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ÖZET 

 

Kolesistektomi Materyallerinde Saptanan Safra Kesesi Poliplerinin Kolorektal Polip 

Histopatolojisi ve Lokalizasyonu ile İlişkisinin Değerlendirilmesi 

 

Amaç: Kolorektal kanser (KRK), dünyada en yaygın görülen üçüncü; kansere bağlı 

mortalite açısından ise ikinci sırada yer alan önemli bir sağlık sorunudur. KRK’lerin çoğu 

adenomatöz poliplerden yıllar içinde gelişmektedir. İleri histolojik özellikler, polip boyutu 

ve polip sayısının adenomatöz poliplerin maligniteye dönüşümünde önemli risk faktörleri 

olduğu bilinmektedir. Kolorektal adenomun erken saptanması ve çıkarılması KRK ile 

ilişkili mortaliteyi azaltır. Bu nedenle kolorektal adenomlarla ilişkili risk faktörlerinin 

belirlenmesi, kanserlerin taranmasını ve önlenmesini kolaylaştırabilir. Safra kesesi 

polipleri sıklıkla rutin abdominal ultrasonografi sırasında teşhis edilir ve çoğu neoplastik 

olmayan kolesterol polipleridir. Safra kesesi polipleri aynı zamanda kolorektal adenom için 

de yaygın risk faktörleri olan obezite, glukoz intoleransı, metabolik sendrom ve artmış 

beden kitle indeksi ile ilişkilendirilmiştir. Bununla birlikte, safra kesesi polipleri ile 

kolorektal prekanseröz lezyonlar arasındaki ilişki belirsizliğini korumaktadır. Bu 

çalışmada, kolesistektomi materyallerinde saptanan safra kesesi poliplerinin kolorektal 

poliplerin sayısı, boyutu, yerleşim yeri ve histopatolojik özellikleri ile ilişkisinin 

değerlendirilmesi amaçlanmıştır. 

Gereç ve yöntem: Çalışmamızda Başkent Üniversitesi Tıp Fakültesi 

Gastroenteroloji Bilim Dalı Endoskopi Ünitesi’nde 01.01.2012-10.03.2022 tarihleri 

arasında farklı endikasyonlarla kolonoskopi yapılmış ve kolonoskopi öncesi ya da sonrası 

iki yıl içinde farklı safra kesesi hastalıkları nedeniyle açık veya laparoskopik 

kolesistektomi prosedürü uygulanmış hastalara ait veriler retrospektif olarak incelenmiştir. 

Çalışmamıza dahil edilen 762 erişkin hastada demografik veriler, komorbiditeler, 

kolorektal poliplerin endoskopik ve histopatolojik özellikleri ile kolesistektomi 

materyallerinin patolojik sonuçları analiz edildi. Kolorektal poliplerin karakteristik 

özellikleri, safra kesesi polipleri olan ve olmayan hastalar arasında karşılaştırıldı. 

Bulgular: Hastaların yaş ortalaması 56,49±8,77 (29-78) olup olguların %52,9’u 

(n=403) kadındı. Hastaların %47’sinde (n=358) safra kesesinde polip ve %57’sinde 

(n=434) kolorektal polip saptandı. Kolorektal polipli hastaların %32,3’ünde (n=140) 

neoplastik olmayan polip(ler), %64’ünde (n=278) en az bir neoplastik (adenomatöz 
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ve/veya SSA/P) polip ve %3,7’sinde (n=16) kolorektal karsinom saptandı. Safra kesesi 

polipli hastaların %96,1’inde (n=344) benign neoplastik olmayan, %2,8’inde (n=10) 

benign neoplastik ve %1,1’inde (n=4) malign polip saptandı. Safra kesesinde polip bulunan 

hastaların %62’sinde (n=222) ve bulunmayan hastaların %52,4’ünde (n=212) herhangi bir 

histolojik tipte kolorektal polip bulundu ve istatistiksel açıdan anlamlı fark saptandı (p 

değeri=0,011). Ayrıca safra kesesinde polip bulunan hastaların %45,8’inde (n=164) ve 

safra kesesinde polip bulunmayan hastaların %32,2’sinde (n=130) kolorektal adenom veya 

invaziv karsinom saptandı (p değeri=0,005). Safra kesesinde polip bulunan ve bulunmayan 

kolorektal polipli hastaların yaş ortalaması sırasıyla 57,17±7,6 ve 58,59±8,26 olarak 

bulundu (p değeri=0,025). Kolorektal neoplastik polip sayı ortalaması safra kesesinde 

neoplastik polip bulunanlarda 3,00±1,18 ve safra kesesinde polip bulunmayanlarda 

2,20±1,29 olarak saptandı (p değeri=0,017). Safra kesesinde neoplastik polipi olanlarda 

neoplastik olmayan polipi olanlara göre, kolorektal neoplastik poliplerin hem sayı 

ortalaması (3,00±1,18’e karşı 2,16±1,41; p değeri=0,014) hem de çoklu (≥2) olması 

(%90,9’a karşı %56,2; p değeri=0,027) arasında anlamlı fark saptandı. Safra kesesinde 

adenomyomatöz hiperplazi bulunan hastalarda safra kesesinde polip bulunmayan hastalara 

göre ileri adenomatöz polip varlığı açısından anlamlı fark saptandı (%69’a karşı %33,8; p 

değeri=0,001). 

Sonuç: Çalışmamızın, kolesistektomi materyallerinde saptanan safra kesesi 

polipleri ile kolorektal polip karakteristikleri arasındaki ilişkiyi araştıran ilk çalışma olması 

ile literatüre önemli katkılar sağladığı açıktır. Bu çalışmada safra kesesinde polip 

bulunanlarda bulunmayanlara göre, safra kesesindeki polipin histolojik tipinden bağımsız 

olarak, kolorektal neoplastik polip sıklığının artmış olduğu bulundu. Aynı zamanda safra 

kesesinde polip bulunmayanlara göre; safra kesesinde neoplastik polip bulunanlarda 

kolorektal neoplastik polip sayı ortalamasının artmış olması ve adenomyomatöz hiperplazi 

bulunanlarda kolorektal neoplastik poliplerin ileri histolojik değişiklikler göstermesi 

açısından da anlamlı sonuçlar saptandı. Sonuç olarak; safra kesesi polipleri ile kolorektal 

neoplastik polipler arasındaki ilişki ortaya konduğu için kolorektal kanser tarama 

programlarında safra kesesi polipleri de dikkate alınmalıdır. 

Anahtar kelimeler: safra kesesi polipleri, kolesistektomi materyalleri, kolorektal 

polipler, kolorektal adenomlar, risk faktörleri 
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ABSTRACT 

 

Evaluation of the Relationship between Gallbladder Polyps Detected in 

Cholecystectomy Materials with Colorectal Polyp Histopathology and Localization 

 

Aim: Colorectal cancer (CRC), the third most common cancer in the world and the 

second in terms of cancer-related mortality, is a major health problem. Most CRCs develop 

from adenomatous polyps over the years. Advanced histological features, polyp size, and 

polyp count are factors known to increase the risk of adenomatous polyps’ transformation 

into a malignancy. Early detection and removal of colorectal adenoma may decrease 

colorectal cancer related mortality. Therefore, identification of risk factors associated with 

colorectal adenomas may facilitate screening and prevention of colorectal cancers. 

Gallbladder polyps are frequently diagnosed on routine abdominal ultrasonography and 

most of are non-neoplastic cholesterol polyps. The risk of gallbladder polyps has been 

linked to obesity, glucose intolerance, metabolic syndrome, and an increased body mass 

index, which are also common risk factors for colorectal adenoma. However, the 

relationship between gallbladder polyps and colorectal precancerous lesions remains 

elusive. In the present study aimed to evaluate the relationship between gallbladder polyps 

detected in cholecystectomy materials with the number, size, localization and 

histopathological features of colorectal polyps. 

Material and Method: In our study, the data of patients is retrospectively 

examined who underwent colonoscopy for different indications between 01.01.2012 and 

10.03.2022 in the Baskent University Faculty of Medicine Gastroenterology Department 

Endoscopy Unit and underwent open or laparoscopic cholecystectomy procedure for 

different gallbladder diseases within the two years before or after colonoscopy. 

Demographic data, comorbidities, endoscopic and histopathological characteristics of 

colorectal polyps and pathological results of cholecystectomy materials were analyzed for 

762 adult patients who included in our study. The characteristics features of colorectal 

polyps were compared between patients with or without gallbladder polyps. 

Results: The mean age of the patients were 56.49±8.77 (29-78) and 52.9% (n=403) 

of the patients were female. Gallbladder polyps were detected in 47% (n=358) and 

colorectal polyps were detected in 57% (n=434) of the patients. Among the patients with 

colorectal polyps, non-neoplastic polyp(s) were detected in 32.3% (n=140), at least one 
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neoplastic (adenomatous and/or SSA/P) polyp in 64% (n=278), and colorectal carcinoma 

in 3.7% (n=16). Among the patients with gallbladder polyps, benign non-neoplastic polyps 

were detected in 96.1% (n=344), benign neoplastic polyps in 2.8% (n=10) and malignant 

polyps in 1.1% (n=4). Colorectal polyps of any histological type were found in 62% 

(n=222) of the patients with polyps in the gallbladder and in 52.4% (n=212) of the patients 

without them, and a statistically significant difference was found (p value=0.011). In 

addition, colorectal adenoma or invasive carcinoma were detected in 45.8% (n=164) of the 

patients with polyps in the gallbladder and in 32.2% (n=130) of the patients without polyps 

in the gallbladder (p value=0.005). The mean age of the patients with colorectal polyps 

with and without gallbladder polyps was 57.17±7.6 and 58.59±8.26, respectively (p 

value=0.025). The mean number of colorectal neoplastic polyps was 3.00±1.18 in patients 

with neoplastic polyps in the gallbladder and 2.20±1.29 in those without polyps in the 

gallbladder (p value=0.017). In those with neoplastic polyps in the gallbladder, there was a 

significant difference between both mean number of colorectal neoplastic polyps 

(3.00±1.18 vs. 2.16±1.41, p value=0.014) and multiple (≥2) of colorectal neoplastic polyps 

(90.9% vs. 56.2%, p value=0.027) compared to those with non-neoplastic polyps in the 

gallbladder. There was a significant difference in the presence of advanced adenomatous 

polyps in patients with adenomyomatous hyperplasia in the gallbladder compared to 

patients without gallbladder polyps (69% vs. 33.8%, p value=0.001). 

Conclusion: It is clear that our study makes important contributions to the literature 

as it is the first study to investigate the relationship between gallbladder polyps detected in 

cholecystectomy materials and colorectal polyp characteristics. In this study, the frequency 

of colorectal neoplastic polyps was found to be increased in patients with gallbladder 

polyps compared to those without gallbladder polyps, regardless of the histological type of 

gallbladder polyp. At the same time according to those who do not have polyps in the 

gallbladder significant results were also found in terms of the increased mean number of 

colorectal neoplastic polyps in patients with neoplastic polyps in the gallbladder and 

advanced histological changes in colorectal neoplastic polyps in patients with 

adenomyomatous hyperplasia. As a result, the relationship between gallbladder polyps and 

colorectal neoplastic polyps has been demonstrated, gallbladder polyps should also be 

considered in colorectal cancer screening programs. 

Key Words: gallbladder polyps, cholecystectomy materials, colorectal polyps, 

colorectal adenomas, risk factors 
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1. GİRİŞ ve AMAÇ 

 

Polipler; en genel anlamıyla, içi boş organların duvarından köken alan ve lümen 

içine doğru çıkıntı yapan herhangi bir kitlesel lezyon olarak tanımlanırlar (1). Tüm 

gastrointestinal sistem (GİS) içinde en çok kolon mukozasında görülürler (2).  

Safra kesesi polipleri, safra kesesi mukozasından köken alan lezyonlardır. Sıklıkla 

herhangi bir belirti ve bulgu vermezler. Büyük çoğunluğu farklı nedenlerle yapılan 

abdominal ultrasonografi (USG) gibi radyolojik incelemelerde veya kolesistektomi sonrası 

tesadüfen saptanır (3). Bazen sağ üst kadran ağrısı, bulantı, epigastrik rahatsızlık gibi 

yakınmalara neden olabilirler (4). USG safra kesesi poliplerinin tanı ve takibinde ilk tercih 

edilen görüntüleme yöntemidir. Bununla birlikte polip saptamadaki duyarlılığı %36-90 

arasında değişmektedir (5,6). Bunun en önemli nedenleri; USG’nin kişiye bağımlı olması, 

hasta ile ilgili faktörler, polip boyutu ve eşlik eden safra taşlarının varlığıdır. Bir polipin; 

10 mm’den büyük olması, boyutunda ve şeklinde hızlı değişim olması, sapsız olması gibi 

özellikleri malignite riskini artırabilmektedir. Ayırıcı tanı ise kesin olarak histolojik 

inceleme ile yapılır. Safra kesesi polipleri histolojik olarak, benign polipler ve malign 

polipler olarak sınıflandırılmaktadır. Benign safra kesesi polipleri ise, neoplastik polipler 

(gerçek polipler) ve neoplastik olmayan polipler (psödopolipler) olarak kendi içinde ikiye 

ayrılmaktadır. Safra kesesi poliplerinin büyük bir kısmını neoplastik olmayan 

kolesterolozis ve kolesterol polipleri oluşturur (7). 

Kolorektal polipler, kalın bağırsağın mukoza veya submukozasından köken alan 

lezyonlardır. Sıklıkla herhangi bir belirti ve bulgu vermediklerinden, tarama amaçlı ya da 

diğer nedenlerle yapılan kolonoskopik işlemlerde tesadüfen saptanırlar. Nadiren ülsere 

olup kanayabilirler; bağırsak lümenini tam ya da tama yakın dolduracak şekilde büyüyerek 

obstrüksiyona neden olabilirler (8). Kolorektal polipler; şekline, sayısına, boyutuna, 

yerleşim yerine ve görünümüne göre tanımlanarak sınıflandırılabilir. Histolojik olarak ise, 

neoplastik polipler ve neoplastik olmayan polipler olarak sınıflandırılırlar. Adenomatöz 

polipler en başta gelen neoplastik poliplerdir (9). Neoplastik polipler önemlidir; çünkü 

potansiyel kolorektal kanser (KRK) öncülleridir. KRK’lerin yaklaşık %70’i adenomatöz 

poliplerin genetik, histolojik ve morfolojik olarak çok aşamalı değişimleri sonucu gelişir 

(10). Bu değişime yol açan olaylar dizisine adenom-karsinom yolağı denir ve en az 10 yıl 

zaman alır (11). 
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Kolorektal kanser, GİS’in en sık görülen malignitesidir. Dünya Sağlık Örgütü 

(DSÖ) ve Uluslararası Kanser Ajansı’nın (‘‘International Agency for Research on 

Cancer’’) küresel ölçekte kanser gözlemi yapan GLOBOCAN (‘‘Global Cancer 

Observatory’’) 2020 yılı verilerine göre; dünya genelinde en sık rastlanan kanserler 

arasında üçüncü sırada yer alırken, ölüme neden olan tüm kanserler arasında ise ikinci 

sıradadır. Söz konusu yıl 1931590 kişinin (%10) KRK tanısı aldığı, 935173 kişinin (%9,4) 

ise aynı kanser nedeniyle hayatını kaybettiği tahmin edilmektedir (12). Dünya çapında 

2020 yılında her yaşta ve her iki cinsiyette yeni kanser vakalarının ve kansere bağlı 

ölümlerin tahmini sayısı Şekil 1.1 ve Şekil 1.2’de gösterilmiştir. 

 

Şekil 1.1. Dünya çapında 2020 yılında her yaşta ve her iki cinsiyette yeni kanser 

vakalarının tahmini sayısı (GLOBOCAN 2020) 
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Şekil 1.2. Dünya çapında 2020 yılında her yaşta ve her iki cinsiyette kansere bağlı 

ölümlerin tahmini sayısı (GLOBOCAN 2020) 

 

Türkiye’de ise, Sağlık Bakanlığı’nın 2017 yılı istatistik verilerine göre, KRK 

görülme sıklığı tüm yaş gruplarında erkeklerde %9,8 ve kadınlarda %8,1 oranı ile üçüncü 

sıradadır. Bu oran 70 yaş ve üzerindeki kadınlarda %11,9 ile ikinci sıraya yükselmektedir 

(13).  

Kolorektal kanser, kanser ile ilişkili mortalite ve morbiditenin önemli 

nedenlerinden biridir. Cerrahi tedavi, kemoterapi ve özellikle hedefe yönelik ilaçlar gibi 

ilerlemiş sistemik tedavi seçenekleri sayesinde KRK’lerde tüm evrelerde önemli sağkalım 

avantajı elde edilmiştir (14). Buna rağmen KRK ileri evrelerde prognozu kötü bir kanser 

türü olmaya devam etmektedir. Erken evrelerde 5 yıllık sağkalım oranları %90’ları 

bulurken, ileri evrelerde bu oran %13’lere düşmektedir (15). Kolorektal adenomlar için 

optimal tarama ile erken tespit ve adenomun çıkarılması KRK’ye bağlı insidans ve 

mortalite oranını azaltır (16-18). Öyle ki; adenomatöz poliplerin kolonoskopik polipektomi 

ile çıkarılması uzun süreli mortalitede % 53'lük bir azalma göstermiştir (19). 

Tüm bu nedenlerledir ki; kanser geliştikten sonra kür sağlamayı geliştirmenin 

ötesinde, KRK gelişimine neden olabilecek ve daha da önemlisi onun öncül lezyonu kabul 

edilen neoplastik kolorektal poliplerle ilişkili olabilecek risk faktörlerinin tanımlanması 

önem arz etmektedir. Safra kesesi polipleri aynı zamanda kolorektal polipler için de yaygın 

risk faktörleri olan obezite, glukoz intoleransı, metabolik sendrom ve artmış beden kitle 
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indeksi (BKİ) ile ilişkilendirilmiştir. (20). Bununla birlikte, safra kesesi polipleri ile 

kolorektal prekanseröz lezyonlar arasındaki ilişki belirsizliğini korumaktadır. 

Bu çalışmada, kolesistektomi materyallerinde saptanan safra kesesi poliplerinin 

kolorektal poliplerin sayısı, boyutu, yerleşim yeri ve histopatolojik özellikleri ile ilişkisinin 

değerlendirilmesi amaçlanmıştır. 
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2. GENEL BİLGİLER 

 

2.1. Kolorektal Polipler 

 

2.1.1. Kolorektal Poliplerin Tanımı 

Kolorektal polipler, mukoza veya submukoza epitelinden köken alan ve bağırsak 

lümenine doğru çıkıntı yapan kitlesel lezyonlardır (9). Literatürdeki ilk kolon polipi vakası 

1721’de Menzel tarafından bildirilmiştir (21,22). Kolorektal poliplerin çoğu herhangi bir 

belirti ve bulgu vermediğinden, yapılan tarama veya tanı çalışmaları ile tesadüfen saptanır. 

Bununla birlikte en sık belirti ve bulguları alt GİS kanaması ve anemidir. Ayrıca boyut, 

sayı ve yerleşim yerleri ile ilişkili olarak; karın ağrısı, diyare, konstipasyon, tenesmus ve 

obstrüksiyon gibi belirti ve bulgulara da neden olabilirler (9). 

 

2.1.2. Kolorektal Poliplerin Prevalansı 

Kolorektal poliplerin prevalansı yaş, cinsiyet, aile öyküsü, coğrafi farklılık gibi 

popülasyona özgü nedenlere göre değişir. Ayrıca bildirilen prevalans oranları adenom 

tespit oranları ile yakından ilişkilidir ve bu da kolon temizliğinin kalitesine, endoskopistin 

deneyimine ve işlemin yapıldığı cihazın teknik görüntüleme özelliklerine bağlı olarak 

değişebilmektedir (23). 

Otopsi çalışmalarında hiperplastik polip prevalansı %12-52 ve adenomatöz polip 

prevalansı %10-40 arasında bildirilmiştir (24-26). Tarama çalışmalarında ise bu oranlar 

hiperplastik polip için %9-34 ve adenomatöz polip için %24-48 arasında değişmektedir 

(27-30). Bununla birlikte literatürde, tarama çalışmasında adenomatöz polip prevalansını 

%58 oranında bildiren çalışma da bulunmaktadır (31). Kolon poliplerinin prevalansı yaş ile 

beraber artar. Tarama çalışmalarında; 50-59 yaş aralığında tüm popülasyonun dörtte 

birinde, 60-69 yaş aralığında üçte birinde, 70 yaş ve üzerinde yarısında kolon polipleri 

olduğu gösterilmiştir (32-36). 55-64 yaş arası ve ortalama riskli bireylerin tarama 

kolonoskopisinin yapıldığı popülasyon temelli bir çalışmada polip sıklığı %48 olarak 

bulunmuştur (35). 

Ülkemizde ise Türk KRK ve polip çalışma grubu tarafından tarama amacıyla 

kolonoskopik incelemesi yapılanlarda polip sıklığı %31 ve KRK sıklığı %2,3 olarak 

saptanmıştır. Bu çalışmada kadınlarda kolon polip sıklığı %27, KRK sıklığı %1 iken; 

erkeklerde kolon polip sıklığı %37, KRK sıklığı %3,8 olarak bulunmuştur. Tarama sonucu 
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kolorektal polip saptanma oranları 40 yaşından itibaren yaşla artmış olup; polip saptanan 

hastaların %14’ü 40-49 yaş aralığında, %23’ü 50-59 yaş aralığında, %27’si 60-69 yaş 

aralığındadır. Poliplerin tüm olgularda %83’ü (erkeklerde %86, kadınlarda %80) 

adenomatöz polip olarak belirlenmiştir. Böylece çalışma sonucuna göre her 3 olgudan 

1’inde polip veya kanser (%2,3), her 4 olgudan 1’inde kanser öncülü adenomatöz polip 

saptanmıştır (37). 

Sağlık Bakanlığı tarafından sunulan verilerde ise, ülkemizde tarama amaçlı yapılan 

toplam 37272 hastanın kolonoskopisinde %47 oranla (17517 hastada) kolorektal polip, 

%4,6 oranla (1714 hastada) KRK saptanmıştır (38). 

 

2.1.3. Kolorektal Poliplerin Sınıflandırılması 

Polipler; görünümleri, boyutları, saplı veya sapsız olmaları ya da sayıları ile 

tanımlanabilmektedir. Spesifik tanımlama ise histolojik değerlendirme temelinde 

yapılmaktadır. 

 

2.1.3.1. Histolojik Sınıflandırma 

Kolorektal polipler histolojik olarak neoplastik polipler ve neoplastik olmayan 

polipler olarak sınıflandırılır (9). Kolorektal poliplerin genel sınıflandırılması Tablo 2.1’de 

gösterilmiştir. 

 

Tablo 2.1. Kolorektal poliplerin genel sınıflandırılması 

Neoplastik Polipler Neoplastik olmayan polipler 

Adenomatöz polipler 

     Tübüler adenom 

     Tübülovillöz adenom 

     Villöz adenom 

Serrated kolorektal lezyonlar 

     Sesil serrated polip/adenom 

     Geleneksel serrated adenom 

Malign (Karsinom) 

     İnvaziv olmayan karsinom 

          Karsinoma in situ 

          İntramukozal karsinom 

     İnvaziv karsinom 

Enflamatuvar polipler 

Hiperplastik polipler 

Hamartomatöz polipler 

     Juvenil polipler 

     Peutz-Jeghers polipleri 

Mukozal polipler 

Submukozal polipler (lezyonlar) 

     Kolitis sistika profunda 

     Pnömatozis sistoides koli 

     Lenfoid polipler 

     Lipom 

     Diğer lezyonlar 
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2.1.3.1.1. Neoplastik Olmayan Polipler 

 

2.1.3.1.1.1. Enflamatuvar Polipler (Psödopolipler) 

Enflamatuvar polipler, mukozada ülserasyon ve rejenerasyon sonucu oluşan 

düzensiz şekilli bozulmamış kolon mukozası adacıklarıdır. En sık ülseratif kolit (ÜK) ve 

Crohn hastalığı (CH) gibi enflamatuvar bağırsak hastalıkları (İBH) seyrinde görülürler 

(39). İBH dışında; iskemik kolitte veya amibik kolit, şistozomiyazis gibi paraziter 

enfestasyonlarda da görülebilirler (40-42). Neoplastik olmadığını belirtmek için 

psödopolip tanımı kullanılmaktadır. Histolojik olarak erken dönemde yoğun iltihabi hücre 

infiltrasyonu ve zengin granülasyon dokusu görülür. Daha geç dönemlerde polip yüzeyi 

normal mukozaya benzeyebilir (43). 

İBH’lilerde enflamatuvar poliplerin prevalansı her iki cinste eşittir ve %10-20 

arasında değişmektedir (39). ÜK’de CH’ye göre daha sık görülürler (44). Enflamatuvar 

polipler sesil, pediküllü ya da filiform şekilde olabilirler. Boyutları 1,5 cm’den büyük 

olanlara dev psödopolip denilmektedir (45). Dev psödopolipler villöz adenom ya da 

karsinomu taklit edebilir. Enflamatuvar polipler doğrudan malign dönüşüm göstermezler; 

ancak bunların varlığı İBH’de kolon kanseri için bir risk faktörü olan şiddetli 

enflamasyonun göstergesidir (46-48). Kanama, obstrüksiyon gibi semptomlara neden 

olmadıkça rutin olarak eksize edilmeleri gerekli değildir. Tedavi enflamasyonun altında 

yatan nedene yöneliktir (39). 

