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Amac: Kolorektal kanserler (KRK) ytiksek mortaliteyle seyreden ilk 3 kanserden biridir. Kolon polipleri KRK gelisimi i¢in prekursordiir. Helicobacter
pylorimin intestinal metaplazi (IM) ve glandular atrofi (GA) ile mide kanseri riskini artirdigy bilinmekte olup ve cesitli mekanizmalarla KRK riskini
artirdigina dair calismalar mevcuttur. H. pylori'nin gastrik mukozada meydana getirdigi histopatolojik degisikliklere standart bir yaklasim getirmek
icin Sydney kriterleri gelistirilmistir. Amacimiz kolon polibi saptanan hastalarda Sydney kriterleri esliginde H. pylori’yi irdeleyip literatiire katkida
bulunmaktir.

Yontem: Calismaya kolonoskopisi normal olan kontrol grubu (n=231) ile birlikte tist gastrointestinal endoskopisi ve kolonoskopisi ayn1 giin yapilip
histopatolojisinde hiperplastik polip, adenomatoz polip ve malign polip saptanan hastalar (n=600) dahil edildi. Hastalarin yasi, cinsiyeti, endoskopi
sirasindaki komplikasyonlar, polip sayisi ve lokalizasyonu, mide ve kolon biyopsilerinin histopatolojik sonuclari analiz edildi. H. pylori, IM ve GA'nin
kolon polipleri ile iliskisi lojistik regresyon modeli ile incelendi.

Bulgular: Calismada 831 hastanin 609'unda (%73,3) H. pylori mevcuttu. H. pylori ve IM birlikteliginde hiperplastik polip ve adenomatoz polip
arasinda istatistiksel olarak anlamli iliski saptanmamistr (p>0,05). IM’nin H. pylori olmaksinizin KRK riskini arurmadigi saptanmus olup (p=0,15), H.
pylori + IM birlikteligi ile KRK arasinda istatistiksel olarak anlaml iliski saptanmustir (p=0,03). Hastalarin 70'inde (%8,4) atrofi saptanirken, H. pylori
olup olmadi: fark etmeksizin, GA mevcudiyeti ile KRK arasinda istatistiksel olarak anlamli iliski saptanmistir (p<0,05).

Sonug: Calisma sonucunda H. pylori ve IM ile birlikteliginde kolon hiperplastik polibi, adenomatoz polibi riskini artirmadigim ancak malign polip
riskini artirdig: saptandi. Ayrica GA mevcudiyetinde, H. pylori varhig: fark etmeksizin, kolon malign polipleri arasinda istatistiksel olarak anlaml bir
iliski bulunmaktadir. Calismada elde edilen veriler 1s181nda H. pylori ve IM mevcut olan hastalar ile GA mevcut olan hastalar malign kolon polibi
acisindan daha yakin takip edilmelidir.

Anahtar Kelimeler: Helicobacter pylori, Sydney kriterleri, kolon polipleri, glandular atrofi, intestinal metaplazi

[ET ABSTRACT s —

Aim: Colorectal cancer (CRC) is one of the leading three cancers with high mortality. Colon polyps are precursors for CRC development. Helicobacter
pylori is known to increase the risk of gastric cancer by intestinal metaplasia (IM) and glandular atrophy (GA), there are studies suggesting that
it increases the risk of CRC by various mechanisms. Sydney criteria have been developed to provide a standardized approach to histopathological
changes in gastric mucosa caused by H. pylori. The aim of this study was to evaluate H. pylori according to the Sydney criteria in patients with colon
polyps and to contribute to the literature.

Method: The study cohort included a control group (n=231) with normal colonoscopy findings and a patient group (n=600) who underwent upper
gastrointestinal endoscopy and colonoscopy on the same day and had hyperplastic polyps, adenomatous polyps and malignant polyps. Age, gender,
complications during endoscopy, number and localization of polyps, and histopathological results of gastric and colon biopsies were analyzed. The
relationship between H. pylori, IM and GA and colon polyps were investigated with logistic regression model.

