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1. GIRIS VE AMAC

Kolorektal kanser (KRK), diinya capinda en yaygin kanserlerdendir ve
yiikksek Oliim oranina sahiptir (1). Adenomlar ve serrated polipler KRK’e
ilerleyebilen kanser oncesi lezyonlardir (2, 3). Cogu KRK’nin onciisii olan
adenomlarin kolonoskopik olarak ¢ikarilmasi, KRK insidansini ve mortalitesini
azaltir (4-6). Adenom ¢ikarildiktan sonra yiiksek risk altinda olan hastalara takip
kolonoskopisi onerilir (7). Takip kolonoskopisinin amacit metakron premalign
polipleri saptamak ve rezeke etmek, ilk muayenede tanimlanamayan lezyonlari
saptamak, bdylece KRK’yi Onlemek ve mortalitesini azaltmaktir. Takip
kolonoskopisi  yiiksek riskli adenomu (YRA) olan ¢ogu hastaya yarar
saglar. Bununla birlikte, baz1 hastalar temel kolonoskopiden sonra zaten diisiik
risk altindadir ve onlar i¢in siirveyansin degeri belirsizdir. Takip kolonoskopisinde
ilerlemis neoplazm riski, baslangigtaki adenomlarin sayisina, boyutuna ve
histolojisine ve temel incelemenin kalitesine baglidir ve uygun siirveyans
araligini, polip o6zellikleri (histoloji, say1 ve boyut), kolonoskopinin kalitesi ve
klinik faktorler (hasta yasi ve eslik eden hastaliklar) belirler (8). Polipektomi
sonrast silirveyans i¢in dogru endikasyon ve zamanlama c¢ok Onemlidir, ¢iinkii
stirveyans kolonoskopileri tiim kolonoskopilerin %40’in1 olusturmaktadir (9).
Kolonoskopilerin sayisi, KRK tarama programlarinin uygulanmasi nedeni ile

ciddi sekilde artmistir. KRK tarama programindaki silirveyansla ilgili tim



endoskopik is yiikiiniin ti¢te birinin, uygun olmayan takip kolonoskopileri

nedeniyle gereksiz yapildigi tahmin edilmektedir (10).

Kolonoskopi yapilan hastalarda, perforasyon, kanama ve olim riski ¢ok
diisiik olmasia ragmen, komorbiditeleri olan veya ileri yastaki kisilerde bu risk
artabilmektedir. Is yiikiinii azaltmak, gereksiz islemleri ve kaynak israfini
onlemek, erken tani acisindan katki saglamak, gec takiplerden dolayr ihmalleri
onlemek i¢in uygun bir siirveyans politikasini uygulamak gerekmektedir (11). Bu
nedenle polipi olan hastalar i¢in uygun takip araligimi belirlemede klinisyenlere
yardimci olmak amaciyla uygulama kilavuzlari gelistirilmistir. Bu kilavuzlar 2020
de ABD (Amerika Birlesik Devletleri) Cok Toplumlu Kolorektal Kanser Calisma
Grubu ve Amerikan Kanser Dernegi, (The U.S. Multisociety Task Force on
Colorectal Cancer and the American Cancer Society) (USMSTF) (12), Britanya
Gastroenteroloji ~ Dernegi/Biiyiik  Britanya ve Irlanda  Koloproktoloji
Dernegi/Ingiltere Halk Saglhig (13), Avrupa Gastrointestinal Endoskopi Dernegi
(ESGE) (14), 2021'de Japonya Gastroenterolojik Endoskopi Dernegi (15), Kore
Cok Toplumlu Calisma Grubu Komitesi (Kore Gastroenteroloji Dernegi, Kore
Gastrointestinal Endoskopi Dernegi, Kore Tip Dernegi) (16) yaymlanan en giincel

kilavuzlardir.

Bu kilavuzlara ragmen klinik uygulamalar biiyiik farkliliklar
gostermektedir. Cogu calisma bu kilavuzlarin  6nerdiginden daha erken

kolonoskopi yapildigini gostermektedir.



Bizim de ¢alismamizin amaci Ocak 2012 ile Aralik 2022 tarihleri arasinda
siirveyans kolonoskopisi yapilan hastalar1 retrospektif olarak incelemek ve
kilavuzlara uygunluk ag¢isindan degerlendirmek, erken takip kolonoskopisi yapilan
hastalarin bulgularii degerlendirmek ve ileri neoplazi saptanmasina neden olan

polip 6zelliklerini gozden gecirmektir.



2. GENEL BIiLGILER

2.1. KOLON POLIPLERININ TANIMI VE SINIFLANDIRILMASI

Kolon polipleri, kolon i¢indeki bosluga dogru uzanan, cogunlukla sporadik
veya bazi sendromlarla iligkili olabilen ¢ikintilardir. Polipler genellikle iyi huylu

olusumlardir, ancak bazi1 durumlarda kanserlesebilmektedir (17).

Polipler sekline, sayisina, boyutuna, yerlesim yerine, goriinimlerine ve
histolojik 6zelliklerine gore siniflandirilmaktadir. Polip 5 mm veya daha kiigiikse
dimiinatif, 6 ila 9 mm arasindaysa kii¢iik, 10 mm veya daha biiyiikse biiyiik polip
olarak tanimlanir. Polipler sapli veya sapsiz (sesil), tek veya multipl, mukoza ile
ayni veya farkli renkte olabilir. Genellikle multipl ve en ¢ok rektosigmoid bolgede
yer alirlar ve ¢ekuma dogru sikliklart azalir. Bazi submukozal lezyonlar
mukozanin liimene dogru ¢ikint1 yapmasina neden olarak polipler benzeyebilirler
ancak polipler kolonun mukoza tabakasindan kaynaklanirlar. Kolon polipleri,
neoplastik veya non-neoplastik olabilir. Neoplastik polipler benign ve malign
olarak ikiye ayrilir. Benign neoplastik polipler (adenomlar), tiibiiler adenom,
villoz adenom ve tiibiilovilloz adenomlardir. Non-neoplastik polipler hiperplastik,

inflamatuar, juvenil poliplerdir (18).

Kolon polipleri, 3 ana gruba ayrilir:
1. Non-Neoplastik Polipler
a. Inflamatuar polipler

b. Hiperplastik polipler



c. Juvenil polipler

d. Peutz-Jeghers Sendromu

2. Submukozal lezyonlar/polipler

a. Colitis cystica profunda

b. Pneumatosis cystoides colic

c. Lenfoid polipler (benign ve malign)
d. Lipom

e. Karsinoid

f. Metastatik neoplaziler

g. Diger nadir lezyonlar

3.Neoplastik Polipler
A. Benign Polipler (adenomlar)
1. Tibiler adenom
2. Tibiilovilloz adenom

3. Villoz adenom

B. Malign (karsinom) polipler
1. Karsinoma insitu

2. Invaziv karsinomlar (muskularis mukozaya ulasmis)



2.1.1. Neoplastik Olmayan Kolon Polipleri

2.1.1.a. inflamatuar polipler

Inflamatuar polipler, stromal ve epitelyal bilesenlerden ve inflamatuar
hiicrelerden olusan mukozanin neoplastik olmayan intraliiminal ¢ikintilaridir.
Inflamatuar polipler, inflamatuar psddopolipler ve prolapsus tipi inflamatuar

polipler seklinde iki gruba ayrilir.

Inflamatuar psoédopolipler, inflamasyona (6rnegin iilseratif kolit veya
crohn hastaligi) yanit olarak ortaya ¢ikan mukozal iilserasyon ve rejenerasyonun
sonucu olusan, saglam kolonik mukozanm diizensiz sekilli adalaridir. inflamatuar
polipler sapli veya sapsiz olabilirler ve genellikle 2 cm’den kiigiiktiir. Inflamatuar
barsak hastaligi olan hastalarda inflamatuar psddopolipler tipik olarak ¢ok
sayidadir, siklikla filiformdur ve kolonun ilgili bolgeleri boyunca dagilmistir.
Ayrica yakin zamanda inflamasyonun oldugu boélgelerde daha izole ve yar1 saph
olabilirler ve apekslerinde mukus yapisik olabilir. Inflamatuar psddopolipler
neoplastik doniisiime ugramaz. Ancak inflamatuar barsak hastaligi olan hastalarda
cevredeki displazi ile iliskili olabilirler. Psddopoliplerin kiimeler halinde mevcut
oldugu durumlarda biyopsi yapilan bolgeye dikkat edilmesi Onemlidir.
Inflamatuar psédopolipler kanama, tikanma gibi semptomlara neden olmadikga
eksizyon gerektirmez. Tedavi inflamasyona sebep olan hastaliga yonelik olmalidir

(19).

Inflamatuar poliplerin prolapsus tipi, peristaltizm kaynakli travmanin

neden oldugu kolon mukozanin g¢ekilmesi, bozulmasi ve biikiilmesi sonucu
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olusur. Bunlarin sonucunda lokalize iskemi ve lamina propriada fibrozis
olusur. Prolapsus tipi inflamatuar poliplerin histolojik &zelliklerinde; lamina
proprianin fibromiiskiiler hiperplazisi, muskularis mukozanin lamina propriaya
yayilmasi, kript uzamasi, hiperplazi, mimari distorsiyon ve ¢entiklenme yer alir.
Yaralanmanin yerine ve etiyolojiye baglh olarak bu poliplere anal gecis bolgesinin
inflamatuar kloakojenik polipleri, kolitis sistika profunda, divertikiiler hastalikla
iliskili polipler veya inflamatuar baslik polipleri adi verilir. Asemptomatik
hastalarda tedavi gerekli degildir. Semptomu olanlarda endoskopik polipektomi
yapilirken, rektal prolapsus bulunanlarda cerrahi onarim gerekebilmektedir (20-

22).

2.1.1.b. Hiperplastik Polipler

Hiperplastik polipler, neoplastik olmayan polipler arasinda en sik
goriilenlerdir. Endoskopik olarak kiigiik nodiiller veya polipoid lezyonlara
benzerler. Genellikle rektosigmoid bolgede bulunurlar ve 5 mm den kiigiiktiirler
(23). Hiperplastik polipler normal mimariye sahip displastik olmayan ve

proliferasyonun esas olarak kriptanin bazal kisminda olan poliplerdir (24).

Kiiciik hiperplastik polipler kolonoskopi sirasinda biyopsi forsepsiyle
cikarilirlar. Kiigiik sol tarafa yerlesmis hiperplastik polipler kolon kanseri riskinin
onemli bir belirteci olmamasina ragmen, biiyiik hiperplastik poliplerin, 6zellikle
mikrovezikiiler tipin biyolojik 0Ozellikleri ve dogal seyri tam olarak

anlagilmamigtir. Sag kolona yerlesen biiyiikk lezyonlarda polip tamamen



cikartilmalidir. Boyutu <10 mm olan rektosigmoid hiperplastik poliplerin KRK

riskini arttirdigr goriillmemistir (25, 26).

2.1.1.c. Juvenil Polipler

Juvenil polipler, esas olarak hipertrofik bir epitel ile kaplanmis bag
dokusundan (diiz kas, lamina propria ve inflamatuvar infiltratlar) olusurlar.
Makroskopik olarak sapli, kiraz kirmizisi, diiz poliplerdir ve bazen sapl
adenomat6z poliplerden ayirt edilemezler. 5 yasindan kiiciik ¢ocuklarda en sik
gortilen poliplerdir. Juvenil polipler genellikle sporadiktir ve nadiren juvenil
polipozis sendromu ile iliskilidir (27). Cocukluk ¢aginda ortaya c¢ikarlar.
Kanamaya veya invajinasyona neden olabilirler (28). Soliter olmasi halinde
kolorektal kanser riski yoktur. Juvenil Polipozis Koli durumunda malign
potansiyelleri bulunur (29). Juvenil polipozis hastalarinda yasam boyu KRK

riskinin %39 kadar yiiksek oldugu belirtilmektedir (30, 31).

2.1.1.d. Peutz-Jeghers Polipleri

Peutz-Jeghers sendromu, otozomal dominant olarak aktarilan bir
hastaliktir. Bu sendromda, gastrointestinal kanalda benign hamartomatoz
poliplerin gelisimi ve melanotik mukokutandz pigmentasyon (dudaklar, oral
mukoza, genital organlar, parmaklar vb.) goézlemlenebilir (27). Peutz-Jeghers
sendromunda gastrointestinal ve ekstraintestinal kanserlerin riski artar (32).
Semtomlar genelde 30°lu yaslarda goriiliir, karin agrist en sik goriilen semptom

iken invajinasyon ile gastrointestinal kanama da goriilebilir (33).



2.1.2. Submukozal Kolon Polipleri

Kolonda bulunan benign veya malign kolorektal poliplerle karistirilabilen
submukozal kolorektal lezyonlar1 tanimlamaktadir. Benign lezyonlar arasinda
lipomlar, izole edilmis lenfoid nodiiller, pnomatozis sistoides intestinalis,
hemanjiyomlar ve endometriozis gibi tiirler yer alir. Bunlarin tanisinin konmasi
onem arz eder ve tami siipheli ise, kolonoskopik biyopsinin lezyonu teshis
edemedigi durumlarda Bilgisayarli Tomografi (BT) kullanilarak degerlendirilmesi

gerekmektedir (28).

2.1.3. Neoplastik Kolon Polipleri

Kolondaki en yaygm benign neoplastik polipler adenomlardir. Bu
polipler, tiibiiler adenomlar, villoz adenomlar ve tiibiilovilloz adenomlar olarak
siniflandirtlirlar. Bu simiflandirma, poliplerin baskin glandiiler yapinin histolojik
yapisina gore yapilmaktadir. Polipi malign kabul etmek i¢in neoplastik

degisikliklerin muskularis mukozaya yayilmis olmasi gerekir (34).

Tiibiiler adenomlar genellikle 10 mm’den kiiciiktiir. Villoz adenomlar ise
biraz daha biiyiik yapidadir. Adenomlarin biiyiikliigii sol kolonda ve kolon
kanserinin sik goriildiigii bolgelerde daha fazladir. Cogunlukla hafif displazili
kiiciik adenomlarin kolorektum boyunca esit sekilde dagildigi, ancak yiiksek
displazili adenomlarin sol kolon ve rektumda, o6zellikle de sigmoid kisimda
yogunlastig1 gosterilmistir. Adenomlardaki ytliksek displazi, KRK riski i¢in segici

bir histopatolojik belirte¢ gibi goriinmektedir. Yiiksek displazi ve multipl



adenomlar, kanseri onleme programlarinda yakin takip igin onemli 6zelliklerdir

(35).

Adenomat6z poliplerin biliylime oranlar1 degiskendir ve dogrusal egilim
gostermez. Kiigiik poliplerin ¢ogunlugu minimal biiylime gosterir (ortalama
0,5mm/y1l). Kolon adenomlarin bir kismu stabilize olur, bir kism1 geriler (36-39).

Lakin tam gerileme nadirdir (40).

Adenomlarin malign potansiyeli, boyutuna, histolojik ozelliklerine ve
displazi derecesine baghdir. Villoz komponentli ve daha yiiksek displazi

derecesine sahip daha biiylik adenomlar daha malign potansiyele sahiptir.

Adenomlarin yalnizca ¢ok kiigiik bir yiizdesi (% 5 veya daha az1), 7 ila 10
yil iginde kansere doniismektedir. ilerlemis adenomlarda (yiiksek dereceli
displazili, >10 mm boyutunda veya villoz bilesenli adenom), ilerleme riski daha
yiiksektir (41). Adenomu olan hastalarin yaklasik % 5-7’sinde yiiksek dereceli
displazi goriiliirken, tan1 aninda %3-5’inde invazif karsinom saptanmaktadir. Ileri
histolojik 0Ozellikler gosteren adenomlarin orani, polip boyutuyla birlikte:
dimiinatif adenomlarda (<5 mm) yaklagik %1-2 arasinda, kii¢ilk adenomlarda (5
ila 10 mm) yaklagik %7-12 arasinda, biiylik adenomlarda (>10 mm) ise

yaklagik %20-30 arasinda degismektedir (18).