 

2.1.3.1.1.2. Hiperplastik Polipler 

Hiperplastik polipler, kolondaki en yaygın neoplastik olmayan poliplerdir. Tipik 

olarak rektosigmoid bölgede bulunurlar. Sıklıkla; düzgün yüzeyli, çevre mukozaya göre 

hafif soluk renkli, sesil ya da yassı (“flat”) poliplerdir (49). Yaklaşık üçte ikisi 5 mm veya 

daha küçük çaplıdır; nadiren 10 mm’yi aşabilirler (50,51). Hiperplastik poliplerin, 

adenomatöz poliplerden farklı olarak, görülme sıklığı yaş ile uyum göstermez (52). 

Hiperplastik polipler, histolojik olarak displazi göstermez ve kript epitelinde 

karakteristik serrated (tırtıklı, testere dişi benzeri) katlanmalar içerirler (53). Normal kolon 

kriptlerinin tabanında (bazal) çoğalan hücrelerin oluşturduğu bir proliferasyon merkezi 

bulunmaktadır. Hücreler buradan kript lümeni boyunca olgunlaşarak yüzeye ulaşır ve her 

3-5 günde bir epitelyal dökülme ile kolon mukozası yenilenir (54). Hiperplastik poliplerde 

bu proliferasyon merkezinin mimari yapısı bozulmamıştır ve serrated yapı polip yüzeyinin 
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üst yarısı ile sınırlıdır (55). Serrated yapının, programlı hücre ölümünün (apoptozis) 

inhibisyonu nedeniyle geliştiği düşünülmektedir (56). 

Hiperplastik polipler ayrıca epitelyal hücrelerdeki müsin içeriğine göre 2 alt sınıfa 

ayrılırlar. Mikroveziküler hiperplastik polipler (MVHP); sitoplazmasında çok sayıda küçük 

müsin damlacığı bulunan hücrelerden oluşur. Goblet hücreli hiperplastik polipler (GCHP); 

neredeyse tamamen büyük müsin keseleri içeren goblet hücrelerinden oluşur (55). Daha 

önceden müsinden fakir hiperplastik polipler (MPHP) olarak tanımlanan polipler ise bu 

sınıflamadan çıkarılmıştır (57). Bu histolojik alt tiplerin klinik önemi kanıtlanmadığından 

patolojik olarak ayrımı sıklıkla yapılmaz (58). Ancak MVHP’lerin B-RAF, GCHP’lerin ise 

K-RAS mutasyonu içermeleri nedeniyle serrated karsinogenez yolağı üzerinden kansere 

yol açma potansiyeli olabileceği düşünülmektedir (59-61). 

Küçük rektosigmoid hiperplastik poliplerin KRK riskini artırmadığı kabul edilir 

(62-65). Ayrıca bunların proksimal neoplazi riskini artırıp artırmadığı belirsizdir ve risk 

artışı olsa bile bu küçük görünmektedir. Bir sistematik derlemede; distal hiperplastik polipi 

olan hastaların %21-25'inde proksimal neoplazi olduğu, bunların da %4-5'inde ileri bir 

neoplazi olduğu görülmüştür (66). 

 

2.1.3.1.1.3. Hamartomatöz Polipler 

Hamartomatöz polipler, bulunduğu anatomik lokalizasyondaki normal olgun 

hücrelerin ve dokunun disorganize bir şekilde (normal olmayan bir sayı ve dağılımda) 

büyümesi ile oluşan kitlesel lezyonlardır. Histolojik olarak glandüler ve stromal 

komponentlerin proliferasyonu, sıklıkla artmış vaskülarite ve değişik miktarlarda lenfosit, 

plazma hücresi ve eozinofillerin baskın olduğu polimorfonükleer lökositer hücre 

infiltrasyonu vardır. Sporadik hamartomatöz polipler herhangi bir malign potansiyel 

barındırmaz. Oldukça vaskülarize yapıda oldukları için kanamaya eğilimlidirler. 

İnvajinasyon ve obstrüksiyona neden olabilirler (67). Bu polipler genelikle tekli olarak 

bulunurlar; ancak otozomal dominant (OD) geçişli ve kalıtsal KRK’lerin %1’inden azını 

temsil eden hamartomatöz polipozis sendromlarında çoklu polipler görülür (68). 

Hamartomatöz polipler, juvenil polip ve Peutz-Jeghers polipi olarak ikiye ayrılır. 

Juvenil Polipler (Retansiyon Polipleri) ve Juvenil Polipozis Sendromu: Juvenil 

polipler, mikroskopik olarak mukusla dolu genişlemiş glandlar ve lamina propriada 

enflamatuvar hücre infiltrasyonu ile karakterizedir. Bu genişlemiş gland yapıları nedeniyle 

retansiyon polipleri olarak da bilinirler. Polipler; birkaç mm’den birkaç cm’ye kadar çapta 

olabilen, yüzeyi erozyone, saplı ve lobüle yapıdadır. Sıklıkla rektosigmoid bölgede yer 
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alırlar; ancak proksimalde de görülebilirler (68). Pediatrik popülasyonda kolonoskopi 

sırasında görülen poliplerin yaklaşık %70’ini soliter juvenil polipler oluşturur (67). 

Erişkinlerde diğer polip türlerinin artmasıyla bu oran azalır; 55 yaşında hamartomatöz 

polip sıklığı yaklaşık %0,15’tir (69). Soliter juvenil polipli hastalarda KRK riskinin düşük 

olmasından dolayı, teşhis sonrasında takip etmeye gerek yoktur (67). 

Juvenil Polipozis Sendromu (JPS); GİS boyunca çok sayıda hamartomatöz polip 

ile karakterize OD geçişli bir sendromdur. İnsidansı yaklaşık 1/100.000’dir (67). 

Hamartomatöz polipler sıklıkla kolorektum (%98) ve midede (%14), nadiren de ince 

bağırsakta (%8,8) yerleşir (70). Bir seride büyük kısmının sağ kolon yerleşimli olduğu 

bildirilmiştir (71). Polipler genellikle 20 yaşından önce gelişmeye başlar. Ancak juvenil 

terimi polip görülme yaşı ile değil, polip tipi ile ilgilidir. Rektal kanama en sık görülen 

semptomdur. JPS’li hastaların yaklaşık %40-60'ında TGF-β sinyalizasyonunda görevli 

SMAD4 ve BMPR1A mutasyonu saptanmaktadır (72). SMAD4 bir tümör supresör gen 

olup kromozom 18q’da lokalizedir. Bir serin-treonin kinazı kodlayan BMPR1A’da 

kromozom 10q’da lokalizedir (68). Olguların %25’inde aile öyküsü yoktur; de novo 

mutasyona sahip oldukları düşünülmektedir (73). 

JPS tanısı için şu kriterlerden birini sağlamak gerekir; 1) kolorektumda 5 veya daha 

fazla sayıda juvenil polip olması, 2) GİS’in kolorektum dışındaki diğer bölümlerinde 

juvenil polip olması, 3) herhangi bir sayıda juvenil polip ile birlikte ailede JPS öyküsü 

olması (73). 

JPS’li hastalarda KRK ve mide kanseri riski artmıştır. KRK tanısı alma yaşı 

ortalama 34 olup, büyük kısmı distal kolon ve rektum yerleşimlidir. KRK kümülatif riski 

35 yaşında %17-22 ve 60 yaşında %68'dir (73). Mide kanseri tanısı alma yaşı ise 

ortalalama 58 olup, kümülatif riski %21’dir (67). Diğer hamartomatöz durumlarda (Peutz-

Jeghers) görülen ekstraintestinal maligniteler belirgin değildir. 

JPS tanılı olgularda 12-15 yaş arasında üst GİS endoskopi ve kolonoskopi 

tetkiklerine başlanması, polip saptanır ise yıllık, saptanmaz ise 1-3 yıllık aralıklarla takip 

önerilmektedir. Tedavide tüm poliplerin çıkarılması gereklidir. Eğer çıkarılamayacak kadar 

çok polip veya ailede KRK öyküsü varsa profilaktik kolektomi düşünülmelidir (73). 

Peutz-Jeghers Polipleri ve Peutz-Jeghers Sendromu: Peutz-Jeghers polipleri, 

juvenil poliplerden lamina proprianın normal olması ve karakteristik yapısının esas olarak 

anormal düz kas dokusundan oluşması ile ayrılır. 

Peutz-Jeghers Sendromu (PJS); mukokutanöz pigmentasyonlar ile beraber GİS’te 

çoklu hamartomatöz poliplerle karakterize OD geçişli bir sendromdur. İnsidansı yaklaşık 
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1/200.000’dir (68). PJS’de poliplerin yerleşim yeri %60-90 ince bağırsaktır. İnce 

bağırsakta da en sık jejunum, ikinci sırada ileum ve en az duodenumda bulunurlar. Bunun 

dışında kolonda (%50-64) ve midede de (%15-30) polipler olabilir (74). Endoskopik 

incelemede; sesil, pediküllü veya lobüle polipler izlenebilir. Boyutları 1 mm ila 5 cm 

arasında değişebilir. Hastalığın tanısında endoskopik bulgu özgün değildir. Poliplerin 

invajinasyon, obstrüksiyon ve kanama gibi semptomları 20 yaş dolayında başlar ve 

olguların %50’sinde izlenir (75). Kromozom 19p’de lokalize serin/treonin kinaz 11 

(STK11/LKB1) geninde mutasyon vardır. Bu gen, tümör süpresör bir gendir; hücre 

döngüsü ve hücre polaritesini etkileyen bir serin-treonin kinazı kodlar. Olguların %10-

20'sinde aile öyküsü yoktur; de novo mutasyona sahip oldukları düşünülmektedir (76). 

PJS tanısı için şu kriterlerden birini sağlamak gerekir; 1) GİS’te 2 veya daha fazla 

sayıda Peutz-Jeghers polipi olması, 2) herhangi bir sayıda Peutz-Jeghers polipi ile birlikte 

karakteristik mukokutanöz lezyonların olması, 3) herhangi bir sayıda Peutz-Jeghers polipi 

ile birlikte ailede PJS öyküsü olması, 4) karakteristik mukokutanöz lezyonlarla birlikte 

ailede PJS öyküsü olması (77). 

PJS’li hastalarda hem GİS hem de GİS dışı kanser gelişim riski artmıştır. İlk kanser 

tanı yaşı ortalama 42 olup; kanser riski meme için %24-54, kolonda %39, midede %29, 

pankreasta %11-36, overde %21, servikste %10-23, akciğerde %7-17, ince bağırsakta 

%13, uterusta %9 ve testiste %9 civarındadır (73). PJS’li olgularda safra kesesi polipi de 

bildirilmiştir (78). 

PJS tanılı olgularda 8-10 yaş arasında üst GİS endoskopi ve kolonoskopi 

tetkiklerine başlanması, polip saptanır ise 2-3 yıllık aralıklar ile, saptanmaz ise 18 yaşından 

itibaren tekrar başlanarak (semptom gelişirse daha erken) her 3 yılda bir takip 

önerilmektedir (79). 

 

2.1.3.1.1.4. Mukozal Polipler 

Endoskopik olarak yassı adenomlara benzeyen, mukozaya bitişik, histolojik olarak 

normal mukozadan farklı olmayan, <5 mm boyutunda ve neoplastik olmayan mukozal 

kabarıklıklardır. Kolonun veya rektumun herhangi bir yerinde bulunabilirler. Bu polipler 

endoskopide rezeke edilen küçük poliplerin %18‘inden sorumlu olabilir (80). Mukozal 

poliplerin klinik önemi yoktur ve izlem ihtiyacı duyulmamaktadır (81). 
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2.1.3.1.1.5. Submukozal Polipler (Lezyonlar) 

Submukozal polipler, bağırsak lümenine doğru ilerleyerek polipoid görünüm 

oluşturan çeşitli submukozal yerleşimli lezyonlardır. Bunlara; benign lenfoid polipler, 

lipomlar, kolitis sistika profunda, pnömatozis sistoides koli gibi lezyonlar örnek olarak 

verilebilir. 

Benign lenfoid polipler; submukozal lenfoid dokunun hiperplazisi ile gelişirler. 

Genellikle tek, küçük boyutta ve sesil görünümdedir. Bununla birlikte 3 cm’ye kadar 

büyüyebilirler. En sık rektumda görülürler (81). 

Lipomlar; GİS’te en sık yerleşim yeri kolondur. Tekli olmaya meyilli olup, çoklu 

submukozal lezyonlar şeklinde de olabilirler. Sıklıkla sağ kolon ve özellikle ileoçekal valv 

üzerinde veya komşuluğundadır. Yumuşak ve deforme yapısı kolonoskopiste tanı koyarken 

yardımcıdır. Biyopsi forsepsi ile dokunulduğunda esneme gösterir (yastık belirtisi). 

Genellikle semptomatik değillerdir ve tesadüfen saptanırlar (81). 

Kolitis sistika profunda; tek veya çok sayıda olabilen, submukozada dilate, mukus 

dolu glandlardan ibarettir. Patogenezde; İBH, divertikülit, rektal cerrahi girişim gibi 

enflamatuvar ve mukozal hasarlanma ilişkili durumlar yer almaktadır (82-84). Genellikle 

rektumda ve 3 cm’den daha küçüktür. Displazi görülmez. Soliter rektal ülser ile birlikte 

rektal prolapsusa eşlik edebilir (85). 

Pnömatozis sistoides koli; kolon ve ince bağırsakların submukozasında bazen 

çoklu, içi hava dolu kistler görülebilir ve bunlar polipoid görünüme neden olabilirler. İnce 

bağırsaklarda kolondan daha sık görülürler. Oluş şekli ile ilgili farklı mekanizmalar öne 

sürülmüştür: 1) Mekanik teoriye göre; intralüminal gaz bağırsak duvarına intestinal 

mukozadaki hasar sonucu (direkt travma veya intralüminal basınç artışı gibi nedenlerle 

oluşan) geçmektedir. 2) Bakteriyel teoriye göre; submukozadaki hava dolu kistik yapılar 

bağırsak duvarındaki bakteriler aracılığıyla gelişmektedir. 3) Alveolar rüptür teorisine 

göre; akciğer intertisyumundan mediasten, retroperitoneum, mezenter ve bağırsak duvarına 

hava kaçışı olmaktadır (86). Tanı, tam kalınlıkta patolojik örneklemenin incelenmesi veya 

tipik radyolojik ve endoskopik görünümle konulur. Endoskopi sırasında bu polipler, 

skleroterapi iğnesi veya biyopsi forsepsi ile aspirasyon sonrası çökerler. (87). Hastaların 

çoğunda spontan gerileme izlenir. Semptomatik hastalarda hiperbarik oksijen tedavisi 

uygulanabilir (88). 

Bunlar dışında; karsinoidler, metastatik kanserler (malign melanom gibi), fibrom, 

nörofibrom, leiomyom, granüler hücreli tümörler, hemanjiyom ve endometriyozis gibi 
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lezyonlar karakteristik belirtiler vermeksizin submukozal polipoid görünüme neden 

olabilirler (81). 

 

2.1.3.1.2. Neoplastik Polipler 

 

2.1.3.1.2.1. Adenomatöz Polipler 

Adenomatöz polipler kolonun en sık görülen neoplastik polipleridir. Genellikle 

semptoma neden olmazlar ve KRK taraması sırasında saptanırlar. Tüm kolorektal 

poliplerin yaklaşık üçte ikisini oluştururlar. Bir adenom bulunan kolonun %30-50’sinde en 

az bir senkron (eşlik eden) adenom daha bulunmaktadır (88). KRK tarama çalışmalarında 

adenom prevalansı 50 yaşında yaklaşık %25-30 arasındadır (28, 90-92). Yaş ilerledikçe 

bulunma sıklığı artar. Otopsi çalışmalarında 70 yaşında %50'ye varan oranlar bulunmuştur; 

ancak yirmili veya otuzlu yaşlarda olanlarda yalnızca %1-4'tür (93,94). Erkeklerde 

kadınlardan daha sık adenomatöz polip izlenmektedir ve bu oran yaklaşık 1,5 kat kadardır 

(95,96). 

Adenomlar glandüler yapılarının histolojik özelliklerine göre; tübüler, tübülovillöz 

ve villöz olarak sınıflandırılırlar (97). 

Tübüler adenom; tüm adenomların %80’den fazlasını oluşturur. Tübüler olarak 

sınıflandırılabilmesi için tübüler içeriğin (komponent) en az %75 olması gerekir (başka bir 

ifadeyle; villöz içeriğin %25’inden azında bulunması gerekir). Değişik boyutlarda 

olabilirler; genellikle saplı, küçük ve düzgün yüzeylidir. Tüm kolonda bulunabilirler (99). 

Tübülovillöz adenom; tüm adenomların %8-16'sını oluşturur. Villöz içerik oranı 

%25-75 arasındadır. Genellikle saplı ve 1-1,5 cm çapındadırlar. Çoğunlukla rektum 

yerleşimlidirler (99). 

Villöz adenom; tüm adenomların %3-16'sını oluşturur. Adenomatöz bezler, polipin 

merkezinden yüzeye doğru uzanır ve böylece uzun, parmak benzeri çıkıntılar oluşturur. 

Villöz komponent oranı %75’ten fazladır. Genellikle sapsız, geniş tabanlıdırlar ve çok 

büyük boyutlara ulaşabilirler (99). 

Adenomatöz poliplerin tümü, boyutlarından bağımsız olarak displastik epitelden 

oluşur; yani en azından düşük dereceli displazi içerir (98). Adenomlardaki displazi 

derecelendirmesi önceleri hafif, orta ve şiddetli olarak incelenirken; günümüzde sıklıkla 

düşük dereceli displazi (hafif ve orta displazi terimlerini kapsar) ve yüksek dereceli 

displazi (şiddetli displazi ve karsinoma in situ (Tis) terimlerini kapsar) olmak üzere ikili 

derecelendirme kullanılmaktadır (102). Bazı polipler düşük ve yüksek dereceli displazinin 
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bir karışımını sergileyebilir; ancak her durumda, bir adenom en displastik odağına göre 

sınıflandırılır. Yüksek dereceli displazi (intraepitelyal karsinom ile eş anlamlı), düşük 

dereceli bir displaziye göre kanser riskinde ileri bir adımı temsil eder. Bu tanıma göre 

lezyonlar, kriptlerin epitel tabakasıyla sınırlıdır ve bazal membrandan lamina propriaya 

invazyon göstermezler. Tis veya intramukozal adenokarsinomda ise kanser hücreleri 

lamina propriaya girerler; ancak muskularis mukozaya genişlemezler (103). Hem yüksek 

dereceli displazi hem de intramukozal adenokarsinom metastaz riski olmayan lezyonlardır; 

çünkü lenfatikler kolon mukozasında muskularis mukoza seviyesinin üzerinde mevcut 

değildir. İnvazyonun muskularis mukozanın altına geçerek submukozal sap invazyonu 

görülmesi ise invaziv karsinom olarak tanımlanır (104). 

 

2.1.3.1.2.2. Serrated Polipler (Serrated Kolorektal Lezyonlar) 

Yakın bir geçmişe kadar tüm serrated polipler hiperplastik polip olarak 

adlandırılmakta ve bunların malignite riski olmadığı düşünülmekteydi (112). Serrated 

polipler konusundaki bilgiler ilk kez 1990’da Longacre ve Fenoglio-Preiser tarafından 

‘‘hiperplastik poliplerin mimari özelliklerini sergileyen ancak sitolojik olarak onlardan 

farklılık gösteren’’ polipleri ‘‘serrated adenom’’ olarak tanımlamasıyla değişmiştir (113). 

Daha sonra Torlakovic ve ark. tarafından günümüzdeki sınıflamaya ışık tutan sesil serrated 

adenom ve geleneksel serrated adenomların karakteristik histolojik özelliklerinin tarifi 

yapılmıştır (114,115). 

Serrated poliplerin sınıflandırma sistemleri ise, yapılan çalışmalardan elde edilen 

verilerle birlikte değişiklik göstermeye devam etmektedir (116). Serrated polipler en 

bilinen şekliyle; hiperplastik polipler (HP), sesil serrated adenom/polipler (SSA/P) ve 

geleneksel (‘‘traditional’’) serrated adenomlar (TSA) şeklinde üçe ayrılır. Sesil serrated 

adenom ve sesil serrated polip terimleri tanısal olarak eş anlamlıdır (117). Bununla birlikte 

2019 DSÖ sınıflamasında SSA/P yerine sesil serrated lezyon (SSL) tanımı 

kullanılmaktadır (57). Serrated kolorektal lezyonların sınıflandırılması Tablo 2.2’de 

gösterilmiştir.  
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Tablo 2.2. Serrated kolorektal lezyonların sınıflandırılması (118) 

Serrated Kolorektal Lezyonlar 

Histolojik tip Histolojik alttip 

Hiperplastik Polip (HP) 
• Mikroveziküler tip (MVHP) 

• Goblet hücreli tip (GCHP) 

Sesil Serrated Lezyon (SSL) 
• SSL 

• Displazisi olan SSL (SSLD) 

Geleneksel Serrated Adenom (TSA)  

Serrated Adenom, sınıflandırılamayan  

 

Gelişen sınıflandırma sistemleri ile birlikte, önceden HP olarak sınıflandırılan 

poliplerin yaklaşık %20-30'u SSA/P olarak yeniden sınıflandırılmıştır (119,120). Ayrıca 

poliplerin ≥10 mm ve proksimal kolon yerleşimli olması, SSA/P olarak yeniden 

sınıflandırılmaları ile ilişkili bulunmuştur (120). 

Serrated poliplerde sıklık çok değişkendir. Otopsi serilerinde %13-52, 

metaanalizlerde %6-29 oranında saptanmıştır. Ancak çoğu çalışmada HP, TSA ve SSA/P 

ayırımı yapılmamıştır (121-123). Patoloji serisi çalışmalarında; tarama, izlem ya da tanı 

amacıyla yapılan kolonoskopilerde saptanan tüm poliplerin %30-40'ını serrated polipler 

oluşturmaktadır (124-128). Hiperplastik polipler, tüm serrated poliplerin %70-90’ını 

oluşturan neoplastik olmayan poliplerdir (52). Serrated polipler çoğunlukla kolon ve 

rektumda görülmesine rağmen apendiks yerleşimli serrated polipler de bildirilmiştir (129). 

Sesil serrated adonomlar/polipler; tüm serrated poliplerin %10-25’ini 

oluştururlar (130). Sıklıkla proksimal kolonda görülürler (133). SSA/P’ler 50 yaş üzerinde 

daha sık görülürler; ancak adenomlarda olduğu gibi ileri yaş ve erkek cinsiyet belirgin risk 

faktörü değildir. Boyutları ortalama 5-7 mm arasında değişmektedir (116). Yaklaşık 

%20’si de 10 mm’den büyüktür (131). Ortalama riske sahip hastaların kolonoskopi 

serilerinde SSA/P saptama oranları ise %2-8 arasında değişmektedir (132-136). 

SSA/P’leri endoskopik olarak tanımlamak güçtür; çünkü renkleri çevre mukoza ile 

hemen hemen aynıdır, genellikle yassıdırlar ve polip sınırları net seçilemeyebilir. 

SSA/P’lerin çoğu aşırı miktarda müsin salgılar ve genelde ince, sarı, müsinöz bir başlık ile 

kaplıdırlar (52). Histolojik olarak kriptlerin mimari yapısı bozulmuştur. HP’lerden farklı 

olarak hem kript tabanlarında hem de kript lümeni boyunca düzensiz yerleşimli 

proliferasyon merkezleri bulunur. Hücreler lüminal yüzeye doğru düzenli bir şekilde 

yönelim göstermezler. Bu düzenli yönelimin kaybı da; muskularis mukoza boyunca 
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kriptlerin yatay olarak büyümesi (L ya da ters T şekilli kriptler), kript tabanında 

genişlemeler ve kript derinliklerine uzanan serrated yapı ile sonuçlanır (55). 

Displazi gösteren SSA/P’ler kansere ilerlemede bir adım öteyi temsil eder. 

SSA/P’lerin %2-5'inde displazi görülür (137-139). SSA/P’den displaziye ilerleme hızı 

genellikle yavaşken, displazili bir SSA/P hızlıca kansere ilerler. Bu da endoskopik olarak 

displazili SSA/P’lere neden nadir rastlandığının açıklaması olabilir (137). SSA/P boyutu 

arttıkça displazi oranları da artmaktadır. Boyutu 20 mm’den büyük SSA/P’lerin yaklaşık 

%32’sinde displazi görüldüğü bildirilmiştir (140). SSA/P’ler, özellikle de displazi odağına 

sahip olanlar, KRK öncüsü lezyonlardır (141). SSA/P’li hastaların %15’inde proksimal 

kolonda olmak üzere KRK gelişebilmektedir (142). Yine büyük (≥10 mm) serrated polipler 

artmış KRK riski ile ilişkilidir ve adenomatöz polipi olanlara göre daha genç yaşlarda 

KRK gelişmektedir (143). 