Results: H. pylori was present in 609 (73.3%) of 831 patients. There was no statistically significant relationship between coexistence of H. pylori + IM
and hyperplastic polyp and adenomatous polyp (p>0.05). It was found that IM did not increase the risk of CRC without H. pylori (p=0.15). There was

OTelif Hakki 2019 Tirk Kolon ve Rektum Cerrahi Dernegi
Turk Kolon ve Rektum Hastaliklar1 Dergisi, Galenos Yaymevi tarafindan basilmistr.


https://orcid.org/0000-0003-3370-9879
https://orcid.org/0000-0001-5088-4316

Akalin ve Ozdemir.
Kolon Polibi ve Helicobacter pylori

a statistically significant relationship between CRC and H. pylori + IM (p=0.03). GA was detected in 70 patients (8.4%), and there was a statistically
significant relationship between the presence of GA and CRC, regardless of the presence of H. pylori (p<0.05).

Conclusion: The results of the study showed that the coexistence of H. pylori and IM did not increase the risk of colon hyperplastic polyps,
adenomatous polyps, but increased the risk of malignant polyps. There was also a statistically significant relationship between colon malignant polyps
in the presence of GA regardless of the presence of H. pylori. In the light of the data obtained in the study, patients with H. pylori and IM and patients

with GA should be followed up more closely for malignant colon polyps.

Keywords: Helicobacter pylori, Sydney criteria, colon polyps, glandular atrophy, intestinal metaplasia

Giris

Kolorektal kanserler (KRK) diinyada yaygin gortlen ve
yuksek mortaliteye yol acan ilk 3 kanserden biridir.!
Patogenezinde cevresel ve genetik faktorler oynayan
KRK’ler %95 oraninda sporadik formdan gelisir. Sporadik
formlarda genetik faktorler rol oynamayip cevresel faktorler
rol almaktadir.? Sporadik formun oncisit cogunlukla
adenomatoz polipler olup, nadir de olsa hiperplastik
poliplerden de KRK gelisebilmektedir.® Helicobacter pylori,
1983 yilinda Marschall ve Warren* tarafindan kronik
akdf gastritli hastalarin mide epitelinde saptanmistir. Bu
mikroorganizma Gram (-), spiral sekilli olup treaz enzimi
aretir ve kronik gastrit, peptik tlser, mide karsinomu ve
gastrik mukoza ile iliskili lenfoid timor gibi hastaliklarin
etiyolojisinde yer almaktadir>® H. pylorinin mide
mukozasinda olusturdugu yamiti histopatolojik olarak
degerlendirmemizi Sydney  kriterleri 1990
yilinda olusturulmustur. H. pylorinin gastrik mukozada
meydana getirdigi histopatolojik degisikliklere standart

saglayan

bir yaklasim getirmek icin 1990 yilinda bir grup patolog
tarafindan Sydney kriterleri gelistirilmistir. 1994 yilinda
revize edilen kriterlerde kronik enflamasyon, notrofil
aktivitesi, glandular atrofi (GA), intestinal metaplazi (IM)
ve H. pylori yogunlugu degerlendirilerek derecelendirilme
yapilmaktadir.” H. pylorinin, IM ve GA ftzerinden
mide kanseri riskini arttirdigy bilinmekle birlikte yeni
calismalarda norodejeneratif hastaliklar, iskemik kalp
hastalig1 gibi hastaliklarla da iliskisi ortaya konulmustur.®
H. pylori, enfeksiyonlarla iliskili kanserlerin %90’mmdan
fazlasina neden olan ajanlardan biridir.® Ayrica H. pylori'nin
KRK riskini arttirdigini gosteren calismalar oldugu gibi
artirmadigini gosteren calismalar da mevcut olup kesin bir
konsenstis bulunmamaktadir.!®!!? Calismamizdaki amac
kolon polibi saptanan hastalar1 Sydney kriterleri esliginde H.
pylori ile beraber irdeleyip literatire katkida bulunmaktir.

