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IBH - kanser iligkisine ait gézlem uzun yillar énce-

sine dayonmaktadir. 1925 yilinda Crohn ve Ro-

senberg ilk kez UK'li bir olguda , 1948 yilinda bu
kez Warren ve Sommers Crohn hastah@nda (CH)
kolorektal neoplaziyi bildirmiglerdir. Bu gdzlemler
daha sonra genis epidemiyolojik ¢alismalarla
dogrulanmustir. 1967 yihinda Morson ve Pang disp-
lazinin gelisebilecek kolorektal malignitenin éncu-
su (prekursért) olabilecedi dustncesi ile |, ilk kez
UK olgularnda rektal biyopsi ile kanser kontrolinu
énermis, 1977 yiinda ise Lennard —Jones gunu-
muzde kullonilan izleme bigimini tarif etmistir.
1983 yilinda "Inflammatory Bowel Disease- Dyspla-
sia Morphology Study Group” (IBD — DMSG) displa-
zi tarumlomrni stondardize ederek, kanser izleme
calsmalarnna énemli katkida bulunmustur (1,2).

UK OLGULARINDA KANSER RiSKiNiN
BOYUTU

Her ne kadar uzun sureli (kronik) UK olgulannda
kolorektal kanser (CCa ) riskinin arthdn bilinse de,
bu riskin boyutunu tam olarak hesaplamak gug-
tar. Bu konuda yapilan ¢alismalar hasta serileri
veya populasyon bazh ¢alismalar olarak metodo-
lojik yénden ve hasta segimi agisindon degdisiklik-
ler gdsterdidi i¢in, elde edilen sonuglarda farkhlik-
lar dogmaktadir. Belli cografi bélgelerde ve belli
tedavi protokollerini uygulayan merkezlerde (&r.

Glincel Gastroenteroloji 7/1

daha sik kolektomi yapon merkezlerde Ca gelisimi
daha oz olacaktir) yapilan ¢ahsmalarda da farkh
sonuglar elde edilmektedir. Yoklasik olarak eks-
tensif ve pankolitli olgularda 20 yildon sonra % 5 —
10, 30. yildan sonra % 25 kanser insidans: mevcut-
tur (1). Baska bir metaanalize gére ise lokalizasyo-
nuna bakimaksizin bir UK olgusunda 10. yilda %
2, 20. yilda % 8, 30. yilda % 18 kanser gelisme riski
vardir (2). Bir ¢ok populasyon ¢alismasmnda tim
UK olgularnda kolon kanseri Relatif Riski (RR) nor-
mal populasyona gére 0.9 — 8.3 , ekstensif/panko-
litli olgularda 0.8 — 23 kat artrmustir (1).

UK OLGULARINDA KOLOREKTAL
KANSER GELISIMINI ETKILEYEN
FAKTORLER

UK olgularnda CCa gelisme riski homojen degil-
dir. Belli sartlarda bu risk daha da artmakta , ya
da azalmaktadir. Bunlar ;

a. Hastaligin anatomik yayginhidn ne kadar fazla
ise CCa gelisme riski o kadar fazladir. Ekstensif /
pankolit olgularn kanser gelisimi agisindan en risk-
i gruplardir. Proktit ve proktosigmoiditli olgularin
risk alinda olmadiklan kabul edilir (2, 3 — 5). Ek-
bom ve ark.1 (6) kolorektal karsinom RR'ini panko-
litli olgularda 14.8, sol tipte 2.8, proktitli olgularda
1.7 olarak bildirmislerdir.
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b. Hastah@m suresi uzadik¢a kanser riskinin arthdn
kabul edilir. Kolorektal kanser riski ilk 8 — 10 yilda
¢ok dusuk iken, daha sonra yillik olarak % 0.5 -1
oraninda artmaktadir.

c. Baslangig yast ve kanser gelisimi riski arasmnda-
ki iligki tartismahdir. Devroede ve ark. (7) 15 yasin-
dan énce hastahdin ortaya ¢ikmasin CCa igin ek
bir risk olusturdugunu bildirmislerdir. Ancak daha
sonraki ¢calismalarda hastaligin baslangic yas: ile
CCa gelisimi arasinda tutarh bir iligki gosterileme-
mis, hastalgin suresinin CCa gelismesinde daha
énemli oldugu sonucuna vanlmistir (1,2,4).