Geleneksel serrated adenomlar; tüm serrated poliplerin yaklaşık %1’ini 

oluştururlar (130). Sıklıkla distal kolonda bulunan, saplı ve boyutları ortalama 15 mm olan 

poliplerdir (116). Tarama çalışmalarında TSA prevalansı %0,1-0,8 arasında değişmektedir 

(144-146). TSA’lar sıklıkla 50 yaş üzerinde ve her iki cinsiyette eşit sıklıkta görülürler 

(147-149). Histolojik olarak en belirgin özellikleri eozinofilik sitoplazmalı uzun hücreler 

ve ektopik kript formasyonu adı verilen muskularis mukoza ile ilişkilerini kaybetmiş kript 

dallanmalarının görülmesidir (55). TSA’larda sırasıyla %25 ve %8 oranında yüksek 

dereceli displazi ve intramukozal adenokarsinom görülebilmektedir. TSA’lar kansere 

ilerlerken, konvansiyonel adenomlara benzer histolojik değişiklikler gösterebildiğinden 

patolojik olarak bunların ayrımını yapmak zor olabilir (150). 

Serrated kolorektal lezyonların klinik, endoskopik ve histopatolojik özelliklerinin 

karşılaştırılması Tablo 2.3’te gösterilmiştir. 
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Tablo 2.3. Serrated kolorektal lezyonların klinik, endoskopik ve histopatolojik 

özelliklerinin karşılaştırılması (116) 

 HP SSA/P TSA 

Prevalans %20-30 %5-15 <%1 

Boyut ≤5 mm 5-7 mm 
Sıklıkla SSA/P’den 

büyük 

Morfoloji Sesil ya da flat Sesil ya da flat (%45) Pediküllü 

Yerleşim yeri Distal (%70-80) Proksimal (%75-90) Sıklıkla distal 

Histopatoloji 
Kript üst yarısında 

serrated yapı 

Kript alt kısmına 

yayılan serrated yapı, 

kriptlerde dallanma 

Ektopik kriptler,  

villöz yapı,  

eozinofilik hücreler 

HP: Hiperplastik polip; SSA/P: Sesil serrated adenom/polip; TSA: Geleneksel serrated adenom 

 

 

Serrated Polipozis Sendromu (SPS); Serrated polipozis sendromu (SPS), tüm 

kolon boyunca yayılmış çok sayıda serrated polipin (HP, SSL ve TSA) bulunduğu ve 

artmış KRK riski ile ilişkili bir polipozis sendromudur (151-154). SPS’li hastalardaki KRK 

prevalansı ise %15-35 arasındadır (151, 152, 155). 

Tanı için DSÖ kriterleri kullanılır ve şunlardan biri olmalıdır; 1) rektum 

proksimalinde, 2 veya daha fazlası ≥10 mm olan, en az 5 adet ≥5 mm serrated polip 

olması, 2) en az 5 tanesi rektum proksimalinde olacak şekilde tüm kolon boyunca dağılmış 

herhangi bir boyutta 20’den fazla serrated polip bulunması (156). Daha önceki sınıflamada 

yer alan ailede SPS öyküsüyle birlikte sigmoid kolon proksimalinde herhangi bir sayıda 

serrated polip olması ise tanı kriterleri arasından çıkarılmıştır. Bu kriterler kişinin yaşam 

boyu kümülatif serrated polip sayısına göre değerlendirilir ve eşlik eden adenomatöz 

polipler dahil edilmez. SPS prevalansı tarama kolonoskopilerinde ortalama riskli bireylerde 

%0,09-0,4 ve yüksek riskli bireylerde %0,3-0,8 arasında değişmektedir (144, 157-160). 

SPS’li hastalarda 1-2 yılda bir kolonoskopik izlem ve >5 mm poliplerin endoskopik 

işlemle çıkarılması önerilir. Polipler; sayısı, boyutu, yerleşim yeri gibi nedenlerle 

endoskopik rezeksiyona uygun değilse kolektomi önerilir. Ayrıca SPS tanılı hastaların 

birinci derece yakınlarında da, şu kriterlerden hangisi daha önce sağlanıyorsa o zaman 

başlanarak, izlem önerilir: 1) 40 yaşında, 2) ailedeki en genç SPS tanılı kişi ile aynı yaşta, 

3) SPS tanılı kişide KRK gelişmişse, yakınına tanı konulan yaştan 10 yıl önce. Sürveyans 

kolonoskopisinde polip saptanmazsa 5 yılda bir, saptanırsa her 1-3 yılda bir izleme devam 

edilir (161). 
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2.1.3.2. Şekil ve Boyutlarına Göre Sınıflandırılması 

Morfolojik olarak polipler; saplı (pediküllü), sapsız (sesil), yassı (‘‘flat’’) ve 

deprese (çökük) olarak sınıflandırılırlar. Pediküllü polipler, polip ile kolon duvarı arasında 

mukozal bir sap izlenen poliplerdir. Görüntüleri tipiktir ve polipektomisi sesil poliplere 

göre nispeten daha kolaydır. Sesil poliplerin sap kısmı yoktur ve doğrudan kolon duvarına 

yapışık olan poliplerdir. Sesil poliplerde polip tabanı ile üstü aynı genişliğe sahiptir (162). 

Yassı poliplerde polip yüksekliği, polip çapının yarısından azdır. Yassı poliplerin 

kolonoskopik olarak belirlenmesi genellikle zordur ve yanlış negatif kolonoskopik 

değerlendirmelere neden olabilirler (163). Adenomların %8,5-12’si yassı görünümdedir 

(162). Deprese poliplerde lezyondaki mukoza kalınlığı, komşu mukozadan daha azdır. 

Bunlar küçük olsalar bile genellikle ileri evre lezyonlardır. Deprese polipler, adenomların 

%1 kadarını oluşturur (164). 

Kolorektal polipler boyutlarına göre; diminütif (≤5 mm), küçük (6-9 mm) ve büyük 

(≥10 mm) olarak sınıflandırılabilir (165). Poliplerin çaplarının ya da yüzeyden olan 

kabarıklığının belirlenmesi için açık forseps ya da snare ucu (2-2,5 mm olarak 

değerlendirilir) referans olarak kullanılır. Küçük poliplerin çoğunun ortalama büyüme hızı 

0,5 mm/yıldır (166). Poliplerin yaklaşık %90’ı 10 mm’den küçük boyuttadır. Bunların da 

%10’unun boyutu 6-9 mm arasında değişirken, geriye kalan %90’ı diminütiftir (167). Bir 

polipin boyutu genellikle histolojik yapısının iyi bir göstergesi değildir. Örneğin; 18549 

kişide yapılan taramanın kümülatif analizinde, diminütif poliplerin %51‘i ve 6-9 mm 

arasındaki poliplerin %64’ü adenomatöz histoloji ile karakterize edilmiştir (168). 

Araştırmalar arasında ise diminütif polipler için %49-64 ve 6-9 mm boyutundaki polipler 

için %59-71 arasında değişen bir aralık vardır (169-172). 

 

2.1.4. Adenomatöz Poliplerin Malign Potansiyelleri 

Adenomatöz polipler çoğu kişinin yaşamı boyunca kanserleşmez. Ancak KRK’lerin 

büyük kısmı adenomatöz polip zemininde gelişir. Öyle ki; KRK’lerin yaklaşık %70’i 

adenomatöz poliplerden gelişir; ancak adenomların %5’ten daha azı kansere ilerler (90). 

Adenomatöz poliplerde artmış malignite riski ile ilişkili temel özellikler; boyut, displazi 

derecesi ve histolojik tiptir. Bir adenomun boyutu ve histolojik özellikleri genellikle 

birbirine bağlıdır. Örneğin; adenomatöz poliplerin çoğu 10 mm’den küçük tübüler 

yapılardır; ancak boyutun büyümesi ile villöz yapı olasılığı artar. Benzer şekilde 10 

mm’den büyük poliplerde yüksek dereceli displazi olasılığı daha fazladır (100, 101). 
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Bir adenom; çapı ≥10 mm ise, tübülovillöz/villöz yapıda ise ve/veya yüksek 

dereceli displazi içeriyorsa ileri evre (‘‘advanced’’) adenom olarak tanımlanır. İleri evre 

adenomlarda malignite gelişme riski daha yüksektir. Bununla birlikte 3 veya daha fazla 

sayıda adenom da artmış malignite riski ile ilişkilidir. Ancak adenom sayısı tek başına ileri 

evre adenom tanımı içinde yer almaz; çünkü <10 mm ve ileri histolojik değişiklikler 

göstermediği halde 3 veya daha fazla sayıda adenomu olan hastaları karşılamaz. Bunun 

için her iki durumdan birinin varlığı (ileri evre adenom ve/veya ≥3 adenom) yüksek riskli 

adenom olarak adlandırılır (105). 

Normal kolonoskopik bulguları olanlarda 10 yıllık tahmini KRK riski %0,5’ten 

daha düşüktür (106). Batı dünyasında yaşam boyu KRK riskinin %5 civarında olduğu 

tahmin edilmektedir (173). İleri evre adenomlarda ise yıllık kanser gelişme riski %2,6-5,7 

arasındadır (107). Adenomdan karsinoma ilerlemenin yıllık oranı; 10 mm’den büyük 

adenomlar, villöz komponentliler ve yüksek dereceli displazi için sırasıyla %3, %17 ve 

%37’dir (108). İleri evre histolojik değişiklikler diminütif adenomlarda %1-2, 5-9 mm 

arasındaki adenomlarda %7-12 ve ≥10 mm adenomlarda %20-30 oranında görülmektedir 

(109-111); 25 mm ve üzeri poliplerde bu oran %75’lere kadar çıkmaktadır (111). Üç veya 

daha fazla sayıda adenom, en az bir adenomun ≥10 mm olması, en az bir adenomun villöz 

komponent içermesi ve en az bir adenomda yüksek dereceli displazi bulunması sırasıyla; 

4,3 kat, 5,2 kat, 7,4 kat ve 13,2 kat artmış KRK riski ile ilişkilidir (17). 

 

2.1.5. Kolorektal Kanser ve Poliplerle İlişkili Risk Faktörleri 

Çevresel ve genetik faktörler KRK’nin gelişme olasılığını artırmaktadır (194). En 

yüksek risk artışı genetik temelli olsa da, KRK’lerin büyük kısmını ailesel kanserlerden 

çok sporadik vakalar oluşturur (195). Familyal Adenomatöz Polipozis (FAP) ve Herediter 

Non-Polipozis Kolorektal Kanser (HNPKK) ailesel kolon kanserleri içinde en yaygın 

görülenler olmalarına karşılık, bunlar KRK vakalarının %5’ten azını oluşturur (196). 

Sporadik adenom ve karsinomlar yaklaşık %95 oranında bu sendromlara sahip olmayan 

kişilerde ortaya çıkar. Epidemiyolojik çalışmalar kolon kanserine veya adenoma sahip 

birinci derece akrabaları olan kişilerin kolon kanseri için 2 ile 3 kat artış riskini ortaya 

çıkarmıştır; adenomları olan kişilerin birinci derece akrabalarında adenomlar için de benzer 

bir artış riski bulunmuştur (211). 

Genetik faktörler dışında, kolorektal polipler için en iyi bilinen risk faktörlerinin 

başında sigara kullanımı gelmektedir (174-176). Sigaranın içerdiği karsinojenlerin 

kolorektal mukozada geri dönüşümsüz genetik değişikliklere neden olarak polip 
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oluşumuna yol açtığı düşünülmektedir (174). Birçok çalışmada sigara içenlerde kolon 

polipi sıklığının 2-3 kat arttığı saptanmıştır (177, 178). Sigara kullanımı tüm kolorektal 

poliplerde artan risk ile ilişkili olsa da, bazı çalışmalarda özellikle serrated poliplerle 

ilişkisinin daha fazla olduğu gösterilmiştir (179, 180). 

Alkol kullanımı kolorektal polipler için olası bir risk faktörüdür; ancak 

mekanizması tam olarak bilinmemektedir. Bir çalışmada günde 30 gram ve üzerinde alkol 

tüketen kadınlarda kolorektal polip riskinin arttığı gösterilmiştir (181). Ancak bazı 

çalışmalarda alkol kullanımı ile kolorektal polip arasında anlamlı bir ilişki olmadığı da 

saptanmıştır (182). 

Yüksek BKİ, hem adenomatöz hem de serrated poliplerle ilişkili bir risk faktörü 

olarak tanımlanmıştır (175, 183). İnsülin direnci ve hiperinsülineminin, insülin benzeri 

büyüme faktörü aracılığı ile mitojenik ve antiapoptotik yolakları uyardığı düşünülmektedir 

(184). Diğer bir risk faktörü diyettir. Özellikle fazla yağ alımı ve çok miktarda kırmızı et 

tüketiminin kolorektal polip riskini artırdığı saptanmıştır (185, 186). 

Bunlar dışında; fiziksel aktivite, lifli diyet, folat ve kalsiyum alımı, aspirin ve 

steroid olmayan antienflamatuvar ilaç kullanımı ile kolorektal polipler arasında ters bir 

ilişki olduğu gösterilmiştir (187-192). SSA/P’lerde; polip epitelinde COX-2, IL-4 ve TNF-

α gibi enflamatuvar protein seviyelerinin, klasik adenomlardan ve HP’lerden daha fazla 

olduğu görülmüştür (193). 

Kolon kanseri ve adenomatöz polipler ile çeşitli klinik durumlar ilişkilendirilmiştir. 

Akromegali hastaları, kolon kanseri ve adenomaöz polip geliştirme eğiliminde artışa 

sahiptir. Her ne kadar bu çalışmalarda az sayıda kişi yer alsa da, akromegali hastalarında 

kolon kanseri ve adenomatöz polipler için sırasıyla %5-25 ve %14-35 yüksek risk oranları 

görülmüştür (197). Kolesistektomi ve kolon kanseri arasında da olası bir ilişki olabileceği 

yönünde bazı çalışmalar vardır (198, 199). Kolesistektomi sonrası 33 yıl takip edilen 

278460 hastada sağ taraf kolon kanseri riskinde topluma göre 1,16 kat hafif bir artış 

görülmüş; bu artış sol kolon kanserlerinde görülmemiştir (200). Birçok metaanaliz bu 

ilişkiyi sağ kolon tümörleri arasında kurmuştur (201, 202). Mekanizmanın, 

kolesistektomiden sonra kolonda safra asit bileşimindeki değişimlerle ilişkili olduğu 

düşünülmektedir (203). Benzer şekilde kolelitiyazis ile kolon kanseri ve adenomatöz 

polipler arasında ilişki olduğunu gösteren çalışmalar da vardır (204, 205). Ancak bu 

ilişkinin gösterilemediği ve safra kesesi taşı olanların olmayanlara göre benzer riske sahip 

olduğunu bildiren çalışmalar da bulunmaktadır (206). 
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2.1.6. Kolorektal Karsinogenez Mekanizmaları 

Her KRK belli başlı genetik ve epigenetik değişikliklerin varlığı ya da yokluğuna 

göre çeşitli moleküler mekanizma ve yolakların kapsamına girer. Bu yolaklardaki başlıca 

yürütücü moleküler mekanizmalar; CIN (‘‘Chromosomal instability’’), MSI 

(‘‘Microsatellite instability’’) ve CIMP (‘‘CpG island methylator phenotype’’) olarak 

ayrılmaktadır (207). 

Adenom karsinom yolağı: Bu yolağın öncül lezyonu adenomlardır ve sporadik 

KRK’lerin yaklaşık %70’inin gelişiminden sorumludur. Esas yürütücü genetik 

mekanizması CIN’dir (10). Çeşitli onkogen ve tümör süpresör genlerde görülen seri 

mutasyonların ardı ardına birikimi sonucu CIN ortaya çıkmaktadır. Erken adenom 

gelişiminde rol oynayan başlatıcı mutasyon, tümör süpresör bir gen olan APC 

(‘‘Adenomatous Polyposis Coli’’) geninde olur. Böylece normal kolon epitelinde çoğalma 

uyarılır ve adenomatöz polip oluşur. Erken adenom gelişiminde yer alan ikinci önemli 

mutasyon; hücre büyümesi, farklılaşması ve sağkalımı ile ilgili etkileri olan K-RAS 

onkogenindeki mutasyondur. K-RAS mutasyonu sıklıkla APC mutasyonundan sonra 

ortaya çıkar. KRK’lerin yaklaşık %40’ında K-RAS mutasyonu saptanmaktadır. Kolorektal 

karsinogenezin geç evrelerinde yer alan mutasyon ise, 17p kromozomu üzerindeki p53 

tümör süpresör geninin mutasyonudur (207). Tümör gelişimi CIN yolağı ile en az 10 yıl 

zaman alır (11). 

Serrated neoplazi yolağı: Bu yolağın esas öncül lezyonu SSA/P’lerdir. Serrated 

neoplazi yolağı KRK’lerin yaklaşık %25’inin gelişiminden sorumludur. Esas yürütücü 

genetik mekanizması, tümör süpresör genlerin başlatıcı (‘‘promoter’’) bölgelerinde yer 

alan CpG adalarının hipermetilasyonudur (CIMP). Bu durum genlerin sessizleşmesi ile 

sonuçlanır. DNA dizisinde değişikliğe yol açmadığından epigenetik bir değişikliktir. Bu 

yolağın diğer önemli bileşeni ise B-RAF onkogen mutasyonudur. Bu durum hücrelerin 

kontrolsüz çoğalmasına neden olur (116). CIMP, MSI durumundan bağımsız olarak, 

interval kolon kanseri ile (bir sonraki planlanan tarama programından önce görülen) 

ilişkilendirilmiştir (208). Serrated neoplazi yolağındaki bu orantısız interval kanserlerin; 

kaçırılan veya tam eksize edilemeyen poliplerle ya da bu yolağın KRK’ye daha hızlı 

ilerlemesiyle ilgili olabileceği düşünülmektedir (112). 

MSI yolağı: Mikrosatellitler tüm genom boyunca dağılmış olarak bulunan, 

uzunlukları 1 ile 6 nükleotidden oluşan tekrarlı DNA (deoksiribonükleik asit) dizileridir. 

Bu tekrar bölgelerinde DNA replikasyonu sırasında sık hata oluşur. Bu hatalar yanlış 

eşleşme tamiri (‘‘Mismatch Repair-MMR’’) genleri tarafından tespit edilerek düzeltilir. 
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MMR genlerinde mutasyon varsa mikrosatellit instabilitesi meydana gelir (209). Sıklıkla 

serrated neoplazi yolağında yürütücü genetik mekanizma olarak yer alır. Sporadik 

KRK’lerin yaklaşık %15’inde MSI bulunmaktadır (141). MSI mekanizması ile tümör 

gelişimi, CIN ile gelişen tümörlerden daha hızlı olur (11). 

 

2.1.7. Kolorektal Poliplerde Kolonoskopik Tarama 

KRK’lerin gelişiminin uzun zaman alması, neoplastik lezyonları ileri evreye 

ulaşmadan önce tespit etmek ve ortadan kaldırmak için zaman sağlar. Mevcut kanıtlar, 

KRK taramasının ilgili mortaliteyi azalttığını göstermektedir. Bu bulgu; Amerikan 

Gastroenteroloji Derneği (‘‘AGA-American Gastroenterological Association’’), Amerikan 

Gastroenteroloji Koleji (‘‘ACG-American College of Gastroenterology’’) ve Amerikan 

Gastrointestinal Endoskopi Derneği (‘‘ASGE-American Society for Gastrointestinal 

Endoscopy’’) ortak kılavuzu (‘‘MSTF-US Multi-Society Task Force’’) tarafından, KRK 

taramasının ortalama riskli 45-75 yaş aralığındaki tüm kişilerde yapılması önerisiyle 

sonuçlanmıştır (210). 

Ortalama riskli bireyler; elli yaşın üzerinde, kendilerinde ya da ailesinde KRK ya 

da polip olmayan, ayrıca FAP ya da HNPKK gibi herediter kanser sendromları ve İBH gibi 

KRK ilişkili hastalıkları bulunmayan bireylerdir. Bu grup, taranan popülasyonun yaklaşık 

%70’ini oluşturmaktadır. Optimal bir bağırsak hazırlığı altında gerçekleşmiş, başlangıç 

kolonoskopisinde polip saptanması nedeniyle artan riskin söz konusu olduğu hastalarda, 

sonraki kolonoskopik takip aralıkları için öneriler Tablo 2.4 ve Tablo 2.5’te gösterilmiştir 

(105). 
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Tablo 2.4. Adenomatöz polipli ortalama riskli bireylerde kolonoskopi sonrası sürveyans 

(105) 

Başlangıç kolonoskopisinde 

saptanan polip sayısı ve özelliği 

Sürveyans kolonoskopisi 

için önerilen aralık 

Tavsiyeyi destekleyen 

kanıt kalitesi 

Normal 10 yıl Yüksek 

1-2 tübüler adenom <10 mm 7-10 yıl Orta 

3-4 tübüler adenom <10 mm 3-5 yıl Çok düşük 

5-10 tübüler adenom <10 mm 3 yıl Orta 

Adenom ≥10 mm 3 yıl Yüksek 

Tübülovillöz ya da villöz 

histolojisi olan adenom 
3 yıl Orta 

Yüksek dereceli displazisi olan 

adenom 
3 yıl Orta 

Tek işlemde >10 adenom 1 yıl Çok düşük 

Parçalı şekilde çıkarılmış ≥20 mm 

adenom 
6 ay Orta 

 

 

Tablo 2.5. Serrated polipli ortalama riskli bireylerde kolonoskopi sonrası sürveyans (105) 

Başlangıç kolonoskopisinde 

saptanan polip sayısı ve özelliği 

Sürveyans kolonoskopisi 

için önerilen aralık 

Tavsiyeyi destekleyen 

kanıt kalitesi 

≤20 HP <10 mm 

(rektum ya da sigmoid kolonda) 
10 yıl Orta 

≤20 HP <10 mm 

(sigmoid kolon proksimalinde) 
10 yıl Çok düşük 

1-2 SSP <10 mm 5-10 yıl Çok düşük 

3-4 SSP <10 mm 3-5 yıl Çok düşük 

5-10 SSP <10 mm 3 yıl Çok düşük 

SSP ≥10 mm 3 yıl Çok düşük 

Displazisi olan SSP 3 yıl Çok düşük 

HP ≥10 mm 3-5 yıl Çok düşük 

TSA 3 yıl Çok düşük 

Parçalı şekilde çıkarılmış 

≥20 mm SSP 
6 ay Orta 

HP: Hiperplastik polip; SSP: Sesil Serrated Polip; TSA: Geleneksel Serrated Adenom 
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2.2. Safra Kesesi Polipleri 

 

2.2.1. Safra Kesesi Poliplerinin Tanımı 

Safra kesesi polipleri, safra kesesi mukozasından köken alan ve lümene doğru 

büyüyen kitlesel lezyonlardır (3). Sesil ya da pediküllü olabildikleri gibi, tekli ya da çoklu 

olarak da bulunabilirler (212). Sıklıkla herhangi bir belirti ve bulgu vermezler. Büyük 

çoğunluğu farklı nedenlerle yapılan USG gibi görüntüleme yöntemleri sırasında tesadüfi 

olarak veya kolesistektomi sonrası patolojik inceleme ile tespit edilmektedir. Bazen sağ üst 

kadran ağrısı, bulantı, kusma, dispepsi gibi özgül olmayan yakınmalara neden olabilirler. 

Nadiren; çok büyük olduklarında sistik kanalı veya bulundukları yerden koparak ana safra 

kanalını tıkayıp, semptomatik hale gelebilirler (213,214). Bunlar dışında klinik olarak en 

önemli özellikleri ise malignite riski taşımalarıdır. 

 

2.2.2. Safra Kesesi Poliplerinin Prevalansı 

Safra kesesi poliplerinin prevalansı, çalışma popülasyonunu oluşturan hasta 

özellikleri ve coğrafi farklılıklar ile birlikte, USG çalışmalarında %0,32-9,96 arasında 

değişmektedir (Tablo 2.6). Kolesistektomi materyallerinin ise %0,5-13,8’inde görüldüğü 

bildirilmiştir (224-227). USG ve diğer görüntüleme yöntemlerinin yaygın ve etkin 

kullanımıyla birlikte giderek artan bir sıklıkta safra kesesi polipi tespit edilmektedir. 

 

Tablo 2.6. Yetişkinlerde safra kesesi polipoid lezyonlarının prevalansı 

Yazar, yıl (referans) 
Hasta 

popülasyonu 
Kişi sayısı Prevalans (%) 

Jørgensen ve ark., 1990 (215) Danimarka 3608 4,3 

Segawa ve ark., 1992 (216) Japonya 21771 5,6 

Pandey ve ark., 1996 (217) Hindistan 610 0,32 

Chen ve ark., 1997 (218) Çin 3647 6,9 

Okamoto ve ark, 2002 (219) Japonya 9947 8,1 

Lin ve ark., 2008 (220) Çin 34172 9,5 

Kratzer ve ark, 2011 (221) Almanya 2099 6,1 

Park ve ark., 2013 (222) Kore 5685 8,5 

Choi ve ark., 2016 (223) Kore 23827 9,96 
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Yapılan çalışmalarda erkek cinsiyet, dislipidemi, DM, yüksek BKİ ve HBV 

enfeksiyonu safra kesesi polipleri için risk faktörleri olarak bildirilmiştir (228-235). 

Bununla birlikte; popülasyonun yaş ortalaması, BKİ’nin yüksekliği ve dislipidemi varlığı 

prevalans artışı ile ilişkilendirilen en tutarlı faktörlerdendir (236). Ancak safra kesesi 

poliplerinin insidansını etkileyen faktörler büyük ölçüde hala bilinmemektedir (237). 