Gerec¢ ve Yontem

Ocak 2014 ve Agustos 2018 tarihleri arasinda Ordu iline
baglh 4 kamu hastanesinde genel cerrahi ve gastroenteroloji
bolumlerinde aym1 guin tust gastrointestinal
(GIS) endoskopisi ve kolonoskopi yapilan hastalar
retrospektif olarak analiz edildi. Calismada hastalarin

sistem

yasi, cinsiyeti, endoskopi sirasindaki komplikasyonlar
(kanama perforasyon), polip polibin  kolon
lokalizasyonu (¢ekum, ¢ikan kolon, transvers kolon, inen
kolon, sigmoid, rektum ve anal kanal), mide ve kolon
edildi.
Calismaya kolonoskopik polipektomi yapilip es zamanlh

sayl1sl,

biyopsilerinin histopatolojik sonuclar1 analiz
ust GIS endoskopisinde antrum, korpustan, fundus ya
da duodenumdan mukozal biyopsi alinan hastalar dahil
edildi. On sekiz yas alti, malignitesi olan, enflamatuvar
barsak hastalig1 bulunan, familyal adenomatozis polipozisi
bulunan, suboptimal kolon incelemesi yapilan, kolon ya
da mide patolojilerine ulasilamayan ve endoskopi islemleri
ayni gin yapilmayan hastalar calismaya dahil edilmedi.
Kontrol grubu, st GIS endoskopisi yapilip kolonoskopisi
normal olarak degerlendirilen hastalardan olusturuldu.
Hasta bilgilerine hastane bilgi islem sisteminden ve hasta
arsiv sisteminden ulasildi. Endoskopi islemleri genel cerrahi
ve gastroenteroloji uzmanlari tarafindan sedasyon esliginde
yapildi. Mide biyopsi icerigi endoskopiyi gerceklestiren
klinisyen tarafindan korpus, antrum ve stpheli gortinen
lokalizasyonlarindan alindi. Kolonoskopik polipektomiler
forceps ve snare kullanilarak parca parca veya total olarak
gerceklestirildi. Kolonoskopik olarak ¢ikarilamayan polipler
yatustmerkeze gonderildi yada cerrahi miidahale ile alindilar.
Kolon ve mide patoloji spesmenleri islem yapilan hastanenin
patoloji Mide
histopatolojik olarak Sydney kriterlerine uygun olarak H.

laboratuvarinda incelendi. spesmenleri
pylori varhgi, notrofil aktivitesi, kronik enflamasyon, IM ve
GA yonunden degerlendirildi.” Patolojik degerlendirmede
H. pylori varhigi, notrofil aktivitesi, kronik enflamasyon
kriterleri O ile 3 arasinda (0: yok, 1: hafif, 2: orta, 3: siddetli)
ve IM ile GA ise -/+ (-: yok, +: var) seklinde degerlendirildi.
Kolon spesmenleri histopatolojik olarak nonneoplastik
(hiperplastik) ve mneoplastik  (tibuler,
villoz, intramukozal karsinom, adenokarsinom) olarak
smiflandirildi. Kolonoskopisi normal olan hastalar kontrol

tubulovilloz,

grubu olarak adlandirihrken hiperplastik polip saptanan
hastalar hiperplastik grup, neoplastik adenomatoz polip
saptanan hastalar adenom grubu, malignite saptanan hastalar
malignite grubu olarak adlandirildi. Hem hiperplastik
polip hem de adenomatoz polip saptanan hastalar adenom
grubuna dahil edilirken, hem adenomatoz polip hem de
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malign polip saptanan hastalar malignite grubuna dahil
edildi. Ayrica histopatolojisi intramukozal karsinom olan
hastalar malignite grubuna dahil edildi. Calisma Helsinki
Deklarasyonu 2008 prensiplerine uygun olarak yurataldi.
Yapilan islemler icin hastalara aydinlatilmis onam formu
onaylatilarak gerekli bilgilendirme yapilmis, verilerinin
kullanilmasi icin gerekli izinler alinmistir.

Surekli degiskenler icin tamimlayic1 istatistikler; ortalama,
minimum ve maksimum degerler olarak ifade edilirken;
kategorik degiskenler icin say1 ve yiizde olarak ifade edildi.
Kategorik degiskenlerin karsilastirilmasinda ki-kare testi
kullanildi.
Whitney U testi kullanildi. Sydney kriterlerden H. pylori

Surekli verilerin karsilastirilmasinda Mann-

yogunlugu, aktivasyon ve enflamasyon iligkisi ic¢in tek
yonlit varyans analizi (One-way ANOVA), IM ve GA'nin
KRK ile iliskisinin karsilastirilmasinda lojistik regresyon
analizi kullamildi. P<0,05 degeri istatistiksel olarak anlaml
kabul edildi. Hesaplamalarda SPSS (IBM SPSS for Windows,
Ver.24) istatistik paket programi kullanild.

