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TARIHÇE

�BH - kanser ili�kisine ait gözlem uzun yıllar önce-
sine dayanmaktadır. �925 yılında Crohn ve Ro-
senberg ilk kez UK’li bir olguda , �948 yılında bu

kez Warren ve Sommers Crohn hastalı�ında (CH)
kolorektal neoplaziyi bildirmi�lerdir. Bu gözlemler
daha sonra geni� epidemiyolojik çalı�malarla
do�rulanmı�tır. �967 yılında Morson ve Pang disp-
lazinin geli�ebilecek kolorektal malignitenin öncü-
sü (prekürsörü) olabilece�i dü�üncesi ile , ilk kez
UK olgularında rektal biyopsi ile kanser kontrolünü
önermi�, �977 yılında ise Lennard –Jones günü-
müzde kullanılan izleme biçimini tarif etmi�tir.
�983 yılında “Inflammatory Bowel Disease- Dyspla-
sia Morphology Study Group” (IBD – DMSG) displa-
zi tanımlarını standardize ederek, kanser izleme
çalı�malarına önemli katkıda bulunmu�tur (�,2).

ÜK OLGULARINDA KANSER R‹SK‹N‹N
BOYUTU

Her ne kadar uzun süreli (kronik) UK olgularında
kolorektal kanser (CCa ) riskinin arttı�ı bilinse de,
bu riskin boyutunu tam olarak hesaplamak güç-
tür. Bu konuda yapılan çalı�malar hasta serileri
veya popülasyon bazlı çalı�malar olarak metodo-
lojik yönden ve hasta seçimi açısından de�i�iklik-
ler gösterdi�i için, elde edilen sonuçlarda farklılık-
lar do�maktadır. Belli co�rafi bölgelerde ve belli
tedavi protokollerini uygulayan merkezlerde (ör.

daha sık kolektomi yapan merkezlerde Ca geli�imi
daha az olacaktır) yapılan çalı�malarda da farklı
sonuçlar elde edilmektedir. Yakla�ık olarak eks-
tensif ve pankolitli olgularda 20 yıldan sonra % 5 –
�0, 30. yıldan sonra % 25 kanser insidansı mevcut-
tur (�). Ba�ka bir metaanalize göre ise lokalizasyo-
nuna bakılmaksızın bir UK olgusunda �0. yılda %
2, 20. yılda % 8, 30. yılda % �8 kanser geli�me riski
vardır (2). Bir çok popülasyon çalı�masında tüm
ÜK olgularında kolon kanseri Relatif Riski (RR) nor-
mal popülasyona göre 0.9 – 8.3 , ekstensif/panko-
litli olgularda 0.8 – 23 kat artmı�tır (�).

ÜK OLGULARINDA KOLOREKTAL
KANSER GELIfi‹M‹N‹ ETK‹LEYEN
FAKTÖRLER

ÜK olgularında CCa geli�me riski homojen de�il-
dir. Belli �artlarda bu risk daha da artmakta , ya
da azalmaktadır. Bunlar ;

a. Hastalı�ın anatomik yaygınlı�ı ne kadar fazla
ise CCa geli�me riski o kadar fazladır. Ekstensif /
pankolit olguları kanser geli�imi açısından en risk-
li gruplardır. Proktit ve proktosigmoiditli olguların
risk altında olmadıkları kabul edilir (2, 3 – 5). Ek-
bom ve ark.’ı (6) kolorektal karsinom RR’ini panko-
litli olgularda �4.8, sol tipte 2.8, proktitli olgularda
�.7 olarak bildirmi�lerdir.



öyküsü olan ÜK olgularının , aile öyküsü negatif
olanlara göre CCa RR’i 2.5 oldu�u bildirilmi�tir. Ai-
lede CCa öyküsü olması Crohn hastalarında daha
büyük bir risk olu�turmaktadır (RR 3.7) (�4). E�er bi-
rinci derece akrabalardaki kanser 50 ya�ından er-
ken ortaya çıkmı� ise bu risk 9.2’e yükselmektedir
(�4).

h. Tedavi biçimi; �nflamasyonu baskılamaya yö-
nelik enerjik bir tedavinin kanser geli�imi üzerine
etkisi bilinmemektedir (2). Çevresel faktörlerin de
(ör : beslenme biçiminin, fiziksel aktivitenin vb)
�BH’da geli�en CCa üzerine etkileri bilinmemekte-
dir (�). Ancak tedavide kullanılan sulfasalazin ve
5-ASA preparatlarının , NSA��’ların sporadik kolon
kanserlerinde oldu�u gibi , kolon kanseri riskini
azalttı�ı dü�ünülmektedir (�,2). Özellikle sulfasala-
zin tedavisi ile geli�ebilecek folat eksikli�inin CCa
riskini arttırabilece�i bildirilmi�tir (2).