Safra kesesi poliplerinin görülme sıklığı cinsiyetler arasında da değişmektedir. 

Kadınlarda daha sık görüldüğünü bildiren çalışmalar olmakla beraber, genel olarak 

erkeklerde daha sık görülmektedir. (238-245). Polipoid lezyonlar her yaşta görülebilir; 

ancak her iki cinsiyette 40-50 yaşlar arasında pik yapmaktadır (235, 246, 247). Bir 

çalışmada safra kesesi polipoid lezyonlarının prevalansı; 31-40 yaş arasında erkeklerde 

%11,2 ve kadınlarda %7,4; 41-50 yaş arasında erkeklerde %13,9 ve kadınlarda %7,7; 51-

60 yaş arasında erkeklerde %11 ve kadınlarda %8; 61-70 yaş arasında erkeklerde %9,4 ve 

kadınlarda %6,7; 70 yaş ve üzerinde erkeklerde %7,6 ve kadınlarda %6,1 olarak 

bildirilmiştir (220). 

 

2.2.3. Safra Kesesi Poliplerinin Sınıflandırılması 

Safra kesesi poliplerinin ileri sınıflandırılması ilk kez Christensen ve Ishak 

tarafından 1970 yılında yapılmıştır (248). Buna göre safra kesesi polipleri, benign ve 

malign olarak ikiye ayrılırlar. Benign polipler ise kendi arasında, neoplastik polipler 

(gerçek polipler) ve neoplastik olmayan polipler (psödopolipler) olarak 

sınıflandırılmaktadır (7). Benign safra kesesi poliplerinin çok büyük bir kısmını neoplastik 

olmayan polipler oluşturmaktadır. Bunlar arasında en sık görülenler; kolesterol polipleri ve 

kolesterolozis, takiben adenomyomatozis ve enflamatuvar poliplerdir (248). Gerçek 

polipler olarak bilinen benign neoplastik polipler ise bu grubun yaklaşık %5’ini 

oluştururlar ve malignite riski taşıyan lezyonlardır (212). 

Tablo 2.7. Safra kesesi poliplerinin farklı patolojik tipleri ve göreceli sıklığı (249, 250) 

 Patolojik Tip Sıklık(%) 

Benign Neoplastik Olmayan 

Kolesterol polipleri 60 

Adenomyomatozis 25 

Enflamatuvar polipler 10 

Benign Neoplastik 

 

Adenomlar 4 

Çeşitli: Leiomyom, fibrom, lipom 1 

Malign 

 

Adenokarsinom 80 

Çeşitli: Müsinöz kistadenom, skuamöz hücreli 

karsinom, adenoakantom 
20 



25 
 

2.2.3.1. Benign Neoplastik Olmayan Safra Kesesi Polipleri 

 

2.2.3.1.1. Kolesterolozis ve Kolesterol Polipleri 

Kolesterolozis; trigliserit, kolesterol öncülleri ve kolesterol esterlerinin safra kesesi 

mukozasında normal olmayan birikimi sonucu oluşmaktadır (251). Safra kesesinin 

makroskopik incelemesinde, hiperemik mukoza zemininde lipid birikimine bağlı sarı renkli 

nodüler bir görüntü vardır. Bu görüntüye ‘‘çilek safra kesesi’’ adı verilmektedir. 

Mikroskopik incelemede ise, köpüksü makrofajlar olarak bilinen lipid yüklü makrofajların 

varlığı ile karakterizedir. Bu lipid birikimlerinin oluşturduğu nodüllerin çapı sıklıkla 1 

mm’den küçüktür ve bu lezyonlar kolesterolozis olarak ifade edilirler. Çapları daha büyük 

olanlar ise polipoid bir görünüm oluştururlar ve kolesterol polipleri olarak adlandırılırlar 

(252). Kolesterolozis safra kesesinde yaygın olabileceği gibi daha sınırlı bir alanda da 

görülebilir (253). Safra taşı ile ilişkili kolesterolozis safra kesesindeki en yaygın patolojik 

bulgudur (215). Kolestrol polipleri, tüm polipoid lezyonların yaklaşık %60-70'ini oluşturur 

ve safra kesesinde bulunan en sık polipoid lezyondur (254, 255). Psödopolip olarak kabul 

edilirler ve malignite potansiyelleri yoktur. Sıklıkla 10 mm’den küçük ve çoklu olarak 

bulunurlar (212). Bir çalışmada; yaşın 50’nin üzerinde olması, yüksek BKİ, düşük HDL ve 

yüksek LDL seviyeleri kolestrol polipleri için risk faktörü olarak bulunmuştur ve her iki 

cins arasında anlamlı bir fark saptanmamıştır (256). Yüksek LDL seviyelerinin; safra 

kesesinin kolesistokinin duyarlılığını azalttığı, kolesistokinin salgılanmasını inhibe ettiği 

ve böylece safra kesesi motilitesinin azalmasına bağlı olarak gelişen kolestaz ortamının da 

kolestrol kristalleri ve kolestrol polipinin oluşumuna zemin hazırladığı düşünülmektedir 

(257). 

 

2.2.3.1.2. Enflamatuvar polipler 

Enflamatuvar polipler, neoplastik olmayan polipler arasında en az görülen tiptir. 

Sıklıkla kronik enflamasyona bağlı epitelyal proliferasyon sonucu oluşurlar. Histopatolojik 

olarak, plazma hücreleri ve lenfositlerden oluşan granülasyon dokusu ve fibrozis ile 

karekterizedir. USG’de sesil ya da pediküllü olarak görülebilirler (212). Boyutu 1 cm’den 

büyük enflamatuvar polipler tanımlanmış olmasına rağmen, bu polipler genellikle 5-10 

mm çapındadırlar (258). 
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2.2.3.1.3. Adenomyomatozis 

Adenomyomatozis, mukozal epitelin aşırı prolifere olarak kese duvarındaki 

müsküler tabakaya doğru lokal ya da diffüz olarak invajinasyonu ile karakterize benign bir 

lezyondur. İnvajinasyonlara sekonder ortaya çıkan intramural divertiküller ise Rokitansky-

Aschoff sinüsleri olarak adlandırılır (259). İlk olarak 1842'de Rokitansky ve daha sonra 

1905'te Aschoff tarafından tanımlanmıştır (260, 261). Bu sinüslerin varlığı tanı için 

gereklidir; ancak adenomyomatozise özgül bir bulgu değildir. Ksantogranülomatöz 

kolesistit gibi diğer safra kesesi hastalıklarında da görülebilirler (259). Rokitansky-Aschoff 

sinüslerinde kalsifikasyon veya kolesterol kristalleri bulunabilir (262).  

Adenomyomatozis; adına rağmen, safra kesesi epitelinde herhangi bir adenomatöz 

değişiklik içermez. Literatürde adenomyomatozis ile eş anlamlı olarak; adenomyozis, 

adenomyom, adenomyomatöz hiperplazi gibi isimlendirmeler de kullanılmıştır (263). 

Adenomyomatozis, kolesterol poliplerinden sonra en sık karşılaşılan benign neoplastik 

olmayan polipoid lezyondur. Benign safra kesesi poliplerinin yaklaşık %25’ini 

oluşturmaktadır. Kolesistektomi materyallerindeki prevalansı %1-9 olarak bildirilmiştir 

(264-266). Eşlik eden biliyer bir hastalık olmadıkça genellikle semptoma neden olmazlar. 

Geniş bir yaş aralığında tanı konulabilmesine rağmen; sıklıkla ve tipik olarak 50-60 yaş 

üstü kişilerde görülmektedir. Genel olarak kadınlarda erkeklerden daha sık görülür; ancak 

literatürde kadın ve erkeklerdeki prevalansın eşit olduğunu bildiren çalışmalar da 

bulunmaktadır. (262, 267). 

Adenomyomatozisin safra kesesi duvarındaki yerleşim yeri ve kapsadığı bölgeye 

göre; segmental (anüler), fundal (lokalize) ve yaygın (diffüz) olmak üzere üç tipi 

bulunmaktadır. Segmental tip; sıklıkla safra kesesi korpus kısmında bulunan ve lümeni 

birbiriyle bağlantılı iki bölüme ayıran halkasal bir lezyon olarak tanımlanır. Fundal tip; 

safra kesesi fundus kısmından lümene doğru uzanan ve merkezinde çukur bir alan bulunan 

lokal kalınlaşma şeklinde görülür. Safra kesesi duvarı bu lokalize alan dışında fizyolojik 

olarak ince görünür ve safra kesesinin şekli genellikle korunmuştur. Diffüz tip; tüm safra 

kesesi duvarı boyunca yaygın kalınlaşma ile karakterizedir (268). Önceki çalışmalarda 

segmental tipin daha yaygın görüldüğü bildirilse de; daha yeni çalışmalarda en yaygın tipin 

fundal tip olduğu gösterilmiştir (265, 267, 269). 
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Şekil 2.1. Safra kesesindeki yerleşim yerine göre adenomyomatozis tipleri (265) 

 

Adenomyomatozisin etyolojisi net olarak bilinmemektedir. Safra kesesinin kronik 

enflamatuvar süreçleriyle ilişkili olduğu düşünülmektedir. Bir kolesistektomi serisinde 

hastaların %14,2’sinde adenomyomatozis tespit edilmiş olup; özellikle segmental tip 

olmak üzere adenomyomatozise yaklaşık %74 oranında kolesistolitiyazis eşlik ettiği 

bildirilmiştir (265). Bunun dışında adenomyomatozisin, safra kesesi lümeninde basınç 

artışına bağlı olarak ya da pankreatikobiliyer kanal anormalliklerinden kaynaklandığı da 

düşünülmektedir (268, 270, 271). Kronik enflamatuvar süreçlerin displastik değişikliklere 

yol açtığı bilinmektedir; ancak adenomyomatozisin kendisi doğrudan malign bir lezyon 

olarak kabul edilmemektedir (272). Safra kesesi duvarını kalınlaştıran bir lezyon 

olduğundan, özellikle USG’de karakteristik görüntüleme bulgularının yokluğunda, safra 

kesesi karsinomu ile karışabilir. Semptomatik olduğunda ya da karsinom ile ayırıcı tanının 

zor olduğu olgularda kolesistektomi önerilir. 

 

2.2.3.2. Benign Neoplastik Safra Kesesi Polipleri 

Adenomatöz polipler, safra kesesinin en sık görülen benign neoplastik lezyonlarıdır 

(273). Bunlar gerçek poliplerdir ve tüm safra kesesi poliplerinin %4-8,9’unu oluştururlar 

(274, 275). Prekanseröz lezyonlar olarak kabul edilirler. Adenomlar sesil ya da pediküllü 

olabilirler ve genellikle 5-20 mm çapındadırlar ve tekli olarak bulunurlar (255). 

Mikroskopik olarak; tübüler, papiller veya tübülopapiller yapıya sahip olabilir ve tübüler 

tip histopatoloji raporlarında en yaygın olanıdır (212). Adenomların %6-36'sının 

kanserleştiği ve adenomların çapı 10 mm’den büyük olduğunda malignite riskinin belirgin 

olarak artarak %25-75 arasında değiştiği bildirilmiştir (276-279). 
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2.2.3.3. Malign Safra Kesesi Polipleri 

Adenokarsinomlar malign safra kesesi poliplerinin çoğunluğunu oluştururlar. 

Sıklıkla kadınlarda ve ileri yaş hastalarda görülmektedir. USG’de genellikle 10 mm’den 

büyük, tekli ve geniş tabanlı lezyonlar olarak görülürler. Adenomların 

adenokarsinomlardan çok daha fazla bulunduğu kolonun aksine, safra kesesi 

adenokarsinomları safra kesesi adenomlarına göre daha yaygındır. Safra kesesinin 

skuamöz hücreli karsinomları, müsinöz kistadenomları ve adenoakantomları gibi diğer 

malign lezyonlar ise çok daha nadirdir (7). Kolelitiyazis ön tanısıyla ameliyat edilen 

hastalarda, dokunun histopatolojik incelenmesi sonucunda safra kesesi karsinomu tanısı 

konulması, insidental safra kesesi karsinomu olarak tanımlanmaktadır. İnsidental kanserler 

genellikle erken evre tümörlerdir (282). USG yönlendirici olmazsa preoperatif erken evre 

safra kesesi kanserlerini tanımak güçtür. Laporoskopik kolesistektomi sonrası %0,19-3,3 

arasında insidental kanser bildirilmiştir (283). Safra kesesi adenokarsinomları %15-25 

olguda ilk tanısını intralüminal polipoid kitle görüntüsü ile almaktadır (255). 

 

2.2.3.4. Çeşitli Diğer Safra Kesesi Polipleri 

Safra kesesinin diğer benign neoplastik olmayan polipleri arasında, papiller 

hiperplazi ile karakterize hiperplastik polipler ve lenfoid hiperplazi ile karakterize lenfoid 

polipler yer almaktadır (280). Diğer nadir görülen benign neoplastik lezyonlar ise 

leiomyom, fibrom, lipom gibi mezenkimal tümörlerdir ve tüm poliplerin yaklaşık %1’ini 

oluştururlar (281). Bu poliplerin doğal gidişatı iyi tanımlanmamıştır; ancak muhtemelen 

GİS’in diğer bölgelerindeki benzer poliplerle aynıdır. 

 

2.2.4. Safra Kesesi Poliplerinin Radyolojik Tanısı 

Transabdominal USG, safra kesesi poliplerinin tanısında ilk tercih edilen ve en sık 

kullanılan görüntüleme yöntemidir. Safra kesesi poliplerinin sonografik özellikleri; safra 

kesesi lümenine doğru çıkıntı yapan hiperekoik, posterior akustik gölgelenmesi olmayan 

ve pozisyon ile yer değiştirmeyen lezyonlar olmalarıdır (225). Kolesterol polipleri 

USG’de; küçük, yuvarlak, düzgün sınırlı hiperekoik lezyonlar olarak görülürler. Sıklıkla 

10 mm’den küçük ve çok sayıdadırlar. Ancak tekli olarak da bulunabilirler. Kese duvarına 

ince bir sapla tutunmuşlardır. Bu ince sap sıklıkla görüntülenemediğinden, polipler de 

duvarla bağlantısı seçilemeyen kitle şeklinde görülürler. Buna ‘‘duvardaki top bulgusu’’ 

denilmektedir (284). Adenomyomatozisin USG’deki tipik görüntüsü ise, intramural kistik 

yapılarla birlikte safra kesesi duvarında kalınlık artışı (>3 mm) ve kuyruklu yıldız artefaktı 
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denilen ekojenik alanlardır (285). USG safra kesesi karsinomu ve premalign adenom 

olasılığını dışlamak için sıklıkla yetersiz kalmaktadır. Ayrıca duvara impakte olmuş taşlar 

ve kitle şeklinde izlenebilen tümefaktif safra çamuru görüntüleme esnasında gerçek safra 

kesesi polipleri ile kolaylıkla karışabilir. (286). Boyutu 5 mm’den küçük safra kesesi 

taşlarının pratikte safra kesesi polipleri ile ayrımının yapılamayacağı belirtilmiştir (280). 

Ek olarak USG’nin kişiye bağımlı olması ve hastaya ait faktörlerin (obezite, eşlik eden 

safra kesesi taşı gibi) doğru tanıyı etkilemesi en önemli kısıtlayıcı faktörlerdir (287). 

Literatürde safra kesesi polipleri için USG’nin sensitivitesi %36-90 arasında rapor 

edilmiştir (5,6). Bir çalışmada, USG’nin <10 mm poliplerde doğru tanı oranının %20’ye 

kadar düştüğü bildirilmiştir (288). USG ile yapılan incelemelerde yanlış pozitiflik oranı ise 

%6-43 arasında değişmektedir (7, 240, 289, 290). Bunun nedeni; mukozal katlantılar, safra 

kesesinde çamur ya da küçük taşların varlığı olabilmektedir. Ayrıca kolesistektomi 

materyali içerisindeki safra boşaltılırken polipler yerinden ayrılmış olabilir (290). 

Bilgisayarlı tomografinin, safra kesesi polipi tanısı için duyarlılığı USG’ye göre 

düşüktür. Özellikle 10 mm’den küçük poliplerde duyarlılık belirgin azalmaktadır (291). 

Manyetik rezonans görüntüleme safra kesesi poliplerinin benign ve malign ayrımında 

yardımcı olabilir (292). Endoskopik USG (EUS); safra kesesi poliplerinin tanısında, 

özellikle de malign ve benign lezyonların ayırımda, son derece hassastır. EUS ile daha 

nitelikli görüntü sağladığından, gerçek histolojik bulgular ile belirgin uyum saptanmıştır. 

Neoplastik lezyonların tespiti açısından, 10 mm’den küçük poliplerde %50 ve 10 mm’den 

büyük poliplerde %88,3 oranında histopatoloji ile uyumlu bulgular tespit edilmiştir (293). 

 

2.2.5. Safra Kesesi Poliplerinin Doğal Seyri 

Safra kesesi poliplerinin doğal seyri ve bunun patogenezi ile ilgili bilgiler kısıtlıdır. 

Çalışmalar arasındaki izlem süresinin 1,5 ila 7 yıl arasında değiştiği bir metaanalizde, safra 

kesesi poliplerinin boyutlarındaki değişiklikler değerlendirilmiştir. Buna göre; poliplerin 

%7,6’sında boyut artışı ve %7’sinde boyut küçülmesi olduğu, %45,1’inde boyut değişikliği 

olmadığı ve %7,6’sının tamamen kaybolduğu bildirilmiştir (294). Başka bir çalışmada ise, 

USG ile yaklaşık 2 yıllık takip süresi boyunca, safra kesesi poliplerinin %6,7’sinde 2 mm 

ve daha fazla boyut artışı, %5,3’ünde 2 mm ve daha fazla boyut azalması görüldüğü ve 

%11,7’sinin ise tamamen kaybolduğu bildirilmiştir (237). 
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2.2.6. Safra Kesesi Poliplerinde Malignite Riski  

Safra kesesi poliplerinin çoğu benigndir ve adenom dışındaki benign safra kesesi 

poliplerinin malignite potansiyeli yoktur. Bir polipin benign ve malign olarak ayrımı kesin 

olarak histolojik inceleme ile mümkün olsa da, artmış malignite riski ile ilişkili bazı 

faktörler bulunmaktadır. Malignite riski taşıyan poliplerin erken tespit ve tedavisi 

önemlidir; çünkü safra kesesi kanserleri geç evrelerde kötü bir prognoza sahiptir. Evre 3 ve 

4 safra kesesi kanserlerinde 5 yıllık sağkalım oranları %5-12 arasında değişmektedir (295, 

296).  

Safra kesesi karsinogenezindeki temel mekanizmanın displazi-karsinom yolağı 

olduğuna inanılmaktadır (297). Ancak safra kesesi kanserinin polip boyutuna bağlı olarak 

adenomun malign dönüşümüne (adenom-karsinom yolağı) bağlı gelişebileceği de 

düşünülmektedir (277). Safra kesesi poliplerinde artmış malignite riski ile ilişkili bazı 

faktörler bildirilmiştir. Bunlar arasında; 10 mm’den büyük polipler, sesil polipler, safra 

kesesi duvar kalınlığında artışın eşlik etmesi (>4 mm), polip boyutunda hızlı artış olması, 

primer sklerozan kolanjit (PSC), etnik köken ve 50-60 yaş üzerinde olmak yer almaktadır 

(298-300). Poliplere taş eşlik etmesinin ise malignite riskini artırdığını gösteren çalışmalar 

olmakla beraber, riskin artmadığını gösteren çalışmalar da mevcuttur (238, 239, 301, 302). 

Aynı şekilde, malignite açısından tek polip olması ile çoklu polip olması arasında fark 

izlenmediğini bildiren çalışmalar da bulunmaktadır (238). Cinsiyet ile malignite riskinin 

ilişkisi de belirsizdir (215, 303). Malignite riski ile ilişkili en önemli faktör ise polipin 

boyutudur; 10-15 mm arası poliplerde malignite riski %45-67 arasında değişmektedir 

(304). Bu oran 20 mm'den büyük poliplerde %100 olarak bildirilmiştir (305). Bununla 

birlikte 10 mm’den küçük poliplerde de yaklaşık %15 oranında malignite riski olabileceği 

bildirilmiştir (299). Safra kesesi poliplerinin malign değişiklik gösterme riski yaşla birlikte 

artmaktadır. Çoğu çalışmada 50-60 yaş üzerinde bu değişiklik daha belirgindir (299, 306). 

Ancak yaş faktörü tek başına değerlendirilmemelidir. Polip çapının 10 mm üzerinde 

izlendiği 50 yaş altındaki hastalarda da malignite bildirilmiştir (302). Sonuç olarak; 

malignite riski ile ilişkili faktörler, kümülatif bir artış ile ilişkilidir. Örneğin; tekli 

poliplerde %4,3 ve sesil poliplerde %13,9 malignite riski bulunurken, ikisinin aynı anda 

bulunması ile bu riskin %24,8’e çıktığı tahmin edilmektedir. Benzer şekilde 50 yaş ve 

üzerinde olmak %20,7 risk oluşturuken, buna tekli ve sesil polipin aynı anda eşlik etmesi 

ile riskin %79,6’ya çıktığı tahmin edilmektedir (299). 
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2.2.7. Safra Kesesi Poliplerinin Takibi ve Yönetimi 

Safra kesesi poliplerinin takibi ve yönetiminde; ESGAR (‘‘European Society of 

Gastrointestinal and Abdominal Radiology’’), EAES (‘‘European Association for 

Endoscopic Surgery and other Interventional Techniques’’), EFISDS (‘‘International 

Society of Digestive Surgery–European Federation’’) ve ESGE (‘‘European Society of 

Gastrointestinal Endoscopy’’) katılımları ile güncellenmiş ortak kılavuz önerileri şu 

şekildedir (307): 

Safra kesesi polipoid lezyonlarının tanı ve takibinde ilk seçilecek görüntüleme 

yöntemi transabdominal USG’dir. Diğer görüntüleme yöntemlerinin rutin kullanımı 

önerilmemekle birlikte; ulaşılabilirlik ve merkezin deneyimine göre, kontrastlı USG ya da 

EUS gibi görüntüleme yöntemleri zor durumlarda karar vermeye yardımcı olabilir 

(tavsiyeyi destekleyen kanıt kalitesi: düşük-orta). 

Safra kesesi polipinin boyutu 10 mm ve üzerinde ise kolesistektomi önerilir 

(tavsiyeyi destekleyen kanıt kalitesi: düşük). 

Semptomatik hastalarda, safra kesesi polipinin boyutundan bağımsız olarak, mevcut 

semptomlar polip ile ilişkilendiriliyorsa kolesistektomi önerilir (tavsiyeyi destekleyen kanıt 

kalitesi: düşük). 

Polip boyutu 6-9 mm arasında ve hastada 1 ya da daha fazla risk faktörü varsa 

(yaşın 60 üzerinde olması, PSC öyküsü, Asya kökenli olmak, sesil polipoid lezyon (safra 

kesesi duvar kalınlığında >4 mm artış dahil)) kolesistektomi önerilir (tavsiyeyi destekleyen 

kanıt kalitesi: düşük-orta). 

Hasta risk faktörü taşımıyor ve polip boyutu 6-9 mm arasında ise ya da hasta risk 

faktörü taşıyor ve polip boyutu ≤5 mm ise; 6. ay, 1. yıl ve 2. yılda yapılmak üzere USG ile 

takip önerilir. Polip büyüme göstermiyorsa 2 yıl sonra takip kesilir (tavsiyeyi destekleyen 

kanıt kalitesi: orta). 

Hasta risk faktörü taşımıyor ve polip boyutu ≤5 mm ise takip gerekli değildir 

(tavsiyeyi destekleyen kanıt kalitesi: orta). 

Takip sırasında polipoid lezyon 10 mm boyutuna ulaşırsa kolesistektomi önerilir. 

Eğer polipoid lezyon 2 yıllık takip süresi içinde 2 mm ya da daha fazla boyut artışı 

gösterirse, lezyonun ulaştığı yeni boyut ile birlikte hastadaki mevcut risk faktörleri tekrar 

gözden geçirilmelidir. Bu durumda izleme devam etme ya da kolesistektomi kararının 

multidisipliner olarak verilmesi önerilir (tavsiyeyi destekleyen kanıt kalitesi: orta). 

Takip sırasında safra kesesi polipoid lezyonu kayboluyorsa izlem kesilebilir 

(tavsiyeyi destekleyen kanıt kalitesi: orta). 
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3. GEREÇ ve YÖNTEM 

 

3.1. Araştırmanın Kapsamı 

Başkent Üniversitesi Tıp Fakültesi Gastroenteroloji Bilim Dalı Endoskopi 

Ünitesi‘nde 01.01.2012-10.03.2022 tarihleri arasında farklı endikasyonlarla kolonoskopi 

yapılmış ve kolonoskopi öncesi ya da sonrası iki yıl içinde farklı safra kesesi hastalıkları 

nedeniyle açık veya laparoskopik kolesistektomi prosedürü uygulanmış hastalara ait veriler 

retrospektif olarak incelenmiştir.  