Bulgular

Calismamizdaki 831 hastanin yas ortalamas: 58,85+10,95
(26-88) idi. Hastalarin 333’ (%40,1) kadin, 4981 (%59,9)
erkek idi. Gruplar arasinda yas ve cinsiyet bakimindan
istatistiksel olarak anlaml iliski saptanmadi (p>0,05). Alt1
yuz (%72,2) hastada kolon polibi saptanirken, kontrol grubu
olan231(%27,8) hastadakolon polibine rastlanmadi. Toplam
polipektomi sayist 971 olup kolonoskopi basina ortalama

56,97+10,48

58,16+11,11

Tablo 1. Hastalarin yas, cinsiyet, polip sayst, lokalizasyonu ve histopatolojisine ait veriler

60,54+10,69

polip sayist 1,55 olarak saptandi. Kolonoskopi sirasinda
816 (%98,2) hastada komplikasyon gelismezken, 15 (%1,8)
hastada polipektomi sirasinda kanama goraldi. Konservatif
olarak takip edilen kanamalar herhangi bir girisime gerek
duyulmadan kendiliginden durdu. Kolonoskopi sirasinda
hichir hastada perforasyon gerceklesmezken, st GIS
endoskopisi sirasinda da herhangi bir komplikasyon
gelismedi. Kolonoskopi sirasinda yapilan polipektomi sayist
minimum 1, maksimum 11 olarak saptandi. Yirmi dort
hastada polipler kolonoskopik yolla eksize edilemedi. Bu
hastalarin 23’ane cerrahi girisim gerekirken, 1 hastaya tust
merkezde kolonoskopik polipektomi yapildi. Bu hastalarin
18inin histopatolojik sonucu adenokanser, 5’inin villoz
adenom, l’inin tubulovilloz adenom oldugu bulundu.
Poliplerin kolon lokalizasyonuna gore sayisi; cekumda 37
(%3,8), cikan kolonda 72 (%7,3), transvers kolonda 136
(%15,1), inen kolonda 97 (%10), sigmoid kolonda 356
(%35), rektumda 273 (%27,7), anal kanalda 15 (%1,5) olarak
bulundu. Hastalardan 200unde (%24,1) hiperplastik polip,
371’inde (%44,6) adenomatoz polip, 29'unda (%3,5) malign
polip saptandi. Malign poliplerin 81 intramukozal karsinom,
21'i ise kolon adenokanseri olarak yorumlandi. Poliplerin
histopatolojisi ile lokalizasyonu arasinda istatistiksel olarak
anlaml iliski saptanmadi (p>0,05). Hastalarin yas, cinsiyet,
polip sayisi, lokalizasyonu ve histopatolojisine ait veriler
Tablo 1'de verilmistir.

Hastalarin 609unda (%73,3) H. pylori (+) iken, 222’sinde
(%26,7) H. pylori (-) olarak saptandi. Gruplara gore H.
pylori (-)/(+) oram sirasiyla; grup 1’de 65/166, grup 2’de

