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Riskiniz nedir?
KR

K 
Ri

sk
i Sizde daha önce KRK veya adenomatöz polip saptandı mı?

Sizde İBH var mı? 
Çocukluk döneminde abdominal radyoterapi gördünüz mü?

Aile üyelerinizde KRK veya adenomatöz polip saptandı mı?
Yakınlık kaçıncı derece idi? Tanı yaşı kaçtı?

KRK sıklığı yaş ile artmaktadır

Surveillance, Epidemiology, and End Results (SEER) Program, 2002-2006. 
Available online at http://seer.cancer.gov
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Batı ile Doğu arasındaki fark

Dünyadaki en sık görülen 3. kanserdir.

İnsidans
Batıda 30-50 / 100.000 (ancak azalıyor!)

Afrika-Orta Doğu 3-11 / 100.000 (artıyor!)

Neden doğuda daha az?
-Populasyon genç…

-Meyve-sebze-tahıl tüketimi fazla…

-Hayat tarzı değişiklikleri…

-…

Yaş dağılımı
Batıda 

%90 > 55 yaş

%2-8 < 40 yaş

Doğuda

%23 < 40 yaş !!!

Mısırda genç olgular %36 !!!

Genetik predispozisyon?

Yaşlılara tanı konamıyor??

Kanser ve polip lokasyonu
Batıda sol kolon fazla!

Doğuda sağ kolon fazla!
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Aile öyküsü ve KRK riski

Johns LE, Houlston RS. Am J Gastroenterol 2001; 96:2992.
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Sporadik KRK ile 
ilişkili 189 gen 
tanımlanmıştır!

Aile öyküsü

KRK gelişimi
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Adenoma-Kanser sekansı

Etyolojiden bağımsız olarak çoğu KRK adenomlardan gelişir

Adenoma KRK

10 yıl
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KRK Evreleri

Kolorektal kanser gelişimi için risk faktörleri

§ 50 yaş üzeri herkes risk altındadır
§ Kişide veya ailesinde polip veya kolorektal kanser öyküsü olması
§ Kırmızı et ve işlenmiş etten zengin diyet
§ İnflamatuar barsak hastalığı (Crohn hastalığı ve ülseratif kolit)
§ Genetik (familyal adenomatöz polipozis ve herediter non-polipozis kolon

kanseri, vb)
§ Obesite
§ Sigara
§ Fiziksel inaktivite
§ Aşırı alkol kullanımı
§ Tip 2 diyabet
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Kolonun prekanseröz lezyonları

Kolonun 
prekanseröz

lezyonları

Adenomatöz
Polip

İBHPolipozis
Sendromları

Familyal adenomatöz polipozis (FAP)
Herediter non-polipozis kolon kanseri (HNPCC)

Prekanseröz kolon lezyonları
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Polip 

§ Endoskopide görülen kabarık lezyonlardır
§ Düz veya deprese de olabilirler

§ Hücre kökenine göre
§ Epitelyal
§ Mezenşimal
§ Hematolenfoid

§ Geliştiği yere göre
§ Mukoza à Adenomlar, Serrated polipler
§ Submukoza
§ Muskularis propria
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Kolorektal polipler

• Normal görünümlü kolon 
mukozasından üzerindeki 
çıkıntı tarzındaki yapılardır

• Kolonoskopi veya diğer 
görüntüleme yöntemleri ile 
saptanırlar

Kolorektal poliplerin sınıflandırılması

Histolojik sınıflandırma Polip tipi Malign potansiyel

Non-neoplastik Hiperplastik Hayır

Hamartomatöz
(Juvenil, Peutz-Jeghers)

Lenfoid

İnflamatuar

Neoplastik (adenoma) Tubuler adenoma
(0-25% villöz doku) Evet

Tubulovillöz adenoma
(25-75% villöz doku)

Villöz adenoma
(75-100% villöz doku)
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Hiperplastik polipler

• Çoğu non-neoplastiktir

• Prevalans %20-34 (otopsi ve tarama 
kolonoskopisi çalışmaları)

• Çoğunlukla distal kolon ve rektumda 
bulunurlar

• Genellikle küçüktürler (<0.5cm)

Adenomlar

§ Kolorektal poliplerin %70’ ini oluşturur

§ Yaş ile artar (50 yaşta %33 ve 70 yaşta %50)

§ %70 sol kolondadırlar

§ %70 soliter, %30 senkron

§ %70 küçüktürler (<1cm)

§ Şiddetli displazi %7, İnvaziv kanser %3-5 
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Adenomlar

§ Displastik kriptlerden oluşan neoplastik lezyonlardır

§ Tubuler (<1/3 villöz yapı içerir)

§ Tubulovillöz (1/3-2/3 villöz yapı içerir)

§ Villöz (>2/3 villöz yapı içerir)

§ Adenomlar KRK’ lerin %70’ inde prekürsör lezyondur.