 

3.2. Araştırmada Değerlendirilen Veriler 

Bu çalışmada hastaların yaşı, cinsiyeti, kolonoskopik inceleme endikasyonları, 

sigara ve alkol kullanım öyküsü, trigliserid ve total kolesterol düzeyi, BKİ’si, ailede KRK 

öyküsü, eşlik eden hastalıklardan DM ve HT varlığı, kolonoskopik incelemede saptanan 

kolorektal poliplerin yeri, sayısı, endoskopik boyutları ve patolojik inceleme sonuçları ile 

kolesistektomi materyallerinin patolojik inceleme sonuçları değerlendirilmiştir. Çalışma 

kapsamında belirlenen süre içinde olmak şartıyla; farklı nedenlerle (yetersiz bağırsak 

temizliği, çekum entübasyonunun sağlanamaması, işlemi tolere edememe, teknik 

aksaklıklar gibi) birden daha fazla kolonoskopik inceleme yapılan hastaların, eğer varsa 

herhangi bir kolorektal polip saptanan ilk kolonoskopik incelemeleri değerlendirilmiştir. 

 

3.3. Verilerin Sınıflandırılması ve Tanımlamalar 

Kolorektal polipler histopatolojik olarak; neoplastik polipler (adenomatöz, SSA/P 

ve intramukozal ya da invaziv karsinom) ve neoplastik olmayan polipler (hiperplastik, 

enflamatuvar ve diğer benign histoloji) olarak sınıflandırılmıştır. Normal mukoza örneği 

olarak raporlanan polipoid lezyonlar değerlendirmeye alınmamıştır. Boyutu 10 mm ve 

üzeri olan, tübülovillöz/villöz komponent içeren, yüksek dereceli displazisi olan veya 

intramukozal ya da invaziv karsinom bulunan adenomatöz polipler ileri evre adenom 

olarak sınıflandırılmıştır. Ayrıca boyutu 10 mm ve üzerinde veya herhangi bir derecede 

displazisi olan serrated polipler de bu sınıfa dahil edilmiştir. Kolorektal polip sayıları hem 

toplam polip sayısı hem de neoplastik polip sayıları belirtilerek sınıflandırılmıştır. Sadece 

bir neoplastik polip bulunan hastalar tekli, iki ya da daha fazla neoplastik polip bulunan 

hastalar çoklu polip olarak sınıflandırılmıştır. Kolorektal polip boyutları en büyük polip 

çapı üzerinden değerlendirilmiştir ve neoplastik polipler <10 mm ve ≥10 mm olarak 
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sınıflandırılmıştır. Kolorektal polip yerleşim yeri; proksimal kolon (çekum, çıkan kolon, 

hepatik fleksura, transvers kolon), distal kolon (splenik fleksura, inen kolon, sigmoid 

kolon, rektum) ve pankolonik (proksimal ve distal kolon) olarak sınıflandırılmıştır.  

Safra kesesi polipleri histopatolojik olarak; neoplastik olmayan (kolesterolozis, 

kolesterol, adenomyomatöz hiperplazi, enflamatuvar, hiperplastik) ve neoplastik (benign 

neoplastik (adenom, lipom ve diğerleri) ve malign (adenokarsinom)) olarak 

sınıflandırılmıştır. Benign neoplastik ve malign safra kesesi poliplerinin ikisi birden safra 

kesesi neoplastik polipli hasta grubu olarak kabul edilmiştir. Histopatolojik inceleme 

sonucu; kolesterolozis ve kolesterol polipleri olanlar aynı grup içinde sınıflandırılmış ve 

adenomyom, adenomatöz hiperplazi ve diğer safra kesesi patolojilerinin eşlik etmediği 

Rokitansky-Aschoff sinüslerinin varlığı adenomyomatöz hiperplazi grubuna dahil 

edilmiştir. Histopatolojik incelemede; kronik taşlı kolesistit, akut taşlı kolesistit ve akut 

atak gösteren kronik taşlı kolesistit saptanan kolesistektomi materyallerinin tümü ayrıca 

safra kesesi taşı olarak sınıflandırılmıştır. Klinik olarak safra kesesinde taş varlığı, 

patolojik olarak doğrulanmadıysa, safra kesesi taşı olarak değerlendirilmemiştir.  

Beden kitle indeksi, kilogram (kg) cinsinden beden ağırlığının, metre (m) cinsinden 

boyun karesine bölünmesi ile kg/m² olarak hesaplanmıştır. Hastalar sigara ve alkol içme 

özellikleri açısından; içmeye devam eden ya da bırakmasının üzerinden 12 aydan daha kısa 

bir süre geçmiş hastalar için aktif kullanım ve 12 ay veya daha önceden bırakmış olanlar 

için kullanmayı bırakmış olarak değerlendirilmiştir.  

 

3.4. Araştırmaya Dahil Edilme Kriterleri 

Bu çalışmaya, kolorektal polipektomi ve biyopsi örnekleri ile kolesistektomi 

materyalleri patoloji laboratuvarına ulaşarak raporlanmış olan 18 yaş ve üstü hastalar dahil 

edilmiştir. 

 

3.5. Araştırmadan Dışlama Kriterleri 

Aşağıdaki hasta gruplarının verileri tarama incelemesi sırasında çalışmadan 

dışlanmıştır: 

1. 18 yaş altında olanlar 

2. Kolonoskopik incelemesi ve kolesistektomi arasında iki yıldan daha fazla süre 

olanlar 

3. Kolektomi öyküsü olanlar 

4. Abdominopelvik radyasyon öyküsü olanlar 
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5. Kolonoskopik işlem açısından; 

          - Kolonoskopisi acil şartlarda yapılmış olanlar (akut alt ve üst GİS kanaması gibi 

          - Kolonoskopisinde çekum entübasyonu sağlanamamış olanlar 

6. Kolon polipi veya kanseri açısından yüksek riskli hastalar; 

          - Önceden kolon kanseri veya rektum kanseri tanısı almış olanlar 

          - Bilinen yüksek riskli adenom (adenom boyutu ≥10 mm, toplam adenom sayısı ≥3,  

tübülovillöz/villöz bileşen ya da yüksek dereceli displazi içeren) öyküsü olanlar 

          - HNPKK ve FAP sendromu gibi polipozis sendromu tanısı almış olanlar 

          - Ülseratif kolit ve Crohn hastalığı tanısı olanlar 

7. Hem kolon polipi veya kanseri hem de safra kesesi polipi veya kanseri açısından 

riskli hastalar; 

          - Primer sklerozan kolanjit öyküsü olanlar 

          - Akromegali öyküsü olanlar 

8. Histopatojik incelemelerde primer invaziv kolorektal karsinom ya da primer 

safra kesesi adenokarsinomu dışında diğer metastaz ile uyumlu bulguları olanlar 

 

3.6. Araştırmanın Tipi 

Bu araştırma retrospektif tipte bir araştırmadır. 

 

3.7. Araştırma Projesi 

Bu araştırma projesi Başkent Üniversitesi Tıp Fakültesi Araştırma ve Etik Kurulu 

tarafından bilimsel ve etik açıdan uygun görülüp 15.03.2022 tarihinde onaylanmıştır. 

Çalışmanın proje numarası KA22/133 olarak belirlenmiştir. 

 

3.8. İstatistiksel Yöntemler 

Verilerin istatistiksel değerlendirmesi “Statistical Package for the Social Sciences 

(SPSS) for Windows version 20.0” kullanılarak yapılmıştır. Tanımlayıcı istatistikler; 

kategorik değişkenler için sayı ve yüzde olarak, sayısal değişkenler için ise 

ortalama±standart sapma (SS) ve minimum-maksimum (alt-üst) değerleri olarak 

sunulmuştur. Sayısal verilerin analizinde normal dağılıma uygunluk “Kolmogrov 

Simirnov” testi ile incelenmiş olup, normal dağılım özelliği gösteren sayısal değişkenlerin 

analizinde parametrik yöntemler, normal dağılım özelliği göstermeyen sayısal 

değişkenlerin analizinde ise parametrik olmayan yöntemler kullanılmıştır. Normal dağılım 

özelliği göstermeyen sayısal veriler için bağımsız iki grup arasındaki medyan farkı “Mann-



35 
 

Whitney U” testi ile incelenmiştir. Kategorik değişkenlerin kendi aralarındaki analizleri 

“Chi-Square” koşulu sağlandığı durumlarda “Chi Square” test istatistiği, sağlanmadığı 

durumlarda ise “Fisher’s Exact Test” istatistiği kullanılarak gerçekleştirilmiştir. Veriler 

%95 güven düzeyinde incelenerek, p değeri 0,05’ten küçük ise testler anlamlı kabul 

edilmiştir. 
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4. BULGULAR 

 

4.1. Tüm Çalışma Popülasyonunun Demografik Özellikleri 

Bu çalışma kapsamında 762 hasta değerlendirilmiştir. Hastaların %52,9’u (n=403) 

kadın, %47,1’i (n=359) erkek olup yaş ortalaması 56,49±8,77 (29-78) yıldır. Erkek 

hastaların yaş ortalaması 56,66±8,70 (30-78) yıl, kadın hastaların yaş ortalaması 

56,34±8,85 (29-75) yıl olup istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmadı (p=0,760). 

Kolonoskopik incelemeler hastaların; %25,8’sinde (n=196) karın ağrısı, %19,4’ünde 

(n=148) şişkinlik, %18,1’inde (n=138) kabızlık, %10,4’ünde (n=79) anemi, %8,8’inde 

(n=67) tarama, %7,3’ünde (n=56) ishal, %6,4’ünde (n=49) kanama, %3,8’inde (n=29) kilo 

kaybı nedeniyle gerçekleştirilmiştir (Şekil 4.1). 

 

 

Şekil 4.1. Hastalardaki kolonoskopik inceleme endikasyonları 

 

Hastaların %6,8’inde (n=52) sadece DM, %33,7’sinde (n=257) sadece HT ve 

%15,9’unda (n=121) DM+HT tanısı bulunmaktadır. Eşlik eden hastalıklar açısından her iki 

cinsiyet arasında istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmadı (p>0,05). Hastaların 

%10,2’sinde (n=78) aktif ya da bırakılmış alkol kullanım öyküsü bulunurken, %39,6’sında 

(n=302) aktif ya da bırakılmış sigara kullanım öyküsü bulunmaktadır. Sigara ve alkol 

kullanım öykülerine göre her iki cinsiyet arasında istatistiksel olarak anlamlı fark saptandı 

(p<0,001). Hastaların ortalama trigliserid değeri 133,43±63,69 (31-742) mg/dL, ortalama 

total kolesterol değeri 182,38±49,20 (40-482) mg/dL ve ortalama BKİ’leri 25,66±3,00 

(17,2-42,2) kg/m² olarak bulunmuştur. Her iki cinsiyet arasında ortalama total kolesterol 
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değeri açısından istatistiksel olarak anlamlı fark saptandı (p=0,028). Kadın hastaların 

%47,1’inde (n=190) ve erkek hastaların %46,8’inde (n=168) herhangi bir histolojik tipte 

safra kesesi polipi bulunmakta olup istatistiksel açıdan anlamlı fark saptanmadı (p=0,923). 

Kadın hastaların %52,3’ünde (n=211) ve erkek hastaların %62,1’inde  (n=223) herhangi 

bir histolojik tipte kolorektal polip bulunmakta olup istatistiksel açıdan anlamlı fark 

saptandı (p=0,009). Hastaların demografik özellikleri Tablo 4.1’de ve demografik 

özelliklerin cinsiyete göre karşılaştırılması Tablo 4.2’de belirtilmiştir. 

 

Tablo 4.1. Hastaların demografik özelliklerinin değerlendirilmesi  

Tanıtıcı özellik n=762 

Yaş (yıl), ortalama±SS (alt-üst) 56,49±8,77 (29-78)  

Trigliserid (mg/dL), ortalama±SS (alt-üst) 133,43±63,69 (31-742) 

Total kolesterol (mg/dL), ortalama±SS (alt-üst) 182,38±49,20 (40-482) 

BKİ (kg/m²), ortalama±SS (alt-üst) 25,66±3,00 (17,2-42,2) 

Cinsiyet (kadın), n(%) 403 (52,9) 

Sadece DM tanısı, n(%) 52 (6,8) 

Sadece HT tanısı, n(%) 257 (33,7) 

DM ve HT tanısı, n(%) 121 (15,9) 

Alkol kullanımı, n(%) 78 (10,2) 

Sigara kullanımı, n(%) 302 (39,6) 

Safra kesesi polip varlığı, n(%) 

                                                            Yok 

                                                            Var 

 

404 (53) 

358 (47) 

Kolorektal polip varlığı, n(%) 

                                                           Yok 

                                                           Var 

 

328 (43) 

434 (57) 

n: Hasta sayısı; %: Satır yüzdesi; SS: Standart sapma 

Alkol ve sigara kullanımı: Aktif kullanan ve kullanmayı bırakmış toplam hasta sayısıdır. 
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Tablo 4.2. Hastaların demografik özelliklerinin cinsiyete göre karşılaştırılması 

 
Erkek 

 (n=359) 

Kadın  

(n=403) 
p değeri 

Yaş (yıl), ortalama±SS  56,66±8,70 56,34±8,85 0,760¹ 

Sadece DM tanısı, n(%) 21 (5,8) 31 (7,7) 0,314² 

Sadece HT tanısı, n(%) 125 (34,8) 132 (32,8) 0,547² 

DM ve HT tanısı, n(%) 53 (14,8) 68 (16,9) 0,426² 

Alkol kullanımı, n(%) 61 (17) 17 (4,2) <0,001² 

Sigara kulanımı, n(%) 199 (55,4) 103 (25,6) <0,001² 

Trigliserid (mg/dL), ortalama±SS 135,91±58,81 131,21±67,75 0,140¹ 

Total kolesterol (mg/dL), ortalama±SS 178,07±43,20 186,22±53,76  0,028¹ 

BKİ (kg/m²), ortalama±SS 25,61±2,78  25,69±3,19  0,870¹ 

n: Hasta sayısı; %: Satır yüzdesi; SS: Standart sapma; ¹: Mann-Whitney U testi; ²: Chi-Square testi 

 

4.2. Kolorektal Polip Karakteristikleri ve Kolorektal Polip Varlığına Göre Hastaların 

Karşılaştırılması 

Bu çalışmada; %59,1‘i (n=613) adenomatöz, %37,5’i (n=389) neoplastik olmayan 

(hiperplastik ve enflamatuvar) ve %3,4’ü (n=35) SSA/P olmak üzere toplam 1037 

kolorektal polip saptandı. Kolorektal polipli 434 hastanın %32,3’ünde (n=140) sadece 

neoplastik olmayan kolorektal polip(ler), %64’ünde (n=278) diğer histolojik tiplerin eşlik 

ettiği ya da etmediği en az bir neoplastik (adenomatöz ve/veya SSA/P) kolorektal polip ve 

%3,7’sinde (n=16) diğer histolojik tiplerin eşlik ettiği ya da etmediği kolorektal karsinomlu 

polip bulundu. Kolorektal karsinomların tamamı adenomatöz polip (tübülovillöz veya 

villöz) zemininde gelişirken; diğer histolojik tiplerin eşlik ettiği ya da etmediği en az bir 

SSA/P bulunan 22 hastadaki toplam 35 SSA/P’nin hiçbirisinde karsinom saptanmadı. 

Kolorektal polipler hastaların %48,2’sinde (n=209) distal kolon, %27,4’ünde (n=119) 

pankolonik ve %24,4’ünde (n=106) proksimal kolon yerleşimli olarak saptandı. Kolorektal 

poliplerin hastaların %74,7’unda (n=324) ileri evre adenom özelliği göstermediği, 

%25,3’inde (n=110) ileri evre adenom özelliği gösterdiği saptandı.  

En az bir neoplastik polip (n=278) ve kolorektal karsinomlu polip (n=16) bulunan 

toplam 294 hastada (ikisi birden kolorektal neoplastik polipli hasta grubu olarak kabul 
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edildi); poliplerin histopatolojik tipleri hastaların %74,5’inde (n=219) tübüler adenom, 

%12,9’unda (n=38) tübülovillöz adenom, %5,1’inde (n=15) villöz adenom ve %7,5’inde 

(n=22) SSA/P olarak saptandı. Bu grupta, polipler hastaların %62,6’sında (n=184) çoklu 

(≥2 adet) ve %37,4’ünde (n=110) tekli olarak; %63,3’ünde (n=186) <10 mm ve 

%36,7’sinde (n=108) ≥10 mm olarak; %39,1’inde (n=115) distal kolon, %30,6’sında 

(n=90) pankolonik ve %30,3’ünde (n=89) proksimal kolon yerleşimli olarak saptandı.  

Herhangi bir histolojik tipte kolorektal polip bulunan hastaların %51,2’sinde 

(n=222) ve kolorektal polip bulunmayan hastaların %41,5’inde (n=136) safra kesesi polipi 

bulunmakta olup istatistiksel açıdan anlamlı fark saptandı (p=0,008). Kolorektal polip 

bulunan hastaların yaş ortalaması 57,86±7,99 (30-78) yıl ve kolorektal polip bulunmayan 

hastaların yaş ortalaması 54,67±9,43 (29-73) yıl olup istatistiksel açıdan anlamlı fark 

saptandı (p<0,001). Kolorektal polip bulunan hastaların %17,5’inde (n=76) ve bulunmayan 

hastaların %15,9’unda (n=52) ailede KRK öyküsü mevcut olup istatistiksel olarak anlamlı 

fark saptanmadı (p=0,544). Kolorektal polip bulunan ve bulunmayan hastaların 

karşılaştırılması Tablo 4.3’te gösterilmiştir. 

 

Tablo 4.3. Kolorektal polip bulunan ve bulunmayan hastaların karşılaştırılması  

  

Kolorektal 

polip yok 

(n=328) 

Kolorektal  

polip var*  

(n=434) 

p değeri 

Cinsiyet (erkek), n(%) 136 (41,5) 223 (51,4) 0,007² 

Yaş (yıl), ortalama±SS 54,67±9,43 57,86±7,99 <0,001¹ 

Ailede KRK öyküsü, n(%) 52 (15,9) 76 (17,5) 0,544² 

DM tanısı, n(%) 27 (8,2) 25 (5,8) 0,180² 

HT tanısı, n(%) 96 (29,3) 161 (37,1) 0,024² 

DM ve HT tanısı, n(%) 40 (12,2) 81 (18,7) 0,016² 

Alkol kullanımı, n(%) 30 (9,1) 48 (11,1) 0,388² 

Sigara kullanımı, n(%) 110 (33,5) 192 (44,2) 0,003² 

Trigliserid (mg/dL), ortalama±SS  137,56±75,23  130,30±53,23  0,522¹ 

Total kolesterol (mg/dL), ortalama±SS  183,24±52,97  181,73±46,21  0,739¹ 

BKİ (kg/m²), ortalama±SS  25,75±3,27  25,58±2,78  0,646¹ 

Safra kesesi polip varlığı, n(%) 136 (41,5) 222 (51,2) 0,008² 

n: Hasta sayısı; %: Satır yüzdesi; SS: Standart sapma; ¹: Mann-Whitney U testi; ²: Chi-Square testi 

*Herhangi bir histolojik tipte en az bir kolorektal polip bulunan hasta sayısı 
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Herhangi bir histolojik tipteki kolorektal polipli hastaların %51,4’ü (n=223) erkek 

ve %48,6’sı (n=211) kadın olup istatistiksel açıdan anlamlı fark saptandı (p=0,007). 

Kolorektal polipli kadın hastaların; %52,1’inde (n=110) safra kesesinde polip, %6,6’sında 

(n=14) sadece DM tanısı, %37’sinde (n=78) sadece HT tanısı, %18’inde (n=38) DM+HT 

tanısı, %4,3’ünde (n=9) alkol kullanım öyküsü, %27’sinde (n=57) sigara kullanım öyküsü 

bulunmaktadır. Kolorektal polipli kadın hastaların yaş ortalaması 57,82±7,96 (32-75) yıl, 

trigliserid ortalaması 129,32±54,65 (31-468) mg/dL, total kolesterol ortalaması 

185,32±49,33 (57-321) mg/dL ve BKİ ortalaması 25,57±2,79 (17,5-37,5) kg/m² olarak 

saptandı. Kolorektal polipli erkek hastaların; %50,2’sinde (n=112) safra kesesinde polip, 

%4,9’unda (n=11) sadece DM tanısı, %37,2’sinde (n=83) sadece HT tanısı, %19,3’ünde 

(n=43) DM+HT tanısı, %17,5’inde (n=39) alkol kullanım öyküsü, %60,5’inde (n=135) 

sigara kullanım öyküsü bulunmaktadır. Kolorektal polipli erkek hastaların yaş ortalaması 

57,91±8,03 (30-78) yıl, trigliserid ortalaması 131,23±51,97 (43-349) mg/dL, total 

kolesterol ortalaması 178,34±42,88 (62-359) mg/dL ve BKİ ortalaması 25,60±2,78 (19,2-

40) kg/m² olarak saptandı. Kolorektal polip bulunan kadın ve erkek hastalar arasında alkol 

ve sigara kullanımı açısından istatistiksel olarak anlamlı fark bulundu (p<0,001). Bunun 

dışında safra kesesinde polip varlığı dahil diğer özellikler açısından istatistiksel olarak 

anlamlı fark bulunmadı (p>0,05). Kolorektal polip bulunan kadın ve erkek hastaların 

karşılaştırılması Tablo 4.4’te gösterilmiştir.  

 

Tablo 4.4. Kolorektal polip bulunan kadın ve erkek hastaların karşılaştırılması 

 
Erkek 

(n=223) 

Kadın  

(n=211) 
p değeri 

Yaş (yıl), ortalama±SS  57,91±8,03 57,82±7,96 0,982¹ 

DM tanısı, n(%) 11 (4,9) 14 (6,6) 0,447² 

HT tanısı, n(%) 83 (37,2) 78 (37) 0,957² 

DM+HT tanısı, n(%) 43 (19,3) 38 (18) 0,734² 

Alkol kullanımı, n(%) 39 (17,5) 9 (4,3) <0,001² 

Sigara kullanımı, n(%) 135 (60,5) 57 (27) <0,001² 

Trigliserid (mg/dL), ortalama±SS 131,23±51,97 129,32±54,65 0,489¹ 

Total kolesterol (mg/dL), ortalama±SS 178,34±42,88 185,32±49,33 0,146¹ 

BKİ (kg/m²), ortalama±SS 25,60±2,78 25,57±2,79 0,880¹ 

Safra kesesi polip varlığı, n(%) 112 (50,2) 110 (52,1) 0,691² 

n: Hasta sayısı; %: Satır yüzdesi; SS: Standart sapma; ¹: Mann-Whitney U testi; ²: Chi-Square testi 
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Kolorektal neoplastik polip bulunan hastaların %55,8’inde (n=164) ve kolorektal 

polip bulunmayan hastaların %41,5’inde (n=136) herhangi bir histolojik tipte safra kesesi 

polipi bulunmakta olup istatistiksel açıdan anlamlı fark saptandı (p<0,001). Kolorektal 

neoplastik polip bulunan hastaların yaş ortalaması 58,71±7,04 (32-75) yıl ve kolorektal 

polip bulunmayan hastaların yaş ortalaması 54,67±9,43 (29-73) yıl olup istatistiksel açıdan 

anlamlı fark saptandı (p<0,001). Kolorektal neoplastik polip bulunan ve kolorektal polip 

bulunmayan hastaların karşılaştırılması Tablo 4.5’te gösterilmiştir. 

 

Tablo 4.5. Kolorektal neoplastik polip bulunan ve kolorektal polip bulunmayan hastaların 

karşılaştırılması 

  

Kolorektal 

polip yok 

(n=328) 

Kolorektal 

neoplastik polip 

var* (n=294) 

p değeri 

Cinsiyet (erkek), n(%) 136 (41,5) 163 (55,4) <0,001² 

Yaş (yıl), ortalama±SS 54,67±9,43 58,71±7,04 <0,001¹ 

DM tanısı, n(%) 27 (8,2) 19 (6,5) 0,400² 

HT tanısı, n(%) 96 (29,3) 109 (37,1) 0,039² 

DM ve HT tanısı, n(%) 40 (12,2) 58 (19,7) 0,010² 

Alkol kullanımı, n(%) 30 (9,1) 33 (11,2) 0,391² 

Sigara kullanımı, n(%) 110 (33,5) 135 (45,9) 0,002² 

Trigliserid (mg/dL), ortalama±SS  137,56±75,23  129,76±54,02  0,416¹ 

Total kolesterol (mg/dL), ortalama±SS  183,24±52,97  181,19±45,85  0,640¹ 

BKİ (kg/m²), ortalama±SS  25,75±3,27  25,64±2,53  0,952¹ 

Safra kesesi polip varlığı, n(%) 136 (41,5) 164 (55,8) <0,001² 

n: Hasta sayısı; %: Satır yüzdesi; SS: Standart sapma; ¹: Mann-Whitney U testi; ²: Chi-Square testi 

*En az bir kolorektal neoplastik polip bulunan hasta sayısı 

 

Kolorektal neoplastik polipli hastaların %55,4’ü (n=163) erkek ve %44,6’sı 

(n=131) kadın olup istatistiksel açıdan anlamlı fark saptandı (p<0,001). Kolorektal 

neoplastik polipli kadın hastaların; %55,7’sinde (n=73) safra kesesinde polip, %6,1’inde 

(n=8) sadece DM tanısı, %36,6’sında (n=48) sadece HT tanısı, %19,1’inde (n=25) 

DM+HT tanısı, %3,1’inde (n=4) alkol kullanım öyküsü, %24,4’ünde (n=32) sigara 
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kullanım öyküsü bulunmaktadır. Kolorektal neoplastik polipli kadın hastaların yaş 

ortalaması 58,61±7,34 (32-75) yıl, trigliserid ortalaması 127,38±52,91 (31-368) mg/dL, 

total kolesterol ortalaması 184,43±50,38 (57-321) mg/dL ve BKİ ortalaması 25,79±2,59 

(17,6-37,5) kg/m² olarak saptandı. Kolorektal neoplastik polipli erkek hastaların; 

%55,8’inde (n=91) safra kesesinde polip, %6,7’sinde (n=11) sadece DM tanısı, 

%37,4’ünde (n=61) sadece HT tanısı, %20,2’sinde (n=33) DM+HT tanısı, %17,8’inde 

(n=29) alkol kullanım öyküsü, %63,2’sinde (n=103) sigara kullanım öyküsü 

bulunmaktadır. Kolorektal neoplastik polipli erkek hastaların yaş ortalaması 58,79±6,81 

(38-73) yıl, trigliserid ortalaması 131,66±54,98 (43-349) mg/dL, total kolesterol ortalaması 

178,59±41,84 (62-359) mg/dL ve BKİ ortalaması 25,53±2,48 (19,2-32,8) kg/m² olarak 

saptandı. Kolorektal neoplastik polip bulunan kadın ve erkek hastalar arasında alkol ve 

sigara kullanımı açısından istatistiksel olarak anlamlı fark bulundu (p<0,001). Bunun 

dışında safra kesesinde polip varlığı dahil diğer özellikler açısından istatistiksel olarak 

anlamlı fark bulunmadı (p>0,05). Kolorektal neoplastik polip bulunan kadın ve erkek 

hastaların karşılaştırılması Tablo 4.6’da gösterilmiştir. 