d. Inflamasyonun adirhdn ve kronik aktif hastalik;
inflamasyonun siddeti, surekliligi ve kronik oktif
hastalgin varhid ile kanser gelisimi arasinda iliski
bulunamarmugstir. Kronik aktif, medikal tedavisi ba-
samsiz, komplikasyonlu gidis gésteren olgulara ko-
lektomi yapildidl i¢in, bu gruptoki gergek kanser
sikhgimn bilememekteyiz. CCa, daha ¢ok medikal
tedavi ile kontrol altina alinabilen ya da sessiz sey-
reden olgularda gelismektedir.

e. Primer sklerozan kolanjit varh&n; UK ile birlikte
PSC varlig CCa gelisme riskini arttrmaktadir. UK
ve PSC olgulannda CCa veya displazi gelisme riski
10 yilda %9, 20 yida % 31, 25 yilda % 501 bulmak-
tadir (8). PSC + UK olgulan ile sadece UK olgulan
karslastinldiginda ; ilk grupta digerine gére 3 — 9
kat daha fazla CCa gelistigi saptanmustir (9,10) .
PSC ile birlikte olan UK daha cok erkeklerde, pan-
kolit lokalizasyonlu ve subklinik gidis gdstermekte-
dir. Bu olgularda daha fazla proksimal kolonda
yerlesimli Ca saptanmaktadir. PSC ve UK olgula-
nnda uzun asemptomatik hastalik dénemi, gene-
tik defekt ve safra asidi kompozisyonundaki dedi-
siklikler (sekonder safra asitlerinde artig — deoksiko-
lik asit-) CCa nedeni olabilir.

PSC nedeniyle ortotopik karaciger transplantasyo-
nu yapilan UK olgulannda da CCa riskinde arhs
saptonmustir. Bu risk yaklasik her yil igin % 1 olarak
bildirilmistir (11).

f. Cografi durum; Ingiltere, Israil , Isveg ve ABD'de
CCa insidansi benzer bulunurken, bir dogu Avru-

pa utlkesi olon Cek Cumbhuriyetinde dustuk olarak
bulunmustur (2).

g. Ailede CCa oykusu; Mayo klinikten yapilon bir
cahsmada ailesinde CCa éykusu olan UK olgulo-
nnda iki kat daha sik CCa gelistigi rapor edilmistir
(12). Askling ve ark.min (13) 1941 — 1995 yillanm
kapsayan ¢alismasmda 19876 olgu incelenmis, bi-
rinci derece akrabalannda kolorektal karsinom
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dykist olan UK olgulannin |, aile éykusti negatif
olanlara gére CCa RR1 2.5 oldugu bildirilmistir. Ai-
lede CCa &ykust olmast Crohn hastalonnda daha
buyuk bir risk olusturmaktadir (RR 3.7) (14). Eger bi-
rinci derece akrabalardaki kanser 50 yasindan er-
ken ortaya ¢ikmis ise bu risk 9.2'e yukselmektedir
(14).

h. Tedavi bigimi; Inflamasyonu baskilamaya yo-
nelik enerjik bir tedavinin kanser gelisimi Uizerine
etkisi bilinmemektedir (2). Cevresel faktdrlerin de
(6r : beslenme bigiminin, fiziksel oktivitenin vb)
IBH'da gelisen CCa tzerine etkileri bilinmemekte-
dir (1). Ancak tedavide kullanilan sulfasalazin ve
5-ASA preparatlarmin , NSAlllarn sporadik kolon
kanserlerinde oldudu gibi , kolon kanseri riskini
czalthgn distintlmektedir (1,2). Ozellikle sulfasala-
zin tedavisi ile gelisebilecek folat eksikliginin CCa
riskini arttirabilecedi bildirilmistir (2).

IBH'DA KANSER GELISIMININ
ONLENMESI

[BH'da CCa geligsimini énlemek icin iki secenek
mevcuttur. Bunlardan ilki profilaktik kolektomi
ikincisi de belirli araliklarla kanser izlemedir.

Profilaktik kolektomi

Hastahk suresi 8-10 yili gegmis, pon/ekstensif kolit
ve sol tip UK olgulannda kolonun tamamen ¢ika-
rilmasi konser riskini ortadan kaldirmasina kargin
oldukca radikal bir yéntemdir. Kanser gelisen ol-
gulannin cogunun klinik olarak silik veya kolaylhk-
la medikal olarak kontrol altiina alinabilir olmaist,
hastalarnn operasyonu kabul etmemeleri, kolekto-
mi yapilan % 5 olguda posun ¢alismamasl ve kali-
c1ileostomi gereksiniminin olmasi, 1/4 olguda posit
gelisme olasiigl, nadiren pos mukozasmda ve
anal transizyonel zon (ATZ) da kanser gelisme riski
nedeniyle profilaktik kolektomi yerine kanser izle-
me programlan daha tercih edilmektedir.