§ Displazi

§ Düşük dereceli (koyu ve büyük nükleus ve psödostratifikasyon var, 

pleomorfizm yok)

§ Yüksek dereceli (disorganize ve pleomorfik nükleuslu)

Villöz Adenoma

§ Kanserleşme potansiyeli en yüksek olandır
§ Tüylü gibi yüzeyi vardır
§ Genellikle sesildir
§ Boyutları büyük olabilir 
§ Çıkarılması güç olabilir 

§ Piece-meal tekniği
§ Cerrahi 
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Tubulovillöz adenomalar

§ Tubulovillöz adenomalar
§ Tubuler ve villöz kompanentlerin bir karışımıdır
§ Kanserleşme ihtimali tubuler ve villöz adenomların arasındadır

Belirti ve bulgular

§ Çoğunlukla asemptomatiktirler
§ Tarama sırasında saptanırlar
§ Rektal kanama

§ Kanama uzun sürerse anemi gelişebilir
§ Diyare veya konstipasyon
§ Defekasyonda tam boşalmama
§ Karın ağrısı
§ Polibin anüsten protrüzyonu
§ Büyük adenomlarda barsak obstrüksiyonu



14

Tanı 

§ Rektal tuşe
§ Çift-kontrastlı kolon grafisi
§ Sigmoidoskopisi
§ Kolonoskopi
§ Gaitada gizli kan
§ Sanal kolonoskopi

Adenomlarda malign dönüşüm riskini belirleyen faktörler

Yüksek riskli Düşük riskli

Büyük çap (>1.5cm) Küçük çap (<1cm)

Sesil veya düz Saplı

Şiddetli displazi Düşük dereceli displazi

Villöz yapı Tubuler yapı

Polipozis sendromları (multipl polipler) Tek polip
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Histolojiye ve çapa göre invaziv kanser oranları

Kolorektal poliplerin tedavisi (1)

Faktörler

Yer: kolon veya rektum

Morfoloji: saplı veya sesil

Histoloji: benign veya malign



16

Kolorektal polipleri tedavisi (2)

Eksizyon
Saplı

Kolonoskopik polipektomi genellikle yapılır

Sesil
Mümkünse kolonoskopik polipektomi yapılır (büyük polipler piecemeal tekniğiyle)

Endoskopik olarak çıkarılamıyorsa à Cerrahi veya EMR

• Kolon: kolektomi

• Rektum: EUS veya MR ile evrelendirilir

• Benign / erken evre malign (T1No) : Transanal lokal eksizyon veya TEMS (Transanal Endoscopic Mucosal (Micro) 
Surgery - daha sonra radikal cerrahi gerekebilir)

• İleri evre malign : Radikal eksizyon (APR /anterior rezeksiyon)

Endoskopik Mukozal Rezeksiyon

Genellikle 2 cm de küçük yüzeysel ve flat (düz) lezyonların çıkarılması işlemidir.
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Endoskopik Submukozal Disseksiyon

ESD ile EMR den daha büyük lezyonların submukozal tabakadan kesilerek 
çıkarılmasıdır.