 

Tablo 4.6. Kolorektal neoplastik polip bulunan kadın ve erkek hastaların karşılaştırılması 

 Erkek (n=163) Kadın (n=131) p değeri 

Yaş (yıl), ortalama±SS 58,79±6,81 58,61±7,34 0,889¹ 

DM tanısı, n(%) 11 (6,7) 8 (6,1) 0,824² 

HT tanısı, n(%) 61 (37,4) 48 (36,6) 0,890² 

DM+HT tanısı, n(%) 33 (20,2) 25 (19,1) 0,804² 

Alkol kullanımı, n(%) 29 (17,8) 4 (3,1) <0,001² 

Sigara kullanımı, n(%) 103 (63,2) 32 (24,4) <0,001² 

Trigliserid (mg/dL), ortalama±SS 131,66±54,98 127,38±52,91 0,547¹ 

Total kolesterol (mg/dL), ortalama±SS 178,59±41,84 184,43±50,38 0,282¹ 

BKİ (kg/m²), ortalama±SS 25,53±2,48 25,79±2,59 0,431¹ 

Safra kesesi polip varlığı, n(%) 91 (55,8) 73 (55,7) 0,986² 

n: Hasta sayısı; %: Satır yüzdesi; SS: Standart sapma; ¹: Mann-Whitney U testi; ²: Chi-Square testi 
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Kolorektal karsinomlu polip bulunan hastaların %68,8’i (n=11) erkek ve %31,2’si 

(n=5) kadındır. Kolorektal karsinomlu polip bulunan kadın hastaların; tamamında (n=5) 

safra kesesinde polip, %80’inde (n=4) DM ve/veya HT tanısı, %20’sinde (n=1) alkol 

kullanım öyküsü, %20’sinde (n=1) sigara kullanım öyküsü bulunmaktadır. Kolorektal 

karsinomlu polip bulunan kadın hastaların; yaş ortalaması 65,20±5,59 (61-75) yıl, 

trigliserid ortalaması 124,20±19,97 (100-145) mg/dL, total kolesterol ortalaması 

184,20±30,13 (138-215) mg/dL ve BKİ ortalaması 26,06±3,28 (21,2-30,2) kg/m² olarak 

saptandı. Kolorektal karsinomlu polip bulunan erkek hastaların; %54,5’inde (n=6) safra 

kesesinde polip, %90,9’unde (n=10) DM ve/veya HT tanısı, %9,1’inde (n=1) alkol 

kullanım öyküsü, tamamında (n=11) sigara kullanım öyküsü bulunmaktadır. Kolorektal 

karsinomlu polip bulunan erkek hastaların; yaş ortalaması 63,82±3,97 (58-72) yıl, 

trigliserid ortalaması 122,82±51,73 (58-255) mg/dL, total kolesterol ortalaması 

159,09±52,38 (74-233) mg/dL ve BKİ ortalaması 24,07±1,91 (20,4-27,4) kg/m² olarak 

saptandı. Kolorektal karsinomlu polip bulunan erkek ve kadın hastalar arasında sigara 

kullanımı açısından istatistiksel olarak anlamlı fark bulundu (p=0,003). Bunun dışında 

safra kesesinde polip varlığı (p=0,119) ve diğer özellikler açısından (p>0,05) istatistiksel 

olarak anlamlı fark bulunmadı. Kolorektal karsinomlu polip bulunan kadın (n=5) ve erkek 

(n=6) hastalarda eşlik eden safra kesesi poliplerinin tamamının benign neoplastik olmayan 

histolojide olduğu saptandı. 

 

4.3. Safra Kesesi Polip Karakteristikleri ve Safra Kesesinde Polip Varlığına Göre 

Hastaların Karşılaştırılması 

Safra kesesi polipoid lezyonu olan 358 hasta üzerinden poliplerin histopatolojik 

tiplerine bakılacak olursa; hastaların %96,1’inde (n=344) neoplastik olmayan, %2,8’inde 

(n=10) neoplastik ve %1,1’inde (n=4) malign polip saptandı.   

Bu lezyonların ileri histopatolojik dağılımı; %79,3 (n=284) kolesterolozis ve 

kolesterol polipi, %10,3 (n=37) adenomyomatozis, %5,3 (n=19) enflamatuvar polip, %1,1 

(n=4) hiperplastik polip, %2,5 (n=9) adenom, %0,3 (n=1) lipom ve %1,1 (n=4) 

adenokarsinom olarak saptandı (Şekil 4.2). 
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Şekil 4.2. Safra kesesi polipoid lezyonlarının histopatolojik tipleri 

 

Safra kesesinde polip bulunan hastaların %62’sinde (n=222) ve bulunmayan 

hastaların %52,4’ünde (n=212) herhangi bir histolojik tipte kolorektal polip bulunmakta 

olup istatistiksel açıdan anlamlı fark saptandı (p=0,011). Safra kesesinde polip bulunan ve 

bulunmayan hastalar arasında; cinsiyet, komorbiditeler, sigara ve alkol kullanım öyküsü ile 

yaş, BKİ, trigliserid ve total kolesterol ortalamaları açısından istatistiksel olarak anlamlı 

fark saptanmadı (p>0,05). Safra kesesinde polip bulunan ve bulunmayan hastaların 

karşılaştırılması Tablo 4.7’de belirtilmiştir. 

 

Tablo 4.7. Safra kesesinde polip bulunan ve bulunmayan hastaların karşılaştırılması 

 
Safra kesesi polipi yok 

(n=404) 

Safra kesesi polipi var* 

(n=358) 
p değeri 

Cinsiyet (kadın), n(%) 213 (52,7) 190 (53,1) 0,923² 

Yaş (yıl), ortalama±SS 56,71±8,97 56,24±8,55 0,353¹ 

DM tanısı, n(%) 27 (6,7) 25 (7) 0,870² 

HT tanısı, n(%) 139 (34,4) 118 (33) 0,674² 

DM ve HT tanısı, n(%) 67 (16,6) 54 (15,1) 0,572² 

Alkol kullanımı, n(%) 40 (9,9) 38 (10,6) 0,746² 

Sigara kullanımı, n(%) 164 (40,6) 138 (38,5) 0,564² 

Trigliserid (mg/dL), ortalama±SS  134,87±64,36 131,80±62,99 0,301¹ 

Total kolesterol (mg/dL), ortalama±SS 181,96±51,08 182,85±47,06 0,844¹ 

BKİ (kg/m²), ortalama±SS 25,56±2,76 25,76±3,25 0,831¹ 

Kolon polip varlığı  
                               Yok 

                                             Var 

 
    192 (47,6)a 

    212 (52,4)a 

 
    136 (38)b 

    222 (62)b 

0,011² 

n: Hasta sayısı; %: Satır yüzdesi; SS: Standart sapma; ¹: Mann-Whitney U testi; ²: Chi-Square testi; a, b: 

Anlamlı farkın olduğu hücreler; *Herhangi bir histolojik tipte safra kesesi polipi bulunan hasta sayısı 
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Safra kesesinde polip bulunan kadın hastaların (n=190); %57,9’unda (n=110) 

herhangi bir histolojik tipte en az bir kolorektal polip, %7,4’ünde (n=14) sadece DM tanısı, 

%30’unda (n=57) sadece HT tanısı, %15,3’ünde (n=29) DM+HT tanısı, %3,2’sinde (n=6) 

alkol kullanım öyküsü, %21,1’inde (n=40) sigara kullanım öyküsü bulunmaktadır. Safra 

kesesinde polip bulunan kadın hastaların; yaş ortalaması 56,44±8,43 (32-75) yıl, trigliserid 

ortalaması 127,34±65,52 (31-726) mg/dL, total kolesterol ortalaması 186,01±52,15 (57-

346) mg/dL ve BKİ ortalaması 25,79±3,47 (17,5-42,2) kg/m² olarak saptandı. Safra 

kesesinde polip bulunan erkek hastaların (n=168); %66,6’sında (n=112) herhangi bir 

histolojik tipte en az bir kolorektal polip, %6,5’inde (n=11) sadece DM tanısı, %36,3’ünde 

(n=61) sadece HT tanısı, %14,9’unda (n=25) DM+HT tanısı, %19’unda (n=32) alkol 

kullanım öyküsü ve %58,3’ünde (n=98) sigara kullanım öyküsü bulunmaktadır. Safra 

kesesinde polip bulunan erkek hastaların; yaş ortalaması 56,01±8,70 (30-72) yıl, trigliserid 

ortalaması 136,84±59,79 (54-388) mg/dL, total kolesterol ortalaması 179,29±40,41 (74-

359) mg/dL ve BKİ ortalaması 25,73±2,98 (18,4-40) kg/m² olarak saptandı. Safra 

kesesinde polip bulunan kadın ve erkek hastalar arasında alkol ve sigara kullanımı 

açısından istatistiksel olarak anlamlı fark bulundu (p<0,001). Bunun dışında kolorektal 

polip varlığı (p=0,224) ve diğer özellikler açısından (p>0,05) istatistiksel olarak anlamlı 

fark bulunmadı. 

 

4.4. Kolorektal Polipli Hastaların Safra Kesesi Polip Varlığına Göre Karşılaştırılması 

Herhangi bir histolojik tipte kolorektal polip bulunan hastaların safra kesesinde 

polip varlığına göre karşılaştırılması Tablo 4.8’de gösterilmiştir. Buna göre; safra 

kesesinde polip bulunan ve bulunmayan hastaların yaş ortalaması sırasıyla; 57,17±7,67 

(30-75) yıl ve 58,59±8,26 (32-78) yıl olup istatistiksel olarak anlamlı fark saptandı 

(p=0,025). Safra kesesinde polip bulunan hastaların %73,9’unda (n=164) ve safra 

kesesinde polip bulunmayan hastaların %61,3’ünde (n=130) en az bir neoplastik 

(adenomatöz, kolorektal karsinomlu ve/veya SSA/P) polip bulunmakta olup istatistiksel 

açıdan anlamlı fark saptandı (p=0,005). Safra kesesinde polip bulunan ve bulunmayan 

hastaların kolorektal polip sayı ortalaması sırasıyla; 2,45±1,64 (1-9) ve 2,33±1,46 (1-8) 

olup istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmadı (p=0,738). Safra kesesinde polip bulunan 

ve bulunmayan hastalar arasında kolorektal poliplerin distal ve proksimal yerleşimli olması 

açısından istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmadı; ancak safra kesesinde polip 

bulunmayanlarda bulunanlara göre kolorektal poliplerin pankolonik yerleşimli olması 

istatistiksel olarak anlamlı fark gösterdi (p=0,021). 
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Tablo 4.8. Herhangi bir histolojik tipte kolorektal polip bulunan hastaların safra kesesinde 

polip varlığına göre demografik ve kolorektal polip karakteristikleri açısından 

karşılaştırılması 

  

Safra kesesi 

polipi yok 

(n=212) 

Safra kesesi polipi 

var 

(n=222) 

p değeri 

Yaş (yıl), ortalama±SS 58,59±8,26 57,17±7,67 0,025¹ 

Cinsiyet (kadın), n(%) 101 (47,6) 110 (49,5) 0,691² 

DM tanısı, n(%) 56 (26,4) 50 (22,5) 0,345² 

HT tanısı, n(%) 118 (55,7) 124 (55,9) 0,967² 

Alkol kullanımı, n(%) 23 (10,8) 25 (11,3) 0,891² 

Sigara kullanımı, n(%) 97 (45,8) 95 (42,8) 0,535² 

Trigliserid (mg/dL), ortalama±SS  131,37±52,36  129,27±54,16  0,358¹ 

Total kolesterol (mg/dL), ortalama±SS  182,32±45,43  181,17±47,04  0,602¹ 

BKİ (kg/m²), ortalama±SS  25,47±2,64  25,69±2,90  0,557¹ 

Kolon polip sayısı, ortalama±SS (alt-üst)  2,33±1,46 (1-8) 2,45±1,64 (1-9) 0,738¹ 

Kolon polip lokalizasyonu, n(%)    

                              Proksimal 47 (22,2) 59 (26,6) 

0,021²                               Distal 94 (44,3) 115 (51,8) 

                              Pankolonik 71 (33,5)a 48 (21,6)b 

Kolon polip histolojisi, n(%)    

                              Neoplastik olmayan* 82 (38,7) 58 (26,1) 
0,005² 

                              Neoplastik** 130 (61,3) 164 (73,9) 

En az bir SSA/P varlığı, n(%) 9 (4,2) 13 (5,9) 0,445² 

n: Hasta sayısı; %: Satır yüzdesi; SS: Standart sapma; ¹: Mann-Whitney U testi; ²: Chi-Square testi. 

a, b: Anlamlı farkın olduğu hücreler 

*Neoplastik olmayan histoloji, hiçbir neoplastik polip içermeyen hastaları temsil etmektedir.  

**Neoplastik histoloji, en az bir neoplastik polip (adenomatöz, kolorektal karsinomlu ve/veya SSA/P) 

bulunan hastaları temsil etmektedir. En az bir SSA/P bulunan hastalar ayrıca belirtilmiştir.  

 

Kolorektal neoplastik polip bulunan hastaların safra kesesinde polip varlığına göre 

karşılaştırılması Tablo 4.9’da gösterilmiştir. Buna göre; safra kesesinde polip bulunan ve 

bulunmayan hastaların yaş ortalaması sırasıyla; 58,10±6,55 (32-75) yıl ve 59,48±7,57 (35-

73) yıl olup istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmadı (p=0,073). Safra kesesinde polip 

bulunan ve bulunmayan kolorektal neoplastik polipli hastalar arasında sırasıyla; distal ve 

pankolonik yerleşimli kolorektal polipler açısından istatistiksel olarak anlamlı fark 

saptandı (p=0,013). Bunun dışında; neoplastik polip sayısı, neoplastik polip histolojisi 

(tübüler, tübülovillöz, villöz, SSA/P), neoplastik poliplerin tekli ya da çoklu (≥2) olması, 
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neoplastik polip boyutu (<10 mm ve ≥10mm) ve ileri adenomatöz polip varlığı açısından 

istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmadı (p>0,05). 

 

Tablo 4.9. Kolorektal neoplastik polip bulunan hastaların safra kesesinde polip varlığına 

göre demografik ve kolorektal polip karakteristikleri açısından karşılaştırılması 

  

Safra kesesi 

polipi yok 

(n=130) 

Safra kesesi polipi var 

(n=164) 
p değeri 

Yaş (yıl), ortalama±SS 59,48±7,57 58,10±6,55 0,073¹ 

Cinsiyet (kadın), n(%) 58 (44,6)  73 (44,5)  0,986²   

DM tanısı, n(%) 36 (27,7) 41 (25) 0,602² 

HT tanısı, n(%) 74 (56,9) 93 (56,7) 0,970² 

Alkol kullanımı, n(%) 14 (10,8) 19 (11,6) 0,826² 

Sigara kullanımı, n(%) 63 (48,5) 72 (43,9) 0,436² 

Trigliserid (mg/dL), ortalama±SS 134,15±56,50 126,27±51,87  0,202¹ 

Total kolesterol (mg/dL), ortalama±SS 184,11±43,55 178,88±47,60 0,226¹ 

BKİ (kg/m²), ortalama±SS 25,62±2,52 25,66±2,54 0,942¹ 

Neoplastik polip sayısı, ortalama±SS 2,20±1,29 (1-7) 2,21±1,41 (1-7) 0,649¹ 

Neoplastik polip lokalizasyonu, n(%)    

                              Proksimal 37 (28,5) 52 (31,7) 

0,013²                               Distal 42 (32,3)a 73 (44,5)b 

                              Pankolonik  51 (39,2)a 39 (23,8)b 

Neoplastik polip histolojisi, n(%)       

                              Tübüler 99 (76,2) 120 (73,2) 

0,948² 
                              Tübülovillöz 16 (12,3) 22 (13,4) 

                              Villöz 6 (4,6) 9 (5,5) 

                              SSA/P 9 (6,9) 13 (7,9) 

Neoplastik polip boyutu, n(%)       

                              <10mm 86 (66,2) 100 (61) 
0,360² 

                              ≥10mm 44 (33,8) 64 (39) 

Neoplastik polip tekli-çoklu, n(%)       

                              Tekli 42 (32,3) 68 (41,5) 
0,107² 

                              Çoklu (≥2) 88 (67,7) 96 (58,5) 

İleri adenomatöz polip varlığı, n(%)    

                              Yok 86 (66,2) 98 (59,8) 
0,206² 

                              Var 44 (33,8) 66 (40,2) 

n: Hasta sayısı; %: Satır yüzdesi; SS: Standart sapma; ¹: Mann-Whitney U testi; ²: Chi-Square testi; a, b: 

Anlamlı farkın olduğu hücreler 
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4.5. Kolorektal Polipli Hastaların Safra Kesesi Poliplerinin Histolojik Tiplerine Göre 

Karşılaştırılması 

Herhangi bir histolojik tipte kolorektal polip bulunan hastaların safra kesesinde 

neoplastik olmayan polip varlığına göre karşılaştırılması Tablo 4.10’da gösterilmiştir. 

Buna göre; safra kesesinde neoplastik olmayan polip bulunan ve safra kesesinde polip 

bulunmayan hastaların yaş ortalaması sırasıyla; 56,89±7,77 (30-75) ve 58,59±8,26 (32-78) 

yıl olup istatistiksel olarak anlamlı fark saptandı (p=0,010). Safra kesesinde neoplastik 

olmayan polip bulunan hastaların %72,9’unda (n=153) ve safra kesesinde polip 

bulunmayan hastaların %61,3’ünde (n=130) en az bir neoplastik (adenomatöz, kolorektal 

karsinomlu ve/veya SSA/P) polip bulunmakta olup istatistiksel açıdan anlamlı fark 

saptandı (p=0,012). Safra kesesinde polip bulunmayanlarda safra kesesinde neoplastik 

olmayan polip bulunanlara göre kolorektal poliplerin pankolonik yerleşimli olması 

istatistiksel olarak anlamlı fark gösterdi (p=0,029). 

 

Tablo 4.10. Kolorektal polipli hastaların safra kesesinde neoplastik olmayan polip 

varlığına göre demografik ve kolorektal polip karakteristikleri açısından karşılaştırılması 

  
Safra kesesi polipi 

yok (n=212) 

Safra kesesi neoplastik 

olmayan polipi var* (n=210) 
p değeri 

Yaş (yıl), ortalama±SS 58,59±8,26  56,89±7,77  0,010¹ 

Cinsiyet (kadın), n(%)  101 (47,6) 102 (48,6)    0,848² 

DM tanısı , n(%) 56 (26,4) 47 (22,4) 0,335² 

HT tanısı, n(%) 118 (55,7) 117 (55,7) 0,991² 

Alkol kullanımı, n(%) 23 (10,8) 25 (11,9) 0,733² 

Sigara kullanımı, n(%) 97 (45,8) 91 (43,3) 0,617² 

Trigliserid (mg/dL), ortalama±SS 131,37±52,36 130,56±54,72 0,509¹ 

Total kolesterol (mg/dL), ortalama±SS 182,32±45,43 180,49±46,78 0,528¹ 

BKİ (kg/m²), ortalama±SS 25,47±2,64 25,74±2,92 0,441¹ 

Kolon polip sayısı, ortalama±SS 2,33±1,46 (1-8) 2,42±1,67 (1-9) 0,973¹ 

Kolon Polip Lokalizasyonu, n(%)    

                              Proksimal 47 (22,2) 53 (25,2) 

0,029²                               Distal 94 (44,3) 111 (52,9) 

                              Pankolonik 71 (33,5)a 46 (21,9)b 

Kolon Polip Histolojisi, n(%)    

                              Neoplastik olmayan* 82 (38,7) 57 (27,1) 
0,012² 

                              Neoplastik** 130 (61,3) 153 (72,9) 

En az bir SSA/P varlığı, n(%) 9 (4,2) 11 (5,2) 0,631² 

n: Hasta sayısı; %: Satır yüzdesi; SS: Standart sapma; ¹: Mann-Whitney U testi; ²: Chi-Square testi; a, b: 

Anlamlı farkın olduğu hücreler 

*Neoplastik olmayan safra kesesi polipi: benign neoplastik (adenom ve lipom) ve malign (adenokarsinom) 

olan hastaları içermez. 
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Kolorektal neoplastik polip bulunan hastaların safra kesesinde neoplastik olmayan 

polip varlığına göre karşılaştırılması Tablo 4.11’de gösterilmiştir. Buna göre; safra 

kesesinde neoplastik olmayan polip bulunan ve safra kesesinde polip bulunmayan 

hastaların yaş ortalaması sırasıyla; 57,83±6,66 (32-75) yıl ve 59,48±7,57 (35-73) yıl olup 

istatistiksel açıdan anlamlı fark saptandı (p=0,038). Safra kesesinde neoplastik olmayan 

polip bulunan ve safra kesesinde polip bulunmayan kolorektal neoplastik polipli hastalar 

arasında sırasıyla; distal ve pankolonik yerleşimli kolorektal polipler açısından istatistiksel 

olarak anlamlı fark saptandı (p=0,015). Bunun dışında; adenomatöz polip karakteristikleri 

açısından istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmadı (p>0,05). 

Tablo 4.11. Kolorektal neoplastik polipli hastaların safra kesesinde neoplastik olmayan 

polip varlığına göre demografik ve kolorektal polip karakteristikleri açısından 

karşılaştırılması 

  
Safra kesesi polipi yok 

(n=130) 

Safra kesesi neoplastik 

olmayan polipi var (n=153) 
p değeri 

Yaş (yıl), ortalama±SS 59,48±7,57 57,83±6,66 0,038¹ 

Cinsiyet (kadın), n(%) 58 (44,6)  66 (43,1)   0,803²  

DM tanısı, n(%) 36 (27,7) 38 (24,8) 0,586² 

HT tanısı, n(%) 74 (56,9) 86 (56,2) 0,904² 

Alkol kullanımı, n(%) 14 (10,8) 19 (12,4) 0,667² 

Sigara kullanımı, n(%) 63 (48,5) 69 (45,1) 0,572² 

Trigliserid (mg/dL), ortalama±SS 134,15±56,50 127,54±52,52 0,291¹ 

Total kolesterol (mg/dL), ortalama±SS 184,11±43,55 177,68±47,09 0,168¹ 

BKİ (kg/m²), ortalama±SS 25,62±2,52 25,72±2,53 0,909¹ 

Neoplastik polip sayısı, ortalama±SS 2,20±1,29 (1-7) 2,16±1,41 (1-6) 0,349¹ 

Neoplastik polip lokalizasyonu, n(%)    

                                   Proksimal 37 (28,5)  46 (30,1)  

0,015²                                    Distal 42 (32,3)a 70 (45,8)b 

                                   Pankolonik 51 (39,2)a 37 (24,1)b 

Neoplastik polip histolojisi, n(%)       

                                   Tübüler 99 (76,2) 114 (74,5) 

0,970² 
                                   Tübülovillöz 16 (12,3) 19 (12,4) 

                                   Villöz 6 (4,6) 9 (5,9) 

                                   SSA/P 9 (6,9) 11 (7,2) 

Neoplastik polip boyutu, n(%)       

                                   <10mm 86 (66,2) 95 (62,1) 
0,478² 

                                   ≥10mm 44 (33,8) 58 (37,9) 

Neoplastik polip tekli-çoklu, n(%)       

                                   Tekli 42 (32,3) 67 (43,8) 
0,148² 

                                   Çoklu (≥2) 88 (67,7) 86 (56,2) 

İleri adenomatöz polip varlığı, n(%)    

                                   Yok 86 (66,2) 93 (60,8) 
0,285² 

                                   Var 44 (33,8) 60 (39,2) 
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Herhangi bir histolojik tipte kolorektal polip bulunan hastaların safra kesesinde 

neoplastik polip varlığına göre karşılaştırılması Tablo 4.12’de gösterilmiştir. Buna göre; 

safra kesesinde neoplastik polip bulunan ve safra kesesinde polip bulunmayan hastaların 

yaş ortalaması sırasıyla; 62,08±2,78 (57-66) ve 58,59±8,26 (32-78) yıl olup istatistiksel 

olarak anlamlı fark saptanmadı (p=0,164). Safra kesesinde neoplastik polip bulunan 

hastaların %91,7’sinde (n=11) ve safra kesesinde polip bulunmayan hastaların %61,3’ünde 

(n=130) en az bir neoplastik (adenomatöz, kolorektal karsinomlu ve/veya SSA/P) 

kolorektal polip bulunmakta olup istatistiksel açıdan anlamlı fark saptandı (p=0,034). Safra 

kesesinde neoplastik polip bulunan ve safra kesesinde polip bulunmayan hastaların 

kolorektal polip sayı ortalaması sırasıyla; 3,00±1,13 (1-5) ve 2,33±1,46 (1-8) olup 

istatistiksel olarak anlamlı fark saptandı (p=0,032).  