‹BH’DA KANSER GEL‹fi‹M‹N‹N
ÖNLENMES‹

�BH’da CCa geli�imini önlemek için iki seçenek
mevcuttur. Bunlardan ilki profilaktik kolektomi
ikincisi de belirli aralıklarla kanser izlemedir.

Profilaktik kolektomi
Hastalık süresi 8-�0 yılı geçmi�, pan/ekstensif kolit
ve sol tip ÜK olgularında kolonun tamamen çıka-
rılması kanser riskini ortadan kaldırmasına kar�ın
oldukça radikal bir yöntemdir. Kanser geli�en ol-
gularının ço�unun klinik olarak silik veya kolaylık-
la medikal olarak kontrol altına alınabilir olması,
hastaların operasyonu kabul etmemeleri, kolekto-
mi yapılan % 5 olguda po�un çalı�maması ve kalı-
cı ileostomi gereksiniminin olması, �/4 olguda po�it
geli�me olasılı�ı, nadiren po� mukozasında ve
anal transizyonel zon (ATZ) da kanser geli�me riski
nedeniyle profilaktik kolektomi yerine kanser izle-
me programları daha tercih edilmektedir.

ÜK olgularında kolorektal kanseri izleme
(surveillance’sı)

Kanser izlemenin amacı ; kanser geli�me riski olan
�BH’lı bireylerde tekrarlayan incelemelerle kanser
geli�imini önceden ya da erken evrede saptayıp,
küratif cerrahi giri�im �ansı yaratmaktır.

�BH’da etkin bir �ekilde kanser izleme önemli güç-
lükler içermektedir. Özellikle ÜK kanlı dı�kılama ile
seyretmektedir. Kanser proksimal kolonda olabil-
mekte, senkron tümörler daha sık görülmekte, spo-
radik CCa’dan farklı olarak makroskopik olarak
saptanabilen öncül lezyonu (polip /adenom) bu-

b. Hastalı�ın süresi uzadıkça kanser riskinin arttı�ı
kabul edilir. Kolorektal kanser riski ilk 8 – �0 yılda
çok dü�ük iken, daha sonra yıllık olarak % 0.5 – �
oranında artmaktadır.

c. Ba�langıç ya�ı ve kanser geli�imi riski arasında-
ki ili�ki tartı�malıdır. Devroede ve ark. (7) �5 ya�ın-
dan önce hastalı�ın ortaya çıkmasının CCa için ek
bir risk olu�turdu�unu bildirmi�lerdir. Ancak daha
sonraki çalı�malarda hastalı�ın ba�langıç ya�ı ile
CCa geli�imi arasında tutarlı bir ili�ki gösterileme-
mi�, hastalı�ın süresinin CCa geli�mesinde daha
önemli oldu�u sonucuna varılmı�tır (�,2,4).

d. �nflamasyonun a�ırlı�ı ve kronik aktif hastalık;
inflamasyonun �iddeti, süreklili�i ve kronik aktif
hastalı�ın varlı�ı ile kanser geli�imi arasında ili�ki
bulunamamı�tır. Kronik aktif, medikal tedavisi ba-
�arısız, komplikasyonlu gidi� gösteren olgulara ko-
lektomi yapıldı�ı için, bu gruptaki gerçek kanser
sıklı�ını bilememekteyiz. CCa, daha çok medikal
tedavi ile kontrol altına alınabilen ya da sessiz sey-
reden olgularda geli�mektedir.

e. Primer sklerozan kolanjit varlı�ı; ÜK ile birlikte
PSC varlı�ı CCa geli�me riskini arttırmaktadır. ÜK
ve PSC olgularında CCa veya displazi geli�me riski
�0 yılda %9, 20 yılda % 3�, 25 yılda % 50’i bulmak-
tadır (8). PSC + ÜK olguları ile sadece ÜK olguları
kar�ıla�tırıldı�ında ; ilk grupta di�erine göre 3 – 9
kat daha fazla CCa geli�ti�i saptanmı�tır (9,�0) .
PSC ile birlikte olan ÜK daha çok erkeklerde, pan-
kolit lokalizasyonlu ve subklinik gidi� göstermekte-
dir. Bu olgularda daha fazla proksimal kolonda
yerle�imli Ca saptanmaktadır. PSC ve ÜK olgula-
rında uzun asemptomatik hastalık dönemi, gene-
tik defekt ve safra asidi kompozisyonundaki de�i-
�iklikler (sekonder safra asitlerinde artı� – deoksiko-
lik asit-) CCa nedeni olabilir.