Daha onceki yillarda, diminiitif poliplerin non-neoplastik  oldugu
diistiniilmiistiir; ancak son c¢aligmalarda, diminiitif poliplerin %30-50 civarinda

adenomatoz ozellikte oldugu saptanmustir (42).
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Malign neoplastik kolon poliplerinden olan Karsinoma in situ
(CIS) adenomlarda, biiyiik, vezikiiler ¢ekirdekler, diizensiz goze ¢arpan
niikleoller ve niikleer membranlar1 gosteren bir konfiglirasyon bulunur. Bu
yapilar, CIS’da epitel tabakasinin bazal membranina sinirlidir ve bazal membran
icine invazyon yapmamuslardir. Intramukozal karsinomlarda (IMK) , invaziv
timor hiicreleri lamina propria sinirlari igine siirlidir. Submukozal Karsinom

(SMK), muskularis mukozasinin tesinde invaziv kanser hiicrelerinin kiimeleriyle

karakterizedir (43).

2.2. EPIDEMIiYOLOJi

Adenomlarin prevalansi popiilasyona 6zgii nedenler, cinsiyet ve yas ile
degismektedir ve erkeklerde daha yaygindir ve yasla birlikte arttigi da tahmin

edilmektedir (44, 45).

Adenom prevalansi, tarama programlarinin yayginlastirilmasindan 6nce
kiiresel otopsi ¢aligmalarina dayanmaktaydi. Bu ¢aligsmalara gore adenomlarin
prevalans1 45 yasinda yaklasik %20, 85 yasinda %60’a kadar cikabilecegi
bildirmektedir (46-52). Ancak yirmili ya da otuzlu yaslardakilerde bu oran

yalnizca % 1 ila 4 arasinda oldugu bildirilmistir (53, 54).

Adenom prevalansina iliskin giincel veriler, genellikle 50 yas ve iizeri
bireylerin %20 ila %53'inde adenom bildiren kolonoskopi ¢aligmalarina
dayanmaktadir; bunlarin  %9,7 oraninda ilerlemis adenomlar oldugu

belirtilmektedir (41, 44, 55-62). Kolonoskopi ¢alismalarinin meta analizleri yas
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>50 olanlarda, genel adenom prevalans oraninin yaklasik %24 ve ileri adenom

prevalans oraninin yaklasik %4,5 oldugunu géstermektedir (45, 63).

Son ¢aligsmalar ayn1 zamanda artan yasla birlikte proksimal kolonda daha
biiylik oranda adenom saptamaya bir egilim oldugunu ileri stirmektedir; ancak
bunun gercek bir artis m1 oldugu yoksa proksimal poliplerin saptanma

yontemlerindeki son gelismelerle mi ilgili oldugu a¢ik degildir (44, 45, 64, 65).

Biiylik adenomlar, diger etnik gruplarla karsilastirildiginda Afrika kokenli
Amerikalilarda daha yaygin olarak saptanmaktadir (66-68). Afrikali-
Amerikalilarda sag kolon adenomu riski daha yiiksek olabilmektedir ve daha geng

yasta (<50 yas) ileri neoplazi ile ortaya ¢ikarabilmektedir (69, 70).

Tiim kolon poliplerin yaklasik iicte ikisini adenomlar olusturmaktadir ve
adenomlarin  %80'inden fazlasin1 tiibiiller adenom, %5 -15'ini villoz

adenomlar, %5 - 15'ini tiibiilovill6z adenomlar olusturmaktadir.

Hiperplastik poliplerin kolonoskopi c¢alismalarinda goriilme siklig
genellikle %10 ile %15 arasinda olmakla birlikte bazi popiilasyonlarda %30'a

kadar ¢ikabilmektedir (25, 56, 71-76).

SSL (Sesil Serrated Lezyon) tespit oranlart %1 ile %18 arasinda
degismektedir; gercek yayginlik belirsizligini korumaktadir (71, 72, 77-83). SSL
prevalans tahminlerindeki yiiksek degiskenlik muhtemelen ¢alismalar arasindaki

tespit, rezeksiyon ve smiflandirma uygulamalarindaki  farkliliklardan

kaynaklanmaktadir (84).
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2.3. ADENOMLARIN HiSTOLOJIK OZELLIKLERI

Kolon polipleri, normal mukoza zemininde, hiicre proliferasyonu ve
diferansiasyonundaki dengesizlik veya apoptozis asamasindaki bir veya birkag
basamagindaki kayiptan kaynaklandigi diistiniilmektedir. Normalde kolon epitel
hiicrelerinin alt 1/3’{inlin yenilenme 6zelligi bulunmaktadir. Ancak adenomlarda
epitel yenilenmesi st 1/3’e kadar uzanabilmektedir. Genel olarak adenomlarin,
normal kolon epitelinin risk faktorleri altinda tamamen Oncii hiicreden farkli

anormal bir hiicre zemininde gelistigi diistiniilmektedir (85).

Adenomatoz degisim, bez yogunlugunun ve hiicre sayisinin artmasi ile
karakterize mitoz ve apopitoz aktivitenin artmasiyla olusmaktadir. Bu degisim,
belirgin sekilde artmis proliferatif aktiviteyr ifade eder ve diisiik dereceli

displaziye esdegerdir (86).

Adenomler histolojik olarak 3 gruba ayrilmaktadir bunlar tiibiiler adenom,

tiibiilovilloz adenom ve vill6z adenomlardir (87).

Tiibiiler adenomlar en yaygin tiirdiir ve genellikle 10 mm’den kiiciiktiir.
Bu adenomlar piiriizsiiz bir ylizeye sahiptir. Ancak boyutlart 10 mm’yi astikea,
parmagims1 ¢ikintilar belirginlesir ve baskin hale gelir. Tiibiiler adenomlar,
dallanan adenomatdz epitel agiyla karakterize edilirler. Bir adenomun tiibiiler
olarak kabul edilmesi i¢in % 75 veya daha fazla oranda tiibiiler bilesene sahip
olmalidir. Adenomlarda vill6z bilesen orani 6nem arz etmektedir. Eger villoz
komponent %25 ve % 75 arasindaysa tiibiilovilloz adenom olarak siniflandirilir.

Eger villoz komponent %75’ten fazlaysa, buna vill6z adenom denmektedir Villoz
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adenomlar, uzun ve diiz bir sekilde polipin ylizeyinden merkezine dogru uzanan

bezlerle karakterize edilmektedir (88).

Biiyilk adenomlarda, artmis niikleer/sitoplazma oranlar1 igeren artmis
sitolojik atipi odaklar1 bulunmaktadir. Niikleollerdeki belirgin polarite kayb1 ile
yuvarlak ¢ekirdekler ve normal mimari yapinin bozulmasiyla kribriform mimari
yapt olusabilir. Bu da  “Yiiksek Dereceli Displazi” (YDD) olarak kabul
edilmektedir. Tiim adenomlarda bir dereceye kadar displazi bulunabilmektedir.
Displazinin derecesi O6nemli olup displazi derecesine gore adenomlar diisiik
dereceli displazi ve yiiksek dereceli displazi olarak siniflandirilabilir. Yiiksek
dereceli displazi (intraepitelyal karsinom ile es deger), diisiik dereceli bir
displaziden kansere ilerlemede bir ara basamagi temsil etmektedir. Yiiksek
dereceli displazi, epitelyal kript tabakasiyla sinirli olan ve bazal membran yoluyla
lamina propriaya invazyonu olmayan durumu temsil etmektedir. Lamina
propriada lenfatik damar bulunmamaktadir bu neden ile YDD’li lezyonlar

metastaz yapmamaktadir (89).

Yiiksek dereceli displazi igeren adenomlar muskularis mukozaya ulasirsa,
invaziv adenokarsinom olarak kabul edilir. 10 mm'den biiyiik ve/veya villoz
bilesenleri olan adenomlar YDD icerme orani yiiksektir. Bu adenomlar, ayni
zamanda, sporadik KRK veya ailesel KRK riskinin arttiginin belirtegleri olarak

kabul edilir (90).

Sesil Serrated Lezyonlar (SSL)’dan olan serrated polipler, tam olarak nasil

olustugu  bilinmemekle birlikte, hiperplastik  poliplerle iliskilendirilir ve
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sonrasinda displastik ozellikler kazandig1 kabul edilir. Serrated poliplerin onciilii
olan bir SSL, YDD seviyelerine sahip invaziv bir karsinoma ilerleyebilir ve bu
tir kanserler, KRK ‘in %20-30’unu olusturabilir (91, 92). Serrated polipler daha
cok sag kolonu tercih eder. Bu lezyonlar BRAF veya K-RAS mutasyonlari ve
MLHI ‘nin inhibisyonuna yol agabilen CPG adas1 metilasyonu ile iliskili olabilir
ve bu da bazi bireylerde maligniteye ilerlemeye neden olabilir ve karsinom

olustugu zaman daha hizli ilerleyebilir (93).

2.4. ADENOM-KARSINOM HIiPOTEZi

Kolorektal kanserlerin ¢ogunlugu kolon adenomlarindan kaynaklanir.
Ulusal Kanser Enstitiisii (NCI) tarafindan kemoprevensiyonu degerlendirmek i¢in
yapilan meta analizlerin sonucunda, kolonoskopi sonrasi saptanan interval kanser
riskinin azaltilmasinda adenomlarin tespit edilmesinin ve ¢ikartilmasinin énemli
bir rol oynadigi ortaya ¢ikmustir (55, 59, 94-96). Adenomlar kolondaki epitel
hiicrelerinin anormal ¢ogalmasiyla olusur. Bu adenomlar daha sonra boyut ve

displazi agisindan ilerleyebilir (97).

Adenomlar, FAP (Familyal Adenomatozis Polipozis) veya Herediter Non-
polipozis Kolorektal Kanser (HNPKK) 6ykiisii olan hastalar gibi yiiksek riskli
gruplarda ve ayrica genel popiilasyonda KRK’nin ana 6nciisiinii temsil eder. Bu
kavrama “adenom-karsinom hipotezi” adi  verilir (98-102). Bu hipoteze
gore, adenomatoz poliplerin KRK’nin onciileri oldugu ve KRK insidansini ve
mortalitesini azaltmak i¢in bu lezyonlarin ¢ikarilmasimin 6nemli oldugu yaygin

olarak kabul edilmektedir (103).
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Proliferasyon ve displazi yolu boyunca ilerleme hizi, kolon adenomlari

oldugu tespit edilen hastalarda klinik uygulamanin belirlenmesinde énemli bir

faktordiir. Adenomdan invaziv kansere ilerleme 5 yilda gergeklesebilecegi gibi

20 yildan fazla da siirebilir (36). Bir ¢alisma, adenomlarin yalnizca %0,25'inin her

yil kansere doniisecegini tahmin etmektedir (104). Baska ¢aligmalarda

adenomlarin oldukc¢a degisken ilerlemesi nedeniyle yasam boyu KRK riskinin

yalnizca %5,5 oldugunu belirtmektedir (105-111). Genel olarak, adenomdan

karsinoma ilerlemeye iligkin 10 y1llik kiimiilatif risk %10'dan azdir (39, 112).

Glinlimiizde adenomlarin nasil kansere doniistiigline dair bir¢ok goriis

bildirilmistir (113, 114). Bu goriislerin bir kismu;

a)

b)

Epidemiyolojik deliller: Adenomlarin bir toplumda goriilme siklig1 ile o
toplumdaki kolon kanseri prevalansi arasinda paralellik mevcuttur.
Toplumda KRK insidans1 yiiksek ise, o toplumda adenom insidans: da
yiiksektir. Adenom prevalansi, KRK riski az olan bolgeden, riski ytiksek
olan bolgeye goc edenlerde de artmaktadir. Yas arttikca KRK ve adenom
prevalanst da artmaktadir. Yas dagilimi egrisine gore, kolorektal
adenomalar, KRK’den 5-10 yil 6nce olugsmaktadir. Sporadik adenomlarda
bile polip kanser arasindaki siire en az 4 yildir, FAP durumunda ise bu
stire 10-12 yildir (113, 114).

Klinikopatolojik deliller: KRK adenomlardan gelistigi g0sterilmistir.
‘““National Polyp Study’’ grubunun g¢alismasina goére, adenomlarin

c¢ikarilmasi, KRK insidansini azaltmastir. Ayni zamanda
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proktosigmoidoskopik tarama, rektal kanser mortalitesini ve insidansini
azaltmistir (113, 114).

Molekiiler genetik deliller: Adenom-karsinom hipotezine
gore, onkogenlerin aktivasyonu ve tiimor siipresor genlerin inaktivasyonu,
kanser olusumunda 6nemli bir rol oynamaktadir. Kolon neoplazmlarinda
en sik rastlanan onkogen degisikligi, KRAS (Kirsten Sigan Sarkom
Viriisii) onkogeni tizerinde meydana gelir. Bu onkogen, gende nokta
mutasyonuna yol acar. Boyutu 10mm’den kiigiik adenomlarin %9’unda,
10mm’den  biiyilkk  adenomlarin %58’inde,  kolon  kanserlerinde
ise %47 oraninda KRAS gen mutasyonu gozlenir. KRAS aktivasyonu,
timor olusumunda ara basamakta gorev alir ve polipoid biiylime
paternine katkida bulunur. Ancak, ¢ok sayida adenom veya kanserlerin
KRAS gen mutasyonu igermemesi, diger genetik olaylarin roliini
diigiindiirtir (113, 114).

Timor supresor genleri, normalde timor gelisimini baskilayan
genlerdir. Kolorektal neoplazilerde, bu genler sik olarak inaktive
edilmistir. KRK’de, 5q, 18q ve 17p kromozomlarinda lokalize timor
slipresor genlerin fonksiyon kaybi, kanser olusumunda onemli bir rol
oynar. Cyclo-oxygenase (COX1 ve COX2) enzimlerinin asir1 ekspresyonu
ve DNA (Deoksiribo Nukleik Asit) hipometilasyonu, bu tiimoérlerin
gelisiminde sorumlu tutulan diger faktorler arasindadir. SMADA4, bir timor
stipresor gen olup, 18q21 kromozonunda bulunur. SMAD4 genindeki

mutasyon, normal inhibitér TGF-B (Transforming Growth Factor Beta)
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yolunda regiilasyon bozukluguna ve boylece stromal proliferasyona neden
olmaktadir. Geg¢ adenom evresinde, etkili oldugu distliniilmektedir.
SMAD4 mutasyonu, KRK’lerin %5°nde mevcuttur. APC (Adenomatoizis
Polipozis Coli) geni, 5. kromozomun uzun kolunda (5g21) haritalanmis bir
timor baskilayici gendir, bu genin mutasyonu veya kaybi, hiicrelerde
biiylimeye neden olarak, FAP veya sporadik adenomlarda kanser
olusumuna neden olur. Diger bir tiimor siipresor geni, DCC (Deleted in
Colon Cancer) olarak adlandirilir. Bu gen, 18. kromozomda lokalizedir.
DCC geninin kaybi, adenom-kanser iliskisinin ge¢ doneminde rol oynar.
Bu lokusun delesyonu, tiibiilovilloz adenomlarda %11-13, YDD’si olan
adenomlarda %47, KRK’de ise %73 oraninda bulunmustur. 17p
kromozomunda p53 genindeki delesyon KRK’de en sik goriilen
delesyondur ve  bu delesyon, adenom-kanser progresyonunun geg
déneminde meydana gelir. HNPKK’de, DNA’nin Mismatch Repair
(MMR) genlerinde mutasyonlar mevcuttur. Bu mutasyonlar, Microsatellite
Instability (MSI) olusumuna yol acar ve sporadik kolon kanserlerinin
%]15’inde, HNPKK ile iliskili gelisen kolon kanserlerinin
ise %85’inde gozlenir.

Sonug olarak, APC genindeki mutasyonlar ve DNA metilasyonu,
epitel hiicrelerinde hiperproliferasyona neden olur. Daha sonra, KRAS
onkogendeki mutasyonlarin birikimi ve p53 ile DCC tiimor siipresor
genlerindeki  delesyonlar, hiicresel atipiye yol agmakta ve

neticede malignite gelisimi ile sonuglanmaktadir (113).
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Kolorektal adenomlarda erken karsinojenez spektrumunda, adenomattz
poliplerdeki hiicresel diferansiyasyon derecesi, mukoza ve submukozanin
tutulumu ve bunun derecesi, Carsinoma In Situ (CIS), intraepitelyal karsinom,
intramukozal karsinom (IMK) ve Submukozal Karsinom (SMK) tanisinda dnem
arz etmektedir. Kolondaki lenfatikler, muskularis mukozada bulunur. Muskularis
mukozada invazyon mevcut ise potansiyel olarak metastaz riski mevcut olur

(115).