Snare ile polipektomi
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Kolorektal poliplerin tedavisi – Polipektomi sonrası (3)

Histoloji

Benign

Takip
kolonoskopisi

Malign

Histolojik 
karakteristiklere bağlı 

olarak

Radikal Cerrahi

Malign kolorektal polip

• İnvaziv kanser içeren poliplerdir
• Malign hücreler muskularis mukoza’yı

geçerek submukozayı invaze ederler
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Malign Polip
Radikal cerrahi gerektiren faktörler

Histoloji
• Kötü diferansiye

• Sınıra uzaklık<2mm
• Kök invazyonu

• Lenfovasküler invazyon

Rekürrens ve LAM riski artmaktadır

Asemptomatik 50 yaş üstü erişkinlerde kolorektal kanser ve 
adenomatöz poliplerin erken teşhisi (Multi-Society Task Force, 2008)

Adenomatöz polip ve kanseri saptayan testler
Sigmoidoskopi, her 5 yılda bir, veya
Kolonoskopi, her 10 yılda bir, veya
Çift kontrastlı kolon grafisi, her 5 yılda bir, veya
Sanal Kolonoskopi, her 5 yılda bir
Primer olarak kanseri saptayan testler
Yıllık Guaiac-bazlı GGK, veya
Yıllık fekal immunokimyasal test, veya
Gaita DNA testi, aralık belirsiz

Levin, B, Lieberman, DA, McFarland, B, et al. Screening and Surveillance for the Early Detection of Colorectal Cancer and Adenomatous Polyps, 2008: A Joint Guideline 
From the American Cancer Society, the US Multi-Society Task Force on Colorectal Cancer, and the American College of Radiology. Gastroenterology, 134(5), 2008.
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Öneriler (Multi-Society Task Force, 2008)

• Ortalama riskli kişilerde taramaya 50 yaşta başla!!!
– KRK 50 yaştan erken de görülebilir, ancak taramanın maliyet ve 

riskleri nedeniyle önerilmez.

• Kişinin beklenen yaşam süresi 10 yıldan az oluncaya kadar 
taramaya devam edilmeli!!!

• Hiçbir test tek başına mükemmel değildir!!! 
– Hastanın tercihleri önemlidir.

• Testler mutlaka fizik muayene ile desteklenmelidir!!!

Dikkat!!!
• Sigmoidoskopide minimum 40 cm ilerlemeli…
• Guaiac-bazlı GGK à En az 3 örnek alınmalı…

– Hemoccult SENSA duyarlı, Hemoccult II duyarlı değil…
– Hasta 7 gün NSAİİ almamalı
– Günde birden fazla Aspirin almamalı
– Günde 1000 mg dan fazla Vit C almamalı
– 3 gün kırmızı et yememeli 
– Test pozitif ise kolonoskopi yapmalı…

• İmmunokimyasal gaita testi à 2-3 örnek alınmalı…
– Diyete gerek yok
– Test pozitif ise kolonoskopi yapmalı…
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IBD: inflammatory bowel disease; 

CRC: colorectal cancer; 

FDR: first degree relative; 

SDR: second degree relative; 

CTC: computed tomographic colonography; 

FAP: familiar adenomatous polyposis; 

HNPCC: hereditary nonpolyposis colorectal cancer; 

DCBE: double-contrast barium enema; 

gFOBT: guaiac fecal occult blood test; 

FIT: fecal immunochemical tests; 

sDNA: stool DNA tests.

Tarama kolonoskopisi

§ Daha önce KRK ve polip saptanmamış kişilerde
§ KRK belirtisi olmayan kişilerde

§ Kanama
§ Karın ağrısı
§ Defekasyon değişikliği

§ Ortalama riski olan kişilerde 50 yaşında başlamalı ve 10 yılda bir 
tekrarlanmalıdır

§ Eğer ailede 60 yaş üstü bir KRK yakını varsa à 40 - 50 yaşta başlanmalıdır 
(Tartışmalı!)

§ Eğer ailede 2 KRK varsa veya 60 yaş altı bir KRK varsa à 40 yaşta başlanıp 5 
yılda bir tekrarlanmalıdır veya tanı yaşından 10 yaş erken başlanmalıdır.
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Takip kolonoskopisi

Tarama kolonoskopisi
• Tarama kolonoskopisi KRK 

insidans ve mortalitesini azaltır!
• İlk kolonoskopideki bulgular 

hastada KRK gelişmesi riskini ve 
daha sonraki takiplerin sıklığını 
belirler

Takip kolonoskopisi
• Daha önce KRK veya prekanseröz

lezyon (polip veya İBH) 
saptanmış hastaların 
kolonoskopik takibidir

Tüm polipler çıkarıldıktan sonraki takip önerileri
(Multi-Society Task Force, 2008)

Başlangıç kolonoskopisi: en ileri bulgular Önerilen takip arası (yıl) Delil kalitesi Yeni deliller 2006’ dan güçlü mü?