61,97+11,92 59,03+10,89

Y. 0,139*
as (31-79) (30-78) (26-88) (39-86) (26-88)

Cinsiyet

Kadin 105 71 144 13 333 0,169%**
Erkek 126 129 227 16 498

Polip lokalizasyonu

Cekum 7 26 3 36

Cikan kolon 15 54 2 71

Transvers kolon 25 105 3 133

Inen kolon 24 69 2 95 >0,05%
Sigmoid Kolon 117 227 8 352

Rektum 119 140 11 270

Antis 9 5 - 14

Toplam 316 626 29 971

*Mann-Whitney U testi kullanmilmistir, **Ki-kare testi kullanilmistir
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52/148, grup 3’te 100/271, grup 4’'te 5/24 olarak saptandu.
Hastalarda H. pylori pozitifligi ile kolon polipleri arasinda
istatistiksel olarak anlamli iliski saptanmadi (p=0,65).
Hastalardaki H.pylori yogunlugu irdelendiginde; 215
(%25,9) hastada H. pylori (-) saptanirken, 367 (%44,2)
hastada H. pylori (+), 231 (%27,8) hastada H. pylori (++),
18 (%2,2) hastada H. pylori (+++) olarak saptandi. H. pylori
yogunlugu ile kolon polip neoplazisi ile aralarindaki iliski
irdelendiginde; H. pylori yogunlugu ile kolon poliplerinin
neoplastik durumu arasinda istatistiksel olarak anlamh iliski
bulunmamistir (p=0,65). Hastalarin mide biyopsilerinin
aktivasyon degerleri, 125’inde (%15) (-), 400’unde (%48,1)
(+), 1261’inde (%31,4) (++), 45'inde (%5.4) (+++) olarak;
enflamasyon degerleri 14unde (%1,7) (-), 410unda
(%49.3) (+), 344tnde (%41.4) (++), 63Unde (%7.6)
(+++) olarak degerlendirildi. Sydney kriterlerine gore H.
pylori yogunlugu, aktivasyon ve enflamasyon ile kolon
polip neoplazileri arasinda anlamh iliski saptanmamistir
(sirastyla p=0,65, p=0,99, p=0,31). Hastalarin IM, GA ve
kolon poliplerinin ki-kare testine gore neoplastik bilgileri
ve istatistiksel verileri Tablo 2’de gosterilmistir.

IM’nin tek basina, KRK’li hastalar arasinda iliski anlamh
bulunsa da (p=0,003); IM’nin multipl lojistik regresyon
analizi ile degerlendirildiginde H. pylori ve GA varhiginda
tek basina bir risk faktora olmadig: Tablo 3’te gosterilmistir.
Kolon polipleri ile H. pylori varligi, IM ve GA arasindaki

Intestinal metaplazi

Var 35 29

Yok 196 171
Atrofi

Var 8 16

Yok 223 184

Tablo 2. Hastalarin Sydney kriterleri parametrelerinden intestinal metaplazi ve atrofi ile kolon poliplerinin neoplastik bilgileri

iliskiler birlikte irdelendiginde; yapilan multipl lojistik
regresyon analizleri bilgileri Tablo 3’te gosterilmistir.
Calismada IM’'nin GA’ya gore hastalarda orantisal olarak
yuksek bulundugu Tablo 2’de saptanmis olup, KRK
saptanan hastalarda GA’'nin IM’ye gore orantisal olarak daha
az geriledigini ve IM'nin tim hastalarda GA’ya gore daha
homojen dagildig1 saptanmistir. GA, IM ve KRK arasindaki
dagilimi gosteren bilgiler Sekil 1'de gosterilmistir. Ayrica
yapilan lojistik regresyon analizinde H. pylori (-) olan
hastalarda, IM ve GA degerleri incelendiginde, KRK ile IM
arasinda istatistiksel olarak fark bulunmamis olup (p=0,15),
KRK ile GA arasinda anlamb iliski saptanmistir (p=0,041).

Tartisma

KRK’ler dinyada kanser insidansinin %9unu olusturan
onemli bir morbidite ve mortalite nedenidir.”® Kolon
birden c¢ok faktor
beraber cevresel faktorler bu oranin %95’ini olusturur.

kanserogenezinde rol oynamakla

14
H. pylori, popiilasyonun yaklasik %50’sinde bulunan ve
gelismekte olan tlkelerde ise orami %80’lere ¢ikan bir
mikroorganizmadir.”® H. pylori, grup 1 kanserojen olarak
smiflandirilan bir bakteri turtt olup sigara ve asbest ile
ayn1 kategoridedir.'® KRK'de cevresel faktérin bu kadar
ytiksek oranda olmasi ve H. pylorimin toplumda sik goralup
kanserojen ozelliginin olmasi kolon kanseri etiyolojisinde

58 11
313 18
37 9

334 20

Tablo 3. Kolon polipleri ile hiperplastik polip varligi, intestinal metaplazi ve atrofi verilerini gosteren bilgiler