PSC nedeniyle ortotopik karaci�er transplantasyo-
nu yapılan ÜK olgularında da CCa riskinde artı�
saptanmı�tır. Bu risk yakla�ık her yıl için % � olarak
bildirilmi�tir (��).

f. Co�rafi durum; �ngiltere, �srail , �sveç ve ABD’de
CCa insidansı benzer bulunurken, bir do�u Avru-
pa ülkesi olan Çek Cumhuriyetinde dü�ük olarak
bulunmu�tur (2). 

g. Ailede CCa öyküsü; Mayo klinikten yapılan bir
çalı�mada ailesinde CCa öyküsü olan ÜK olgula-
rında iki kat daha sık CCa geli�ti�i rapor edilmi�tir
(�2). Askling ve ark.’nın (�3) �94� – �995 yıllarını
kapsayan çalı�masında �9876 olgu incelenmi�, bi-
rinci derece akrabalarında kolorektal karsinom
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lunmamakta, düz bir zeminden çıkmaktadır. Bu
nedenle gerek ÜK’de gerekse CH’da kanser geli�i-
mini önceden haber verecek bir belirtece gereksi-
nim vardır. �967 yılında Morson ve Pang displazi-
nin daha sonra geli�ebilecek kanserin öncüsü (pre-
kursoru) oldu�unu göstermesi kanser izlemede ye-
ni ufuklar açmı�tır (�). Günümüzde düzenli aralar-
la kolonoskopi yapılarak multipl biyopsilerin alın-
ması ve bu örneklerde displazi ara�tırılması öneri-
len izleme biçimidir. ÜK olgularında kanser izleme-
de radyolojik görüntüleme yöntemlerinden yarar-
lanılmaz.

‹ZLEME STRATEJ‹S‹ ve YÖNTEM‹

Hemen her merkezin kendine özgü bir izleme yön-
temi bulunmaktadır. Ama genel olarak kabul gö-
ren özellikler a�a�ıda sıralanmı�tır ;

- �zleme en sa�lıklı olarak hasta remisyonda iken
yapılır. Çünkü aktif dönemde inflamatuvar de�i-
�iklikler ile displastik de�i�iklikleri ayırmada güç-
lükler mevcuttur.

- Özellikle pankolit dı�ı tüm ÜK olgularına 8 – �0.
yılda bir indeks kolonoskopi yapılarak hastalı�ın
anatomik yaygınlı�ı histolojik olarak saptanmalı-
dır.

- Pan/ ekstensif kolit olgularında 8 -�0. yıldan itiba-
ren , sol tip ÜK olgularında ise �5-20. yıldan itiba-
ren kanser izlemeye ba�lanmalıdır.

- PSC ile birlikte olan olgularda kolonoskopik izle-
me hemen ba�lanmalıdır. Çünkü bu olgular hem
daha büyük risk altındadırlar, hem de PSC’li ÜK ol-
guları asemptomatik olabilece�i için , hastalı�ın
kesin süresi saptanmayabilir. 

- �ki izleme arasındaki süre �-2 yıldır. Bazı otörler ilk
�0 – 20 yıl arasında 3 yılda bir, 20. yıldan itibaren
yıllık izlemeyi önermektedir. 

- Tüm kolon incelenmelidir. Çekumdan itibaren �0
cm ara ile randomize, 4 kadrandan biyopsiler alın-
malıdır. Bazı çalı�malara göre CCa neoplazilerin >
% 50 distal kolonda saptandı�ında, sigmoid kolon-
dan itibaren 5 cm ara ile biyopsiler alınmalıdır
(�,2,�5). Her dört kadran biyopsisi ayni �i�eye ko-
nup lokalizasyonu belirtilmelidir. Artan biyopsi sa-
yısı displazik de�i�iklikleri yakalanmasını kolayla�-
tırmasına kar�ın, i�lem süresini uzatmakta ve mali-
yeti arttırmaktadır.

- Yukarıdaki standart biyopsilere ek olarak, kitle
lezyonlarından dysplasia associated lesion or
mass (DALM) olasılı�ı nedeniyle, irregüler plaklar-

dan, viliform elevasyonlardan, ola�an dı�ı ülser-
lerden, striktürlerden biyopsiler alınmalıdır. ÜK ol-
gularında kolon striktürlerinin Ca barındırması ne-
deniyle, histolojik incelenmesinin büyük önemi
vardır. Darlıklar % 5 olguda geli�mekte, �/4’ ünde
Ca saptanmaktadır. Özellikle proksimal kolonda
lokalize darlıklar CCa riski açısından büyük önem
ta�ımaktadırlar. Ku�kulu lezyonlardan alınan her
biyopsi ayrı �i�eye konulmalı, lokalizasyonu belir-
tilmelidir.

- Biyopsiler jumbo forsepsle alınarak ezilmeye ba�-
lı artefaktlar minimale indirilmelidir.