Sekil 1. Adenom-Karsinom Hipotezi

Normal Aberran Adenom Adenom Invaziv Lenf nodu
kript odagi zemininde karsinom metastazi
kanserlesme
5q21(APC) KRAS DCC P53 NM 23
P katenin SMAD2 E-KADHERIN
SMAD4

PROLIFERASYON iNHIBISYONUNUN KAYBI

KRK’lerin %20-30'u geleneksel adenom-karsinom hipotezinden farkl: bir
yoldan ortaya ¢ikar. Bu KRK’lerin CIMP genlerin hipermetilasyonuyla
karakterize molekiiler bir yoldan gelistigi ifade edilmekte ve Onciilii olarak
serrated polipler diisiiniilmektedir. Bu yoldaki tiimorler yiiksek siklikta BRAF
mutasyonuna sahiptir ve %50'ye kadar1 mikrosatellit instabildir. Serrated

poliplerden kaynaklanan CIMP-pozitif tiimérler, ozellikle proksimal kolonda
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olmak tizere “’interval kanser’’ de (kolonoskopik polipektomi yapildiktan sonraki
6 ay-10 yil i¢indeki takiplerde tan1 konan kanserler) fazla miktarda eksprese edilir
(116, 117). Giderek artan kanitlar, KRK’lerin 6nlenmesinde serrated poliplerin
taninmasi ve yoOnetilmesinin Onemine isaret etmektedir (118). Adenomun
cikartildiktan sonra rezidii doku kalmasi durumunda, kalan neoplastik doku
maligniteye ilerleyebilir. Interval kanserlerinin %19 ila %27'sinin, daha &nce
polipektomi yapilan kolonun aynmi kisminda meydana geldigi bulunmustur,
Interval Kkanserlerinin olusumu ile ilgili baska bir hipotez, distal kolonla
karsilastirildiginda proksimal kolondaki lezyonlarin gézden kacirma olasiliginin

daha yiiksek olabilecegini savunmaktadir.

2.5. RISK FAKTORLERI

Kolorektal kanser, diinya genelinde yaygin bir kanser tiirii olup,
adenomatdz ve serrated poliplerden kaynaklanir. Kolorektal adenomlarin
olusumunda birden fazla risk faktorii bulunmaktadir. Adenomatdz polipler igin
degistirilemeyen risk faktorleri arasinda yas, cinsiyet, irk/etnik koken, genetik
polipozis sendromlar1 ve aile Oykiisii yer alir. Bu 6zellikler genellikle degismez
olsa da, yliksek riskli bireylerin belirlenmesi, kanser dncesi lezyonlarin daha iyi
taranmasina ve daha erken saptanmasini saglayabilmektedir (41, 53, 54, 65-67,

85, 119-124).

Degistirilebilir risk faktorleri arasinda alkol, obezite, fiziksel inaktivite ve

diyet yer almaktadir. Kolorektal adenomlar i¢in belirsiz risk faktorleri arasinda
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akromegali, kalitsal hemokromatoz ve iireterosigmoidostomi yer almaktadir.
Ayrica serrated poliplerin geleneksel adenomlardan farkli risk faktorleri

bulunmaktadir (119, 125-129).

Tablo 1. Kolorektal Adenom Risk Faktorleri

Konvansiyonel adenomlar ve kolorektal Serrated polipler i¢in ise
kanser icin risk faktorleri onemli risk faktorleri
leri yas Beyaz 1tk

Erkek cinsiyet Sigara kullanimi1

Aile oykiisii Alkol tiiketimi

Yiiksek viicut kitle indeksi

Diisiik fiziksel aktivite

Kirmizi et tiketimi

2.6. KLINIK OZELLIKLERI

Adenomlar genellikle semptom vermezler ve cogunlukla KRK tarama
testleri ile saptanirlar. Nadir de olsa GGK (Gaitada Gizli Kan) pozitifligine, rektal
kanamaya veya spesifik olmayan gastrointestinal semptomlara neden olabilirler.
Onemli yiizey erozyonuna neden olan kolon karsinomlarinin tersine adenomlarda
ylizey epiteli biitiinliigli korunur ancak polip stromasinin igine kanama
olabilmektedir (130). Distal kolondaki biiyiik polipler kabizliga veya diski
aliskanlik degisikligine neden olabilir ve aralikli invajinasyona neden olarak
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karinda agrisiyla iliskili olabilmektedir. McKittrick-Wheelock sendromu, tipik
olarak distal kolon veya rektumda yer alan biiyiikk hipersekretuar villoz
adenomlarda goézlenen sekretuvar diyare, elektrolit imbalansi, sivi kaybi ve

prerenal akut bobrek hasarinin nadir bir nedenidir (131).

2.7. KOLON POLIiPLERINDE TANI

Adenomlar, KRK icin prekiirsor lezyon olarak kabul edilen kolon epitel
dokusunun neoplastik lezyonlaridir ve ¢ogunlukla KRK tarama testleri sirasinda

saptanan ve genellikle semptom olusturmayan karakterdeki lezyonlardir.

Boyutu <10 mm olan adenomlarda ¢ogunlukla kanama meydana
gelmediginden, bu adenomlarda tarama nedeni ile bakilan GGK testi negatif
sonuglanmaktadir. Ileri adenomlarda kanama olabileceginden GGK pozitif

sonuglanabilmektedir (130).

Adenomat6z poliplerin tanisinda kolonoskopi, BT ve ¢ift kontrasth
baryumlu kolon grafisi kullanilmaktadir. Adenomatdz poliplerin saptanmasina
yonelik en uygun inceleme yontemi kolonoskopidir. Kolonoskopi ile yiizeyel
kolon lezyonlarin1 boyut, yer, sekil ve yiizey paterni gibi morfolojik 6zelliklerini
kapsamli bir sekilde degerlendirerek ve ihtiyag olmasi halinde endoskopik
rezeksiyona da olanak saglar. BT ya da baryumlu kolon grafisi ile adenom
saptanirsa, histolojinin saptanmasi, polipin eksize edilmesi ve eslik eden
lezyonlarin arastirilmas1 amaciyla kolonoskopi yapilmalidir. Ozellikle tan1 aninda
teropatik polipektomi gerceklestirilmesine olanak veren kolonoskopi, mevcut

faydalarina ragmen miikemmel bir tan1 arac1 degildir. Literatiirde ki bir caligmaya
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gore, ayni giin icinde iki ayr1 kolonoskopik inceleme yapilan hastalardan
183’tinde 5 mm’den kiigiik adenomlar i¢in gozden kagirma orami %27, 6-9 mm
arasi adenomlar ig¢in %13 ve 10mm’den biiyiik adenomlar igin %6 olarak
belirlenmistir. Arka arkaya yapilan kolonoskopiler <5 mm olan adenomlar igin
%27 ve >10 olan adenomlar i¢in %6 gibi anlamli gdzden kagirma oranlar
gostermistir (132). Hem BT hem de kolonoskopi yapan ¢alismalar, boyutu 10
mm’den biiyiik olan polipler i¢in kolonoskopinin kagirma oraninin %12 kadar
yilksek olabilecegini  gostermektedir.  Barsak  hazirliginin  kalitesi  ve
kolonoskopiyi yapan kisinin egitimi ve klinik tecriibesi de dahil olmak {izere,

kolonoskopide poliplerin atlanmasina sebep olan bir¢ok neden mevcuttur (133).

Polip kagirma oranlariyla ilgili endiseler nedeni ile kolonoskopi i¢in kalite
Olgiitlerine artan bir ilgi vardir. Kolonoskopinin kalitesini belirlemek igin
kullanilan temel Olciitler arasinda, yeterli hazirlik, ¢ekal entiibasyon orani,
cekilme siiresi ve Adenom Tespit Orani1 (ATO) yer almaktadir. Yetersiz hazirlik,
kolonoskopi prosediir silirelerinin uzamasina, lezyonlarin gézden kagmasina ve
Onerilen gozetim araliklarindan O©nce takip kolonoskopi ihtiyacina neden
olabilmektedir. Kolonoskopi tamamlanmis sayilmasi i¢in ¢ekal entiibasyon
yapilmahidir.  Mevcut kilavuzlara gore, ¢ekal entiibasyon oranlarinin tim
kolonoskopiler i¢in %90’ iizerinde ve tarama kolonoskopilerinde 9%95’in
tizerinde olmasi gerekmektedir (134). Cogu tarama kolonoskopi ¢aligsmasi,
ATO’nun %25 ila %40 arasinda oldugu belirtilmektedir. Ayrica, erkeklerin
kadinlara gore daha fazla adenom yiikiine sahip oldugu tespit edilmistir. Mevcut

kilavuzlar, erkeklerde %30, kadinlarda %20 ATO hedeflerini Onermektedir.
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Tarama kolonoskopisinde diisiik ATO ile iliskili olarak daha fazla interval kanser
oranlar1 gorilmektedir (135, 136). Kolonoskopi ¢ekilme siiresi adenom tespit
oraninin giiglii bir gostergesidir; 12 endoskopistin yaptigi, 7800'den fazla
kolonoskopinin dahil edildigi bir calismada ¢ekilme siiresinin etkisi incelenmis
olup, ATO, geri ¢ekme siiresi 6 dakikadan az oldugunda %11.8 iken 6 dakika
veya daha uzun bir geri ¢ekme siiresi olanlarda %28.3 olarak saptanmistir (137).
Bagka bir kolonoskopi takip ¢alismasinda, 8 dakikadan uzun olan daha yavas geri

¢ekme siireleri daha yiiksek adenom tespit orani ile iliskilendirilmistir (138).

2.8. KOLON POLIiPLERINDE POLIiPEKTOMIi

Polipektominin asil hedefi tiim neoplastik adenomlarin c¢ikarilmas: ve
ardindan KRK insidansinin azaltilmasidir. Kolonoskopik taramanin KRK
insidansin1 ve mortalitesinin azaltmada etkili oldugu gosterilmistir (103, 139-142).
Bu etki bir dizi mekanizma araciligiyla gergeklesir. ilk olarak, kanser onciilii
lezyonlarin,  yani adenomatéz  poliplerin  ¢ikarilmasi boylece  karsinoma
ilerlemenin durdurulmas: ile kanserlerin onlenmesidir. Ikincisi, KRK'nin daha
erken, semptom Oncesi asamada saptanmasi ve bunun sonucunda basarili
endoskopik veya cerrahi tedavi olasiliginin artmasidir (103, 143-145). KRK
insidansin1  ve mortalitesini  azaltabilecek {iglinci mekanizma gbzetim
kolonoskopisidir. Indeks kolonoskopi bulgularma dayanan risk siniflandirmast,
kansere ilerleme riski daha yiiksek olan polipli hastalara gelecekte daha ileri bir

inceleme Onerilmesine olanak saglamaktadir (56, 109, 146).
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Kolonoskopinin  sagladigt koruma, proksimal kolon lezyonlariyla
karsilastirildiginda distal kolonda onemli Ol¢iide daha yiiksektir. Bu farkliligin
nedenleri olarak; sag taraftaki barsak hazirhi@inin daha koti olmasi, eksik
kolonoskopik goriintiileme, goriintiiyli engelleyen anatomik faktorler, serrated

lezyon kaynakli sag taraftaki lezyonlarin farkli biyolojisidir (139, 147).

Polipektomi teknikleri, koterli veya kotersiz, submukozal enjeksiyonlar,
blok halinde veya parca parca, tamamlanip tamamlanmadiklarina gore
smiflandirilir. Karsilagilan polipin boyutu ve morfolojisi gibi 6zellikler, yapilan
polipektomi yontemini belirler. <10mm olan polipler i¢in iki ana yontem
uygulanir, bunlar biyopsi-forseps polipektomi ve snare polipektomidir. Her iki
yontemde de elektrokoagulasyon varliginda veya yoklugunda, sicak veya soguk

olmasina gore yapilmaktadir (148).

Ozellikle erken neoplastik bir lezyon igin en iyi yontem; histolojik siir
negatif olana kadar tam rezeksiyonun saglanmasidir. Lakin 6zellikle 20 mm’den
biiyiik ve sap1 olmayan polipleri eksize ederken bunu basarmak zor
olabilmektedir. Invazyonu olmayan poliplerde, geride polip kalmamasi igin yakin

kolonoskopik takip ile parca parga rezeksiyon yeterli olacaktir.

Tarama sirasinda tespit edilen adenomlarin ¢ogu <5 mm kiiciik olup
cogunlukla benigndir (149). Bu polipler, elektrokoter yardimi olmadan 6zel bir tel
halka kullanilarak kolayca ¢ikarilabilir. Bununla birlikte, >10mm poliplerin etkili
ve giivenli rezeksiyonu igin daha gelismis teknikler gereklidir. Polip boyutu

arttik¢a kanser gelisimi riski arttigindan daha biiyiik lezyonlar cok daha 6nemlidir
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(150). Capt >10 mm iizerinde olan sapsiz lezyonlar i¢in endoskopik mukozal
rezeksiyon (EMR) genellikle tercih edilmektedir. EMR, mukozadaki lezyonu
muskularis propriadan ayirmak ic¢in submukozal bosluga sivi enjeksiyonunu,
ardindan lezyonun elektrokoter olmayan "soguk" veya elektrokoterli "sicak" snare
rezeksiyonu igerir. Bu islem, daha kiigiik ve bazen de 20 mm'ye kadar olan
lezyonlar igin blok halinde yapilabilir. >20 mm tizerindeki lezyonlar i¢in, EMR
ile rezeksiyon zor hale gelir ve muskularis propria tabakasimin rezeksiyonu
nedeniyle biiyiik bir perforasyon riski mevcuttur; bu nedenle parga parga EMR
daha giivenli ve etkili bir yontemdir. Bu daha biiyiik lezyonlar i¢in, siiphe varsa
veya tespit edilen invazyon durumunda, ideal rezeksiyon yontemi endoskopik
submukozal diseksiyondur (ESD). ESD submukozal tabakanin EMR'dekine
benzer sekilde kaldirildigi, ancak rezeke edilen lezyonun etrafini ve lezyonun
altindaki genislemis submukozal tabakay1 rezeke etmek icin endoskopik bir bigak
kullanilarak yapilir. ESD, daha biiyiik ve yiiksek riskli lezyonlarda tam
rezeksiyona ulasabilse de ESD yapan kisiye son derece bagimli olup 6zel egitim
gerektirmektedir. Bununla birlikte, tam rezeksiyon daha iyi histopatolojik
degerlendirme saglar ve parca parga rezeksiyona gore daha az niiks riski ile

iliskilidir (151, 152).

Yapilan ¢aligmalar, polipektomi yapilan poliplerin %11'e kadarinin zaten
malign oldugunu belirtmektedir. Bununla birlikte, baz1 ¢alismalar, artan KRK
tarama programiyla birlikte bu oranin da yiikselecegini belirtmektedir. Ayrica
KRK taramalar sayesinde adenomatoz benign poliplerin rezeksiyonu KRK

insidansinin azalttig da gosterilmistir (153).
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Tablo 2. Polipektomi Y ontemleri

+ Standart snare ile rezeksiyon

* Soguk snare ile rezeksiyon

* Sicak veya soguk biyopsi forsepsi ile rezeksiyon

* Parca parca rezeksiyon

» Argon plasma koagiilasyon gibi basit elektrik akimi ile yakma

* Endoskopik submukozal rezeksiyon (ESD)

* Endoskopik mukozal rezeksiyon (EMR)

2.9. KOLON POLIiPLERINDE ONLEM

Literatiir ¢aligmalarinda smirh sayida veri bulunmus olsa da, hastalara
ozellikle yag orani diisiik, bol miktarda meyve, sebze ve yiiksek oranda lif iceren

bir beslenme programi 6nerilmelidir (154).