0,95 1,12 0,88

2,78 0,66

HP 066130 O sr1s53y %0 osta5n %9 @©s0a313 %0 417 OH

intestinal 0,85 0,85 1,07 1,48 1,86

metaplazi (0,52-141) %20 (055130 0% 054212 %8 101146 &1 (072485 920
1, 1,35 1,76 7,87 3,57

Awoli 053106 % @723 %0 ©msen OV oesesos % (120089 002

*Lojistik refresyon analizi uygulanmustir,

OR: Olasihik orani, HP: Hiperplastik polip, T: Tubtler polip, TV: Tubtloviiloz polip, V: Villoz polip, M: Malign polip, GA: Guven aralig
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Sekil 1. Grandular atrofi, intestinal metaplazi ve kolorektal kanserler
arasindaki dagilimi gosteren bilgiler

H. pylori'nin arastirilmas: gerekliligine yol acmistir. Ayrica
yeni calismalarda bazi Helicobacter tiirlerinin enflamatuvar
barsak hastalig1 olan hastalarin kolon mukozasindaki kiltar
sonucu uretilmesi Helicobacter tiirleri ile kolon patolojileri
arasinda daha cok merak uyandirmistir.'”®

H. pylori tanisi noninvaziv ve invaziv tam yontemleriyle
konulabilmekte olup calismamizda gold standart yontem
olan histolojik yontem kullanilmistir.’® Bu tanisal yontem
bize ayrica H. pylori yogunlugu disinda Sydney kriterlerini
kolon polipleriyle beraber irdeleme avantajini saglamistir.
Buso ve ark.” ile Fujimori ve ark.?’ calismalarinda
kadinlarda H. pylori varhig ile KRK arasinda anlaml
iliski saptamamuslardir. Bu klinik sonuclarin jinekolojik
hormonlardan kaynaklandigim dusunmekteyiz.
Calismamizda kadin cinsiyette olmak ile kolon hiperplastik,
adenomatoz polipleri ve adenokanser arasinda anlaml bir
iliski saptanmamistir. Fujimori ve ark.”! ile Brim ve ark.?
calismalarinda H. pylori ile kolorektal neoplastik poliplerin
lokalizasyonu arasinda anlaml iliski saptamamistir. Biz
de calismamizin sonucunda H. pylori ile hiperplastik,
adenomatoz ve malign poliplerin lokalizasyonu arasinda
anlaml bir iliski saptamadik. H. pylori, cytotoxin- associated
gen A (Cag-A) adi verilen virulans faktorune sahip olup
ulser ve kanser olusmasina yol acabilecek bir faktordur.
Bu faktor gastrik mukozada kolonize olup uzun dénemde
enflamasyona yolu ile hipergastrinemi durumuna yol acip
KRK riskini yol actgina dair calismalar vardir.” Strafilas ve
ark.”* yaptig1 prospektif bir calismada 93 KRK hastasinin
gastrin seviyesini ve Cag-A seviyelerine bakmis, KRK ile
H. pylori arasinda anlaml iliski saptamamistir. Zhao ve

