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• Yaş. 45 ila 70 yaşları arasındaki kişiler en yüksek özofagus kanseri riskine sahiptir.
• Cinsiyet. Erkeklerin özofagus kanseri geliştirme olasılığı kadınlardan 3 ila 4 kat daha fazladır.
• Irk. Siyahların skuamoz hücreli özofagus kanseri geliştirme olasılığı beyazlardan iki kat daha fazladır.
• Tütün. Sigara, puro, pipo, çiğneme tütün ve enfiye gibi her türlü tütün kullanılması özofagus, özellikle skuamöz hücreli karsinom

riskini artırır.
• Alkol. Uzun süre aşırı içme, özellikle tütün kullanımıyla kombine edildiğinde özofagus skuamöz hücreli karsinomu riskini artırır.
• Barrett's özofagusu. Bu durum, kronik gastroözofageal reflü hastalığı veya özofajit olan bazı kişilerde gelişebilir. Özofagus 

mukozasındaki skuamöz hücrelerin glandüler dokuya dönüşmesine neden olur. Barrett's özofagusu olan kişilerde özofagus 
adenokarsinomu gelişme olasılığı biraz yüksektir, ancak bu risk hala oldukça düşüktür.

• Diyet / beslenme. Meyve ve sebzeler ile belirli vitamin ve mineraller bakımından düşük olan bir diyet özofagus kanseri geliştirme 
riskini artırabilir.

• Obezite. Aşırı kilolu olmak ve çok fazla vücut yağına sahip olmak, bir kişinin özofagus adenokarsinomu geliştirme riskini artırabilir.
• Kül suyu (Lye). Kazara kül suyu yutan çocuklarda skuamöz hücreli karsinom riski artar. Kül suyu, kanal temizleyicileri gibi bazı 

temizlik ürünlerinde bulunabilir.
• Akalazya. Akalazya, skuamöz hücreli karsinom riskini artırır.
• İnsan papilloma virüsü (HPV). Araştırmacılar, HPV'yi özofagus kanseri için bir risk faktörü olarak araştırıyorlar, ancak skuamöz

hücreli özofagus kanserinin HPV ile ilişkili olduğuna dair net bir bağlantı yok. Araştırmalar, bazı HPV türlerini belirli kanser türleriyle 
daha güçlü bir şekilde ilişkilendirir. Bazı HPV türlerinden korumak için aşılar mevcuttur.

Özofagus Kanseri – Risk Faktörleri
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Özofagus Kanseri Sıklığı

• Özofagus kanseri dünyada en sık ölüme neden olan 6. sıradaki 
kanserdir. 
• İstanbul bölgesinde endoskopik rastlanma sıklığı binde 3.3, 

Şanlıurfa’da binde 2 iken, Erzurum’da %2.3 olup bu bölgede en sık 
yerleşim yeri distal ve en sık yassı epitel hücreli kanser görülmektedir. 
• Bu bölgede sık görülmesi nedeniyle gen polimorfizmi saptanmazken, 

sıcak çay ve beraberinde sigara kullanılmasının bir etken olabileceği 
gösterilmiştir.
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Barret Özofagusu Doğal Seyri

• GÖRH sıklığı son 20 yılda %50 arttı
• Barret Özofagusu sıklığı da paralel olarak arttı
• Toplumda prevalansı %3-10’ a ulaştı

• Barret à Kansere ilerlemesinde etkili faktörler
• İleri yaş
• Erkek cinsiyet
• Segmentin uzunluğu
• PPİ-NSAİİ-Statin kullanımı
• Sigara
• Displazi varlığı
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Barret Özofagusu Tanı Kriterleri
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Barret Özofagusu Tarama Önerileri

Barret Özofagusu Takip Önerileri
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Barret Özofagusunda Kansere İlerleme 

• Nondisplastik Barret
• Düşük Dereceli Displazi
• Yüksek Dereceli Displazi

• Kısa Segment Barret (1-3 cm) à Yıllık %0.07
• Uzun Segment Barret (>3 cm) à Yıllık %0.25