Diagilgliserol gibi diger yag sindirim triinleri, secici olarak adenomlarin
ve bazi karsinom hiicrelerinin béliinmesine neden olabilir (155). Bununla birlikte
kisilerin diizenli egzersiz yapmalari, kalori kisitlamasina giderek normal viicut
agirliklarim1 idame ettirmeleri, sigara ve alkolden uzak durmalar1 gerektigi
soylenmelidir. Rofecoxib ve selekoksib ile gergeklestirilen kapsamli
Siklooksijenaz-2 (COX-2) c¢alismalari, bu ilaglarin yiiksek dozlariyla metakron
adenomlar ve ileri adenomlarda anlamli azalma oldugunu gostermis, bu sekilde
COX-2 ajanlarinin faydalar1 gésterilmistir (156, 157). Ancak miyokard infarktiisii
ve inme gibi vaskiiler olaylara neden olan bu ilaglarin  kullanimi
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onerilmemektedir. Yapilan ¢alismalara gore aspirin de metakron adenom ve
kanser gelisiminin  Onledigi  belirtilmistir  (158). Ursodeoksikolik  asit
calismalarinda ise, YDD’li adenom riskinde anlamli bir azalma oldugu gosterilmis
olmasma ragmen tiim metakron adenomlar agisindan istatiksel bir anlamlilik

ortaya konmamistir (159).

2.10. KOLON POLIPLERINDE iZLEM

Kolorektal kanser (KRK) diinya ¢apinda en sik teshis edilen
kanserlerdendir. KRK’nin ¢ogunun baslangigta var olan adenomat6z poliplerden
gelistigine (2, 3) ve bu lezyonlarin endoskopik olarak ¢ikarilmasinin KRK
insidansini azaltabilecegine inanilmaktadir (160-162). Kolonda polip oldugu tespit

edilen kisiler gelecekte KRK agisindan yiiksek risk altindadir (112, 163-165).

Polipektomi sonrast kolonoskopi izleminin amaci, gézden kagan, eksik
rezeke edilen veya yeni gelisen poliplerin ¢ikarilmasi, bu lezyonlarin ilerde
adenomlara veya KRK'ye ilerlemesini 6nleyip, KRK insidansini ve mortalitesini

de azaltmaktir (150).

Ancak kolonik adenoma sahip oldugu tespit edilen bireylerin hepsinde
KRK riski genel popiilasyona gore daha yiiksek degildir. Ayn1 zamanda tarama
prosediirii igin yapilan kolonoskopi genel olarak giivenli bir prosediir olsa da
major komplikasyon riski vardir (166). Komplike olmayan bir kolonoskopi bile
bagirsak hazirligi, isten izin alma ve islem sirasinda potansiyel rahatsizlik geciren
hasta iizerinde &nemli bir yiik olusturabilir. Islem sirasindaki agr1 korkusunun

tarama kolonoskopisine bagvuruyu azalttigi bilinmektedir (167, 168). Bu nedenle,
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siirveyans kolonoskopisine devam etme karari, hem KRK riski hem de prosediirle
ilgili komplikasyon riski agisindan degerlendirilmelidir ve gézetim kolonoskopisi,
kansere yakalanma riski yiiksek olan se¢ilmis bir grup bireyde en iyi sekilde
kullanilmalidir. G6zetim kolonoskopisinin asir1 kullanimi artan mali yiikk ve
komplikasyon riskiyle iliskiliyken, az kullanim1 kolonoskopi sonrasi kanser ve

kansere bagli 6liim riskini artirabilir (169).

Polipektomi sonrasi gozetim kilavuzlarimin amaci, indeks kolonoskopi
sonuglarina gore hastalarin uygun takip araliklarini belirlemektir. Bu kilavuzlar,
metakron ileri kolorektal neoplazi gelisme riski yiiksek olan hastalar i¢in uygun
araliklarla kolonoskopi siirveyansini onermektedir ve diisiik riskli hastalar igin
siirveyans kolonoskopi yiikiinii en aza indirerek kolorektal neoplazinin gelismesi

riski ile yiik arasinda bir denge kurulmasina olanak saglamaktadir (11).

Onerilen kolonoskopi izlem araliklari, poliplerin boyutuna, sayisina,
histolojik tiplerine, bagirsak hazirliginin kalitesine, hastanin kisisel polip
gegmigine gore degismektedir (170-172). ABD, Avrupa ve Asya-Pasifik
bolgelerindekiler de olmak iizere pek ¢cok akademik topluluk, indeks kolonoskopi
sonrasinda KRK siirveyans araligina iliskin oneriler yaymlamistir (7, 12-16, 35,

173-175).

ABD Cok Toplumlu Kolorektal Kanser Calisma Grubu ve Amerikan
Kanser Dernegi (The U.S. Multisociety Task Force on Colorectal Cancer and the
American Cancer Society - USMSTF) polip tiirlerini ilerlemis adenom, ileri

neoplazi, Diisiik Riskli Adenom (DRA) ve Yiiksek Riskli Adenom (YRA) olarak
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smiflandirmaktadir.  Kolonoskopi  takip araliklar1 risk  gruplarmma  gore
belirlenmektedir. ilerlemis adenom; boyut > 10 mm adenom, tiibiilovilloz/villoz
histoloji veya YDD ozelliklerinden en az birine sahip adenom olarak tanimlanir.
[lerlemis neoplazi, ilerlemis adenom veya KRK olarak tanimlanmaktadir. LRA, 1-
2 ilerlememis adenom olarak tanimlanir. HRA, ilerlemis adenom veya > 3
adenom olarak tanimlanmaktadir. Ayrica normal kolonoskopiyi de; adenom,
serrated polip, >10 mm hiperplastik polip veya KRK'nin bulunmadigi kolonoskopi
olarak ifade etmektedir (12, 35, 176, 177). ilerlemis adenom ve sayist >5
adenomlar1 olan bireyler i¢in 3 yillik bir takip araligi dnermektedir. Sayis1 3-4
adet ve boyutu <10 olan adenomlar i¢in 3-5 yillik takip aralig1 onermektedir. 1-2
adet ve <10mm ve tiibiiler adenom &zelliklerini tasryan DRA’lar igin 7 ila 10
yilda bir takip onerilmektedir (12) (Tablo-2). Ayrica ABD Cok Toplumlu Calisma
Grubu ve Amerikan Kanser Dernegi kilavuzu serrated polipleri icinde takip
Onerileri sunmaktadir (Tablo-5). ABD Cok Toplumlu Calisma Grubu ve
Amerikan Kanser Dernegi tarafindan olusturulan polipli hastalarda gozetim

araliklar1 i¢in oneriler Tablo 4 ve 5’te verilmistir.

Avrupa Gastrointestinal Endoskopi Dernegi (ESGE) kilavuzuna gore ise
villoz bilesenlerden bagimsiz olarak, diisiik dereceli displazili 1-4 adet <10 mm
adenomlar1 veya displazisi olmayan <10 mm serrated polipleri tamamen
cikarilmis hastalarin endoskopik gozetim gerektirmemesini ve normal tarama
programindaki gibi 10 yil sonra kolonoskopi 6nerilmektedir. En az 1 adet > 10
mm adenomun tamamen ¢ikarildigi veya YDD’li veya > 5 adet adenomu veya

herhangi bir serrated polipi > 10 mm olan veya displazisi olan hastalar i¢in 3 yil
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sonra gozetim kolonoskopi onerilmektedir. Izlem gerektiren polip tespit edilmezse

ESGE, 5 wyil sonra ikinci bir izlem kolonoskopisi yapilmasini

onermektedir. Bundan sonra izlem gerektiren polip tespit edilmezse hastalar
taramaya geri donebilir. Ilk veya sonraki kontrol muayenelerinde izlem gerektiren

poliplerin tespit edilmesi durumunda 3 yil sonra izlem kolonoskopisinin

yapilabilecegini 6nerilmektedir (14).

Tablo 3. ABD Cok Toplumlu Calisma Grubu ‘na gore Terimler ve Tanimlar

Normal Diisiik Riskli Yiiksek Riskli ilerlemis ilerlemis neoplazi
Kolonoskopi | Adenom Adenom Grubu | adenom (Asagidaki
Grubu (Asagidaki (Asagidaki bulgulardan 1
(Asagidaki bulgulardan 1 bulgulardan 1 veya daha fazlas)
bulgularin veya daha veya daha
hepsini fazlasi) fazlasi)
tasimal)
Adenom yok | 1-2 adet >3 tiibiiler Yiiksek dereceli Yiiksek dereceli
adenom displaziye sahip displaziye sahip
adenom adenom
Serrated Boyutu <10mm | >10mm tiibiiler >10 mm >10 mm
polip yok adenom boyutunda boyutunda adenom
adenom
>10 mm Tibiiler adenom | Tiibiilovilloz/vill | Tibilovilloz/vill | Tibilovilloz/villoz
hiperplastik 0z histolojiye 0z histolojiye histolojiye sahip
polip yok sahip adenom sahip adenom adenom
Kolorektal Yiiksek derece Kolorektal kanser
kanser yok displazi varligi varlig
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Tablo 4. Normal Kolonoskopi veya Adenomlu Ortalama Riskli Yetiskinlerde
Kolonoskopi Sonras1 Takibe Iliskin ABD Cok Toplumlu Calisma Grubu Onerileri

Temel Kolonoskopi Bulgusu 2020 ABD Cok Toplumlu Calisma Grubu’nun
Onerilen Gézetim Aralig (yil)

Normal( adenom, sesil serrated polip, 10

hiperplastik polip >10 mm veya kolorektal

kanserin bulunmadig1 kolonoskopi)

1-2 tiibiiler adenom < 10 mm 7-10

3-4 tiibiiler adenom <10 mm 3-5

5-10 tiibiiler adenom <10 mm 3

Adenom > 10 mm 3

Yiiksek dereceli displazili adenom 3

Tibiilovilloz veya villoz histolojiye sahip 3

adenom

Tek muayenede >10 adenom 1 yil ve genetik test yapilmalidir

Adenomun parga parga rezeksiyonu> 20 6 ay

mm

Amerika ve Avrupa yoOnergeleri, onerilerine serrated polipleri de dahil
etmektedir. Serrtated poliplerin kolonoskopide tanimlanmasinin daha zor oldugu
bilinmektedir ve bunlarin proksimal kolona ydnelik tercihlerinin, kolonoskopinin
sag tarafli KRK'lerin insidansi iizerindeki nispeten daha diisiik koruyucu etkisini
kismen agikladigi disiiniilmektedir (118). Bu lezyonlarin endoskopistler
tarafindan saptanmasi1 ve patologlar tarafindan simiflandirilmasindaki 6nemli
degiskenlik, bunlarin dogal ge¢cmisine ve risk profiline iliskin kanitlarin eksik

olmasma neden olmustur. Bununla birlikte, bu lezyonlara iliskin daha fazla
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calisma ve artan farkindalik, serrated poliplere sahip oldugu tespit edilen

bireylerde gézetim i¢in daha fazla dneriye yol agacaktir.

Tablo 5. Serrated Polipli Ortalama Riskli Yetiskinlerde Kolonoskopi Sonrasi
Takip i¢in ABD Cok Toplumlu Calisma Grubu Onerileri

Temel Kolonoskopi Bulgusu

2020 ABD Cok Toplumlu Calisma Grubu’nun
Onerilen Gozetim Arahig (yil)

Rektum veya sigmoid kolonda sayis1 <20, 10
boyutu <10 mm hiperplastik polip

<20 sigmoid kolonun proksimalinde <10 mm 10
hiperplastik polip

Hiperplastik polip >10 mm 3-5
1-2 sesil serrated polip <10 mm 5-10
3-4 sesil serrated polip <10 mm 3-5
5-10 sesil serrated polip <10 mm 3
Sesil serrated polip >10 mm 3
Displazili sesil serrated polip 3
Traditional serrated adenoma 3
Sesil serrated polip >20 mm'nin parga parga 6 ay

rezeksiyonu

Baglangigta DRA's1 olan ve ilk siirveyans kolonoskopisinde adenomu

olmayan hastalarin 3-5 yil sonraki ikinci takip kolonoskopisinde ilerlemis

adenomlara sahip olma riski ¢ok diisiiktiir (178-180). Baslangicta DRA's1 olan ve

ilk izlemde negatif bulgular1 olan hastalarin bir sonraki izlem muayenesinin 10 yil

sonra yapilmasi onerilmektedir. Herhangi bir muayenede YRA bulunan hastalara

yiiksek risk tasimasi nedeniyle siirveyans igin daha kisa takip araliklar

onerilmektedir (35).
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Tablo 6. Baslangictaki
Tabakalandirilmis ABD Cok Toplumlu Calisma Grubu’nun Ikinci Gozetim Igin

Adenom Bulgularina ve

ilk Gozleme Gore

Onerileri
Tenel ilk Gozetim ilk Siirveyans Kolonoskopi | Bir Sonraki Gézetim icin
Kolonoskopideki | icin 6nerilen | Bulgusu Onerilen Gézetim Aralig
Bulgu siire (yil) (y1l)

Normal kolonoskopi 10
1-2 tiibiler 7-10 1-2 tiibiiler adenom <10 mm | 7-10
adenom <10 mm 3-4 tiibliler adenom <10 mm | 3-5

Adenom >10 mm 3

boyutunda veya

tiibiilovilloz/villoz

histolojiye sahip

adenom veya yiiksek

dereceli displazili

adenom veya 5-10 adenom

<10 mm

Normal kolonoskopi 10
3-4 tiibiiler 3-5yil 1-2 tiibiiler adenom <10 mm | 7-10
adenom <10 mm

3-4 tiibliler adenom <10 mm | 3-5

Adenom >10 mm 3

boyutunda veya

tiibiilovill6z/villoz

histolojiye sahip adenom

veya yiiksek dereceli

displazili adenom veya 5-10

adenom <10 mm

Normal kolonoskopi 5
Adenom>10mm | 3
boyutunda veya 1-2 tiibiiler adenom <10 mm | 5
tibiilovilloz/villoz 3-4 tiibiiler adenom <10 mm | 3-5
histolojiye sahip Adenom >10 mm 3
adenom veya boyutunda veya
yiiksek dereceli tiibiilovilloz/villoz
displazili

adenom veya 5-10
adenom <10 mm

histolojiye sahip

adenom veya yiiksek
dereceli displazili adenom
veya 5-10 adenom <10 mm

Mevcut literatiirde siirveyansi birakma karar1 yalnizca hastanin kronolojik

yast kriterine gore verilmektedir (181). Yasin ilerlemesi ve morbiditenin

artmastyla komplikasyon ve islem sonrasi hastaneye yatis oranlarimin arttig

bilinmektedir. Ilerleyen yas ayni zamanda siirveyanstaki potansiyel sag kalim

faydasin1 da azaltir. Adenomdan karsinoma ilerlemenin yaklasik 10 yil slirmesi
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muhtemel oldugundan, yasam beklentisi daha kisa olan hastalarin siirveyans
kolonoskopisinden yararlanma sans1 ¢ok azdir. Ancak kronolojik yasin tek basina
kullanilmasi, siirveyanst durdurma kararinin asir1 basitlestirilmesidir. Birey icin
goreceli riskleri dengelemesi gereken bir karar rehberlik edecek daha ayrintili

kriterlerin belirlenmesi igin daha fazla ¢alismaya ihtiyag vardir (35).
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3. GEREC VE YONTEMLER

3.1. Cahismanin Sekli

Bu ¢alisma tek merkezli, multidisipliner, retrospektif, arsiv calismasi olup
Gazi Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi I¢ Hastaliklar1 Anabilim Dali’na bagh
Gastronetroloji Bilimdalin’da yiiriitilmistiir. Ocak 2012 ve Aralik 2022 tarihleri
arasinda merkezimiz endoskopi initesinde herhangi bir nedenle kolonoskopi
yapilan 18 yas tstli 27.300 hasta tespit edilmistir. Bu hastalin %30’unda polip
saptanmigtir. Bu hastalardan siirveyans kolonoskopi olanlarin sayis1 967 olup
caligmamiza bu kisilerin kolonoskopik bulgulart ve patoloji bulgular1 ayrintili bir
sekilde incelenmistir. Indeks kolonoskopisinde polip saptanmayan, indeks
kolonoskopide IMK/KRK saptanan veya siirveyans kolonoskopisi olmayan

hastalarin bilgileri kaydedilmemistir.

fleogekal, ¢ekum, c¢ikan kolon, hepatik fleksura sag kolona, splenik
fleksura, inen kolon, sigmoid kolon, rektum sol kolona dahil edilmistir. En az bir
stirveyans kolonoskopisi olan hastalarda polip sayisi, lokalizasyonu, boyutu,
histolojisi kaydedilmistir. Alinan poliplerin histopatolojik bulgular1 ayrintili
olarak incelenmistir. Histopatolojik olarak polipin neoplastik olup olmadigi,
neoplastik olanlarin hangi tip neoplastik polip oldugu kaydedilmistir. Adenomatoz
poliplerin histolojik tipi (tiibiiler, villoz ve tiibiilovilloz) kaydedilmistir.
Adenomatdz poliplerde malignite varligi, displazi varligi ve displazi derecesi

kaydedilmistir.
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inflamatuar ve hiperplastik polipler non-neoplastik polip grubuna dahil
edilmistir. ABD Cok Toplumlu Calisma Grubunun adenomlarin risk smiflamasi
baz alinarak; 1-2 adet, <10 mm olan tiibiiler adenomlar DRA grubuna; villoz
histoloji, YDD varlig1, >3 sayida tiibiiler adenom, > 10mm tiibiiler 6zelliklerinden
en az birine sahip adenomlar YRA grubana; vill6z histoloji, YDD varlig, tiibiiler
adenom boyutu > 10mm 6zelliklerinden birinin varligi ilerlemis adenom grubuna,
ilerlemis adenom veya KRK birinin varhigi ilerlemis neoplazi grubuna dahil

edilmistir.