Polip yok 10 Orta Evet
Rektum ve sigmoidde 10 mm den küçük 
hiperplastik polipler 10 Orta Hayır

1 - 2 küçük (<10 mm) tubuler adenoma 5 - 10 Orta Evet
3 - 10 tubuler adenoma 3 Orta Evet
>10 adenoma <3 Orta Hayır
Bir veya daha fazla tubuler adenoma ≥10 mm 3 Yüksek Evet

Bir veya daha fazla villöz adenoma 3 Orta Evet
Adenoma + HGD 3 Orta Hayır
Serrated lezyonlar
Sessil serrated polipler <10 mm ve displazi yok 5 Düşük NA
Sessil serrated polipler ≥10 mm
VEYA
Sessil serrated polip + displazi
VEYA
Geleneksel serrated adenoma

3 Düşük NA

Serrated polipozis sendromu* 1 Orta NA
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Dysplasia Associated Lesion 
or Mass ( DALM) 
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İBH için Tarama ve Takip Önerileri

Polipozis sendromları

§ Nadir genetik sendromlardırlar. Kişide kanser gelişme ihtimalini ileri 
derecede arttırırlar ve prekanseröz lezyon şeklinde tedavi edilirler

§ Familyal adenomatöz polipozis (FAP)
§ Kolon ve rektumda yüzlerce-binlerce polip gelişir
§ Tedavi edilmez ise tüm hastalarda kolorektal kanser gelişir
§ Tüm kolorektal kanserlerin %1 ini oluşturur
§ Aile öyküsü ve genetik testlerle tanı konur

§ Herediter non-polipozis kolon kanseri (HNPCC – Lynch sendromu)
§ Polipler FAP kadar çok sayıda değildir
§ Hastalarda hayat boyu kolorektal kanser gelişme riski %70–80
§ Tüm kolorektal kanserlerin %3–5 ini oluşturur
§ Aile öyküsü ve genetik testlerle tanı konur
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Lynch sendromu için Amsterdam II kriterleri

En az 3 yakınında Lynch sendromu-ilişkili kanser varlığı

(kolorektal kanser, endometrium kanseri, ince barsak, üreter, 

veya renal pelvis kanseri)

Bunlardan biri birinci-derecede yakını olmalı

En az 2 nesil etkilenmiş olmalı

En az biri 50 yaştan önce tanı almış olmalı

Familyal adenomatöz polipozis ekarte edilmeli

Tümörler patolojik olarak kanıtlanmış olmalı

Vasen HF, Watson P, Mecklin JP, et al. Gastroenterology 1999; 116:1453.
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FAP Tedavi

§ FAP hastasında 40 yaşına kadar kolorektal kanser gelişme riski %100
§ Tek tedavisi 15-20 yaş arasında yapılacak cerrahi yaklaşımdır:
§ Subtotal kolektomi

§ Kolonun çoğu çıkarılır ve ince barsak sigmoid veya rektuma bağlanır
§ Düzenli sigmoidoskopik takiplerle kalan bölümdeki polipler takip edilirler

§ Kolektomi
§ Kolonun tamamı ve rektumun bir kısmı çıkarılır ve ince barsak kalan rektuma bağlanır 

(rektum-koruyucu cerrahi)
§ Düzenli rektoskopik takiplerle kalan rektumdaki polipler takip edilirler

§ Proktokolektomi
§ Kolon ve rektum tamamen çıkarılır ve ileostomi açılır
§ Bazı hastalarda ince barsak anüse bağlanabilir (restoratif proktokolektomi)

HNPCC Tedavi

§ Hayat boyu kolorektal kanser gelişme riski %70-80
§ Sporadik kolorektal kanserler genellikle sol kolonda (inen kolon) gelişir
§ HNPCC genellikle sağ kolonda (çıkan kolon) gelişir
§ Tek tedavi yöntemi cerrahi yaklaşımdır

§ Subtotal kolektomi
§ Kolektomi

§ HNPCC tanılı kadınlarda uterus ve over kanserleri de sık görülür
§ TAH + BSO tartışılmalıdır

§ HNPCC tanılı hastalarda mide, ince barsak, karaciğer, safra yolları, 
pankreatik, böbrek, beyin kanserleri riski artmıştır. 
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Herediter kolorektal kanser sendromları