TARAMADA BİYOMARKERLER

• Çoğu araştırma safhasında olup, değişik yöntemlerle (kan, nefes testi, 
endoskopik doku incelemesi vb) tarama yöntemleri geliştirilmeye 
çalışılmaktadır. 
• Geliştirilen nefes testi ile %80 spesifite ve sensitivite ile erken 

özofagus kanseri saptanabilmektedir. 
• Sınırlamalara rağmen BÖ’da displazi varlığı kanser riski bakımından 

altın standart biyomarkerdir. 
• P53 immün boyama İngiliz Gastroenteroloji Derneği tarafından BÖ’da

displazi tespitinde önerilmektedir. 
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LOW GRADE DİSPLAZİ YÖNETİMİ

• BÖ’undan adenokansere ilerleme; 
• düşük dereceli displazi (LGD), 
• yüksek dereceli displazi (HGD) ve 
• invaziv adenokanser progresyonu şeklinde olmaktadır. 

• LGD saptandığında 
1- bir veya daha fazla gastroenteroloji konusunda uzman patolog tarafından 
teyit edilmesi, 
2-displazinin persiste ettiğinin gösterildiğinde tedavi önerilmektedir.

Erken Dönem Özofagus Kanseri Tedavisi

• Barret İlişkili HGD ve T1a kanserde à Fokal EMR à Ardından RFA
• T1b kanserde fokal EMR takiben RFA yapılması cerrahiye alternatiftir

• Sınırlı mukozal infiltrasyon varsa
• İyi-orta diferansiye tm
• Lenfatif-vasküler invazyon yoksa
• Derin rezeksiyon sınırında infiltrasyon yoksa

• Endoskopik Mukozal Rezeksiyon erken Barret neoplazisinde tercih edilir
• Endoskopik Submukozal Disseksiyon belirgin lüminal kompanenti olan, 

yaygın mukozal-submukozal invazyon olan «bulky» lezyonların 
rezeksiyonunda tercih edilir. 
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Uzun Segment Barret Özofagusu + 
Erken Kanserin EMR ile Tedavisi

Özofagus Erken Kanserinin ESD ile Çıkarılması
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Mide Kanseri - Epidemiyoloji
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• Yaş. Mide kanseri en sık 55 yaşından büyük kişilerde görülür. Mide kanseri teşhisi konan çoğu kişi 60'lı ve 70'li yaşların içindedir.

• Cinsiyet. Erkeklerin mide kanserine yakalanma olasılığı kadınlardan iki kat daha fazladır.

• H. Pylori: Ayrıca mide kanserinin ana nedenlerinden biri olarak kabul edilir. Mide kanseri veya H. pylori enfeksiyonu teşhisi 
konulmuş birinci dereceden bir akrabanız varsa, H. pylori için test yapılması önerilir. Diğer aile üyeleri de buna sahip olabilir ve 
bulunursa enfeksiyon tedavi edilmelidir.

• Aile öyküsü / genetik. Mide kanseri olan bir ebeveyni, çocuğu veya kardeşi olan kişilerde hastalık riski daha yüksektir. Ek olarak, 
kalıtsal yaygın mide kanseri, Lynch sendromu, kalıtsal meme ve over kanseri (HBOC) ve ailesel adenomatöz polipozis (FAP) gibi bazı 
kalıtsal genetik bozukluklar mide kanseri riskini artırabilir. 

• Irk / etnisite. Mide kanseri siyahlarda, Hispaniklerde ve Asyalılarda beyazlardan daha yaygındır.

• Diyet. Tuz oranı yüksek bir diyet yemek, mide kanseri riskinin artmasıyla ilişkilendirilmiştir. Bu, kurutma, tütsüleme, tuzlama veya
asitleme ile korunan yiyecekleri ve ilave tuz oranı yüksek yiyecekleri içerir. Taze meyve ve sebze yemek, riski azaltmaya yardımcı 
olabilir.