UK olgulannda kolorektal kanseri izleme

(surveillance’sy)

Kanser izlemenin amaci ; kanser gelisme riski olan
IBH'I bireylerde tekrarlayan incelemelerle kanser
gelisimini énceden ya da erken evrede saptayip,
ktratif cerrahi girisim sansi yaratmaktir.

IBH'da etkin bir sekilde kanser izleme dénemli guic-
lukler icermektedir. Ozellikle UK kanh diskilama ile
seyretmektedir. Kanser proksimal kolonda olabil-
mekte, senkron tumorler daha sik gérulmekte, spo-
radik CCa'dan farkh olarak makroskopik olarak
saptanabilen éncul lezyonu (polip /adenom) bu-
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lunmamakta, duz bir zeminden ¢ikmaktadir. Bu
nedenle gerek UK'de gerekse CH'da kanser gelisi-
mini énceden haber verecek bir belirtece gereksi-
nim vardir. 1967 yiinda Morson ve Pang displazi-
nin daha sonra gelisebilecek kanserin dnctsu (pre-
kursoru) oldugunu géstermesi kanser izlemede ye-
ni ufuklor agmigtir (1). Ganumuzde duzenli aralar-
la kolonoskopi yapilarak multipl biyopsilerin alin-
masl ve bu émeklerde displazi arastirnlmast éneri-
len izleme bi¢imidir. UK olgulannda kanser izleme-
de radyolojik géruntileme yoéntemlerinden yorar-
lanilmaz.

IZLEME STRATEJiSi ve YONTEMI

Hemen her merkezin kendine ¢zgu bir izleme yon-
temi bulunmaktadir. Ama genel olarak kabul go-
ren ozellikler asadida siralanmighr ;

- IzZleme en sadlikh olarak hasta remisyonda iken
yapilir. Cunku aktif dénemde inflamatuvar dedi-
siklikler ile displastik degisiklikleri ayirmada gug-
lukler mevcuttur.

- Ozellikle pankolit cigi tim UK olgulanna 8 - 10.
yilda bir indeks kolonoskopi yapilarak hastahdm
anctomik yayginhdn histolojik olarak saptommali-
dir.

- Pan/ ekstensif kolit olgulannda 8 -10. yildan itiba-
ren , sol tip UK olgulannda ise 15-20. yildan itiba-
ren kanser izlemeye baslanmahdir.

- PSC ile birlikte olan olgularda kolonoskopik izle-
me hemen baslanmalidir. Cunkt bu olgular hem
doha biytk risk altndadirlar, hem de PSC'li UK ol-
gulan asemptomatik olabilecedi i¢in , hastahgin
kesin suiresi saptanmearyabilir.

- Iki izleme arasindeki stire 1-2 yildir. Bazi otérler ilk
10 - 20 yil arasinda 3 yilda bir, 20. yildan itibaren
yillik izlemeyi 6Gnermektedir.

- Tim kolon incelenmelidir. Cekumdan itibaren 10
cm ara ile randomize, 4 kadrandan biyopsiler alin-
mahdir. Baz galismalara gére CCa neoplazilerin >
% 50 distal kolonda saptandiginda, sigmoid kolon-
dan itibaren 5 cm ara ile biyopsiler ainmahdir
(1,2,15). Her dért kadran biyopsisi ayni siseye ko-
nup lokalizasyonu belirtilmelidir. Artan biyopsi sa-
yist displazik degdisiklikleri yokalanmasin kolaylas-
trmasma karsin, islem suresini uzatmaokta ve mali-
yeti arthrmaoktadir.

- Yukandaki standart biyopsilere ek olarak, kitle
lezyonlarnndan dysplasia associated lesion or
mass (DALM) olasihidn nedeniyle, irreguler plaklar-
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dan, viliform elevasyonlardan, olagan dist Ulser-
lerden, striktiirlerden biyopsiler alinmaldir. UK ol-
gulannda kolon strikturlerinin Ca banndirmasi ne-
deniyle, histolojik incelenmesinin buyuk &nemi
vardir. Darliklar % 5 olguda gelismekte, 1/4° inde
Ca saptanmaktadir. Ozellikle proksimal kolonda
lokalize darhklar CCa riski agisimdaon buyuk énem
tasimaktadirlar. Kuskulu lezyonlardon alinan her
biyopsi ayn siseye konulmal, lokalizasyonu belir-
tilmelidir.

- Biyopsiler jumbo forsepsle alinarak ezilmeye bag-
Ii artefaktlar minimale indirilmelidir.

