmada H. pilori ile neoplastik ve nonneoplastik KRP’ler ile 

istatiksel açıdan anlamlı bir ilişki saptamadık. 
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6. SONUÇLAR ve ÖNERİLER 

Yaptığımız çalışmada KRP ile H. pilori arasında bir ilişki saptamadık. Bu yönde 

ilişkinin olduğu bildirilen çalışmalara bakıldığında H. pilori’nin epidemiyolojik açıdan 

yoğun görüldüğü yerlerde böyle sonuçların çıkabileceğini ve bunun yanıltıcı 

olabileceğini düşünüyoruz. Ancak diğer taraftan farklı coğrafyalarda ortaklaşa ve 

geniş kapsamlı yapılacak randomize çalışmaların daha sağlıklı sonuçlar vereceğini 

düşünüyoruz.
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