• Geçirilmiş ameliyat veya hastalıklar. Mide ameliyatı, pernisiyöz anemi veya aklorhidri geçiren kişilerde mide kanseri riski daha 
yüksektir. Pernisiyöz anemi, mide B12 vitaminini uygun şekilde absorbe edemediğinde gelişen anemidir. Aklorhidri, mide 
sekresyonunda yiyeceklerin sindirilmesine yardımcı olan hidroklorik asit eksikliğidir.

• Mesleki maruziyet. Bazı toz ve dumanlara maruziyet mide kanserine yakalanma riskini artırabilir.

• Tütün ve alkol. Tütün kullanımı ve çok fazla alkol alınması mide kanserine yakalanma riskini artırabilir.

• Obezite. Fazla vücut ağırlığı, bir erkeğin mide kanserine yakalanma riskini artırır. Obezitenin bir kadının mide kanseri riskini artırıp 
artırmadığı açık değildir.

Mide Kanseri: Risk Faktörleri
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CORREA KASKADI
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KRONİK GASTRİT

• Mide kanseri gelişiminde ve ilerlemesinde en uygun ortam atrofik gastrit ve 
intestinal metaplazi (İM) zemininde olmaktadır
• Kronik gastritin en sık iki nedeni arasında H. pylori (HP) gastriti ve 

otoimmün gastrit sayılabilir. 
• Birbirinden farklı etiyolojiler olsalar da sonuçta atrofik gastrite yol açan 

kronik gastrit tablosuna neden olmaları premalign lezyon olarak kabul 
edilmeleri için yeterli görülür. 
• Histopatolojik olarak lamina propria’da genişlemeye yol açan 

lenfoplazmositer tipte mononükleer hücresel infiltrasyon zemini (nötrofilik
infiltrasyon varlığı aktivite derecesini belirleyen bulgudur) tipik 
görünümdür. 
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Kronik HP Gastriti

• Her ne kadar Dünya Sağlık Teşkilatı ( WHO) tarafından HP 1. sınıf 
kanserojen kabul edilse de, HP gastriti olan popülasyonun sadece %1-
3 kadarı mide kanseri riski altındadır. 

• Bu da genetik, kişisel ve çevresel faktörlerin yüksek derecede ek rol 
oynadıklarını göstermektedir. 

• Kronik HP gastriti hem diffüz hem de intestinal tipte mide kanserleri 
için risk faktörüdür, ancak diffüz tipte premalign lezyon izlenmezken, 
intestinal tipte klasik atrofi-metaplazi-displazi ilerlemesi görülür.

ATROFİK GASTRİT

• Pariyetal ve esas (chief ) hücrelerin kaybı ile karakterize, genelde diffüz glandüler
epitel kaybının görüldüğü bir patolojidir.
• Midede asit üretiminin azalması ile yükselen pH ile midede bakteriyel 

kolonizasyon olmakta ve bakteriyel nitrat redüktaz enzimi nedeni ile genotoksik
nitrozaminler ortaya çıkarak uzun vadede kanser nedeni olmaktadır. 
• Atrofi ile erken dönemde lamina propria fibrozisi ile sonuçlanan glandüler kayıp

izlenirken, geç dönemde bu glandüler kayıp yerini metaplastik epitele bırakır. 
• HP ile ilişkili kronik gastrit zemininde gelişen atrofik gastrit antrum yerleşimlidir. 
• Otoimmün kronik gastrit daha çok proksimalde bu duruma yol açar. 
• Antrumda yerleşik olan antral atrofinin zamanla multifokal atrofik gastrit haline 

dönüşerek ilerleme gösterdiği kabul edilmektedir.
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METAPLAZİ

• Kronik gastrit ile kronikleşen hasar zamanla metaplastik epitel halini 
almaktadır. 
• Midede metaplazi ilk olarak oksintik ve antrum mukozasının birleşme 

yerinde, yani incisura angularis üzerinde ortaya çıkmaktadır. 
• Burada ilerleme gösteren multifokal metaplastik adacıklar birleşme 

eğilimi gösterir ve proksimal mideye ilerler. 
• Bu ilerleme neticesinde mide asit sekresyonu azalır ve kanda 

pepsinojen-1 ve gastrin-17 seviyeleri azalmaya başlar. 
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KOMPLET