Basamlh bir kanser izlemede i¢in optimal biyopsi sa-
yisl ne kadar olmahidir?

Surveillonce programlarnnin mcjor problemi 0.5 -1
m?2 gibi genis bir yuzeyde , makroskopik bulgulan
olmayan displazi aranmasl ve bulma soansinin ne
oldugudur. On biyopsi érmedinin kabaca mukozal
yuzeyin % 0.05'ni arastircign dasunutlmektedir (1).
Minimum 33 jumbo biyopsi % 90 guvenilirlikle, 56
jumbo biyopsi % 95 guvenilirlikle varsa displaziyi
saptayabilir, eger kanser var ise 64 jumbo biyopsi
(CI % 95) Ca'i saptayabilir. Hem kanser hem de
displazi varsa 18 biyopsi yeterli olmaktadir (5, 16).
Yukanda dnerilen izleme protokollern ile standart
olarak 44 biyopsi alinmaktadir.

Displazi (Tanim ve klinik anlami)

IBH'da gelisen CCa, sporadik kolorektal karsinom-
lardan farkli olarak adenom karsinom sirasl yerine
displazi karsinom sirasinu izler. Displazi kendine &z-
gu (benzersiz), lamina propria’ya ulasmayan
neoplastik epitelyal dedisikliktir. Gunumuzde disp-
lazi daha sonra gelisebilecek kolorektal karsino-
mun en énemli erken goéstergesi olarak kabul edi-
lir. Dispazi CUC'da % 70-75 oraninda pozitif bulunur
(17). IBH'da displazi tipik olarak diiz zeminden Gl-
kar, yamal tarzda olabilir ve olgulamn ancak %
10'unda kitle lezyonu ile birlikte saptonabilir. Disp-
lastik mukozaya 6zgun makroskopik bir géruntt
yoktur. Mukozada kahnlasma, renk dedisikligi, ka-
difemsi yada ince noduler géruntu displastik alom-
lan dusundurse de normal mukoza displazi olasili-
g reddettirmez (1). Daha ileri endoskopik teknik-
ler ; mipnifikasyon, kromoendoskopi (%0.11ik indi-
gokarmin ile), floresan spektroskopi displazik alom-
larnn tespitini ve bu hedef bdlgelerden biyopsiler
alinmasini kolaylastiralbilir (14, 18) .

1983 yiinda IBD-DMSG displazi simiflamasini yeni-
den gézden gecirerek , IBH'da displaziyi ; displozi
negatif, indefinit, low grade ve high grade olarak
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alt gruplara ayirmis ve terminolojik homojeniteyi
saglayarak izlem c¢alsmalanna énemli katkida
bulunmusgtur.

Aktif ddnemde IBH olgularda yaygin bir mukozal
hasar olugmaktadir. Bu hasann tamiri esnasmda
proliferatif degisiklikler (6r: artrmis mitotik aktivite,
nukleer stratifikasyon, nukleollerde belirginlesme,
musin deplesyonu vb) displaziyi taklit edebilir. Bu
durumda indefinit displazi tanisi konmali ve hasta
remisyona girdikten sonra yeniden degerlendiril-
melidir (19).

IBH olgulannda displazi saptandigida iki énemli
problem ile kargi karsiya kalinmaoktadir. Birincisi
displazinin premalign bir patoloji oldugu kabul
edilmekle birlikte, kansere progresyon olasiiginin
kestirmenin guclugu, ikincisi ise displazi ile senkron
malignite olasihgmn varhddir. Buna gore ;

- Inisyal endoskopide duz zeminde HGD saptanan
olgulann, kolektomi piyeslerinde % 42 — 67 orcmnin-
da karsinoma soptanmistir. Baslangicta negatif
displazi bulunon olgularda daha sonra HGD sap-
tandiginda senkron karsinom olasiign % 32'ye azal-
maktadir (2, 19).

- Inisyal endoskopilerde LGD scptanan olgulomnn 5-
6.3 yilda % 16-54 oraninda HGD, DALM ya da kan-
sere progrese oldugu dusuntlmektedir (1,2,14). In-
vaziv kolon karsinomu nedeniyle opere edilen ol-
gulann kolonlannda % 19 oraninda LGD saptan-
mushr. Bu nedenle LGD'ler benign patolojiler olarak
degerlendirilmemelidir.