ark.” yapug calismada ise anti-H. pylori IgG ile analizi
yaptiklar1 hastalarda H. pylori ile KRK arasinda anlamh
iliski saptamislardir. Wang ve ark.*® 27 olgu kontrolllu
yaptigl calismada Cag-A duzeyleri ile KRK arasinda anlamh
iliski saptanmistir. Ayrica tibuler ve villoz adenom riskinin
de artmis Cag-A duzeyi ile iliskili oldugunu saptamistir.
Calismamizda H. pylori tanist icin serolojik olmayan bir
yontem olan histolojik bir yontem kullanildi ve calismamizin
sonucu Wang ve ark.? calismasi ile uyumlu degildir.
Sonnenberg ve Genta” yaptiklart meta-analizde 156,000
hastanin es zamanlh yapilan gastrik ve kolon biyopsilerini
incelemis ve H. pylori ile hiperplastik polip, adenomatoz
polip, villoz adenomlar ve KRK arasinda anlaml iligki
Genta” yaptigl
calismada tst GIS endoskopisi patoloji sonucu aktif gastrit
sayilan hastalarin H. pylori (+) sayilmasi calismanin kisith
olmasinayol agmaktadir.?® Calismamizdaise histolojik olarak
H. pylori tanis1 konulan hastalar calismaya dahil edilmistir.
H. pylori’den kaynaklanan kronik gastritin GA-IM-displazi-
kanser sekansi olarak bilinen mide karsinogenezinde yer
alan bir dizi olay: tetikledigine dair calismalar mevcuttur.?
Ayrica IM, kolonda bakteriyel asiri ¢ogalmaya neden
olmakla beraber KRK'ye katkida
calismalar mevcuttur.®® Bu nedenle, H. pylori ile iliskili
IM kolorektal karsinojenezi artirabilir. Yan ve ark.
yapug1 cahismada IM’nin KRK’yi arurdigim saptamislardir.
Calismamizda IM’nin H. pylori varhginda KRK riski arasinda
istatistiksel olarak anlamli iliski saptanmistir. H. pylori’ye
bagh kanser sekansi ele ahndiginda,” GA'min IM’den 6nce
gerceklesmesine ragmen, H. pylori bulunmayan IM’li hasta
grubunda KRK riskinin artmamasini, etiyolojisinde H. pylori
olmamasi ile aciklayabiliriz.

bulmuslardir. Ancak Sonnenberg ve

bulunduguna dair

H. pylori'ye uzun sure maruz kalmak gastrin seviyesini
artirmaktadir.’> Uzun sture devam eden hipergastrinemi ile
kroniklesen GA sonucu olusan hipoklorhidri aside duyarl
mikrofloray1 bozup kolon kanseri riskini artirabilir.’* Ayrica
GA olgularinda artmis hipergastrinemi hiicre ici timor
tetikleyebilen amonyok
artisina ve sistemik enflamasyonun artmasina yol acabilir.
Lee ve ark.” yaptug calismada H. pylorinin ve ozellikle
H. pylori (+) GA’lh hastalarda KRK riskini artturdigini
saptamuslardir. Gastrin kolorektal karsinogeneze katkida
bulunabilecek epitel hticre buyumesi ve proliferasyonu
uzerinde trofik bir etkiye sahiptir, bu etkisiyle KRK riskini
artirmast olasidir.’* Thorburn ve ark.>* yapug prospektif
bir calismada serum gastrin seviyelerinin artmasi ile
KRK riskinin arttigim saptamuslardir. Kikendall ve ark.*
yaptigl calismada ise serum gastrin seviyesinin artmasinin
KRK riskini arttirmadigini saptamislardir. Calismamizda
GA saptanan hastalarda anlamli derecede H. pylori
mevcut olup GA diizeyi ile KRK arasinda anlaml sekilde

mekanizmalarin intraltiminal
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iliski saptanmistir. Ayrica H. pylori saptanmayip GA’st
mevcut hastalarda KRK riskinin artmasi, H.pylori disinda
hipergastrinemi nedenlerinin KRK prekiursora olabilecegi
ihtimalini dusundiirmektedir.

Calismanin kisithlhiklart arasinda retrospektif olmasi ve
hastalarin  kolon kanser riskini arttirabilecek obezite,
sigara gibi cevresel faktorleri sorgulayamamiz sayilabilir.
Calismanin avantajlar arasinda H. pylori tanisi icin gold
standart olan histolojik tan: ile tam1 koyulmasi, neoplastik
kolon polipleri disinda hiperplastik poliplerin calismaya
eklenmesi ve Sydney kriterlerinin kolon polipleri ile beraber

irdelenmesi sayilabilir.

Sonuc¢

Calisma sonucunda H. pylori ve IM ile birlikteliginde kolon
hiperplastik polibi, adenomatoz polibi riskini artirmadigini
ancak malign polip riskini arttirdigl saptandi. Ayrica GA
mevcudiyetinde, H. pylori varhig fark etmeksizin, kolon
malign polipleri arasinda istatistiksel olarak anlaml bir iliski
bulunmaktadir. Calismada elde edilen veriler 1s1ginda GA
mevcut olan hastalar ile H. pylori ve IM mevcut olan hastalar
malign kolon polibi acisindan daha yakin takip edilmelidir.
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