Ba�arılı bir kanser izlemede için optimal biyopsi sa-
yısı ne kadar olmalıdır?

Surveillance programlarının major problemi 0.5 – �
m2 gibi geni� bir yüzeyde , makroskopik bulguları
olmayan displazi aranması ve bulma �ansının ne
oldu�udur. On biyopsi örne�inin kabaca mukozal
yüzeyin % 0.05’ini ara�tırdı�ı dü�ünülmektedir (�).
Minimum 33 jumbo biyopsi % 90 güvenilirlikle, 56
jumbo biyopsi % 95 güvenilirlikle varsa displaziyi
saptayabilir, e�er kanser var ise 64 jumbo biyopsi
(CI % 95) Ca’i saptayabilir. Hem kanser hem de
displazi varsa �8 biyopsi yeterli olmaktadır (5, �6).
Yukarıda önerilen izleme protokolleri ile standart
olarak 44 biyopsi alınmaktadır.

Displazi (Tanım ve klinik anlamı)
�BH’da geli�en CCa, sporadik kolorektal karsinom-
lardan farklı olarak adenom karsinom sırası yerine
displazi karsinom sırasını izler. Displazi kendine öz-
gü (benzersiz), lamina propria’ya ula�mayan
neoplastik epitelyal de�i�ikliktir. Günümüzde disp-
lazi daha sonra geli�ebilecek kolorektal karsino-
mun en önemli erken göstergesi olarak kabul edi-
lir. Dispazi CUC’da % 70-75 oranında pozitif bulunur
(�7). �BH’da displazi tipik olarak düz zeminden çı-
kar, yamalı tarzda olabilir ve olguların ancak %
�0’unda kitle lezyonu ile birlikte saptanabilir. Disp-
lastik mukozaya özgün makroskopik bir görüntü
yoktur. Mukozada kalınla�ma, renk de�i�ikli�i, ka-
difemsi yada ince nodüler görüntü displastik alan-
ları dü�ündürse de normal mukoza displazi olasılı-
�ını reddettirmez (�). Daha ileri endoskopik teknik-
ler ; mipnifikasyon, kromoendoskopi (%0.�’lik indi-
gokarmin ile), floresan spektroskopi displazik alan-
ların tespitini ve bu hedef bölgelerden biyopsiler
alınmasını kolayla�tırabilir (�4, �8) .

�983 yılında IBD-DMSG displazi sınıflamasını yeni-
den gözden geçirerek , �BH’da displaziyi ; displazi
negatif, indefinit, low grade ve high grade olarak
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- Örneklerde displazi negatif gelirse, yıllık kolonos-
kopik izleme devam ettirilir.

- �ndefinit displazi saptandı�ında �2 ay içinde ko-
lonosopi tekrarlanır. �ndefinit displazilerde genetik
analizler klinik progresyonu bize gösterebilir. Örne-
�in bu olgularda DNA aneuploidisi ve p53 mutas-
yonu mevcut ise displaziye progresyon olasılı�ı
yüksektir (2/3). 

- HGD varlı�ı saptanır ise ; HGD hem senkron tümör
ile birlikte olma olasılı�ı, hem de yüksek oranda
kanser progresyonu ta�ıdı�ı için ikinci deneyimli
bir patolo�un sonucu do�ruladı�ında mutlak ko-
lektomi endikasyonu vardır.

- LGD displazi saptanır ise ; LGD olgulara yapılan
kolektomilerde % �9 oranında senkron kanser sap-
tanmı�tır (20). Düz (flat) zeminden geli�en LGD’nin
progresyonu tam bilinmemektedir. Yapılan çalı�-
malarda 5-6.3 yıllık sürede LGD olguların % �6 – 54
oranında HGD veya CCa progrese oldu�u bildiril-
mi�tir (�,2,�4). HGD’e ilerleyen olguların 3 yada da-
ha fazla biyopsi lokalizasyonunda LGD saptandı�ı
ve daha genç ya� grubunda oldu�u ileri sürülmü�-
tür (�5). Bu nedenle LGD tanısı ikinci bir patolog ta-
rafından do�rulandıktan sonra, 3-6 ay gibi kısa bir
süre içinde surveillance kolonoskopisi tekrarlanıl-
malı, düz zeminde LGD sebat ediyor ise CCa geli�-
me riskinin büyüklü�ü nedeniyle kolektomi yapıl-
malı, ikinci kolonoskopide LGD negatif ise düzenli
yıllık kanser izlemine alınmalıdır.

�ekil -�’de kolonoskopik izlem biçimi ve sonuçların
yorumlanması gösterilmi�tir (�5).