İNKOMPLET

İNKOMPLET
İNTESTİNAL 
TİP MİDE CA 
İLE İLİŞKİLİ

DİSPLAZİ

• Kanserden bir önceki aşama olan displazi, esas olarak teşhis edilmesi ve 
histopatolojik evreleme-dereceleme konuları nedeni ile önemli bir başlıktır. 
• Histopatolojik olarak metaplaziden büyük, disorganize yerleşimli ve 

hiperkromatik nukleus ile kolayca ayrılan mide displazisi; düşük dereceli 
displazi (LGD) ve yüksek dereceli displazi (HGD) olarak ikiye ayrılabilir ve 
sırası ile %1-23 ile %60-85 oranında kümülatif olarak kanserleşme riskine
sahiptir. 
• Ayrıca HGD olan hastalarda yüksek olasılıkla eş zamanlı invaziv karsinom

odakları saptanmaktadır. 
• Displazinin tanımlanması, takibinin yapılmasında ve histopatolojik anlamda 

ortak dil kullanılması adına Viyana, Padova, WHO ve Japon sınıflamaları 
yapılmıştır
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Otoimmün Gastrit

• Tüm kronik gastritlerin %5’ini oluşturmaktadır. 
• İmmün ilişkili oksintik mukoza kaybı ve pariyetal hücre kaybı ile 

karakterize olan bu durumda pernisiyöz anemi gelişirse mide kanseri 
riski 3 kat artmaktadır.
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Mide Kanseri – Kılavuz Önerileri

• 2012 yılında ESGE Kılavuz Önerileri de aşağıda maddeler halinde 
sıralanmıştır

1.1. Kronik atrofik gastrit ve/veya İM lezyonları olan hastalarda mide kanseri 
riski artmış kabul edilmelidir. 

1.2. Kronik atrofik gastrit ve/veya İM lezyonları olan hastalarda takip ve 
tedavide tedavi ve hasta bakım son noktaları olarak YDD ve invaziv neoplazi
kabul edilmelidir. 

1.3. Endoskopik olarak görünür şekilde YDD ve invaziv neoplazi olan hastalar 
uygun şekilde evrelenmeli ve tedavi edilmelidir. 
1.4. Konvansiyonel ışık endoskopi ile premalign mide lezyonlarının tanısı ve 
ayrımı yetersiz olabilir. 

1.5. Magnifiye kromoendoskopi, magnifiye özellik olsun olmasın narrow
band imaging ile premalign mide lezyonları daha iyi teşhis – takip edilebilir
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Mide Kanseri – Kılavuz Önerileri

1.6. Bu bağlamda rutin tanısal üst GİS endoskopinin parçası olarak mide biyopsileri 
alınmalıdır 
1.7. Atrofik gastrit ve İM bilinen hastalarda takipte mutlaka küçük-büyük kurvatur
ve antrum-korpus olmak üzere 4 biyopsi alınmalı ve ayrı şişelerde 
değerlendirilmelidir. Gerekirse inceleme neticesinde şüphelenilen bölgelerden de 
“hedeflenmiş” biyopsiler alınmalıdır. 
1.8. OLGA-OLGIM gibi derecelendirme-evreleme sistemleri kullanılarak malignite
ilerleme riski değerlendirilmelidir. 
1.9. Non-invaziv değerlendirme yöntemi olarak serum pepsinojen düzeyi 
kullanılarak ekstansif atrofik gastrit varlığı öngörülebilir. 
1.10. Düşük pepsinojen sonucu olan hastalarda risk belirlemek adına non-invaziv HP 
testleri yapılabilir. 
1.11. Premalign durumların takibinde aile öyküsü mutlaka göz önünde 
bulundurulmalıdır.