 

Tablo 4.12. Kolorektal polipli hastaların safra kesesinde neoplastik polip varlığına göre 

demografik ve kolorektal polip karakteristikleri açısından karşılaştırılması 

  

Safra kesesi 

polipi yok 

(n=212) 

Safra kesesi  neoplastik 

polipi var*  

(n=12) 

p değeri 

Yaş (yıl), ortalama±SS 58,59±8,26  62,08±2,78 0,164¹ 

Cinsiyet (kadın), n(%)  101 (47,6) 8 (66,7)   0,200² 

DM tanısı, n(%) 56 (26,4) 3 (25) 0,914² 

HT tanısı, n(%) 118 (55,7) 7 (58,3) 0,856² 

Alkol kullanımı, n(%) 23 (10,8) 0 (0) 0,228² 

Sigara kullanımı, n(%) 97 (45,8) 4 (33,3) 0,400² 

Trigliserid (mg/dL), ortalama±SS 131,37±52,3 106,83±38,21 0,087¹ 

Total kolesterol (mg/dL), ortalama±SS 182,32±45,43 193,08±52,07 0,616¹ 

BKİ (kg/m²), ortalama±SS 25,47±2,64 24,86±2,52 0,367¹ 

Kolon polip sayısı, ortalama±SS 2,33±1,46 (1-8)  3,00±1,13 (1-5) 0,032¹ 

Kolon polip lokalizasyonu, n(%)    

                              Proksimal 47 (22,2) 6 (50) 

0,081²                               Distal 94 (44,3) 4 (33,3) 

                              Pankolonik 71 (33,5) 2 (16,7) 

Kolon polip histolojisi, n(%)    

                              Neoplastik olmayan* 82 (38,7) 1 (8,3) 
0,034² 

                              Neoplastik** 130 (61,3) 11 (91,7) 

En az bir SSA/P varlığı, n(%) 9 (4,2) 2 (16,7) 0,053² 

n: Hasta sayısı; %: Satır yüzdesi; SS: Standart sapma; ¹: Mann-Whitney U testi; ²: Chi-Square testi. 

*Benign neoplastik safra kesesi polipi (n=7 adenom ve n=1 lipom ) ve malign (n=4 adenokarsinom) olan 

hastaları temsil etmektedir. 
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Kolorektal neoplastik polip bulunan hastaların safra kesesinde neoplastik polip 

varlığına göre karşılaştırılması Tablo 4.13’te gösterilmiştir. Buna göre; safra kesesinde 

neoplastik polip bulunan hastaların kolorektal neoplastik polip sayı ortalaması 

3,00±1,18 (1-5) olup safra kesesinde polip bulunmayan hastalara göre istatistiksel 

açıdan anlamlı fark saptandı (p=0,017). Bunun dışında; bu iki grup arasındaki 

karşılaştırmada, demografik özellikler ve kolorektal neoplastik polip karakteristikleri 

açısından istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmadı (p>0,05). 

 

Tablo 4.13. Kolorektal neoplastik polipli hastaların safra kesesinde neoplastik polip 

varlığına göre demografik ve kolorektal polip karakteristikleri açısından karşılaştırılması 

  
Safra kesesi polipi yok  

(n=130) 

Safra kesesi neoplastik  

polipi var  

(n=11) 
p değeri 

Yaş (yıl), ortalama±SS 59,48±7,57 (35-73) 61,91±2,84 (57-66) 0,326¹ 

Cinsiyet (kadın), n(%) 58 (44,6)  7 (63,6)   0,224² 

DM tanısı, n(%) 36 (27,7) 3 (27,3) 1,000² 

HT tanısı, n(%) 74 (56,9) 7 (63,6) 0,759² 

Alkol kullanımı, n(%) 14 (10,8) 0 (0) 0,602² 

Sigara kullanımı, n(%) 63 (48,5) 3 (27,3) 0,176² 

Trigliserid, (mg/dL), ortalama±SS 134,15±56,50 108,64±39,53 0,124¹ 

Total kolestrol, (mg/dL), ortalama±SS 184,11±43,55 195,55±53,88 0,593¹ 

BKİ (kg/m²), ortalama±SS 25,62±2,52 24,86±2,64 0,314¹ 

Neoplastik polip sayısı, ortalama±SS 2,20±1,29 (1-7) 3,00±1,18 (1-5) 0,017¹ 

Neoplastik polip lokalizasyonu, n(%)    

                              Proksimal 37 (28,5) 6 (54,5) 

0,168²                               Distal 42 (32,3) 3 (27,3) 

                              Pankolonik 51 (39,2) 2 (18,2) 

Neoplastik polip histolojisi, n(%)       

                              Tübüler 99 (76,2) 6 (54,5) 

0,154² 
                              Tübülovillöz 16 (12,3) 3 (27,3) 

                              Villöz 6 (4,6) 0 (0) 

                              SSA/P 9 (6,9) 2 (18,2) 

Neoplastik polip boyutu, n(%)       

                              <10mm 86 (66,2) 5 (45,5) 
0,197² 

                              ≥10mm 44 (33,8) 6 (54,5) 

Neoplastik polip tekli-çoklu, n(%)       

                             Tekli 42 (32,3) 1 (9,1) 
0,173² 

                             Çoklu (≥2) 88 (67,7) 10 (90,9) 

İleri adenomatöz polip varlığı, n(%)    

                              Yok 86 (66,2) 5 (45,5) 
0,197² 

                              Var 44 (33,8)  6 (54,5) 

n: Hasta sayısı; %: Satır yüzdesi; SS: Standart sapma; ¹: Mann-Whitney U testi; ²: Chi-Square testi. 
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Herhangi bir histolojik tipte kolorektal polip bulunan hastaların safra kesesi 

poliplerinin histolojik tiplerine göre karşılaştırılması Tablo 4.14’te gösterilmiştir. Safra 

kesesinde neoplastik polip bulunanlarda yaş ortalaması 62,08±2,78 (57-66) yıl ve kolon 

polip sayı ortalaması 3,00±1,13 (1-5) ile safra kesesinde neoplastik olmayan polip 

bulunanlara göre istatistiksel açıdan anlamlı fark gösterdi (sırasıyla p=0,005 ve p=0,043). 

Bunun dışında diğer demografik özellikler ve kolorektal polip karakteristikleri açısından 

ise istatistiksel açıdan anlamlı fark saptanmadı (p>0,05). 

 

Tablo 4.14. Kolorektal polipli hastaların safra kesesi poliplerinin histolojik tiplerine göre 

demografik ve kolorektal polip karakteristikleri açısından karşılaştırılması 

  

Safra kesesi 

neoplastik 

olmayan polipi var 

(n=210) 

Safra kesesi 

neoplastik polipi 

var  

(n=12) 

p değeri 

Yaş (yıl), ortalama±SS 56,89±7,77 62,08±2,78 0,005¹ 

Cinsiyet (kadın), n(%)  102 (48,6) 8 (66,7)  0,223²  

DM tanısı, n(%) 47 (22,4) 3 (25) 0,833² 

HT tanısı, n(%) 117 (55,7) 7 (58,3) 0,859² 

Alkol kullanımı, n(%) 25 (11,9) 0 (0) 0,205² 

Sigara kullanımı, n(%) 91 (43,3) 4 (33,3) 0,496² 

Trigliserid (mg/dL), ortalama±SS 130,56±54,72 106,83±38,21 0,120¹ 

Total kolesterol (mg/dL), 

ortalama±SS 
180,49±46,78 193,08±52,07  0,468¹ 

BKİ (kg/m²), ortalama±SS 25,74±2,92 24,86±2,52 0,258¹ 

Kolon polip sayısı, ortalama±SS 2,42±1,67 (1-9) 3,00±1,13 (1-5) 0,043¹ 

Kolon polip lokalizasyonu, n(%)    

                           Proksimal 53 (25,2) 6 (50) 

0,165²                            Distal 111 (52,9) 4 (33,3) 

                           Pankolonik 46 (21,9) 2 (16,7) 

Kolon polip histolojisi, n(%)    

                           Neoplastik olmayan 57 (27,1) 1 (8,3) 
0,149² 

                           Neoplastik 153 (72,9) 11 (91,7) 

En az bir SSA/P varlığı, n(%) 11 (5,2) 2 (16,7) 0,101² 

n: Hasta sayısı; %: Satır yüzdesi; SS: Standart sapma; ¹: Mann-Whitney U testi; ²: Chi-Square testi. 

 

Kolorektal neoplastik polip bulunan hastaların safra kesesi poliplerinin histolojik 

tiplerine göre karşılaştırılması Tablo 4.15’te gösterilmiştir. Safra kesesinde neoplastik 
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polip bulunanlarda yaş ortalaması 61,91±2,84 (57-66) yıl, kolon polip sayı ortalaması 

3,00±1,18 (1-5) ve kolorektal neoplastik poliplerin %90,9’u (n=10) çoklu (≥2) olarak 

saptanmış olup; safra kesesinde neoplastik olmayan polip bulunanlara göre istatistiksel 

açıdan anlamlı fark saptandı (sırasıyla p=0,019; p=0,014 ve p=0,027). 

 

Tablo 4.15. Kolorektal neoplastik polipli hastaların safra kesesi poliplerinin histolojik 

tiplerine göre demografik ve kolorektal polip karakteristikleri açısından karşılaştırılması 

  

Safra kesesi neoplastik 

olmayan polipi var 

(n=153) 

Safra kesesi  neoplastik 

polipi var  

(n=11) 

p değeri 

Yaş (yıl), ortalama±SS 57,83±6,66 61,91±2,84 0,019¹ 

Cinsiyet (kadın), n(%) 66 (43,1)  7 (63,6) 0,220² 

DM tanısı, n(%) 38 (24,8) 3 (27,3) 1,000² 

HT tanısı, n(%) 86 (56,2) 7 (63,6) 0,758² 

Alkol kullanımı, n(%) 19 (12,4) 0 (0) 0,366² 

Sigara kullanımı, n(%) 69 (45,1) 3 (27,3) 0,350² 

Trigliserid (mg/dL), ortalama±SS 127,54±52,52 108,64±39,53 0,257¹ 

Total kolesterol (mg/dL), ortalama±SS 177,68±47,09 195,55±53,88 0,313¹ 

BKİ (kg/m²), ortalama±SS 25,72±2,53 24,86±2,64 0,269¹ 

Neoplastik polip sayısı, n(%) 2,16±1,41 (1-6) 3,00±1,18 (1-5) 0,014¹ 

Neoplastik polip lokalizasyonu, n(%)    

                              Proksimal 46 (30,1) 6 (54,5) 

0,306²                               Distal 70 (45,8) 3 (27,3) 

                              Pankolonik 37 (24,1) 2 (18,2) 

Neoplastik polip histolojisi, n(%)       

                              Tübüler 114 (74,5) 6 (54,5) 

0,167² 
                              Tübülovillöz 19 (12,4) 3 (27,3) 

                              Villöz 9 (5,9) 0 (0) 

                              Serrated Adenom 11 (7,2) 2 (18,2) 

Neoplastik polip boyutu, n(%)       

                              <10mm 95 (62,1) 5 (45,5) 
0,342² 

                              ≥10mm 58 (37,9) 6 (54,5) 

Neoplastik polip tekli-çoklu, n(%)       

                              Tekli 67 (43,8) 1 (9,1) 
0,027² 

                              Çoklu (≥2) 86 (56,2) 10 (90,9) 

İleri adenomatöz polip varlığı, n(%)    

                              Yok 93 (60,8) 5 (45,5) 
0,352² 

                              Var 60 (39,2) 6 (54,5) 
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Herhangi bir histolojik tipte kolorektal polip bulunan hastaların safra kesesinde 

polip varlığına göre safra kesesi polipinin histolojik alttipleri ile karşılaştırılması Tablo 

4.16’da gösterilmiştir. Safra kesesinde kolesterolozis ve/veya kolesterol polipi bulunan 

(alttip-1) hastaların yaş ortalaması 55,94±8,13 (30-75) yıl ve safra kesesinde polip 

bulunmayan hastaların yaş ortalaması 58,59±8,26 (32-78) yıl olup istatistiksel açıdan 

anlamlı fark saptandı (p=0,001). Safra kesesinde kolesterolozis ve/veya kolesterol polipi 

bulunan (alttip-1) hastaların %69,9’unda (n=114), adenomyomatöz hiperplazi bulunan 

(alttip-2) hastaların %90,6’sında (n=29) neoplastik kolorektal polip bulunurken, safra 

kesesinde polip bulunmayan hastaların %61,3’ünde (n=130) neoplastik kolorektal polip 

bulunmakta olup istatistiksel açıdan anlamlı fark saptandı (sırasıyla; p= 0,043 ve p=0,001).  

 

Tablo 4.16. Kolorektal polipli hastaların safra kesesinde polip varlığına göre safra kesesi 

polipinin histolojik alttipleri ile karşılaştırılması 

  

Safra kesesi 

polipi yok 

(n=212) 

Safra kesesi polip 

alttip-1  

(n=163) 

Safra kesesi polip 

alttip-2  

(n=32) 

p değeri 

Yaş (yıl), ortalama±SS 58,59±8,26 55,94±8,13 60,78±4,11 0,001, 0,353 

Cinsiyet (kadın) 101 (47,6)   82 (50,3) 13 (40,6) 0,609, 0,458  

DM tanısı 56 (26,4) 39 (23,9) 3 (9,4) 0,583, 0,136 

HT tanısı 118 (55,7) 90 (55,2) 21 (65,6) 0,931, 0,289 

Alkol kullanımı 23 (10,8) 19 (11,7) 5 (15,6) 0,806, 0,479 

Sigara kullanımı 97 (45,8) 64 (39,3) 17 (53,1) 0,208, 0,436 

Trigliserid (mg/dL) 131,37±52,36 131,28±54,51 117,53±39,29 0,618, 0,235 

Total kolesterol (mg/dL) 182,32±45,43 182,29±47,55 164,87±40,87 0,789, 0,144 

BKİ (kg/m²) 25,47±2,64 25,89±3,07 25±2,23 0,230, 0,320 

Kolon polip sayısı 2,33±1,46 2,38±1,69 2,25±1,11 0,639, 0,775 

Kolon polip lokalizasyonu     

                   Proksimal 47 (22,2) 39 (23,9) 8 (25) 

0,052, 0,238                    Distal 94 (44,3) 88 (54) 18 (56,2) 

                   Pankolonik 71 (33,5) 36 (22,1) 6 (18,8) 

Kolon polip histolojisi     

                   Neoplastik olmayan 82 (38,7) 49 (30,1) 3 (9,4) 
0,043, 0,001 

                   Neoplastik 130 (61,3) 114 (69,9) 29 (90,6) 

En az bir SSA/P varlığı 9 (4,2) 10 (6,1) 1 (3,1) 0,408, 0,766 

Sayısal değişkenler ortalama±standart sapma, kategorik değişkenler n(%) olarak sunulmuştur. 

Safra kesesi polip alttip-1: Kolesterolozis ve kolesterol polipleri 

Safra kesesi polip alttip-2: Adenomyomatöz hiperplazi 

İlk p değerleri safra kesesi polipi yok ve safra kesesi polip alttip-1'i ifade ederken, ikinci p değerleri safra 

kesesi polip yok ve safra kesesi polip alttip 2’yi ifade etmektedir. 
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Kolorektal neoplastik polipli hastaların safra kesesinde polip varlığına göre safra 

kesesi polipinin histolojik alttipleri ile karşılaştırılması Tablo 4.17’de gösterilmiştir. 

Kolorektal neoplastik poliplerin histolojisi; safra kesesinde adenomyomatöz hiperplazi 

bulunan hastaların %27,6’sında (n=8) tübülovillöz ve %17,2’sinde (n=5) villöz iken, safra 

kesesinde polip bulunmayan hastaların %12,3’ünde (n=16) tübülovillöz ve %4,6’sında 

(n=6) villöz olarak bulunmuş olup istatistiksel açıdan anlamlı fark saptandı (p=0,009). 

Safra kesesinde kolesterolozis/kolesterol polipi bulunanlarda ise safra kesesinde polip 

bulunmayanlara göre kolorektal poliplerin histolojisi arasında istatistiksel olarak anlamlı 

fark saptanmadı (p=0,748). Safra kesesinde adenomyomatöz hiperplazi bulunan hastaların 

%65,5’inde (n=19) polipler ≥10mm boyutunda ve %69’unda (n=20) ileri adenomatöz polip 

bulunurken; safra kesesinde polip bulunmayanlarda bu oranlar %33,8 (n=44) olarak 

bulunmuş olup istatistiksel açıdan anlamlı fark saptandı (sırasıyla p=0,002 ve p=0,001). 

Safra kesesinde kolesterolozis/kolesterol polipi bulunanlarda ise safra kesesinde polip 

bulunmayanlara göre kolorektal poliplerin boyutu ve ileri adenomatöz özellik göstermesi 

açısından istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmadı (sırasıyla p=0,600 ve p=0,803). Safra 

kesesinde adenomyomatöz hiperplazi bulunanlarda safra kesesinde polip bulunmayanlara 

göre kolorektal neoplastik poliplerin lokalizasyonu arasında istatistiksel olarak anlamlı fark 

saptanmadı (p=0,092). Ayrıca safra kesesi poliplerinin histolojik alttiplerine ayrılarak 

yapılan karşılaştırmada, hem kolesterolozis/kolesterol polipi bulunanlarda hem de 

adenomyomatöz hiperplazi bulunanlarda safra kesesinde polip bulunmayanlara göre 

kolorektal neoplastik polip sayıları arasında istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmadı 

(sırasıyla p=0,429 ve p=0,222). Kolesterolozis/kolesterol polipli olanlarda ise safra 

kesesinde polip olmayanlara göre neoplastik kolorektal poliplerin distal yerleşimli olması 

istatistiksel olarak anlamlı fark gösterdi (p=0,028). Ayrıca hem kolesterelozis/kolesterol 

polipli hem de adenomyomatöz hiperplazili hastalarda safra kesesinde polip 

bulunmayanlara göre kolorektal neoplastik poliplerin tekli ya da çoklu (≥2) olması 

açısından istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmadı (sırasıyla p=0,085 ve p=0,104). 
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Tablo 4.17. Kolorektal neoplastik polipli hastaların safra kesesinde polip varlığına göre 

safra kesesi polipinin histolojik alttipleri ile karşılaştırılması 

  

Safra kesesi 

polipi yok 

(n=130) 

Safra kesesi polip 

alttip-1  

(n=114) 

Safra kesesi polip 

alttip-2  

(n=29) 

p değeri 

Yaş (yıl) 59,48±7,57 57,02±7,16 60,79±4,03 0,009, 0,608 

Cinsiyet (kadın) 58 (44,6)   52 (45,6)  10 (34,5) 0,876, 0,319  

DM tanısı 36 (27,7) 32 (28,1) 3 (10,3) 0,948, 0,149 

HT tanısı 74 (56,9) 64 (56,1) 19 (65,5) 0,902, 0,396 

Alkol kullanımı 14 (10,8) 13 (11,4) 5 (17,2) 0,875, 0,331 

Sigara kullanımı 63 (48,5) 46 (40,4) 16 (55,2) 0,204, 0,513 

Trigliserid (mg/dL) 134,15±56,5 129,72±54,31  116,21±40,24 0,492, 0,163 

Total kolesterol (mg/dL) 184,11±43,5 181,08±48,60  165,07±42,57 0,459, 0,141 

BKİ (kg/m²) 25,62±2,52  25,93±2,52 24,99±1,80 0,448, 0,189 

Neoplastik polip sayısı 2,20±1,29 2,17±1,41 1,86±0,99 0,429, 0,222 

Neoplastik polip lokalizasyonu     

                   Proksimal 37 (28,5) 33 (28,9) 8 (27,6) 

0,028, 0,092                    Distal 42 (32,3)a 53 (46,5)b 15 (51,7) 

                   Pankolonik 51 (39,2)a 28 (24,6)b 6 (20,7) 

Neoplastik polip histolojisi         

                   Tübüler 99 (76,2)a 90 (78,9) 15 (51,7)b 

0,748, 0,009 
                   Tübülovillöz 16 (12,3)a 10 (8,8) 8 (27,6)b 

                   Villöz 6 (4,6)a 4 (3,5) 5 (17,2)b 

                   Serrated Adenom 9 (6,9) 10 (8,8) 1 (3,5) 

Neoplastik polip boyutu         

                   <10mm 86 (66,2) 79 (69,3) 10 (34,5) 
0,600, 0,002 

                   ≥10mm 44 (33,8) 35 (30,7) 19 (65,5) 

Neoplastik polip tekli çoklu     

                   Tekli 42 (32,3) 49 (43) 14 (48,3) 0,085, 0,104 

                   Çoklu (≥2) 88 (67,7) 65 (57) 15 (51,7)  

İleri adenomatöz polip varlığı     

                   Yok 86 (66,2) 78 (68,4) 9 (31) 0,803, 0,001 

                   Var 44 (33,8) 36 (31,6) 20 (69)  

Sayısal değişkenler ortalama±standart sapma, kategorik değişkenler n(%) olarak sunulmuştur. 

n: Hasta sayısı; %: Satır yüzdesi; SS: Standart sapma; ¹: Mann-Whitney U testi; ²: Chi-Square testi. 

a, b: Anlamlı farkın olduğu hücreler 

Safra kesesi polip alttip-1: Kolesterolozis ve kolesterol polipleri 

Safra kesesi polip alttip-2: Adenomyomatöz hiperplazi 

İlk p değerleri safra kesesi polipi yok ve safra kesesi polip alttip-1'i ifade ederken, ikinci p değerleri safra 

kesesi polip yok ve safra kesesi polip alttip 2’yi ifade etmektedir. 
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Kolorektal neoplastik polipli ve safra kesesinde polip bulunan hastaların, safra 

kesesinde eşlik eden taş varlığına göre karşılaştırılmaları Tablo 4.18’de gösterilmiştir. 

Safra kesesinde polip bulunan hastalara taş eşlik edip etmemesine göre, demografik ve 

kolorektal polip karakteristikleri açısından istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmamıştır 

(p>0,05). 

 

Tablo 4.18. Kolorektal neoplastik polipli ve safra kesesi polipli hastaların safra kesesinde 

taş varlığına göre demografik ve kolorektal polip karakteristikleri açısından 

karşılaştırılması 

  
Safra kesesinde taş yok 

(n=106) 

Safra kesesinde taş var  

(n=58) 
p değeri 

Yaş (yıl), ortalama±SS 57,98±6,64 (32-72) 58,33±6,45 (34-75) 0,935¹ 

Cinsiyet (kadın), n(%) 47 (44,3)   26 (44,8)    0,952² 

DM tanısı, n(%) 29 (27,4) 12 (20,7) 0,346² 

HT tanısı, n(%) 63 (59,4) 30 (31,7) 0,341² 

Alkol kullanımı, n(%) 11 (10,4) 8 (13,6) 0,513² 

Sigara kullanımı, n(%) 44 (41,5) 28 (48,3) 0,404² 

Trigliserid (mg/dL), ortalama±SS 125,98±53,03 126,79±50,15  0,740¹ 

Total kolesterol (mg/dL), ortalama±SS 181,48±43,80 174,12±53,95 0,189¹ 

BKİ (kg/m²), ortalama±SS 25,80±2,57 25,40±2,48 0,368¹ 

Neoplastik polip sayısı, n(%) 2,13±1,38  2,36±1,46 0,322¹ 

Neoplastik polip lokalizasyonu, n(%)    

                         Proksimal 33 (31,1) 19 (32,8) 

0,357²                          Distal 51 (48,1) 22 (37,9) 

                         Pankolonik 22 (20,8) 17 (29,3) 

Neoplastik polip histolojisi, n(%)       

                         Tübüler 76 (71,7) 44 (75,8) 

0,842² 
                         Tübülovillöz 14 (13,2) 8 (13,8) 

                         Villöz 6 (5,7) 3 (5,2) 

                         Serrated adenom 10 (9,4) 3 (5,2) 

Neoplastik polip boyutu, n(%)      

                         <10mm 64 (60,4) 36 (62,1) 
0,832² 

                         ≥10mm 42 (39,6) 22 (37,9) 

Neoplastik polip tekli-çoklu, n(%)       

                         Tekli 46 (43,4) 22 (37,9) 
0,497² 

                         Çoklu (≥2) 60 (59,6) 36 (62,1) 

İleri adenomatöz polip varlığı, n(%)    

                         Yok 64 (60,4) 34 (58,6) 
0,826² 

                         Var 42 (39,6) 24 (41,4) 

n: Hasta sayısı; %: Satır yüzdesi; SS: Standart sapma; ¹: Mann-Whitney U testi; ²: Chi-Square testi. 
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Safra kesesinde herhangi bir histolojik tipte polip bulunan hastaların kolorektal 

polip varlığına göre karşılaştırılması Tablo 4.19’da gösterilmiştir. Kolorektal polip bulunan 

ve bulunmayan hasta sıralaması ile; hastaların %14,4’ünde (n=32) ve %3,7’sinde (n=5) 

safra kesesinde adenomyomatöz hiperplazi bulunmaktadır ve istatistiksel açıdan anlamlı 

fark saptanmıştır (p=0,002). Safra kesesinde adenokarsinom saptanan 4 hastanın ise 

hepsine kolorektal polip eşlik etmektedir; ancak istatistiksel açıdan anlamlı fark 

saptanmamıştır. 