Displazi tarisi ve degerlendirilmesi IBH konusunda
deneyimli patologlar tarafindan ve mutlaka bas-
ka bir patolog tarafindan dogrulanarak konmali-
cdir. En deneyimli patologlar arasinda bile goézlem-
ci farkhihidn bulunmaktacir. Omegin St. Mark hasta-
nesinden yapilan bir calismada ; HGD tarsmda %
42, LGD tanisinda % 43 ve indefinit displazi tarisin-
da ise % 19 fikir birligi saptanmustir (14). Bagka bir
¢ahsmada ise bu fikir birligi ; HGD igin % 77, LGD
igin % 63, indefinit displazi i¢in % 49 olarak bulun-
mustur (1).

Kolorektal karsinom nedeniyle opere edilen olgu-
larn kolonlann HGD ve LGD olarck en ¢ok % 75
oraninda displazi saptanmugstir. Kabaca olgularnn
% 25inde displazi yoktur, bu nedenle kanser riski
i¢in indikatér olarak displazi kullaruldiginda sensi-
tiviteyi % 75'den daha fazla beklememeliyiz (1).

SONUCLARIN YORUMLANMASI

Izleme kolonoskopilerinde alinon émeklerin histo-
lojik incelemesi sonucu;
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- Omeklerde displazi negatif gelirse, yillik kolonos-
kopik izleme devam ettirilir.

- Indefinit displazi saptandifinda 12 ay icinde ko-
lonosopi tekrarlanir. Indefinit displazilerde genetik
cnalizler klinik progresyonu bize gésterebilir. Ome-
gin bu olgularda DNA aneuploidisi ve p53 mutas-
yonu mevcut ise displaziye progresyon olasiign
yuksektir (2/3).

- HGD varhdn saptanir ise ; HGD hem senkron tumaér
ile birlikte olma olasihidl, hem de yuksek oranda
kanser progresyonu tasidign icin ikinci deneyimli
bir patologun sonucu dogruladiginda mutlak ko-
lektomi endikasyonu vardir.

- LGD displazi saptanir ise ; LGD olgulara yapilan
kolektomilerde % 19 oraninda senkron kanser scp-
tonmustir (20). Duz (flat) zeminden gelisen LGD'nin
progresyonu tam bilinmemektedir. Yapilan ¢alig-
malarda 5-6.3 yillik stirede LGD olgulamnn % 16 — 54
oraninda HGD veya CCa progrese oldugu bildiril-
mistir (1,2,14). HGD'e iletleyen olgulamnn 3 yada da-
ha fazla biyopsi lokalizasyonunda LGD saptandidn
ve daha geng yas grubunda oldugu ileri suralmus-
tir (15). Bu nedenle LGD tarusi ikinci bir patolog ta-
rafindon dogrulondiktan sonra, 3-6 ay gibi kisa bir
sure icinde surveillance kolonoskopisi tekrarlaml-
mali, diz zeminde LGD sebat ediyor ise CCa gelis-
me riskinin buyuklugu nedeniyle kolektomi yapil-
mal, ikinci kolonoskopide LGD negatif ise dizenli
yillik kanser izlemine ahinmahdar.

Sekil -1'de kolonoskopik izlem bicimi ve sonuglann
yorumlanmasi gosterilmistir (15).

iBH’'DA KIiTLE (POLIiPOID)
LEZYONLARIN DEGERLENDIRILMESI

IBH kitle lezyonu olarak 3 tip patoloji saptamabilir.
Bunlar DALM, adenomlar ve pseudopoliplerdir. Iz-
lem programindaki hastalarda DALM ve sporadik
adenomlarnn ayimint yapmak buyuk édnem ka-
zanmaktadir. Cinku DALM senkron CCa ile birlik-
te olmasmin yoninda, ister LGD ister HGD olsun
CCa ilerleme sanst nedeniyle kolektomi endikas-
yonu olan bir lezyondur. Halbuki adenomlar basit-
¢e polipektomi ile tedavi edilebilecek patolojiler-
dir. Pseudopolipler ise regeneratif stire¢ sonunda
gelismekte ve teorik olarak malignite potansiyeli
tasimamoaoktadirlar.