‹BH’DA K‹TLE (POL‹PO‹D)
LEZYONLARIN DE⁄ERLEND‹R‹LMES‹

�BH kitle lezyonu olarak 3 tip patoloji saptanabilir.
Bunlar DALM, adenomlar ve pseudopoliplerdir. �z-
lem programındaki hastalarda DALM ve sporadik
adenomların ayırımını yapmak büyük önem ka-
zanmaktadır. Çünkü DALM senkron CCa ile birlik-
te olmasının yanında, ister LGD ister HGD olsun
CCa ilerleme �ansı nedeniyle kolektomi endikas-
yonu olan bir lezyondur. Halbuki adenomlar basit-
çe polipektomi ile tedavi edilebilecek patolojiler-
dir. Pseudopolipler ise regeneratif süreç sonunda
geli�mekte ve teorik olarak malignite potansiyeli
ta�ımamaktadırlar.

- �BH’da displazi makroskopik olarak anormal bir
mukozada saptanır ise bu lezyon DALM (dysplasia
associated lesion or mass) olarak tanımlanır. Spesi-
fik olarak DALM’ı dü�ündürecek makroskopik bir

alt gruplara ayırmı� ve terminolojik homojeniteyi
sa�layarak izlem çalı�malarına önemli katkıda
bulunmu�tur.

Aktif dönemde �BH olgularda yaygın bir mukozal
hasar olu�maktadır. Bu hasarın tamiri esnasında
proliferatif de�i�iklikler (ör: artmı� mitotik aktivite,
nükleer stratifikasyon, nukleollerde belirginle�me,
musin deplesyonu vb) displaziyi taklit edebilir. Bu
durumda indefinit displazi tanısı konmalı ve hasta
remisyona girdikten sonra yeniden de�erlendiril-
melidir (�9).

�BH olgularında displazi saptandı�ında iki önemli
problem ile kar�ı kar�ıya kalınmaktadır. Birincisi
displazinin premalign bir patoloji oldu�u kabul
edilmekle birlikte, kansere progresyon olasılı�ının
kestirmenin güçlü�ü, ikincisi ise displazi ile senkron
malignite olasılı�ının varlı�ıdır. Buna göre ; 

- �nisyal endoskopide düz zeminde HGD saptanan
olguların, kolektomi piyeslerinde % 42 – 67 oranın-
da karsinoma saptanmı�tır. Ba�langıçta negatif
displazi bulunan olgularda daha sonra HGD sap-
tandı�ında senkron karsinom olasılı�ı % 32’ye azal-
maktadır (2, �9).

- �nisyal endoskopilerde LGD saptanan olguların 5-
6.3 yılda % �6-54 oranında HGD, DALM ya da kan-
sere progrese oldu�u dü�ünülmektedir (�,2,�4). �n-
vaziv kolon karsinomu nedeniyle opere edilen ol-
guların kolonlarında % �9 oranında LGD saptan-
mı�tır. Bu nedenle LGD’ler benign patolojiler olarak
de�erlendirilmemelidir.

Displazi tanısı ve de�erlendirilmesi �BH konusunda
deneyimli patologlar tarafından ve mutlaka ba�-
ka bir patolog tarafından do�rulanarak konmalı-
dır. En deneyimli patologlar arasında bile gözlem-
ci farklılı�ı bulunmaktadır. Örne�in St. Mark hasta-
nesinden yapılan bir çalı�mada ; HGD tanısında %
42, LGD tanısında % 43 ve indefinit displazi tanısın-
da ise % �9 fikir birli�i saptanmı�tır (�4). Ba�ka bir
çalı�mada ise bu fikir birli�i ; HGD için % 77, LGD
için % 63, indefinit displazi için % 49 olarak bulun-
mu�tur (�).

Kolorektal karsinom nedeniyle opere edilen olgu-
ların kolonların HGD ve LGD olarak en çok % 75
oranında displazi saptanmı�tır. Kabaca olguların
% 25’inde displazi yoktur, bu nedenle kanser riski
için indikatör olarak displazi kullanıldı�ında sensi-
tiviteyi % 75’den daha fazla beklememeliyiz (�).

SONUÇLARIN YORUMLANMASI

�zleme kolonoskopilerinde alınan örneklerin histo-
lojik incelemesi sonucu;
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lezyon yoktur. DALM genellikle inflamatuvar pato-
lojinin oldu�u kolit alanında , plak biçiminde, irre-
güler, geni� tabanlı, yada striktür yapan bir kitle,
sesil bir nodül ya da polip biçiminde olabilir. Böyle
bir kitlede displazik bir odak, ya da kom�u flat ze-
minde displazi saptanır ise DALM tanımına girer
(�7). Blacstone ve ark. (2�) tarafından ilk kez ta-
nımlanan bu lezyonda takiplerde % 58 oranında
kanser geli�ti�i saptanmı�tır.Bu lezyonların % 40
oranında kanser ile birlikte olma �ansı mevcuttur
(22). Bu nedenle DALM saptanan olgular ta�ıdıkla-
rı displazi ne olursa olsun kolektomi endikasyonu
koyduran patolojilerdir. 