Merkezimizde Ocak 2012 ve Aralik 2022 tarihleri arasinda polip nedeni ile
stirveyans kolonoskopisi yapilan hastalar retrospektif olarak incelenmis olup,
siirveyans siirelerinin kilavuzlara uygunlugu degerlendirilmistir. Ayn1 zamanda
takipte ileri neoplazi gelisim riskinin degerlendirilmesi agisindan bulgular

retrospektif olarak incelenmistir.

Siirveyans kolonoskopisi 2012-2022 yillar1 arasinda olan hastalarin indeks

kolonoskopisi daha eski ise indeks kolonoskopi bilgileri de dahil edilmistir.

3.2. Etik Kurul Formu

Calisma tek merkezli, retrospektif calisma olarak Gazi Universitesi Tip
Fakiiltesi Etik Kurulu tarafindan calismanin yapilmasinda tibbi etik acidan
sakinca olmadigina dair 30.10.2023 tarihinde 803 nolu karar ile izin ve onay

almstir.
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3.3. istatistiksel Analiz

Verilerin analizi IBM SPSS 26.0 paket programiyla yapilmaistir.

Verilerin tanimlanmasinda kategorik degiskenler igin say1r ve ylizde,
stirekli degigkenler icin ortalamatstandart sapma veya ortanca, en kiigiik
(minumum), en biyiikk (maksimum) ve c¢eyreklerarasi aralik degerleri

kullanilmuastir.

Siirekli degiskenlerin normal dagilima uygunlugu Kolmogorov-Smirnov

veya Shapiro-Wilk testi ile degerlendirilmistir.

Kategorik degiskenlerin gruplar arasi karsilagtirmalarinda ki kare testi

veya &Fisher’s Exact testi kullanilmgtir.

ABD Cok Toplumlu Calisma Grubu tarafindan onerilen siirveyans siireleri
ile gozlenen (hesaplanan) gbzetim araligi arasindaki karsilastirmalarda tek

orneklem t testi kullanilmistir.

Birinci siirveyansta ileri neoplazm gelisimi igin risk faktorlerinin
belirlenmesinde univariate cox ve multivariate cox regresyonlar1 (Backward LR

yontemi) kullanilmistir.

p <0.05 diizeyi istatistiksel olarak anlamli kabul edilmistir.
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4. BULGULAR

Calismamiza dahil olan hastalarin (n=967) yas ortalamasi 66,5+£9,9 yil
(median=67, minumum=27, maksimum=95) olarak hesaplandi. = Hastalarin
%39,0’unun kadin, %99,0’unun sag, %9,0’unun aile oykiisii oldugu, %8,8’inin

malignite 6ykiisii oldugu saptandi (Tablo 7).

Tablo 7. Calismaya Katilanlarin Demografik ve Klinik Ozellikleri.

Degiskenler n=967
Cinsiyet, n (%)

Kadin 377 (39,0)

Erkek 590 (61,0)
Yas (yil) (Mean=SD) 66,5 +£9,9
Yas (y1l), n (%)

<50 45 (4,7)

>50 922 (95,3)
Sag Kalim, n (%)

Sag 957 (99,0)

Ex 10 (1,0)
Aile Oykiisii, n (%)

Yok 880 (91,0)

Var 87 (9,0)
Malignite Oykiisii, n (%)

Yok 882 (91,2)

Var 85 (8,8)
Anemi, n (%)

Yok 510 (52,7)

Var 457 (47,3)
GGK, n (%) n=300

Yok 179 (59,7)

Var 121 (40,3)
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Hastalarin  indeks  (ilk)  kolonoskopik  bulgularinin  patolojik
degerlendirmesinde, %40,8’inin tiibiillovilloz/villoz, %43,8’inin tiibiiler adenomu
oldugu saptanmustir. Hastalarin %6,5’inin yliksek derece displazisi oldugu,
%75,2’sinin polip sayisinin 1-2 adet oldugu, %33,6’sinin polip boyutunun >10
mm oldugu, %61,1’inin lokalizasyonunun sol kolon oldugu saptanmistir (Tablo

8).

Tablo 8. Calismaya Katilanlarin indeks (ilk) Kolonoskopik Bulgulari.

Degiskenler

Patoloji, n (%0) n=952
Non-neoplastik 133 (14,0)
Tiibiiler 417 (43,8)
Tibilovilloz/ villoz 388 (40,8)
Serrated 14 (1,5)
Displazi, n (%) n=952
Yok 885 (93,0)
Diisiik dereceli displazi 5(0,5)
Yiiksek dereceli displazi 62 (6,5)
Polip Sayisi, n (%) n=967
1-2 727 (75,2)
>3 240 (24,8)
Polip Boyutu, n (%) n=967
<10 mm 642 (66,4)
>10 mm 325 (33,6)
Lokalizasyon, n (%) n=961
Sol 587 (61,1)
Transvers 139 (14,5)
Sag 235 (24,5)

Hastalarin poliplerinin risk degerlendirilmesinde, yiiksek riskli polipler,
indeks kolonoskopide %54,5, birinci siirveyansta %18,7, ikinci siirveyansta
%20,1, iiclincli siirveyansta %14,8, dordiincii siirveyansta %10,8, besinci

stirveyansta %16,1, altinci siirveyansta %7,1 olarak saptanmistir (Tablo 9).
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Tablo 9. Calismaya Katilanlarin Siirveyans Kolonoskopilerinde Saptanan
Poliplerin Risk Diizeyleri

Siirveyans Non- Diisiik | Yiiksek Riskli | Serrated | KRK/I Polip/ Toplam
neoplastik Riskli Adenom polip MK Biyopsi
Adenom Yok

n (%) n (%) n (%) n (%) n (%) n (%) n
Indeks (ilk) 133 (14,0) 286 (30,0) 519 (54,5) 14 (1,5) - - 952
Birinci 91 (9,4) 156 (16,2) 180 (18,7) 13 (1,3) 11(1,1) | 512 (53,2) 963
Ikinci 44 (10,2) 74 (17,1) 87 (20,1) 4(0,9) 2(0,5) 221 (51,2) 432
Ugiincii 15 (8,9) 32(18,9) 25 (14,8) 6 (3,6) - 91 (53,8) 169
Dérdiincii 10 (13,5) 11 (14,9) 8 (10,8) 1(1,4) - 44 (59,5) 74
Besinci 4(12,9) 4(12,9) 5 (16,1) 1(3,2) - 17 (54,8) 31
Altinet 2 (14,3) 1(7,1) 1(7,2) - - 10 (71,4) 14
Yedinci - 1(20,0) - - - 4 (80,0) 5
Toplam 299 (11,3) 565 (21,4) 825 (31,25) 39 (1,5) 13(0,5) | 899 (34,1) 2640

Hastalarin birinci siirveyans kolonoskopisi patolojik degerlendirmesinde,
% 11,2’sinin tiibilovilloz/villoz, %24,2°sinin tiibiiler adenomu, %0,6’sinin KRK
oldugu saptanmistir. Hastalarin %53,2’sinde polip olmadigi saptanmistir. Birinci
siirveyans displazi degerlendirilmesinde, hastalarin %0,4’inde yiiksek derece
displazi oldugu, %1,1’inde KRK/IMK oldugu saptanmistir. Birinci siirveyansta,
hastalarin %14,3’iiniin polip sayisinin 3 ve iizeri, %19,1’inin polip boyutunun >10
mm oldugu saptanmistir (Tablo 10). Hastalarin ikinci siirveyans kolonoskopisi
patolojik degerlendirmesinde, % 10,6’smin tiibiilovilloz/villoz, %26,6’sinin
tiibiiler adenomu, %0,5’inin KRK oldugu saptanmistir. Hastalarin %51,2’sinde

polip olmadigi saptanmustir. Ikinci siirveyans displazi degerlendirilmesinde,

hastalarin %0,2’sinde yiiksek derece displazi oldugu, %0,5’inde KRK/IMK
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oldugu saptanmustir. Ikinci siirveyansta, hastalarin %13,4iiniin polip sayismnin 3

ve lizeri, %12,3’linlin polip boyutunun >10 mm oldugu saptanmustir (Tablo 10).

KRK/IMK saptanan hastalarim lokalizasyonu; 13 hastanin 7’sinde (%50)
daha 6nce polipektomi yapilan kolon segmentinde, 4’ (%31) sag kolon, 2’si

(%15) transvers kolon, 7’si (%54) sol kolon yerlesimli olarak saptanmustir.

Tablo 10. Calismaya Katilanlarin Indeks ve Siirveyans Kolonoskopik Bulgulari.

Bulgular Tudels Bir Iki Uc Dort Bes Alt1 Yedi
Patoloji, n=952 n=963 n=432 n=169 n=74 n=31 n=14 n=5
n(%o)

Non 133 (14,0) | 91 (9,4) 44 (10,2) 15 (8,9) 10 (13,5) 4(12,9) 2 (14,3)

neoplastik

Tiibiiler 417 (43,8) | 233(24,2) | 115 (26,6) | 43 (25,4) 14 (18,9) 6 (19,4) 1(7,1) 1(20,0)
Tibiilovills | 388 (40,8) | 108 (11,2) | 46 (10,6) 14 (8,3) 5 (6,8) 3(9,7) - -
z/villoz

Serrated 14 (1,5) 13 (1,3) 4(0,9) 6 (3,6) 1(1,4) 1(3,2) 1(7,1)

Polip yok - 512 (53,2) | 221(51,2) | 91 (53,8) 44 (59,5) 17 (54,8) 10 (71,4) 4 (80,0)
KRK - 6 (0,6) 2 (0,5) - - - - -
Displazi, n=952 n=963 n=432 n=169 n=74 n=31 n=14 n=5
n(%o)

Yok 885 (93,0) | 433 (45,0) | 207 (47,9) | 78 (46,2) 29 (39,2) 12 (38,7) 4 (28,6) 1(20,0)
Diisiik 5(0,5) 3(0,3) 1(0,2) - 1(1,4) - - -
dereceli

displazi

Yiiksek 62 (6,5) 4(0,4) 1(0,2) - 2 (6,5)

dereceli

displazi

Polip yok 512 (53,2) | 221(51,2) | 91 (53,8) 44 (59,5) 17 (54,8) 10 (71,4) 4 (80,0)
KRK/IMK | - 11 (1,1) 2(0,5) - - - - -

Polip n=967 n=967 n=434 n=170 n=74 n=31 n=14 n=5
Sayisi,

n(%o)

0 - 506 (52,3) | 222 (51,2) | 91 (53,5) 43 (58,1) 17 (54,8) 10 (71,4) 4 (80,0)
1-2 727 (75,2) | 323(33,4) | 154 (35,5) | 64 (37,6) 23 (31,1) 9 (29,0 1(7,1) 1 (20,0)
>3 240 (24,8) | 138(14,3) | 58 (13,4) 15 (8,8) 8 (10,8) 5 (16,1) 3(21,4) -

Polip n=967 n=967 n=434 n=170 n=74 n=31 n=14 n=5
Boyutu,

n(%o)

<10 mm 642 (66,4) | 376 (80,9) | 193 (87,7) | 70 (83,3) 29 (93,5) 12 (80,0) 5 (100) 2 (100)
>10 mm 325 (33,6) | 89(19,1) 27 (12,3) 14 (16,7) 2 (6,5 3(20,0) - -
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Hastalarin poliplerinin lokalizasyon degerlendirilmesinde, sol kolon
tutulumu, indeks kolonoskopide %61,1, birinci siirveyansta %S55,7, ikinci
siirveyansta %46,5, ii¢lincii siirveyansta %51,8, dordiincii slirveyansta %45,2,

besinci slirveyansta %46,7, altinci siirveyansta %20 olarak saptanmistir (Tablo

11).

Tablo 11. Siirveyans Kolonoskopilerinde Saptanan Poliplerin Lokalizasyonlari

Siirveyans Sol Transvers sag Toplam
n (%) n (%) n (%) n
Indeks (ilk) 587 (61,1) 139 (14,5) 235 (24,5) 961
Birinci 258 (55,7) 86 (18,6) 119 (25,7) 463
fkinci 101 (46,5) 41 (18,9) 75 (34,6) 217
Ugiincii 43 (51,8) 19 (22,9) 21 (25,3) 83
Dérdiincii 14 (45,2) 6 (19,4) 11 (35,5) 31
Besinci 7 (46,7) 2 (13,3) 6 (40,0) 15
Altinet 1(20,0) 1(20,0) 3(60,0) 5
Yedinci - 1 (50,0) 1 (50,0) 2

Hastalarin birinci siirveyans siiresi 2,16£1,72 yil, ikinci siirveyans siiresi
2,36+1,62 yil, {iglincii slirveyans siiresi 2,17+1,38 yil, dordiincii siirveyans siiresi
2,08+1,28 yil, besinci siirveyans siiresi 2,02+1,03 yil, altinct siirveyans siiresi

1,31£0,72 y1l ve yedinci siirveyans stiresi 2,20+1,09 olarak hesaplanmistir (Tablo

12).
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Tablo 12. Siirveyans Kolonoskopilerinin Siireleri (y1l).

Siirveyans | Ortalama =+ ss Ortanca (min- %25-75 Toplam
mak)

Birinci 2,16+1,72 1,54 (0,21-11,04) 0,98-2,91 967
Ikinci 2,36x1,62 1,91 (0,39-9,56) 1,07-3,12 435
Ugiincii 2,17+1,38 1,89 (0,35-7,56) 1,05-3,04 169
Dordiincii 2,08+1,28 1,94 (0,28-6,72) 1,02-2,84 74
Besinci 2,02+1,03 1,55 (0,84-4,77) 1,11-2,60 31
Altinc1 1,31+0,72 1,13 (0,61-3,55) 0,98-1,39 14
Yedinci 2,20+1,09 2,03 (1,02-3,55) 1,17-3,30 5

Indeks kolonoskopi patolojik degerlendirmesine gore smiflandirilan, non-
neoplastik, tiibiiler ve tiibiilovilloz/villéz gruplari arasinda birinci siirveyansta ileri
neoplazm saptama diizeyleri yoniinden istatistiksel olarak anlamli bir fark
bulunmustur  (p<0.001).  Yapilan ileri ikili karsilastirmalarda farkin

tiiblilovilloz/villoz grubundan kaynaklandigr saptanmistir (Tablo 13).

Indeks kolonoskopi bulgularinin risk diizeyine gore smiflandirilan, non-
neoplastik, DRA ve YRA gruplar arasinda birinci siirveyansta ileri neoplazm
saptama diizeyleri yoniinden istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmustur
(p<0.001). Yapilan ileri ikili karsilastirmalarda farkin ytliksek risk grubundan

kaynaklandigr saptanmistir (Tablo 13).

Indeks kolonoskopide adenom boyutu <10 mm olanlar ile boyutu >10mm
olan gruplar arasinda, birinci siirveyansta ileri neoplazm saptama diizeyleri

yoniinden istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmistir (p=0.002) (Tablo 13).