- IBH'da displezi makroskopik olarak cnormal bir
mukozada saptanir ise bu lezyon DALM (dysplasia
associated lesion or mass) olarak tanimlomir. Spesi-
fik olarak DALM1 dustndurecek makroskopik bir
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Tiim olgulara > 8.y1l indeks kolonoskopi ile lokalizasyon tayini

v

>8 yil pankolit, > 15 yil sol tip UK de kolonoskopik izleme

4//\

Negatif histoloji

M

villik kolonoskopi

indefinit

12 ay iginde
kolonoskopi tekrar
(DNA aneuploidisi, p53)

displazi
LGD HGD
DALM
3-6 ay icinde kolektomi

kolonoskopi tekrar
veya kolektomi (genglerde, multifokal LGD)

Sekil 1. IBH'da kolon kanseri izlem bigimi ve sonuglann yorumlanmast (15)

lezyon yoktur. DALM genellikle inflamatuvar pato-
lojinin oldugu kolit aloaninda , plak bigiminde, irre-
guler, genis tabanl, yada strikttr yapan bir kitle,
sesil bir nodul ya da polip bi¢ciminde olabilir. Béyle
bir kitlede displazik bir odak, ya da komsu flat ze-
minde displazi saptanir ise DALM tanimina girer
(17). Blacstone ve ark. (21) tarafindan ilk kez ta-
nimlanon bu lezyonda takiplerde % 58 oraninda
kanser gelistigi saptcnmistir. Bu lezyonlorn % 40
oraninda kanser ile birlikte olma sanst mevcuttur
(22). Bu nedenle DALM saptonan olgular tasidikla-
1 displazi ne olursa olsun kolektomi endikasyonu
koyduran patolojilerdir.

- Sporadik adenomlar (adenom like mass- ALM) .
Bu lezyonlar genellikle kolit alaninin disinda (prok-
simalinde) bulunurlar. Inflamatuvar alon iginde
daha az da olsa gelisebilitler. Saplannda ve kom-
su flat alanlarda displazi yoktur. Bu lezyonlar spo-
radik adenomlar gibi davranirlar ve tedavilerinde
polipektomi yeterlidir. Hastalar ayrnca yillik kanser
izlemine devam ederler (19-22).

- IBH olgulannda kitle saptencidinda tedavinin
plan i¢in mutlaka kitlenin ayrcl tarus: yapilmali-
dir. Sekil 2'de sporadik adenomlar ile DALM arasin-
daki farklar gosterilmistir.

- Tipik yapidaki pseudopoliplerden biyopsi almak
hem gereksiz, hem de bu lezyonlann takibinin
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kanser izleminde yeri yoktur. Ancak endoskopist
hareketsiz (rigid) sert, tlsere olomlardan biyopsi al-
mahdir (22).

lleal pos-anal anastomoz
olgularda kanser riski ve takibi

yapilan

UK olgulannda son yillarda yaygm olarak kullomi-
lan total proktokolektomi, ileal pos-anal anasto-
moz olgulannda, eJer anal transizyonel zon (ATZ)
da mukozektomi yapimad: ise (genellikle stapler
kullanilan olgular), bu boélgede displazi ve kanser
gelisme riski mevcuttur. Olgulann % 3.1'inde LGD
saptonmistir. Bu olgulamnn ¢ogu displazi veya kan-
ser nedeniyle kolektomi yapilon olgulardir (14).
Kanser gelisen olgular daha ¢ok voka sunumlacr
bicimindedir. IPAA + anal anastomoz yapilcn ol-
gular kanser olasihign agisidan bilgilendirilmeli, 1-
3 yil araliklarla endoskopik incelemeleri yapilma-
hdir. Ya da displazi / kanser nedeniyle kolektomi
yapilan olgulara rektal mukozektomi uygulanma-
hdir. Persistan LGD ya da HGD saptanan olgularda
rektal mukozektomi veya lazer ablasyonu uygu-
lenmaldir (14).

fleal pos anal anastomoz uygulanan hastalarda
sadece ATZ dedil, pos mukozasinda agir persistan
atrofi gelisen olgularda { genellikle posit ataklarini
takiben (tip C) } posta neoplastik degisiklikler sap-
tonmugtir. Bu olgularda izleme, pos mukozasindan
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Sekil 2. UK'de saptanan kitlelerin ayinc tarust (17)

alinan érmeklerde histopatolojik inceleme yoaninda
DNA aneuploidisi ve p53 mutasyonu arastinlmalh-
dir (23).

Crohn Hastalhiginda kolorektal kanser
gelisme riski ve kanser izlemi

CH'da CCa gelisimi ilk kez 1948 yilinda olgu sunu-
mu olarak bildirilmistir (1). Son yillara kadar CH'da
CCa gelisme riski ile ilgili genis olgu serileri olma-
masl nedeniyle tam bir bilgi yoktu. CH'da kanser
riski ile iligkili cahsmalarda, hastaligin segmental
ve kronik dogasi, heterojen klinidi, zaman zaman
rezeksiyonel cerrahi girisime gerek olmast nede-
niyle farkli sonuglar bildirilmigtir. Ancak Gillen ve
ark. (3), Crohn hastah@inda, UK'e benzer sekilde 22
yilin Uizerinde, ekstensif kolitli formlannda kumula-
tif kolorektal kanser insidensinin %8 olarak sapta-
mislardir. Genis populasyon ¢alsmalannda CCa
riski i¢in SIR 1.36 — 2.64 carasinda bulunmoaktadir
14).