- Sporadik adenomlar (adenom like mass- ALM) .
Bu lezyonlar genellikle kolit alanının dı�ında (prok-
simalinde) bulunurlar. �nflamatuvar alan içinde
daha az da olsa geli�ebilirler. Saplarında ve kom-
�u flat alanlarda displazi yoktur. Bu lezyonlar spo-
radik adenomlar gibi davranırlar ve tedavilerinde
polipektomi yeterlidir. Hastalar ayrıca yıllık kanser
izlemine devam ederler (�9-22).

- �BH olgularında kitle saptandı�ında tedavinin
planı için mutlaka kitlenin ayrıcı tanısı yapılmalı-
dır. �ekil 2’de sporadik adenomlar ile DALM arasın-
daki farklar gösterilmi�tir.

- Tipik yapıdaki pseudopoliplerden biyopsi almak
hem gereksiz, hem de bu lezyonların takibinin

kanser izleminde yeri yoktur. Ancak endoskopist
hareketsiz (rigid) sert, ülsere olanlardan biyopsi al-
malıdır (22). 

�leal po�-anal anastomoz yapılan
olgularda kanser riski ve takibi
ÜK olgularında son yıllarda yaygın olarak kullanı-
lan total proktokolektomi, ileal po�-anal anasto-
moz olgularında, e�er anal transizyonel zon (ATZ)
da mukozektomi yapılmadı ise (genellikle stapler
kullanılan olgular), bu bölgede displazi ve kanser
geli�me riski mevcuttur. Olguların % 3.�’inde LGD
saptanmı�tır. Bu olguların ço�u displazi veya kan-
ser nedeniyle kolektomi yapılan olgulardır (�4).
Kanser geli�en olgular daha çok vaka sunumları
biçimindedir. �PAA + anal anastomoz yapılan ol-
gular kanser olasılı�ı açısından bilgilendirilmeli, �-
3 yıl aralıklarla endoskopik incelemeleri yapılma-
lıdır. Ya da displazi / kanser nedeniyle kolektomi
yapılan olgulara rektal mukozektomi uygulanma-
lıdır. Persistan LGD ya da HGD saptanan olgularda
rektal mukozektomi veya lazer ablasyonu uygu-
lanmalıdır (�4).

�leal po� anal anastomoz uygulanan hastalarda
sadece ATZ de�il, po� mukozasında a�ır persistan
atrofi geli�en olgularda { genellikle po�it ataklarını
takiben (tip C) } po�ta neoplastik de�i�iklikler sap-
tanmı�tır. Bu olgularda izleme, po� mukozasından
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- A�ır inflamatuvar aktiviteli olanlar, fistülizan ve
perianal hastalı�ı olanlar risk altındadırlar (�6,25)

- Kronik proktitli olgular ÜK’in aksine daha büyük
bir risk altındadırlar . Bu olgularda anal ve rektal
karsinom riski normale göre �0 kat artmı�tır.

- Kolon striktürleri CH’nın klinik gidi�i sırasında da
olu�abilir. Fibrozan CH’nın di�er formlara göre da-
ha fazla Ca riski ta�ıdı�ına ili�kin veri yoktur (24).
Bu striktürlerden multipl biyopsiler alınmalı, displa-
zi negatif olgularda izleme devam edilmeli, müm-
künse küçük kalibreli endoskoplarla darlı�ın prok-
simali incelenmeye çalı�ılmalıdır.

- PSC ÜK’deki gibi CH’da da CCa riskini arttırmakta-
dır. PSC ile birlikte olan olgularda Crohn kolitinin
asemptomatik gitme olasılı�ı nedeniyle kolitin sü-
resi tam saptanamayabilir. Bu olgularda izleme
programı hemen ba�lamalıdır.

- Ailede CCa öyküsü olanlar risk altındadırlar.
Bu risk ÜK olgularından daha belirgindir (RR 3.7).

Kolonoskopik izlem 8 yılı a�mı�, kolitli olgularda,
segmental kolon rezeksiyonu yapılanlarda dahil
olmak üzere ba�lanmalıdır. Kolonoskopik izlem
yöntemi ÜK’in aynisidir. CH’da geli�en Ca genellik-
le hastalık bölgesine lokalizedir. Anal kanaldan ri-
gid proktoskop ile ve fistül traktlarından biyopsi ör-
nekleri alınmalıdır. Özellikle rektum distali ve anal

alınan örneklerde histopatolojik inceleme yanında
DNA aneuploidisi ve p53 mutasyonu ara�tırılmalı-
dır (23).