Mide Kanseri – Kılavuz Önerileri

• 1.12. Pek çok çalışmada yaş, cinsiyet, HP virülans faktörleri ve hastanın genetik 
özellikleri gibi etken malignite gelişimi ile ilişkili olsa da, tanı-takip amaçlı oalrak
klinik kullanım için bu etkenlerin değerlendirilmesi önerilmemektedir. 
• 1.13. Endoskopik olarak tanımlanamayan bir lezyonda DDD saptanan hastada 1 yıl 

sonra kontrol önerilirken, endoskopik olarak tanımlanan bir lezyonda DDD 
saptanırsa endoskopik rezeksiyon ile çıkarılması düşünülmelidir. 
• 1.14. Endoskopik olarak tanımlanamayan bir lezyonda YDD saptanan hastada 6 

ay-1 yıl sonra kontrol önerilir. 
• 1.15. Yaygın atrofi ve/veya İM olan hastalara (antrum ve korpus) endoskopik takip 

teklif edilmelidir. 
• 1.16. Yaygın atrofi ve/veya İM olan hastalara (antrum ve korpus) endoskopik takip 

3 yılda bir yapılmalıdır. 
• 1.17. Antrumda lokalize atrofi ve/veya İM olan hastalara takip konusunda yeterli 

kanıt mevcut değildir. 
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Mide Kanseri – Kılavuz Önerileri

• 1.18. HP eradikasyonu ile non-atrofik kronik gastrit iyileşir ve atrofik gastrit de 
parsiyel olarak düzelebilir. 
• 1.19. İM olan hastalarda HP eradikasyonu ile İM geriye dönüşümü olmaz ancak 

neoplastik progresyon duraksar, bu nedenle İM olanlarda HP eradikasyonu 
önerilir. 
• 1.20. Neoplazi nedeni ile endoskopik-cerrahi girişim yapılan hastalara HP 

eradikasyonu önerilir. 
• 1.21. Neoplastik sürecin durdurulması amacı ile COX-2 inhibitörleri 

desteklenmemektedir. 
• 1.22. Askorbik asit ve beta karoten gibi anti-oksidan ve gıda katkılarının atrofi/İM 

prevalansını azalttığı desteklenmemektedir. 
• 1.23. Erken gastrik kanserin endoskopik rezeksiyonundan sonra verilen HP 

eradikasyonu maliyet-etkin bir tedavi yöntemidir. 
• 1.24. Tüm dünyadaki durum göz önüne alındığında, premalign lezyonların rutin 

takibi ile maliyet-etkin bir klinik yaklaşım yapıldığı söylenemez.

Kolonun prekanseröz lezyonları

Kolonun 
prekanseröz

lezyonları

Adenomatöz
Polip

İBHPolipozis
Sendromları

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

Kolon mukozasında polip gelişimi
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5-20 yıl 5-15 yıl
ADENOM

Normal Hafif Orta Şiddetli Kanser

APC,bcl-2, c-myc
Hypomethylation

COX-2

K-ras SMAD 2
SMAD 4
DCC

p53

Kolon mukozasında polip ve 
ardından kanser gelişimi süreci

Ilyas et al. Eur. J. Cancer 1999; 35:335-351 and Kelloff et al. Oncology 1996; 10:1471-1484
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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)

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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Snare ile polipektomi

• Yaş. Kolorektal kanser genç yetişkinlerde ve ergenlerde de ortaya çıkabilir, ancak kolorektal kanserlerin çoğu 50 yaşın üzerindeki kişilerde ortaya çıkar. Kolorektal kanser için teşhis 
anında erkeklerde ortalama yaş 68 ve kadınlar için 72'dir. Rektal kanser için, bu hem erkekler hem de kadınlar için 63 yaşında görülür. 

• Cinsiyet. Erkeklerin kolorektal kanser geliştirme riski biraz daha yüksektir.
• Ailede kolorektal kanser öyküsü. Birinci derece akrabalar veya diğer birçok aile üyesi kolorektal kanser hastasıysa, ailede kolorektal kanser ortaya çıkabilir. Bu özellikle aile 

üyelerine 60 yaşından önce kolorektal kanser teşhisi konduğunda doğrudur. Bir kişinin ailesinde kolorektal kanser öyküsü varsa, hastalığa yakalanma riski neredeyse iki katına 
çıkar. Diğer yakın akrabalar da kolorektal kanser geliştirmişse veya birinci dereceden bir akrabaya daha genç yaşta teşhis konmuşsa risk daha da artar.