44



Tablo 13. Indeks Kolonoskopide Elde Edilen Bazi Bulgularin, Birinci
Siirveyansta Ileri Neoplazm Saptanma Diizeyleri Yoniinden Karsilastirilmasi

Indeks Kolonoskopi Bulgusu n Birinci Toplam p
siirveyansta n (%)
Ileri neoplazm
n (%)
Hiperplastik <10mm 96 5(5,2) 5(4,9) 1,0%
polip >10mm 7 0(0,0)
Patoloji Non-neoplastik 133 8 (6,0) 122 <0.001*
Tiibiiler 416 41 (9,9) (13,2)
Tiibiilovilloz/ villoz | 385 73 (19,0)
Risk diizeyi Non-neoplastik 133 8 (6,0) 122 <0.001*
Diisiik risk 286 27 (9,4) (13.1)
Yiiksek risk 515 87 (16,9)
Tiibiiler 1-2 322 34(10,6) 41(9,9) | 0.373*
>3 94 7(7.4)
Adenom <10 mm 496 56 (11,3) 114 0.002*
boyutu >10mm 305 58 (19,0) (14,2)
Adenom Yok 735 100 (13,6) 114 0.232*
displazi durumu [ pygiik 4 1 (25,0 (14,2)
Yiiksek 62 13 (21,0)
Adenom sol 478 68 (14,2) 113 1.0*
lokalizasyon Transvers 120 17 (14,2) (14,2)
Sag 198 28 (14,1)
Yas (Adenom) <50 45 4(8,9) 127 0.583*
>50 918 123 (13,4) (13,2)
Cinsiyet Kadin 376 50 (13,3) 127 0.936*
(Adenom) Erkek 587 77 (13,1) (13.2)

* Kikare testi

& Fisher’s Exact testi

! Fark Tiibiilovilléz/villéz gruptan kaynaklanmaktadir. 2 Fark yiiksek risk grubundan kaynaklanmaktadir.

ABD Cok Toplumlu Calisma Grubu kilavuzunda polip 6zelliklerine gore

yapilan smiflandirmada her bir hasta grubu i¢in, 6nerilen gozetim araligi siiresi ile

hesaplanan gozetim araligi

arasinda karsilastirmalar yapilmstir.

Ayrica,

hesaplanan gozetim araligi, 6nerilen siireye uyum diizeyleri yoniinden, onerilen
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siireden Once, Onerilen siirede ve Onerilen siireden sonra olarak siiflandirilmistir

(Tablo 14).

Tablo 14. Birinci Siirveyans Siirelerinin ABD Cok Toplumlu Calisma Grubu
Tarafindan Onerilen Siireler ile Karsilastirilmasi

Indeks Kolonoskopi n Onerilen Hesaplanan p* Siirveyansin Onerilen

Bulgusu Gozetim Gozetim Gozetim Arahigina Uyumu&
Arahgi Arahgi 0% z& s&

(Y1) (Y1) n(%) n(%) | n(%)

Normal (adenom, 125 10 3,38+1,99 <0.001 125 - -

SSP, hiperplastik (100,0)

polip >10 mm veya

KRK’nin

bulunmadig1

kolonoskopi)

Rektum veya sigmoid | 61 10 3,3242,03 <0.001 | 61 (100,0) - -

kolonda <20

Hiperplastik polip

<10 mm

<20 Hiperplastik 35 10 3,49+1,72 <0.001 | 35(100,0) - -

polip sigmoid

kolonun

proksimalinde <10

mm

Hiperplastik polip 7 3-5 2,24+2.34 0.428 5(71,4) 1 1

>10 mm (143) | (143)

1-2 tiibiiler adenom 287 7-10 2,67+1,92 <0.001 | 273 (95,1) 13 1(0,3)

<10 mm (4,5)

3-4 tiibiiler adenom 55 3-5 2,38+1,62 0.007 | 35(63,6) 16 4(7,3)

<10 mm (29,1)

5-10 tiibiiler adenom 20 3 2,50+1,76 0.217 | 12(60,0) 6 2

<10 mm (30,0) | (10,0)

Tibiler adenom>10 | 50 3 1,65+1,05 <0.001 | 42 (84,0) 6 2 (4,0)

mm (12,0)

Tibilovilloz veya 388 3 1,46+1,17 <0.001 | 332(85,5) | 34 22

vill6z histolojiye (8,8) (5,7)

sahip adenom

Yiiksek dereceli 62 3 1,28+0,85 <0.001 | 56 (90,3) 3 3(4,8)

displazili adenom (4,8)

Tek muayenede >10 1 1 2,32 - - - 1

adenom (100,0)

* Tek 6rneklem t testi kullanilmugtir. Onerilen en kisa siire ile kiyaslama yapilmstir.
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&Siirveyansn, 6nerilen siirenin 6 ay 6ncesi ve sonrasini igeren zaman diliminde yapilmasi halinde uyumlu
kabul edilmigtir.
O= Onerilen gozetim araligindan 6nce, Z= Onerilen gdzetim araliginda, S= Onerilen gozetim araligindan

sonra.
Normal kolonoskopisi olan hastalarin ilk siirveyans kolonoskopisindeki

poliplerin histolojisi ; %20 non-neoplastik polip, %12 tiibiiler adenom, % 5,6
villoz komponentli adenom, %4,8 serrared polip, %0,8 (1 hastada) KRK

saptanmistir.

Indeks kolonoskopisi 1-2 adet, <10mm tiibiiler adenomu olan hastalarin ilk
stirveyans kolonoskopisindeki poliplerin histolojisi; %7,0’inda non-neoplastik
polip, %?24’iinde tiibliler adenom, %7.3’tinda villoz komponentli adenom,

%0.3’linde KRK saptanmustir.

Indeks kolonoskopisi 3-4 adet, <10mm tiibiiler adenomu olan hastalarin ilk
stirveyans kolonoskopisindeki poliplerin histolojisi; %7,3’iinde non-neoplastik
polip, %30,9’unda tiibuler adenom, %5,5’tinde villoz komponentli adenom

saptanmistir.

Indeks kolonoskopisi 5-10 adet, <10mm tiibiiler adenomu olan hastalarin
ilk siirveyans kolonoskopisindeki poliplerin histolojisi; %10‘unda non-neoplastik
polip, %30’unda tiibuler adenom, %5’inde Vvill6z komponentli adenom, %5 de

serrated polip saptanmis.

Indeks kolonoskopisi >10 mm Tiibiiler adenomu olan hastalarin ilk
stirveyans kolonoskopisindeki poliplerin histolojisi; %38’inde non-neoplastik

polip, %38’inde tiibiiler adenom, %12’sinde tiibiilovilloz adenom saptanmustir.
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Indeks kolonoskopisi en az bir villéz komponentli adenomu olan hastalarn
ilk stirveyans kolonoskopisindeki poliplerin histolojisi; %7’sinde non-neoplastik
polip, %?26’sinda tiibiiler adenom, %16,5’inde villoz adenom, %1,3 hastada

serrated adenom, %]1’inde KRK saptanmuistir.

Indeks kolonoskopisi en az bir YDD’li adenomu olan hastalarin ilk
stirveyans kolonoskopisindeki poliplerin histolojisi; %8,1’inde non-neoplastik
polip, %24,2’sinde tiibiiler, %19,4’linde vill6z komponentli adenom, %1,6 KRK,

%1,6 serrated polip saptanmustir.

Univariate cox analizinde, birinci silirveyansta ileri neoplazm saptanma
(olugsma) riski, tiibiiler adenomlarda non-neoplastik poliplerin HR:2.45 (%95 G.A:
1.15-5.24) kati, tibiilovilloz/villoz adenomlarda ise non-neoplastik poliplerin
HR:10.46 (4.97-22.00) kat1 oldugu bulunmustur. YRA’da ise non-neoplastik
poliplerin HR:7.83 (3.76-16.32) katidir. Risk, adenom boyutu >10mm olanlarda,
<10 mm olanlarin HR: 3.74 (2.56-5.46) katidir. Yiiksek displazili adenomlarda,

displazi olmayanlarim HR: 3.03 (1.68-5.46) katidir (Tablo 15).

Multivariate analiz sonucunda olusturulan modelde, birinci siirveyansta
ileri neoplazm saptanma (olusma) riski, Yiiksek Riskli adenomlarda non-
neoplastik poliplerin HR: 6.89 (3.11-15.27) kati, Diisiik Risk poliplerde non-
neoplastik poliplerin HR: 2.40 (1.12-5.14) kat1 oldugu bulunmustur. Modelde
ayrica Adenom boyutu >10mm olanlarda, <10 mm olanlarin riski HR: 2.06 (1.31-

3.22) kat1 olarak hesaplanmistir (Tablo 15).
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Tablo 15. Birinci Siirveyansta Ileri Neoplazm Saptanmasma (olusumuna) Etki
Eden Faktorlerin Univariate ve Multivariate Cox Regresyon Analizi.

Indeks Kolonoskopi Bulgusu Univariate Cox analizi Multivariate Cox analizi*
HR (%95 GA) p HR (%695 GA) p
Hiperplastik >10mm 21.62 (0.0-5433) 0.755
polip <10mm (referans) -
Patoloji Tibiilovilloz/villoz 10.46 (4.97-22.00) | <0.001
Tiibiiler 2.45 (1.15-5.24) 0.021
Non-neoplastik (referans) -
Risk Diizeyi | Yiiksek riskli adenom 7.83(3.76-16.32) | <0.001 | 6.89 (3.11-15.27) | <0.001
Diisiik riskli adenom 2.09 (0.95-4.60) 0.068 240 (1.12-5.14) 0.024
Non-neoplastik (referans) - -
Tiibiiler >3 0.840 (0.37-1.90) 0.675
1-2 (referans) -
Adenom >10mm 3.74 (2.56-5.46) | <0.001 | 2.06 (1.31-3.22) 0.002
Boyutu <10 mm (referans) - -
Adenom Yiiksek 3.03 (1.68-5.46) <0.001
Displazi Diisiik 4.15 (0.58-30.00) 0.158
durumu Yok (referans) -
Adenom Sol 0.98 (0.63-1.52) 0.920
Lokalizasyon | Transvers risk diizeyi 0.89 (0.48-1.62) 0.692
Sag (referans) -
Yas (Adenom) | >50 1.50 (0.55-4.06) 0.430
<50 (referans) -
Cinsiyet Kadmn 1.00 (0.70-1.43) 0.997
(Adenom) Erkek (referans) -

* Aday degiskenler: Adenom Boyutu, Patoloji, Risk Diizeyi, Adenom Displazi durumu, Yas, Cinsiyet

(n=922). Backward LR yontemi kullanilmustir.

Tablo 16. Serrated Poliplerin Birinci Siirveyans Siirelerinin ABD Cok Toplumlu
Calisma Grubu Tarafindan Onerilen Siireler ile Karsilastirilmasi

Temel kolonoskopi n OnerilenGozetim Hesaplanan Gozetim Onerilen Gozetim Araligindan
bulgusu Arahgi (Yil) Arahig1 Yil) Once Cagrilan Hastalarin %

1-2 Sesil serrated 4 | 5-10 2,12 %100

polip <10 mm

3-4 Sesil serrated 3 3-5 0,98 %100

polip <10 mm

5-10 Sesil serrated 4 3 1,51 %75(3/4)

polip <10 mm

Sesil serrated polip 3 3 0,87 %100

>10 mm

Displazili sesil 0 3

serrated polip

Traditional serrated 0 3

adenoma
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5. TARTISMA

Kolorektal kanser (KRK), diinya ¢apinda en yaygin kanserlerdendir ve
yiiksek Oliim oranina sahiptir (1). Kolon ve rektumun ¢ogu kanserlerinin mevcut
olan adenomlardan gelistigi bilinmektedir (182, 183). Kolorektal adenomlarin
taranmalar1 semptom olmasa da O6nem arz eder. Adenomlarin erken tanisi ve
polipektomi ile KRK insidansi ve mortalite oran1 biiyiik dl¢ide azalmistir (184,
185). 1lk kolonoskopide kolon polipleri bulunup ¢ikarilsa da bu hastalarin bir
kisminda gelecekte KRK gelisme riski artmaktadir. Polipektomi sonrasi
kolonoskopik izleminin amaci, KRK insidansini ve mortalitesini azaltmaktir.
Gozden kagan veya yeni gelisen poliplerin ¢ikarilmasi, bu lezyonlarin gelecekte
adenomlara veya KRK'ye ilerlemesini onleyip, KRK insidansini ve mortalitesini

de azaltmaktadir (150).

Adenom Tespit Oran1 (ATO), ¢ekal entiibasyon orani, ¢ekilme siiresi
kolonoskopinin kalite gostergelerindendir. ATO, bu kalite gostergelerinin en
onemlisidir ve daha sonraki KRK riskiyle en yakindan iligkili olan gostergedir
(186). ATO, popiilasyona gore degisiklik gostermekte olup bati iilkelerinde
Asya’dan daha yiiksek oranlarda adenom tespit edilmistir (44). Tayvan’da 1899
vaka ile yapilan bir ¢alismada %27,4 ve Hispaniklerde yapilan bir ¢alismada %30
oraninda polip saptanmistir (187, 188). 2020’de yapilan 70 ¢alismanin dahil
edildigi bir meta analize gore genel adenom prevalansinin yaklasik %24 ve ileri

adenom prevalansinin yaklasik %4,5 oldugu saptanmustir (45).
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Tiirkiye’de kolorektal polip prevalansini tespit eden biiylik olgekli bir
calisma olmasa da Bursa’da %13.,4, Elazig’da %7, Isparta’da ise %20,7 oraninda
polip oldugu bulunmustur (189, 190). Bizim ¢alismamizda Ocak 2012 ve Aralik
2022 tarihleri arasinda 27.300 kolonoskopi yapilan hastanin %30’unda polip

saptanmistir.

Polipektomi sonrast gézetim kolonoskopisi, indeks kolonoskopiden elde
edilen bulgulara gore uygun araliklarla yapilmalidir. ABD, Avrupa ve Asya-
Pasifik bolgelerindekiler de dahil olmak iizere pek ¢cok akademik topluluk, indeks
kolonoskopi sonrasinda kolonoskopik silirveyans araligina iliskin kilavuzlar
yayinlanmustir (7, 12-16, 35, 173-175). Bu kilavuzlara ragmen klinik uygulamalar
blyiik farkliliklar gostermektedir. Cogu calisma, bu kilavuzlarin 6nerdiginden
daha erken kolonoskopi yapildigini gostermektedir (191-194). Kore ve
Japonya'daki doktorlarin Batili doktorlara gore daha kisa gozetim araliklari
Onerdigini gosteren c¢aligmalar da mevcuttur (195, 196). Djinbachian R. ve
arkadaslarinin 2019 yilinda 16 calismay1 dahil ettigi bir meta analizde siirveyans
kolonoskopi kilavuzlarina bagllik diisiik goriilmiistiir; hastalarin %50'sinden
fazlasma ya ¢ok erken ya da g¢ok ge¢ kolonoskopi uygulandigi
saptanmiglardir. Erken tekrarlanan  kolonoskopilerin, 6zellikle hiperplastik
poliplerin ve DRA’larin bulundugu hastalarda daha sik yapildigi saptanmistir
(192). ABD’de yapilan 349 gastroenterolog ve 316 genel cerrahin bulundugu bir
anket calismasi, goézetim araliklarinin uzatilmasi yoniindeki onerilere ragmen pek
cogunun disiik riskli hastalar igin sik gézetim kolonoskopisi onerdigini ortaya

cikarmistir (193). Gastronterologlar arasinda yapilan baska ¢alismalarda da kolon
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polip siirveyansi i¢in kilavuzlarin 6nerdiginden daha sik kolonoskopi tekrarinin
yapildig1 goriilmektedir (193, 197-201). Yine ABD’de yapilan baska bir
calismada baslangicta adenomu olmayan hastalarin yaklasik %25'ine 5 yil i¢inde
tekrar kolonoskopi yapildigi ve kiiciik adenomu olan hastalarin %40''mdan
fazlasina 5 yil i¢inde bir veya daha fazla kolonoskopi yapildigi saptanmustir.
Bu calisma ayn1 zamanda baslangicta ilerlemis adenomu veya >3 adet adenomu
olan bazi yiiksek riskli hastalarda siirveyansin gereginden az kullanildigina dair
kanitlar1 da ortaya ¢ikarmistir. Bu hastalarin yaklasik %40'na 5 yil iginde gozetim
kolonoskopisi uygulanmamistir (169). Biz c¢alismamizda, polip nedeni ile
stirveyans kolonoskopisi yapilan hastalarin %89,45 kilavuzlarin 6nerdiginden
daha erken, %7,24 kilavuzlarin Onerilerine uygun siirede, %3,29 kilavuzlarin
onerdiginden daha ge¢ kolonoskopi yapildigini saptadik. Non-neoplastik polip
grubuna sahip hastalarin %100’line kilavuzlarin 6nerdiginden daha erken
kolonoskopi  yapilmis. DRA’ya sahip hastalarin  %95,1’ine  kilavuzlarin
onerdiginden daha erken kolonoskopi yapilmis. Ileri neoplazi igin diisiik riskli
hastalara gereksiz kolonoskopi yapilmasi artan maliyetlere ve komplikasyon
riskinde artiga, gergekten yiiksek risk altindaki hastalara daha ge¢ tan1 konmasina
ve ileri neoplazi gelismesine sebep olur. Bu nedenle diisiik riskli hastalar igin
siirveyans kolonoskopi yiikiinii en aza indirerek kolorektal neoplazm riski daha
yiksek olan hastalara kilavuzlarin Onerdigi zaman araliginda kolonoskopi
yapilmas1 Onerilmelidir, bu agidan hekimler ve hastalar bilgilendirilmelidir.