Crohn Hastalı�ında kolorektal kanser
geli�me riski ve kanser izlemi
CH’da CCa geli�imi ilk kez �948 yılında olgu sunu-
mu olarak bildirilmi�tir (�). Son yıllara kadar CH’da
CCa geli�me riski ile ilgili geni� olgu serileri olma-
ması nedeniyle tam bir bilgi yoktu. CH’da kanser
riski ile ili�kili çalı�malarda, hastalı�ın segmental
ve kronik do�ası, heterojen klini�i, zaman zaman
rezeksiyonel cerrahi giri�ime gerek olması nede-
niyle farklı sonuçlar bildirilmi�tir. Ancak Gillen ve
ark. (3), Crohn hastalı�ında, ÜK’e benzer �ekilde 22
yılın üzerinde, ekstensif kolitli formlarında kümüla-
tif kolorektal kanser insidensinin %8 olarak sapta-
mı�lardır. Geni� popülasyon çalı�malarında CCa
riski için SIR �.36 – 2.64 arasında bulunmaktadır
(�4).

Hangi CH CCa riski altındadır?
- �nce barsakta sınırlı hastalı�ı olanlar (ileitis) risk
altında de�illerdir (�4,24)

- �leo-çekal CH yada kolonda sadece aftöz lezyon-
ların görüldü�ü olgular risk altında de�ildir (24)

- Kolon tutulumu olanlar ve hastalı�ın ba�lama
ya�ı 30’dan genç olanlar risk altındadır (�6)
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kanal patolojileri MRI ve rektal ultrasonografi ile
ortaya çıkarılmalıdır.

Kolonoskopik izlemler sırasında saptanan patoloji-
lere göre tedavinin belirlenmesi ÜK’dekine benze-
mektedir.

- Özellikle flat mukozada multifokal LGD veya HGD
olgularında kolektomi yapılmalıdır.

- LGD olgularda birkaç ay içinde kolonoskopi tek-
rarlanmalı e�er yine saptanır ise kolektomi yapıl-
malıdır.

- CH’da geli�en patolojik olu�umlar ile DALM karı-
�abilir. Ancak düz zeminde displazi ve kitle birlikte-
li�inde kolektomi yapılmalıdır. Displastik polipler-
de e�er düz zeminde displazi yok ise endoskopik
polipektomi yeterlidir.

�BH’da kolonoskopik izlemenin ba�arısı-
nın de�erlendirilmesi
Kanser izleme programlarının ba�arısı; kanser ile
ili�kili mortaliteyi azalmak olarak özetlenebilir. Sur-
veillance çalı�malarını de�erlendiren ne yazık ki
randomize prospektif çalı�malar bulunmamakta-
dır. Bunun nedenleri, hastaların genç ve izleme
programlarına uyum güçlüklerinin olması, etik ne-
denlerle kontrol gruplarının olu�turulamaması,
displazi saptanan hastaların bir bölümünün kolek-
tomiyi kabul etmemeleridir. Bu nedenle ba�arı
a�a�ıdaki sorulara cevap aranarak indirekt olarak
de�erlendirilebilir. Bu sorular: 

-Risk grubu olgularda kanser, LGD ve HGD saptan-
ma oranları nelerdir?

-�zleme altındaki grup ile izlemeyi kabul etmeyen
grup arasında saptanan kolorektal kanser evresi
açısından fark var mıdır?

- Displazi – kanser sırası izlemeyen (öncülü�ünü
displazinin yapmadı�ı) kanser olguları ne kadar-
dır?

- Kolonoskopik izlem ya�am süresini etkilemi�
midir?

-Risk grubu olgularda kanser, LGD ve HGD saptan-
ma oranları nelerdir?

�nisiyal kolonoskopide % 2 olguda Ca, %�2 oranın-
da (HGD %2, LGD % 8, indefinit displazi % 2), daha
sonraki kolonoskopilerde ise % 4 HGD, % 3 Ca sap-
tanmı�tır (26). Ahnen’in (�) kolonoskopik izlemi
özetledi�i �5 çalı�manın metaanalizinde; 7 – �0 yıl-
lık, ekstensif/pankolitli 2030 olguya ortalama 3.8
kolonoskopi yapılmı�, 429 olguda (%2�) neoplazi

saptanmı�, 429 olgunun �7’si Ca (% 0.83), �04’ü
HGD (% 5.�), 290’ı LGD (% �4.2) olarak bulunmu�tur.
Yukarıdaki verilerden de anla�ılaca�ı gibi kolo-
noskopik incelemelerde en sık LGD saptanmakta,
ilerleyen izlemlerde (amaca uygun) biçimde Ca
oranı azalmaktadır.