Hangi CH CCa riski allindadir?

- Ince barsakta smirh hastah¢n olanlar (ileitis) risk
altinda degillerdir (14,24)

- ileo—c;ekcxl CH yada kolonda sadece aftdéz lezyon-
larn géruldugu olgular risk aliinda degdildir (24)

- Kolon tutulumu olanlar ve hastaligin baslama
yast 30'dan geng olanlar risk altindadir (16)
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- AQrr inflamatuvar aktiviteli olonlar, fisttlizan ve
perianal hastah@r olanlar risk altiindadirlar (16,25)

- Kronik proktitli olgular UK'in aksine daha biytk
bir risk altindadirlar . Bu olgularda anal ve rektal
karsinom riski normale gére 10 kat artrmstr.

- Kolon strikturleri CHTun klinik gidisi sirasinda da
olusabilir. Fibrozan CHnun diger formlara gére da-
ha fazla Ca riski tasidigina iliskin veri yoktur (24).
Bu strikturlerden multipl biyopsiler ainmali, displa-
zi negatif olgularda izleme devam edilmeli, mum-
ktinse kucuk kalibreli endoskoplarla darhdin prok-
simali incelenmeye ¢ahsilmahdir.

- PSC UK'deki gibi CH'da da CCa riskini arthrmakta-
dir. PSC ile birlikte olan olgularda Crohn kolitinin
asemptomatik gitme olasiigl nedeniyle kolitin su-
resi tam saptanamayabilir. Bu olgularda izleme
programi hemen baglamahdr.

- Allede CCa ovkusu olanlar risk alhndadirlar.
Bu risk UK olgularndan daha belirgindir (RR 3.7).

Kolonoskopik izlem 8 yil agmus, kolitli olgularda,
segmental kolon rezeksiyvonu yapilanlarda dahil
olmak uzere baslanmahdir. Kolonoskopik izlem
yéntemi UK'in aynisidir. CH'da gelisen Ca genellik-
le hastalik boélgesine lokalizedir. Anal kanaldan ri-
gid proktoskop ile ve fistl traktlenndan biyopsi 6r-
nekleri alinmahdir. Ozellikle rektum distali ve anal
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kanal patolojileri MRI ve rektal ultrasonografi ile
ortaya ¢ikanlmaldir.

Kolonoskopik izlemler sirasinda saptanan patoloji-
lere gére tedavinin belirlenmesi UK'dekine benze-
mektedir.

- Ozellikle flat mukozada multifokal LGD veya HGD
olgularnnda kolektomi yapilmahdir.

- LGD olgularda birkag¢ ay iginde kolonoskopi tek-
rarlonmal eger yine saptanir ise kolektomi yapil-
maldir.

- CH'da gelisen patolojik olusumlar ile DALM kan-
sabilir. Ancak duz zeminde displazi ve kitle birlikte-
liginde kolektomi yapimalidir. Displastik polipler-
de eger duz zeminde displazi yok ise endoskopik
polipektomi yeterlidir.

IBH’da kolonoskopik izlemenin bagarnsi-
nin degerlendirilmesi

Kamnser izleme programlornnin basarsy; kanser ile
iliskili mortaliteyi azalmak olarak dzetlenebilir. Sur-
veillance ¢alismalarnn degerlendiren ne yazik ki
randomize prospektif calsmalar bulunmamakta-
dir. Bunun nedenleri, hastalonn geng ve izleme
programlarnna uyum gugluklerinin olmasi, etik ne-
denlerle kontrol gruplarnin olusturulamamast,
displazi saptanon hastalarnn bir bolumunun kolek-
tomiyi kabul etmemeleridir. Bu nedenle basar
asagidaki sorulara cevap aranarok indirekt olarak
degerlendirilebilir. Bu sorular:

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

-Izleme alhindaki grup ile izlemeyi kabul etmeyen
grup arasinda saptanan kolorektal kanser evresi
acgisindan fark var midir?

- Displazi — kanser sirasi izlemeyen (dnculugunu
displazinin yapmadidl) kanser olgulan ne kadar-
cir?

- Kolonoskopik izlem yasam suresini etkilemis
midir?