Kilavuzlarin Onerisinden ge¢ kolonoskopi yapilan hastalarin hastaneye gec
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basvurudan kaynakli olabilecegini diisiinmekteyiz, bu agidan hastalarin siirveyans

kolonoskopi takip stireleri hakkinda bilgilendirilmesi gerektigini diisiinmekteyiz.

USMSTF kilavuzu, normal kolonoskopisi (adenom, serrated polip, >10 mm
hiperplastik polip veya KRK'nin bulunmadigi kolonoskopi) olan kisiler i¢in 10 yil
sonra takip kolonoskopisi onermektedir. Bizim ¢aligmamiz normal kolonoskopisi
olan hasta sayis1 125 olup, ortalama bu hastalara kolonoskopi yapma siiremiz 3,38
yildir. Hastalarin hepsine (%100) kilavuzlarin Onerdiginden daha erken
kolonoskopi yapilmistir. Bu hastalarin siirveyans kolonoskopisinde %20 non-
neoplastik polip, %12 tiibiiler adenom, % 5,6 villoz komponentli adenom, %4,8
serrared polip, %0,8 (1 hastada) KRK saptanmistir. Bizim galismamizda kilavuzun
onerdiginden daha erken siklikta siirveyans kolonoskopisi yapilmis olmasina
ragmen kolon polip saptanmistir. Bu hastalara daha erken tan1 konularak ve erken
polipektomi yapilmasi saglanmistir. Bu lezyonlarin indeks kolonoskopide kolon
hazirliginin iyi olmamasi, lezyonlarin gozden kagmis olabilecegi veya poliplerin
eksik rezeke edilmesine sekonder olabilecegini diislindiirmektedir. Bu yiizden

indeks kolonoskopi yiiksek kalite kurallarina uygun yapilmasi onerilmelidir.

2023’te Hu H. ve arkadaslarinin yaptig1 retrospektif bir ¢alismada adenom
sayisinin ve boyutunun displazi i¢in risk faktorii oldugu belirtilmektedir (202).
2006 yilinda ABD’de yapilan bir meta analizde indeks kolonoskopide >3
adenomu olan hastalarda, 1 ila 2 adenomu olan hastalara kiyasla tekrarlayan
ilerlemis adenomlara sahip olma olasilig1 daha yiiksek oldugu saptanmistir (203).
2010 yilinda Miller H.L. ve arkadaslar tarafindan yapilan 399 hastay1 kapsayan
retrospektif bir ¢alisma >3 adenomu olan hastalarda takip kolonoskopisinde
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tekrar adenom saptanmasi i¢in anlamli bir 6ngoriicti oldugunu gostermistir (204).
Sameer D. Saini ve arkadaslarmin yaptigi bir meta analizde 1-2 adet tiibiiler
adenom olan hastalar diistik risk sinifina alinmistir. 1-2 adet tiibiiler adenom olan
hastalara gore, >3 adet tiibiiler adenom olan hastalarda ilerlemis adenom riski
daha ytiksek saptandigi i¢in, bu diisiik riskli grupta en az 5 yillik bir takip araligi
onerilmistir (203). 2020’de giincellenen USMSTF kilavuzu tiibiiler adenom sayisi
1-2 ve boyutu <10mm (DRA) olan kisiler igin 7-10 y1l, sayisi 3-4 olan 10mm’den
kiigiik, YDD’si olmayan tiibiiler adenom i¢in 3-5 yil, sayist 5-10, 10 mm’den
kiiciik, YDD’si olmayan tiibiiller adenom igin 3 yil sonra kolonoskopi
onermektedir(12). Calismamizda indeks kolonoskopide 1-2 adet, <10 mm den
kiiciik, tiibtiler adenom olan 287 hasta saptanmistir. Bu hastalara ortalama 2,67
yilda ilk stirveyans kolonoskopisi yapilmis olup, %95.1 kilavuzlarin 6nerdiginden
daha erken, %4,5’ine kilavuzlarin Onerdigini siirede kolonoskopi yapilmis.
Hastalarin biiyiik bir kismima kilavuzlarin 6nerdiginden daha erken bir siirede
kolonoskopi yapilmasina ragmen %7,0’inda non-neoplastik polip, %24’{inde
tibiiler adenom, %7.3’inda villoz komponentli adenom, %0.3’iinde KRK
saptanmugtir. indeks kolonoskopide sayis1 3-4, 10 mm’den kiiciik, yiiksek dereceli
displazisi olmayan tiibiiler adenom olan 55 hastaya, ortalama 3,38 yilda siirveyans
kolonoskopisi yapilmistir, Bu hastalari %63,6 kilavuzlarin 6nerdiginden daha
erken, %29,1’ine kilavuzlarin 6nerdigi siirede kolonoskopi yapilmis. Indeks
kolonoskopide bu hastalarin  %7,3’iinde non-neoplastik polip,  %30,9’unda
tiibuler adenom, %35,5{inde vill6z komponentli adenom saptanmistir. Sayist 5-10,

10mm’den kiiciik, yiiksek dereceli displazisi olmayan tiibiiler adenoma sahip
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hasta sayis1 20 hastaya ortalama 2,50 yilda kolonoskopi yapilmis olup %60
kilavuzlarin 6nerdiginden daha erken, %30’una kilavuzlarin onerdigi siirede
kolonoskopi  yapilmistir. Bu hastalarin  %10‘unda non-neoplastik  polip,
%30’unda tiibuler adenom, %5’inde villoz komponentli adenom, %5 de serrated
polip saptanmis. Bu lezyonlarin gézden kacan lezyonlar, eksik rezeksiyon veya
hasta intolerans1 sekonder tamamlanamayan islemlere sekonder oldugunu
diisinmekteyiz, bu siiphelerin olmasi durumunda kolonoskopilerin erken
yapilmasinin  faydali olabilecegini diisinmekteyiz. Calismamizda indeks
kolonoskopisinden tiibiiler adenom sayis1 1-2 olan ve >3 olan hastalar siirveyans
kolonoskopisinde ileri neoplazi olusturmasi agisindan Kkarsilastirilmis olup,
anlaml bir fark saptanmamigtir. 2020 de giincellenen USMSTF kilavuzu 3-4
tiibiiler adenom olan hastalarin takip siiresinin 3 yildan; 3-5 yila uzatimasini

yerinde bir karar oldugunu diisinmekteyiz.

USMSTF kilavuzuna gore sayisi 10 dan fazla tiibiiler adenomu olan ve
polipozis sendromu olmayan hastalar tarama muayenelerine tabi tutulan hastalarin
kiiglik bir kismimi temsil etmektedir. USMSTF kilavuzu bu hastalara 1 yil sonra
kolonoskopi 6nermekte ve genetik test agisindan yonlendirilmelerini 6nermektedir
(12). Bizim ¢alismamizda sayisi >10 tiibiiler adenom olan 1 vaka mevcut olup, bu
hastamiza 2,32 y1l sonra siirveyans kolonoskopisi yapilmis olup histolojisi tiibiiler
adenom olarak sonuglanmistir. Bu grup hastalarin degerlendirilmesi i¢in daha

fazla ¢alismaya ihtiya¢ oldugunu diisiinmekteyiz.

Polip boyutunun ilerlemis adenom ve KRK gelisimi i¢in bir risk faktorii
oldugunu gosteren caligmalar mevcuttur. 2009 yilinda 9167 kisiyi kapsayan 8
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prospektif calismanin meta analizinde; bu kisilerin siirveyansinda ileri adenom
riski, baslangicta >5 adenomu ve boyutu >20 mm adenomu olan hastalarda daha
yiiksek saptanmustir (59). USMSTF kilavuzunda indeks kolonoskopide bir veya
daha fazla >10 mm adenom olanlarda takip sirasinda ilerlemis adenom riskinin 2-
5 kat arttig1 gosterilmistir ve non-neoplastik veya kii¢iikk (<10 mm) adenomlari
olanlara kiyasla takip sirasinda ileri neoplazi riskinin arttigi saptanmistir. Bu
hastalara 3 yillik takip sikligi &nerilmistir (12, 35, 176). Calismamizda Indeks
kolonoskopide adenom boyutu <10 mm olanlar ile boyutu >10mm olan gruplar
arasinda, birinci siirveyansta ileri neoplazm saptama diizeyleri yOniinden
istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmistir (p=0.002). ileri neoplazm saptama
riski adenom boyutu >10mm olanlarda, <10 mm olanlarin 3.74 kati olarak
saptanmigtir. 1 veya daha fazla tiibiiler adenomu >10 mm olan hasta sayis1 50 olup
ortalama hasta ¢agirma siiremiz 1,65 yildir. Bu hastalarin %84’line kilavuzlarin
onerdiginden daha erken kolonoskopi yapilmigtir. Bu hasta grubunun takip
kolonoskopisinin  %8’inde nonneoplastik polip, %38’inde tiibiiler adenom,
%12’sinde tiibiilovilloz adenom saptanmistir. Boyutu 10mm ve {istii olan
adenomlarin eksik rezeksiyon riski olabilecegini diisiinmekteyiz, boyle bir siiphe
olmast durumunda kilavzularin Onerdiginden daha erken bir siirede
kolonoskopinin yapilabilecegi ya da polipketomi sonrasi rezidii doku kalip

kalmadigini kontrol edilmesi gerektini diigiinmekteyiz.

Polip histolojisini ilerlemis neoplazi gelisimi igin bir risk faktorii olarak
kabul eden ¢alismalar mevcuttur. 2009 yilinda 9167 kisiyi kapsayan 8 prospektif

calismanin meta analizinde hem ilerlemis adenom hem de invaziv kanser,
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baslangicta daha biiylik, daha fazla sayida, villoz 6zelliklere sahip veya YDD
iceren adenomlar1 olan hastalarda daha sik ortaya ¢iktigi gosterilmistir (59).
Lieberman D.A. ve arkadaslarmin 30021 hastayr kapsayan prospektif bir
calismada baslangigta tiibiilovilloz/villoz histolojiye sahip adenomu olan hastalar
tiibiiler histolojiye sahip adenomlara gore takipte daha yiiksek ileri adenom ve
KRK riski tasidigi gosterilmistir (94). USMSTF kilavuzuna gore villoz
histolojiye sahip adenomlar YRA olarak kabul edilmektedir ve herhangi bir
boyutta villoz 6zelliklere sahip bir veya daha fazla adenom olan hastalara 3 yil
sonra takip kolonoskopisi onerilmektedir (12, 35, 176). Calismamizda indeks
kolonoskopi patolojik degerlendirmesine goére smiflandirilan, non-neoplastik,
tiibtiler ve tiibiilovilloz/villoz gruplar1 arasinda birinci siirveyansta ileri neoplazm
saptama diizeyleri yoniinden istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmustur
(p<0.001). Yapilan ileri ikili karsilastirmalarda farkin tiibiilovilloz/villoz
grubundan kaynaklandig1 saptanmistir. Birinci siirveyansta ileri neoplazm
saptanma riski, Tiibiiler adenomlarda non-neoplastik poliplerin 2.45 Kkati,
tiibiilovilloz/villoz adenomlarda ise non-neoplastik poliplerin 10.46 kati1 oldugu
bulunmustur. Calismamizda ilk kolonoskopisinde villoz adenom olan 388 hasta
mevcut olup, ortalama cagirma siiremiz 1,46 yildir. Bu hastalarin = %85,5’ine
kilavuzlarin Onerdiginden daha erken, %8,8 kilavuzlarin Onerdigi siirede
kolonoskopi yapilmis olup takip kolonoskopilerinde %7’sinde non-neoplastik
polip, %26’sinda tiibiiler adenom, %16,5’inde villoz adenom, %1,3 hastada
serrated adenom, %1’inde KRK saptanmistir. Vill6z komponentli adenomlarda

kilavuza uyulmamasinin en yaygin nedeni olarak atlanan villéz komponentli polip
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veya KRK endisesi oldugunu diisiinmekteyiz, ¢iinkii hekimler arasinda daha kisa
bir siirveyan araligin ileri neoplaziyi azalttigina inanilmaktadir, Ancak yapilan bir

calisma, daha kisa gozetim araliginin interval KRK insidansini azaltmadigin

bildirmektedir (205).

USMSTF kilavuzuna gore bir adenomda YDD varligt; hem villoz histoloji
hem de daha biiyiik boyut ile iliskilendirilmis ve siirveyans sirasinda da ilerlemis
adenom ve KRK i¢in 6nemli bir risk faktorii olarak degerlendirilmistir ve 3 yillik
takip aralig1 6nerilmistir (12, 35, 176). Toll ve arkadaslarinin yaptig1 bir ¢alismada
YDD'li 83 hasta ortalama 4 yil boyunca takip edilmis ve bu siire zarfinda
%7'sinde yeni YDD veya KRK gelismistir (206). Calismamizda indeks
kolonoskopide YDD’si olan ve olmayanlar ileri neoplazi olusturma agisindan
karsilastirilmistir ve YDD olanlar olmayanlarin 3.03 kati ileri neoplazi riski
bulunmustur. Calisgmamizda YDD olan 62 hasta mevcut olup, ortalama takip
siresi 1,27 yil olarak saptanmistir. Bu hastalarin = 9%90,3’line kilavuzlarin
Onerdiginden daha erken, %4,8’ine kilavuzlarin 6nerdigi siirede kolonoskopi
yapilmis olup takip kolonoskopisinde 9%8,1°’inde nonneoplastik polip,
%24,2’sinde tiibiiler, %19,4’tinde villoz komponentli adenom, %1,6 KRK, %1,6
serrated polip saptanmistir. Calismamizda tiim polip 6zellikleri arasinda ortalama
olarak en kisa siirede kolonoskopi yaptigimiz hastalar YDD’ye sahip olan hastalar
olarak saptanmistir. Bunun nedeni olarak hekimlerin atlanan ya da eksik
rezeksiyon nedeni ile ileri neoplazi endisesi olabilecegini diisiinmekteyiz, bu
endiseleri en aza indirmek amaci ile indeks kolonoskopilerde kalite standartlarina

uyulmasi gerektigini diistinmekteyiz.