-�zlem altındaki grup ile izlemi kabul etmeyen grup
arasında saptanan kolorektal kanser evresi açısın-
dan fark var mıdır?

Ahnen’in (�) metanalizinde 2030 olguda saptanan
�7 kanser olgunun evreleri incelendi�inde, 9 olgu
Duke A, 5 olgu Duke B olmak üzere erken evrede
(tüm olguların yakla�ık % 7�’i), 2 olgu Duke C, � ol-
gu ise Duke D (tüm olguların % 29’u) olarak bulun-
mu�tur. Buna kar�ılık izlemde olmayan grupta sap-
tanan Ca olgularının ancak < % 50’si Duke A ve B
evresinde bulunmu�tur. Choi ve ark.nın (27) �974 –
�99� yıllarını kapsayan dönemde 2050 olguluk iz-
lem serilerinde izlemdeki hastalarda saptanan �9
olgunun �5 (%80)’i erken dönemde, buna kar�ılık
izlem altında olmayan olgularda saptanan 22
kanserin 9’u (% 4�) erken dönemde saptanmı�tır.
Bu sonuçlara göre ; izlem altındaki grupta di�er
gruba göre belirgin olarak erken dönemde CCa
yakalanmaktadır.

- Displazi – kanser sırası izlemeyen (öncülü�ünü
displazinin yapmadı�ı) kanser olguları ne kadar-
dır?

ÜK zemininde geli�en kolon kanserlerinde displazi-
kanser sırası olguların ancak % 70 – 75 ’inde sap-
tanmaktadır. Gerçektende Taylor ve ark. (28) % 26
olguda multipl endoskopik biyopsilerde kolonun
herhangi bir alanında displazi saptayamamı�lar-
dır. Bu bulgu daha sonraki çalı�malarla da do�ru-
lanmı�tır (�,22). Bu nedenle surveillance kolonos-
kopilerinde displazinin saptanamaması daha son-
ra kanser geli�meyece�i anlamına gelmez (�).
Hastalar düzenli olarak kolonoskopik takip prog-
ramlarına katılmalıdır.

- Kolonoskopik izlem ya�am süresini etkilemi�
midir?

�zlem programında bulunan grupta daha erken
CCa saptanması ve displazi nedeniyle kolektomi
uygulanması do�al olarak bu gruptaki olguların
ya�am sürelerini uzatacaktır. Choi ve ark.nın (27)
yaptı�ı çalı�maya göre izlem altındaki grupta 5
yıllık ya�am % 77.2, izlem altında olmayan grupta
ise % 36.3 olup, belirgin olarak izlemdeki grupta
daha iyidir (p=0.026). Di�er çalı�malarda da yuka-
rıdaki bulguları destekler biçimde 5 yıllık ya�am
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len olgularda tek bir Ca tesbiti için Jones ve ark.
(3�) Pound 6.000, Collis ve ark. (32) $ 200.000, Son-
nenberg ve ark. (33) ise $ 7�.000 maliyet hesapla-
mı�lardır. Genel olarak yapılan çalı�malarda 25-
200.000 $’lık maliyetler bildirilmektedir. Di�er tara-
ma programları ile kar�ıla�tırıldı�ında ; gaitada
gizli kan testi ile tek bir kolorektal Ca tesbiti için
35.000 $, fleksibl kolonoskopi ile tek bir kanser tes-
biti için 8.500 pound, serviks kanseri tesbiti için
30.000 pound, meme kanseri için 50.000 pound (2)
harcandı�ı dü�ünülürse kolon kanseri izlem prog-
ramlarının yakla�ık ayni maliyette oldu�u anla�ı-
labilir.

�ansının kolonoskopik izlem grubunda yakla�ık %
88, izlem dı�ı grupta ise % �5-55 arasında oldu�u
bildirilmi�tir (�4). Provenzale ve ark. (29) ise �0 yıl-
dan uzun ÜK olgularında yapılan her 3 yılda bir
kolonoskopinin ya�an beklentisini 7 ay , her yıl ya-
pılan kolonoskopinin ise �.2 yıl arttırdı�ını sapta-
mı�lardır . 

Kolonoskopik izlem programlarının
emniyeti ve maliyeti
Kolonoskopik izlem programları esnasında kompli-
kasyon oranı ileri derece dü�üktür. Ortalama �8 bi-
yopsinin alındı�ı 379 kolonoskopik incelemede
operasyon gerektirmeyen sadece bir perforasyon
(% 0.26) geli�mi�tir. Hiçbir hastada kanama, infek-
siyon, ölüm bildirilmemi�tir (2,30). 

Kolonoskopik izlem ekonomik olarak de�erlendiril-
di�inde pahalı bir i�lemdir. Bu programa dahil edi-
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