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

Inisiyal kolonoskopide % 2 olguda Ca, %12 orcmin-
da (HGD %2, LGD % 8, indefinit displazi % 2), daha
sonraki kolonoskopilerde ise % 4 HGD, % 3 Ca sap-
toanmustir (26). Ahnen’in (1) kolonoskopik izlemi
dzetledigi 15 galismanin metaonalizinde; 7 — 10 yil-
Iik, ekstensif/pankolitli 2030 olguya ortalama 3.8
kolonoskopi yapilmis, 429 olguda (%21) neoplazi
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saptanmig, 429 olgunun 17'si Ca (% 0.83), 104a
HGD (% 5.1), 2901 LGD (% 14.2) olarak bulunmustur.
Yukandaki verilerden de anlagilacadl gibi kolo-
noskopik incelemelerde en sik LGD saptanmakta,
lerleyen izlemlerde (amaca uygun) bigcimde Ca
orani azalmaktadir.

-Izlem altindaki grup ile izlemi kabul etmeyen grup
arasinda saptanan kolorektal kanser evresi agisin-
dan fark var micir?

Ahnen’in (1) metanalizinde 2030 olguda saptanan
17 kamser olgunun evreleri incelendiginde, 9 olgu
Duke A, 5 olgu Duke B olmak uzere erken evrede
(tim olgulann yaklasik % 711, 2 olgu Duke C, 1 ol-
gu ise Duke D (tum olgulann % 29'u) olarak bulun-
mustur. Buna kargilik izlemde olmayan grupta sap-
tanon Ca olgulannin ancak < % 50'si Duke A ve B
evresinde bulunmustur. Choi ve ark.nin (27) 1974 -
1991 yillonm kapsayon dénemde 2050 olguluk iz-
lem serilerinde izlemdeki hastalarda saptanaon 19
olgunun 15 (%80)1 erken dénemde, buna karsiik
izlem altinda olmayan olgularda saptanon 22
kanserin 9u (% 41) erken dénemde saptanmustir.
Bu sonuglara gére ; izlem altindaoki grupta diger
gruba gére belirgin olarak erken ddénemde CCa
yakaloanmaktadir.

- Displazi — kanser sirasi izlemeyen (dnculugunu
displazinin yapmadidn) kanser olgulan ne kadar-
cir?

UK zemininde gelisen kolon kanserlerinde displazi-
kanser sirast olgulann cncak % 70 — 75 ‘inde sap-
tanmaktadir. Gergektende Taylor ve ark. (28) % 26
olguda multipl endoskopik biyopsilerde kolonun
herhangi bir alaninda displazi saptayamamiglar-
dir. Bu bulgu daha sonraki ¢alismalarla da dogru-
lanmustir (1,22). Bu nedenle surveillance kolonos-
kopilerinde displazinin saptanamamast daha son-
ra kanser gelismeyecegi anlamina gelmez (1).
Hastalar duzenli olarak kolonoskopik takip prog-
ramlanna katilmahdir.

- Kolonoskopik izlem yasam suresini etkilemis
midir?

Izlem programinda bulunan grupta doha erken
CCa saptanmasi ve displazi nedeniyle kolektomi
uygulanmast dogal olarak bu gruptaki olgulamn
yasam surelerini uzatacaoktir. Chol ve ark.run (27)
yaphdl ¢ahsmaya goére izlem alindaki grupta 5
yillik yasam % 77.2, izlem alhinda olmayaon grupta
ise % 36.3 olup, belirgin olarak izlemdeki grupta
daha iyidir (p=0.026). Diger ¢alismalarda da yuka-
ndaki bulgulan destekler bigimde 5 yillik yasam
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sansinin kolonoskopik izlem grubunda yaklasik %
88, izlem disi grupta ise % 15-55 arasinda oldugu
bildirilmistir (14). Provenzale ve ark. (29) ise 10 yil-
dan uzun UK olgulannda yapilen her 3 yilda bir
kolonoskopinin yason beklentisini 7 ay , her yil ya-
pian kolonoskopinin ise 1.2 yil arthrcidim sapta-
mislardir .

Kolonoskopik izlem programlarinin
emniyeti ve maliyeti

Kolonoskopik izlem programlar esnasimda kompli-
kasyon oram ileri derece duguktur. Ortalama 18 bi-
yopsinin alindign 379 kolonoskopik incelemede
operasyon gerektirmeyen sadece bir perforasyon
(% 0.26) gelismistir. Hicbir hastada kanama, infek-
siyon, 6lum bildirilmemigstir (2,30).

Kolonoskopik izlem ekonomik olarak degerlendiril-
diginde pahal bir islemdir. Bu programa dahil edi-
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