 

Tablo 4.19. Safra kesesinde herhangi bir histolojik tipte polip bulunan hastaların 

kolorektal polip varlığına göre karşılaştırılması  

 

Kolorektal 

polip yok 

(n=136) 

Kolorektal 

polip var 

(n=222) 

p değeri 

Safra kesesi poliplerinin patolojik tipleri, 

n(%) 
   

          Benign non-neoplastik 134 (98,5) 210 (94,6) 

0,180¹           Benign neoplastik 2 (1,5) 8 (3,6) 

          Malign 0 (0) 4 (1,8) 

Safra kesesi poliplerinin patolojik alt 

tipleri, n(%) 
   

          Kolesterolozis ve kolesterol 121 (89)a 163 (73,4)b 

0,002¹ 

          Adenomyomatöz hiperplazi 5 (3,7)a 32 (14,4)b 

          Enflamatuvar  7 (5,1) 12 (5,4) 

          Hiperplastik 1 (0,7) 3 (1,4) 

          Adenom 2 (1,5) 7 (3,2) 

          Lipom 0 (0) 1 (0,4) 

          Adenokarsinom 0 (0) 4 (1,8) 

n: Hasta sayısı; %: Satır yüzdesi;¹: Fisher's Exact testi; a, b: Anlamlı farkın olduğu hücreler 
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5. TARTIŞMA 

 

Literatüre bakıldığında safra kesesi polipleri ile kolorektal poliplerin ilişkisini 

değerlendiren az sayıda çalışma mevcuttur ve üstelik bu çalışmaların hepsinde safra kesesi 

polipleri USG ile tespit edilmiştir. Çalışmamız, histopatolojik olarak doğrulanmış safra 

kesesi polipoid lezyonlarının kolorektal poliplerin karakteristik özellikleri ile ilişkisinin 

değerlendirildiği ilk çalışmadır. Safra kesesinde polip bulunanlarda bulunmayanlara göre, 

safra kesesindeki polipin histolojik tipinden bağımsız olarak, kolorektal neoplastik polip 

sıklığının artmış olduğu bulundu. Aynı zamanda safra kesesinde polip bulunmayanlara 

göre; safra kesesinde neoplastik polip bulunanlarda kolorektal neoplastik polip sayı 

ortalamasının artmış olması ve adenomyomatöz hiperplazi bulunanlarda kolorektal 

neoplastik poliplerin ileri histolojik değişiklikler göstermesi açısından da anlamlı sonuçlar 

saptandı. 

Kolorektal kanser, dünyada insidansı ve mortalitesinin sürekli artması nedeniyle 

önemli bir halk sağlığı sorunudur. KRK’lerin büyük kısmı adenomatöz poliplerin genetik, 

histolojik ve morfolojik olarak çok aşamalı değişimleri sonucu oluşur. İleri histolojik 

özellikler, polip boyutu ve polip sayısının adenomatöz poliplerin maligniteye 

dönüşümünde önemli risk faktörleri olduğu bilinmektedir. Kolorektal adenomun erken 

saptanması ve çıkarılması KRK ile ilişkili mortaliteyi azaltır. Bu nedenle kolorektal 

adenomlarla ilişkili risk faktörlerinin belirlenmesi, KRK'lerin taranmasını ve önlenmesini 

kolaylaştırabilir. Kolorektal adenomların sıklıkla herhangi bir belirti ve bulgu vermemesi, 

tarama programlarının ve risk faktörlerinin belirlenmesinin önemini daha da artırmaktadır. 

Günümüzde görüntüleme yöntemlerinin daha sık kullanımı ve bu görüntüleme 

yöntemlerine daha kolay ulaşım sonucu, klinik pratikte giderek artan sıklıkta safra kesesi 

polipleri ile karşılaşılması muhtemeldir. Safra kesesi poliplerinin tanı ve takibinde en sık 

kullanılan radyolojik yöntem USG’dir. USG’nin; işlemi yapan kişiye bağlı olması, eşlik 

eden safra taşı varlığında ve <5 mm boyutundaki poliplerde duyarlılığının azalıyor olması, 

benign-malign polip ayrımında yeterli olmaması dezavantajları olarak belirtilmektedir 

(287, 288). Bununla birlikte; safra kesesi duvarında fokal veya yaygın kalınlaşma, duvarın 

kalın bölümünde anekoik kistik boşluk, intramural ekojenik odaklar, akustik 

gölgelenmeler, kuyruklu yıldız artefaktı veren ekojeniteler gibi tipik USG bulguları ile 

adenomyomatozisin radyolojik tanısı daha spesifik olabilmektedir (285). 
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Safra kesesi polipleri ile kolorektal polipler arasındaki ilişkinin patogenezi tam 

olarak bilinmemekle birlikte, bu ilişkiyi açıklayabilecek bazı ortak risk faktörleri ve dolaylı 

mekanizmalar bildirilmiştir. Safra kesesi polipleri aynı zamanda kolorektal adenom için de 

yaygın risk faktörleri olan obezite, glukoz intoleransı, metabolik sendrom ve artmış BKİ ile 

ilişkilendirilmiştir. Bu risk faktörlerinin KRK ile ilişkisi de açık bir şekilde gösterilmiştir. 

Beden kitle indeksi 25 ile 29,9 kg/m² arasında olanlar fazla kilolu (‘‘overweight’’) olarak 

tanımlanmaktadır (311). Artmış BKİ ile ilişkili olarak; adipositler tarafından salgılanan 

TNF-ɑ ve interlökin-6 gibi sitokinlerin seviyelerindeki değişiklikler, insülin benzeri 

büyüme faktörü ve adiponektin gibi hormonal proteinlerin seviyesini de etkilemektedir 

(312). Bu durum düşük dereceli enflamasyona, insülin direnci ve metabolik 

komplikasyonlara neden olmaktadır. Sonuç olarak; tüm bu değişiklikler ve eşlik eden 

kronik enflamasyon, hem safra kesesi polipleri hem de kolorektal poliplerin gelişimi için 

potansiyel risk faktörleri olarak düşünülmektedir. 

Safra kesesi polipleri ve kolorektal polipler arasında paylaşılan risk faktörlerinin 

haricinde de ilişki olması muhtemeldir. Bunlardan ilki; kolonoskopik biyopsi örnekleri ve 

enflamatuvar değişikliklerin eşlik ettiği kolesistektomi materyallerinde yapılan inceleme 

sonucu, kolon ve safra kesesi epiteli tarafından paylaşılan ortak bir epitop varlığının 

gösterilmiş olmasıdır (313). İkincisi ise; hem safra kesesi poliplerinin hem de kolorektal 

poliplerin karsinogenez sekanslarında yer alan ortak genetik süreçlerin varlığıdır. 

Heterozigosite kaybı (‘‘loss of heterozygosity’’) kolorektal karsinogenezde sık görülen 

sitogenetik bir değişikliktir (314). Bu sitogenetik değişiklik, hem safra kesesi kanserlerinde 

hem de prekanseröz olarak kabul edilen safra kesesi adenomlarında da gösterilmiştir (315). 

Ayrıca safra kesesi kanserlerinde ve safra kesesi adenomunda K-RAS mutasyonunun 

saptandığı da gösterilmiştir (316). 

Literatürdeki çalışmalara bakıldığında; Jeun ve ark. tarafından yapılan, %60,9’u 

(n=354) erkeklerden oluşan toplam 581 hastanın yer aldığı tarama kolonoskopisi ve USG 

çalışmasında, tüm hastaların yaş ortalaması 47,1±9,2 yıl olarak bulunmuş (20). Bu 

çalışmada hastaların %40,4’ünde (n=235) kolorektal adenom saptanmış. Kolorektal 

adenomlu hastaların %3,8’inde (n=9) ve kolorektal adenom olmayan hastaların %3,5’inde 

(n=12) ailede KRK öyküsü saptanarak istatistiksel açıdan anlamlı fark olmadığı görülmüş 

(p=0,832). Safra kesesi polipi olanların %52,7’sinde ve safra kesesi polipi olmayanların 

%39,2’sinde kolorektal adenom saptanmış (p=0,051). Bu sonuca göre istatistiksel açıdan 

anlamlı fark olmasa da, safra kesesi polipi olanlarda olmayanlara göre kolorektal adenom 

prevalansında artış yönünde bir eğilim olduğu saptanmış ve safra kesesi poliplerinin 
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kolorektal adenom için olası bir risk faktörü olduğu bulunmuş. Ayrıca bu çalışmada safra 

kesesi polipi olan ve olmayan kolorektal adenomlu hasta sıralaması ile; hastaların yaş 

ortalaması 45,6±8,4 yıl ve 49,4±9,4 yıl olarak saptanarak istatistiksel olarak anlamlı fark 

bulunmuş (p=0,039). Bunun dışında iki grup arasında; cinsiyet, BKİ, sigara kullanımı, 

eşlik eden komorbiditeler (DM ve HT) açısından istatistiksel olarak anlamlı fark 

saptanmamış. Kolorektal adenom karakteristikleri açısından bakıldığında, safra kesesi 

polipi olan ve olmayan hasta sıralaması ile; poliplerin hastaların %51,7’sinde ve 

%59,7’sinde çoklu (≥2), %41,4’ünde ve %54,4’ünde proksimal yerleşimli, %6,9’unda ve 

%6,8’inde ≥10 mm boyutunda, %6,9’unda ve %9,2’sinde ileri evre adenom özelliği 

gösterdiği saptanmış. Safra kesesi poliplilerde adenom sayı ortalaması 1,3±1,4 iken, safra 

kesesi polipi bulunmayanlarda 1,7±1,2 olarak saptanmış. Tüm bu kolorektal polip 

karakteristikleri açısından iki grup arasında istatistiksel açıdan anlamlı fark bulunmamış. 

Bizim çalışmamızda ise tüm popülasyonun (n=762) yaş ortalaması 56,49±8,77 yıl olup 

hastaların %52,9’u (n=403) kadındı. Hastaların %57’sinde (n=434) herhangi bir 

histopatolojik tipte kolorektal polip saptandı. Bunlar arasında da, hastaların %38,6’sında 

(n=294) en az bir neoplastik kolorektal polip ve %18,4’ünde (n=140) sadece neoplastik 

olmayan kolorektal polip(ler) saptandı. Kolorektal polip bulunan hastaların %17,5’inde 

(n=76) ve bulunmayan hastaların %15,9’unda (n=52) ailede KRK öyküsü vardı ve 

istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmadı (p=0,544). Safra kesesinde polip bulunan 358 

hastanın %45,8’inde (n=164) ve safra kesesinde polip bulunmayan 404 hastanın 

%32,2’sinde (n=130) kolorektal adenom veya invaziv karsinom saptandı (p=0,005). Safra 

kesesi polipi olan ve olmayan kolorektal neoplastik polipli hasta sıralaması ile; hastaların 

yaş ortalaması 58,10±6,55 yıl ve 59,48±7,57 yıl olup istatistiksel olarak anlamlı fark 

saptanmadı (p=0,073). Benzer şekilde iki grup arasında; cinsiyet, BKİ, sigara kullanımı, 

eşlik eden komorbiditeler (DM ve HT) açısından da istatistiksel olarak anlamlı fark 

saptanmadı. Kolorektal neoplastik polip karakteristikleri açısından bakıldığında, safra 

kesesi polipi olan ve olmayan hasta sıralaması ile; kolorektal poliplerin distal ve 

pankolonik yerleşimli olması açısından istatistiksel olarak anlamlı fark saptandı (p=0,013). 

Bunun dışında; neoplastik polip sayısı, neoplastik polip histolojisi (tübüler, tübülovillöz, 

villöz, SSA/P), neoplastik poliplerin tekli ya da çoklu (≥2) olması, neoplastik polip boyutu 

(<10 mm ve ≥10 mm) ve ileri adenomatöz polip varlığı açısından istatistiksel olarak 

anlamlı fark saptanmadı (p>0,05). 
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Literatürdeki diğer çalışmalara bakıldığında; Hong ve ark. tarafından yapılan USG 

çalışmasında, safra kesesinde polip bulunan 369 hastanın %32,2’sinde (n=119) ve safra 

kesesinde polip bulunmayan 4257 hastanın %26,8’inde (n=1139) kolorektal adenom veya 

adenokarsinom bulunarak istatistiksel açıdan anlamlı fark saptanmış (308). Bu bulgu bizim 

çalışmamızdaki sonuç ile de benzerlik göstermektedir. Lee T. ve ark. tarafından yapılan 

USG çalışmasında ise, safra kesesinde polip bulunan ve bulunmayan hasta sıralaması ile; 

hastaların yaş ortalaması 42,9±8,05 yıl ve 42,6±8,58 yıl (p=0,004) ve BKİ ortalaması 

23,9±2,8 kg/m² ve 23,8±3,1 kg/m² (p=0,001) olarak bulunmuş (310). Bu çalışmada safra 

kesesinde polip bulunan hastaların %8,3’ünde ve bulunmayanların %7,4’ünde kolorektal 

neoplazi (herhangi bir histolojik özellikte adenom veya kanser) saptanmış. Bu sonuca göre 

safra kesesi polipleri ile kolorektal adenom veya kanser arasında istatistiksel açıdan 

anlamlı fark saptanmamış (p=0,348). Lee K. ve ark. tarafından yapılan ve safra kesesi 

poliplerinin sadece kolorektal polip lokalizasyonu ile ilişkisinin değerlendirildiği USG 

çalışmasında ise, safra kesesi polipleri ile proksimal lokalizasyonlu kolorektal polipler 

arasında istatistiksel açıdan anlamlı fark saptanmış (309). Bizim çalışmamızda ise, safra 

kesesinde polip bulunan ve bulunmayan hastalar arasında herhangi bir histolojik tipteki 

kolorektal poliplerin distal ve proksimal yerleşimli olması açısından istatistiksel olarak 

anlamlı fark saptanmadı; ancak safra kesesinde polip bulunmayanlarda bulunanlara göre 

kolorektal poliplerin pankolonik yerleşimli olması istatistiksel olarak anlamlı fark gösterdi 

(p=0,021). Ayrıca safra kesesinde polip bulunanlarda safra kesesinde polip 

bulunmayanlara göre kolorektal neoplastik poliplerin distal lokalizasyonlu olması 

istatistiksel açıdan anlamlı fark gösterdi (p=0,013). Safra kesesi polipleri histolojik olarak 

ayrılarak incelendiğinde; safra kesesinde neoplastik olmayan polip bulunanlarda safra 

kesesinde polip bulunmayanlara göre kolorektal neoplastik poliplerin distal yerleşimli 

olması istatistiksel olarak anlamlılık gösterdi (p=0,015). Safra kesesinde neoplastik polip 

bulunanlarda ise safra kesesinde polip bulunmayanlara göre %54,5’e karşı %28,5 ile 

polipler proksimal lokalizasyonlu olarak saptandı; ancak bu fark istatistiksel olarak 

anlamlılık göstermedi (p=0,168).  

Literatürde yer alan çalışmalarda safra kesesi poliplerinin histolojik tiplendirmesi 

yapılmadığından, diğer bulgularımız ile benzerlik ya da farklılıklar açısından ileri 

karşılaştırmalar yapılamadı. Çalışmamızda herhangi bir histolojik tipte kolorektal polip 

bulunan hastalar, safra kesesinde neoplastik polip bulunanlar ve safra kesesinde polip 

bulunmayanlar olarak karşılaştırıldığında; safra kesesinde neoplastik polip bulunanların 

daha yaşlı hasta popülasyonunu temsil ettiği bulundu. Ancak bu istatistiksel açıdan anlamlı 
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fark göstermedi (yaş ortalaması sırasıyla; 62,08±2,78 yıl ve 58,59±8,26 yıl; p=0,164). 

Safra kesesinde neoplastik polip bulunanlarda kolorektal poliplerin de neoplastik olması 

açısından anlamlı fark saptandı (p=0,034). Ayrıca safra kesesinde neoplastik polip bulunan 

ve safra kesesinde polip bulunmayan hastaların kolorektal polip sayı ortalaması sırasıyla; 

3,00±1,13 ve 2,33±1,46 olup istatistiksel olarak anlamlı fark saptandı (p=0,032). Yine bu 

hasta grubu en az bir neoplastik kolorektal polip bulunanlar şeklinde kolorektal poliplerin 

karakteristik özellikleri açısından karşılaştırıldığında; safra kesesinde neoplastik polip 

bulunan hastalarda kolorektal neoplastik polip sayı ortalaması 3,00±1,18 olarak bulundu ve 

safra kesesinde polip bulunmayan hastalara göre istatistiksel açıdan anlamlı fark saptandı 

(p=0,017). Bunun dışında kolorektal neoplastik poliplerin proksimal yerleşimli olması, 

histopatolojisi, boyutu, tekli ya da çoklu (≥2) olması arasında istatistiksel olarak anlamlı 

fark saptanmadı (p>0,05). 

Çalışmamızda herhangi bir histolojik tipte kolorektal polip bulunan hastalar 

arasında, safra kesesinde neoplastik polip bulunanların yaş ortalaması 62,08±2,78 yıl ve 

kolon polip sayı ortalaması 3,00±1,13 ile safra kesesinde neoplastik olmayan polip 

bulunanlara göre istatistiksel açıdan anlamlı fark saptandı (sırasıyla p=0,005 ve p=0,043). 

Bu fark en az bir neoplastik kolorektal polip bulunanlar arasındaki karşılaştırmada da 

anlamlılık gösterdi. Ayrıca safra kesesinde neoplastik polip bulunanlarda kolorektal 

poliplerin çoklu (≥2) olması açısından da istatistiksel olarak anlamlı fark saptandı 

(hastaların %90,9’una karşı %56’2’si; p=0,027).  

Çalışmamızda herhangi bir histolojik tipte kolorektal polip bulunan hastalar, safra 

kesesinde neoplastik olmayan polip bulunanlar ve safra kesesinde polip bulunmayanlar 

olarak karşılaştırıldığında; safra kesesinde neoplastik olmayan polip bulunanların daha 

genç hasta popülasyonunu temsil ettiği bulundu (yaş ortalaması sırasıyla; 56,89±7,77 yıl ve 

58,59±8,26 yıl; p=0,010). Ayrıca safra kesesinde neoplastik olmayan polip bulunanlarda 

kolorektal poliplerin de neoplastik olması açısından anlamlı fark saptandı (p=0,012). 

Bunun dışında kolon polip sayı ortalaması ve kolon poliplerinin proksimal yerleşimli 

olması yönünden ise anlamlı fark saptanmadı. Yine bu hasta grubu en az bir neoplastik 

kolorektal polip bulunanlar şeklinde kolorektal poliplerin karakteristik özellikleri açısından 

karşılaştırıldığında; kolorektal poliplerin lokalizasyonu, sayısı, boyutu, tekli ya da çoklu 

(≥2) olması ve histopatolojisi arasında istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmadı 

(p>0,05). 
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Çalışmamızda en az bir kolorektal neoplastik polip bulunan hastalar, safra kesesi 

polipleri histolojik alttiplerine ayrılarak karşılaştırıldığında, kolorektal poliplerin histolojisi 

adenomyomatöz hiperplazili hastaların %27,6’sında (n=8) tübülovillöz ve %17,2’sinde 

(n=5) villöz iken, safra kesesinde polip bulunmayan hastaların %12,3’ünde (n=16) 

tübülovillöz ve %4,6’sında (n=6) villöz olarak bulundu ve istatistiksel açıdan anlamlı fark 

saptandı (p=0,009). Ayrıca adenomyomatöz hiperplazili hastaların %65,5’inde (n=19) 

neoplastik polipler ≥10 mm boyutunda ve %69’unda (n=20) ileri adenomatöz polip 

saptanırken; safra kesesinde polip bulunmayan hastalarda ise bu oranlar %33,8 (n=44) 

olarak bulundu ve istatistiksel açıdan anlamlı fark saptandı (sırasıyla; p=0,002 ve 

p=0,001). Yapılan çalışmalarda adenomyomatöz hiperplazinin kolesistektomi 

materyallerindeki prevalansı %1-9 olarak bildirilmiştir (264-266). Bizim çalışmamızda da 

tüm kolesistektomi materyallerinin (n=762) %4,9’unda (n=37) adenomyomatöz hiperplazi 

saptandı. Kolorektal polip bulunan ve bulunmayan hasta sıralaması ile; hastaların 

%14,4’ünde (n=32) ve %3,7’sinde (n=5) safra kesesinde adenomyomatöz hiperplazi  

bulundu (p=0,002).  

Çalışmamızda ayrıca; safra kesesinde polip bulunan hastalara taş eşlik edip 

etmemesine göre, kolorektal adenom karekteristikleri açısından fark olup olmadığı da 

değerlendirilmiştir. Safra kesesinde taş bulunanlar ve bulunmayanlar arasında demografik 

ve kolorektal polip karakteristikleri açısından istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmadı 

(p>0,05). 

Çalışmamızın bazı kısıtlayıcı tarafları vardır. Retrospektif olması çalışmamızın 

kısıtlayıcı özelliklerinden olup; buna bağlı olarak çalışmaya alınan çoğu hastanın 

kolorektal poliplerle ilişkili olabilecek medikal tedavileri, bu tedavilerin süresi, fiziksel 

aktivite, beslenme ve diyet özellikleri gibi verilerine tam olarak ulaşılamamıştır. Bununla 

birlikte çalışmamız, hem safra kesesi polipoid lezyonlarının patolojik olarak doğrulanarak 

hem de histolojik tiplerine ayrılarak kolorektal polip özellikleri ile karşılaştırıldığı ilk 

çalışmadır. 
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6. SONUÇ ve ÖNERİLER 

 

Kolorektal kanser dünyada en sık görülen kanserlerden olup, çoğu adenom 

zemininde gelişmektedir. Adenomların erken saptanıp çıkarılması ile bu kanserlerin büyük 

bir kısmı önlenebilir. Tarama programları koruyucu sağlık uygulamalarının bir parçasıdır. 

Bu nedenle, kolorektal adenomlarla ilişkili risk faktörlerinin belirlenmesi etkin bir tarama 

programı için önemli bir basamağı temsil etmektedir. 

Safra kesesi polipleri, görüntüleme yöntemlerinin yaygın kullanımı ve bu 

görüntüleme yöntemlerine daha kolay ulaşılabilmesi sonucu, günlük klinik pratikte tespit 

edilme sıklığı da giderek artan lezyonlardır. Safra kesesi polipleri ile kolorektal polipler 

arasındaki ilişkide, hem ortak risk faktörleri hem de safra kesesi epiteli ile kolorektal 

mukoza arasındaki benzerlik rol oynayabilir.  

Çalışmamızın, kolesistektomi materyallerinde saptanan safra kesesi polipleri ve 

kolorektal polip karakteristikleri arasındaki ilişkiyi araştıran ilk çalışma olması ile 

literatüre önemli katkılar sağladığı açıktır. Safra kesesinde polip bulunanlarda 

bulunmayanlara göre, safra kesesindeki polipin histolojik tipinden bağımsız olarak, 

kolorektal neoplastik polip sıklığının artmış olduğu bulundu. Aynı zamanda safra 

kesesinde polip bulunmayanlara göre; safra kesesinde neoplastik polip bulunanlarda 

kolorektal neoplastik polip sayı ortalamasının artmış olması ve adenomyomatöz hiperplazi 

bulunanlarda kolorektal neoplastik poliplerin ileri histolojik değişiklikler göstermesi 

açısından da anlamlı sonuçlar saptandı. Daha önce yapılan çalışmaların çoğu da, safra 

kesesi polipleri ile kolorektal adenom arasında bir ilişki olduğunu desteklemektedir.  

Sonuç olarak; safra kesesi polipleri ile kolorektal neoplastik polipler arasındaki 

ilişki ortaya konduğu için, kolorektal kanser tarama programlarında safra kesesi polipleri 

de dikkate alınmalıdır.  

Safra kesesi polipleri ile kolorektal adenomlar arasındaki ilişkinin patogenezi 

konusunda ise henüz netlik bulunmamaktadır ve bunu açıklayabilecek çalışmalara ihtiyaç 

duyulmaktadır. 
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