• Bazı genetik sendromlar. Bazı nadir kalıtımsal hastalıklara sahip aile üyeleri, diğer kanser türlerinin yanı sıra kolorektal kanser riski de daha yüksektir. Bunlar şunları içerir:
• Ailevi adenomatöz polipoz (FAP)
• FAP'ın bir alt tipi olan zayıflatılmış ailesel adenomatöz polipozis (AFAP)
• Gardner sendromu, FAP'ın bir alt türü
• Juvenil polipoz sendromu (JPS)
• Lynch sendromu, aynı zamanda kalıtsal polipozis olmayan kolorektal kanser (HNPCC) olarak da adlandırılır.
• Lynch Sendromunun bir alt türü olan Muir-Torre sendromu
• MYH ile ilişkili polipoz (MAP)
• Peutz-Jeghers sendromu (PJS)
• FAP ve Lynch Sendromunun bir alt tipi olan Turcot sendromu

• İnflamatuar bağırsak hastalığı. Ülseratif kolit veya Crohn hastalığı gibi IBD'si olan kişilerde kolorektal kanser riskini artar. 

• Adenomatöz polipler (adenomlar). Adenom adı verilen bazı polip türleri zamanla kolorektal kansere dönüşebilir. Polipektomi kolorektal kanseri önleyebilir. 
• Belirli kanser türlerinin kişisel geçmişi. Kiolorektal kanser öyküsü olan kişiler ve over kanseri veya endometrium kanseri olan kadınların kolorektal kanser geliştirme olasılığı daha 

yüksektir.

• Irk. Siyah ırkın sporadik veya kalıtsal olmayan kolorektal kanser oranları yüksektir. Kolorektal kanser siyahiler arasında kansere bağlı ölümlerin önde gelen nedenidir. Bu 
farklılıkların nedenleri belirsizdir. Siyahlara daha genç yaşta kolorektal kanser teşhisi konma olasılığı daha yüksek olduğundan, Amerikan Gastroenteroloji Koleji, siyahların 45 
yaşında kolonoskopi ile taramaya başlanmasını öneriyor.

• Fiziksel hareketsizlik ve obezite. Hareketsiz bir yaşam tarzı sürdüren, yani düzenli egzersiz yapmayan ve çok fazla oturan kişiler ve fazla kilolu veya obez kişilerde kolorektal kanser 
riski artabilir.

• Beslenme. Mevcut araştırmalar, sürekli olarak daha fazla kırmızı et ve işlenmiş et tüketmeyi yüksek hastalık riski ile ilişkilendiriyor.

Kolorektal Kanser Risk Faktörleri
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Kolorektal Kanser Riski

• Ortalama bir kişinin kolorektal kanser olma riski ortalama %5 dir.
• Kanserlerin %95’ i sporadiktir. 
• Anlamı à Genetik değişiklikler doğuştan değil, sonradan olmuştur

• Genetik kolorektal kanserler %5 dir. 

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.

Korunma

• Kişinin kolorektal kanser riskini azaltan faktörler:
• Aspirin and diğer nonsteroidal anti-inflamatuar ilaçlar (NSAİİ):
• Bazı çalışmalarda kolorektal kanser ve polip öyküsü olanlarda Aspirin ve NSAİİ 

ile polip gelişme riskinin azaldığını göstermiştir. Ancak Aspirin almak GİS 
kanamasına yol açabilir ve düzenli kolonoskopik takibin yerini alamaz. 

• Diyet ve destekler:
• Meyva ve sebzeden zengin, kırmızı etten fakir beslenme kolorektal kanser

riskini azaltabilir. Bazı çalışmalarda kalsiyum ve D vitamini desteği almanın da 
riski azaltabileceği gösterilmiştir. 
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