58



Diisiik riskli adenomu olan bireylerin disiik riskli bir grubu temsil ettigini
dogrulayan c¢alismalar mevcuttur (59, 94, 203, 204, 207-210). Laiyemo ve
arkadaglari siirveyans sirasinda YRA ve DRA arasinda ilerlemis neoplazi riskini
karsilastirmistir.  ilerlemis neoplazi tekrarlama olasiligi baslangicta YRA'h
hastalarda %9 ve baslangicta DRA'li hastalarda %5 olarak saptanmistir (208).
Martinez M.E. ve arkadaslarinin ¢alismasinda da ilerlemis adenom ve kolorektal
kanser riski ile giiclii sekilde iliskili olan faktorlerin hastanin yasi, Onceki
adenomlarin sayisi ve adenom boyutu olarak saptanmustir (59). Saini S.D. ve
arkadaglarinin yaptigi meta analize gore indeks kolonoskopide > 3 tiibiiler
adenomu olan hastalarda, 1 ila 2 tiibiiler adenomu olan hastalara kiyasla
tekrarlayan ilerlemis adenomlara sahip olma olasihigi daha yiiksek
saptanmustir. Indeks kolonoskopide YDD olan adenomlu hastalarin ayn1 zamanda
tekrarlayan ilerlemis adenomlar agisindan da yiiksek risk altinda oldugu
saptanmis, indeks kolonoskopide adenom boyutunun artmasi tekrarlayan ilerlemis
adenomlarla iliskili saptanmustir (203). 2452 kisiden olusan asemptomatik Kore’li
hasta grubunda yapilan prospektif bir ¢alismada normal grupla
karsilastirildiginda, diistik riskli grubun 5 yillik takibinde ilerlemis adenom igin
artmis bir risk gostermedigi saptanirken, yiliksek risk grubunda ise ilerlemis
adenom riski anlamli derecede yiiksek saptanmustir (207). Bizim ¢alismamizda da
indeks kolonoskopide non-neoplastik polip, YRA, DRA gruplari birinci siirveyans
kolonoskopisinde ileri neoplazi gelisimi agisindan karsilastirildi. Gruplar arasinda

birinci siirveyansta ileri neoplazm saptama diizeyleri yoniinden istatistiksel olarak
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anlamli bir fark bulunmustur (p<0.001). Yapilan ileri ikili karsilagtirmalarda
farkin yiiksek risk grubundan kaynaklandigi saptanmustir. Birinci siirveyans
kolonoskopisinde ileri neoplazm saptanma riski, YRA’da non-neoplastik
poliplerin 6.89 kati, DRA’da non-neoplastik poliplerin 2.40 kat1 oldugu bulundu.
Calismamizda literatiir ile uyumlu olarak YRA olmas1 bir sonraki muayenede
ilerlemis neoplazi saptanma acisindan Onemli bir risk faktori oldugu
goriilmektedir ve bu hastalara daha sik ve dikkatli takip kolonoskopi yapilmasi
gerektigi sonucuna varmaktayiz. Kolonoskopik siirveyans yiiksek riskli hastalara

yonelik olmalidir.

Interval kanser, kolonoskopiden 6 ay ile 10 yil sonra teshis edilen
kolorektal kanser olarak tanimlanmaktadir (136). Interval kanserlerinin genel
orant yillik takip basma %ol,1-2,7 olarak belirlenmistir; bizim g¢alismamizda
indeks kolonoskopide polipektomi yapilip, siirveyans sirasinda KRK/IMK olan
hasta orani ilk silirveyansta %1,1 iken 2. siirveyasta %0,5 saptanmistir. Sonraki

takip kolonoskopilerinde KRK/IMK saptanmamustir.

Pabby A. ve arkadaslarinin yaptig1 bir ¢alismada 2079 hastadan 13'{inde
takiplerde interval kanser saptanmis. Kanser saptanan hastalarin 7/13"linde
(%53,8'inde) potansiyel olarak "6nlenebilir" bir neden vardi. Bu nedenler eksik
cikarma (4/13) veya kagirilmis kanser (3/13) nedeniyle daha erken bir zaman
araliginda tespit edilebilir bir neden oldugu saptanmistir (211). Farrar W.D. ve
arkadaglarmin yaptigi bir calismada interval kanserlerinin %27’sinin Onceki
polipektomi segmentlerinde gelistigi saptanmistir, ayni1 c¢alismada aralikli
kanserlerin sag kolonda meydana gelme olasiligi 3 kat daha fazla oldugu
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saptanmustir (212). Biiyiik sesil polipleri (>2 ¢cm) olan hastalarla yapilan baska bir
calismada da, yeniden incelendiginde hastalarin %17,6'sinda artik adenomatoz
doku oldugu saptanmustir (213). Bizim ¢alismamizda da interval kanser saptanan
13 hastanin 7’sinde (%50) aymi kolon segmentinde daha 6nce polipektomi
yapilmis olmasi eksik rezeksiyon ya da rezidii doku kalmasindan kaynakli
olabilecegini disiindiirmektedir. Bu da bize eksik rezeksiyon siiphesi olmasi
durumunda ya da rezidii kalma endisesi olmasi durumunda daha erken

kolonoskopi yapilmasinin faydali olabilecegini diisiinmektedir.

Interval kanserlerinin olusumu ile ilgili baska bir hipotez, distal kolonla
karsilastirildiginda proksimal kolondaki lezyonlarin gozden kagirma olasiliginin
daha yiiksek olabilecegini savunmaktadir. Pohl H. ve arkadaslarinin yaptigi bir
calisma da, cogu aralik kanserinin, baslangigtaki kolonoskopide goézden kagan
lezyonlardan kaynaklandigini gostermektedir (214). Bizim ¢alismamizda interval
kanser saptanan 13 hastanin 4 (%31) tanesinde sag kolon, 2 (%15) tanesi transvers
kolon yerlesimli olup bunlarin gozden kacan lezyonlardan kaynaklandigi
diistiniilmektedir. Stirveyansin bu hastalara uygulanmasi ile erken tani ile KRK
daha erken evrede tan1 alip, daha az mortalite ve morbiditeye neden olabildigi gibi
interval kanserle ilgili endiseler, hekimin siirveyans araliklarin zamanlamasini
etkileyebilir ve muayenelerin erken tekrarlanmasina neden olabilir. Gozden kagan
lezyonlar muayenenin kalitesiyle dogrudan iligkilidir. Bunun nedeni bagirsak
hazirhi@inin kalitesi agisindan hastalar, indeks veya siirveyans kolonoskopisinde,
proksimal kolonun tam olarak muayene edilerek ¢ekuma kadar ilerlemesi

acgisindan hekimler dikkat etmelidir.
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Yaptigimiz ¢calismanin bazi kisitliliklart mevcut. Bu ¢alisma tek merkezde,
retrospektif bir sekilde yapilmistir. Ayrica tilkemizde kolon poliplerinin ileri
neoplazi degerlendiririlmesinde genis ¢apli, ¢ok merkezli ve prospektif
caligmalara ihtiyact oldugunu diisiinmekteyiz. Ayrica iilkemizde kolonoksopi
tarama programinin ve polibi olan hastalarin takip kolonoskopisinin diizenli bir

sekilde yapilmasi onerilir.

Calismamizin giiclii yanlart ise hastalarimizin sayisinin fazla olmasi ve
biitiin polip tiplerini ayn1 anda degerlendirilmesi ve Tiirkiye’de kolon poliplerinin

stirveyansinin kilavuzlara uygunlugunu degerlendiren ilk ¢alisma olmasidir.
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6. SONUC

Calismamizda literatiir ile uyumlu olarak indeks kolonoskopide YRA
olmasi, siirveyans kolonoskopide ileri neoplazi saptanmasi agisindan
istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek saptanmistir.

Literatiir ile uyumlu olarak indeks kolonoskopide villoz komponent
varlig1 siirveyans kolonoskopide ileri neoplazi saptanmasi agisindan
istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek saptanmustir.

Literatiir ile uyumlu olarak indeks kolonoskopide adenom boyutu >10
olmasi siirveyans kolonoskopide ileri neoplazi saptanmasi agisindan
istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek saptanmustir.

Calismamizda literatiir ile uyumlu olarak indeks kolonoskopide YDD
varligi siirveyans kolonoskopide ileri neoplazi saptanmasi agisindan
istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek saptanmustir.

Calismamizda indeks kolonoskopide non-neoplastik ve DRA grubu,
stirveyans kolonoskopisinde ileri neoplazi olusturmasi agisindan
karsilastirdik, istatistiksel olarak anlamli bir fark saptamamistir. DRA
grubuna sahip hastalarin ileri neoplazi agisindan diistik riskli bir grubu
temsil ettigi sonucuna varilmistir.

Calismamizda polip nedeni ile silirveyans kolonoskopisi yapilan
hastalarin %89,45’ine kilavuzlarin 6nerdiginden daha erken, %7,24’line
kilavuzlarin ~ Onerilerine uygun siirede, %3,29’una kilavuzlarin
onerdiginden daha ge¢ kolonoskopi yapilmasinin nedeni olarak atlanan

polip, eksik rezeksiyon, interval kanser endisesi oldugu diisiiniilmiis olup
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bu siiphelerin olmas1 durumunda erken kolonoskopi yapilmasiin faydali
olabilecegini diistinmekteyiz, ancak bu siipheleri ve atlanan, eksik
rezeksiyondan kaynaklanan durumlari en aza indirmek i¢in indeks
kolonoskopi ve siirveyans kolonoskopilerinin uygun kalite standartlarina
gore yapilmasini 6nermekteyiz.

Calismamizda hastalarin ¢oguna kilavuzlarin 6nerdiginden daha erken
kolonoskopi yapildigi halde birinci siirveyans kolonoskopisi patolojik
degerlendirmesinde, % 11,2’sinin tiibiilovilloz/villoz, %24,2’sinin
tiibiiler adenomu, %0,6’sinin KRK saptanmasi; indeks kolonoskopinin
kolon hazirliginin iyi olmamasi, hasta intoleranst nedeni ile
kolonoskopinin tamamlanamamasi, polipektomi yapilan lezyonlardan
rezidlii doku kalmasina sekonder diigliniilmiistiir. Bu durumlar1 en aza
indirmek i¢in kolonoskopi kalite 6l¢iitii olan indeks kolonoskopide ¢ekal
entiibasyonun %90, siirveyans kolonoskopilerinde ¢ekal entiibasyonun
%95’in  istiinde olmasina, kolon hazirhgimm 5 mm polipleri
saptayabilecek derecede olmasina, ATO’nun hedefinin erkeklerde %30
kadinlarda %20 olmasina dikkat edilmesi gerektigini diisiinmekteyiz.
Ileri neoplazi riski yiiksek olmasina ragmen geg siirveyans kolonoskopi
yapilan hastalarin hastaneye ge¢ basvurudan kaynakli olabilecegini
diistinmekteyiz, bu acidan hastalarin siirveyans kolonoskopi takipleri
acisindan bilgilendirilmesi gerektigini diisiinmekteyiz.

Ileri neoplazi riski yiiksek oldugu halda kilavuzlarin &nerisinden geg

kolonosokopi yapilmasimin diger bir nedeni olarak; gereksiz islemlerden

64



dolay1r is yiikiiniin fazla olmast ve hastalarin randevu bulmakta
zorlanmas1 oldugunu diisiinmekteyiz. Is vyiikiinii azaltmak, gereksiz
islemleri ve kaynak israfin1 Onlemek, erken tani acisindan katki
saglamak, gec takiplerden dolayr ihmalleri 6nlemek i¢in uygun bir

stirveyans politikasini uygulamak gerekmektedir.
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8. OZET

Kolorektal kanser (KRK), diinya ¢apinda en yaygin kanserlerdendir. Cogu
KRK’nin mevcut olan adenomlardan gelistigi bilinmektedir. Ik kolonoskopide
kolon polipleri bulunup ¢ikarilsa da bu hastalarin bir kisminda gelecekte KRK
gelisme riski artmaktadir. Bu nedenle yiiksek riskli bazi hastalara polipektomi
sonrasi izlem kolonoskopisi onerilmektedir. Polipi olan hastalar i¢in uygun takip
araligini belirlemede klinisyenlere yardimci olmak amaciyla uygulama kilavuzlar
gelistirilmistir. Ancak ¢ogu calisma bu kilavuzlara ragmen hekimlerin daha erken

kolonoskopi yaptigini gostermektedir.

Tek merkezli retrospektif olarak yapilan ¢alismamizda Gazi Universitesi
Tip Fakiiltesi’nde kolon polipi nedeni ile yapilan siirveyans kolonoskopilerinin

uluslararasi kilavuzlara uygunlugunu degerlendirmeyi planlandik.

2012-2022 wyillart arasinda kolonoskopi yapilan, 18 yas istii, 27.300
kisinin %30 da polip saptanmistir. Polip saptananlarin 967’sinin siirveyans
kolonoskopisi mevcuttu. Siirveyans kolonoskopisi olan 967 hasta ¢alismamiza
dahil edilmistir. Bu hastalarin bagvuru sirasindaki yas, cinsiyet, polip histolojisi,
displazi derecesi, polip lokalizasyonu, polip sayisi, polip boyutu kayit altina
almmistir. Bu hastalardan normal (Adenom, sesil serrated polip, 10 mm’den
biiyiik hiperplasitk polip veya KRK’nin bulunmadigi kolonoskopi) kolonoskopisi
olan hastalarin %100’tine, 1-2 tiibliler adenom <10 mm olan kisilerin %95,1’ine,
3-4 tiibiiler adenom <10 mm olan kisilerin %63,6’sma, 5-10 tiibiiler adenom <10

mm olan kisilerin %60’na, tiibiiler adenom >10 mm polip olanlarin %84’{ine,
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tiibiilovilloz veya villoz histolojiye sahip adenomu olanlarin %85,5’ine, yiiksek
dereceli displazili adenomu olanlarin %90,3’iline kilavuzlarin 6nerdiginden daha

erken kolonoskopi yapildigini saptanmustir.

Calismamizda polip nedeni ile siirveyans kolonoskopisi yapilan hastalarin
%89.,45’ine kilavuzlarin 6nerdiginden daha erken, %?7,24’tine kilavuzlarin
Onerilerine uygun siirede, %3,29’una kilavuzlarin Onerdiginden daha geg
kolonoskopi yapilmasinin nedeni olarak atlanan polip, eksik rezeksiyon, interval
kanser endisesi oldugu diisiiniilmiis olup bu siiphelerin olmast durumunda erken
kolonoskopi yapilmasinin faydali olabilecegini diisiinmekteyiz, ancak bu
stipheleri, atlanan ve eksik rezeksiyondan kaynaklanan durumlar1 en aza indirmek
icin indeks kolonoskopi ve siirveyans kolonoskopilerinin uygun Kkalite

standartlarina gore yapilmasini 6nermekteyiz.

Anahtar kelimeler; KRK, Adenom, Siirveyans Kolonoskopisi
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9. ABSTRACT

Colorectal cancer (CRC) is one of the most common cancers worldwide. It
IS known that most CRCs develop from existing adenomas. Although colon
polyps are found and removed during the first colonoscopy, some of these patients
have an increased risk of developing CRC in the future. Therefore, surveillance
colonoscopy is recommended for some high-risk patients after polypectomy.
Practice guidelines have been developed to assist clinicians in determining the
appropriate follow-up interval for patients with polyps. However, most studies
show that physicians perform colonoscopy earlier than recommended by these

guidelines.

In our single-center retrospective study, we planned to evaluate the
compliance of surveillance colonoscopies performed for colon polyps at Gazi

University Medical Faculty with international guidelines.

In a study conducted at Gazi University Medical Faculty, it was found that
30% of 27,300 people over the age of 18 who underwent colonoscopy between
2012 and 2022 had polyps. Of those with polyps, 967 had surveillance
colonoscopies. These 967 patients were included in the study. The age, sex, polyp
histology, dysplasia grade, polyp location, polyp number, and polyp size at the
time of presentation were recorded for these patients. Of these patients, 100% of
those with normal colonoscopies (no adenoma, sessile serrated polyp, hyperplastic
polyp >10mm, or CRC), 95.1% of those with 1-2 tubular adenomas <10mm,

63.6% of those with 3-4 tubular adenomas <10mm, 60% of those with 5-10
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tubular adenomas <10mm, 84% of those with tubular adenoma >10mm, 85.5% of
those with tubulovillous or villous histology adenoma, and 90.3% of those with
high-grade dysplasia adenoma had earlier colonoscopies than recommended by

the guidelines.

In our study, 89.45% of patients who underwent surveillance colonoscopy
for polyps had colonoscopies earlier than recommended by the guidelines, 7.24%
had colonoscopies at the recommended intervals, and 3.29% had colonoscopies
later than recommended by the guidelines. The reasons for this were thought to be
concerns about missed polyps, incomplete resection, and interval cancer. We
believe that early colonoscopy may be beneficial in cases where these suspicions
exist. However, we recommend that index colonoscopies and surveillance
colonoscopies be performed according to appropriate quality standards to
minimize these suspicions and situations arising from missed or incomplete

resection.

Keywords: CRC, Adenoma, Surveillance Colonoscopy
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