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OZET

Calismamizda Uludag Universitesi Gastroenteroloji Bilim Dall
tarafindan 2000-2009 yillari arasinda takip edilen 105 Ulseratif kolitli hasta
retrospektif olarak incelendi. Hastalarin klinik bulgulari, klinik siddeti,
hastaligin yayginhgi, hastalik seyri sirasinda ortaya ¢ikankomplikasyonlar,
uygulanan medikal tedavi ve hastaligin seyri hakkinda bilgiler
degerlendirilerek analiz edildi.

Ulseratif kolitli vakalarimizin epidemiyolojik verileri incelendiginde
hastalarin 63’Unin (%60) erkek, 42’sinin (%40) bayan oldugu saptandi.
Erkek bayan orani ise 1.5/1 idi. Hastalarin 27 (%29,7) sinde sigara kullanim
OykUsu mevcut iken, hastalarin higbirisinde oral kontraseptif kullanimi ve
birinci derece yakinlarinda Ulseratif kolit dyklsu saptanmamigti. Hastalarin
30'u (%33) lise, 23’'U (%25,3) Universite egitimi almisken 4’G (%4,4) okur
yazar degildi. Hastalarin baylk ¢ogunlugu 89 (%84,8)'u evli iken 12 hasta
(%11,4) bekar idi. Ulseratif kolitli hastalarimizda en sik gdzlenen sikayetlerin;
karin agrisi 86 olguda (%92,5), kanli diare 90 olguda (%77), mukuslu
digkilama 59 olguda (%62) oldugu gbézlendi. Hastalarin 35’inde (%38) ates,
22’sinde (%24,7) kilo kaybi, 5’inde (%5,4) kabizhik mevcuttu. Yapilan diger
calismalarda Ulseratif kolitin klinik bulgularin goérilme sikhigi da benzer
oranlarda tespit edilmistir.

Hastaligin klinik siddeti “Truelove-Witts” kriterlerine gore; 37 hasta
(%36,6) hafif siddetli, 36 hasta (%35,6) orta siddetli, 28 hasta (%27,7) agir
siddetli Ulseratif kolit olarak degerlendirildi. Hastaligin yayginligi yapilan
kolonoskobik islemde tutulan kolon bdlgesine gore siniflandirildi. Distal kolit
37 hastada (%36,3), sol kolit 17 hastada (%16,7), yaygin kolit 19 hastada
(%18,9), pankolit 29 hastada (%28,4) gdzlemlendi. Hastalarimizin timine
ASA preparati uygulanmigken, 45 hastaya (%44,1) steroid, 35 hastaya
(%33,7) 5-ASA ,azatioplrin ve steroid kombine tedavisi uygulanmisti. 3

hastaya (%2,9) ise siklosporin tedavisi uygulanmisti. Ulseratif kolitli



hastalarimizda en sik gozlenen komplikasyonlarin 5 olguda (%4,9)
perforasyon ve 4 olguda (%3,9) karsinom oldugu gézlemlenmigtir.
Hepatosteatoz, cilt ve eklem bulgulari en sik gézlenen ekstraintestinal
tutulumlar olarak saptandi. Hastalarimizda hastaligin seyrinin 71 olguda
(%69,2) kronik intermittant hastalik, 13 olguda (%12,4) kronik devamli
hastalik, 5 olguda (%4,8) akut fulminant hastalik olarak tespit edildi. 6
hastanin (%5,7) sadece tek atak gecirdigi ve 1 hastanin Ulseratif kolit ile
iligkili perforasyon komplikasyonu ile 6ldugu 2 hastanin ise Ulseratif kolitle

iligkili olmayan nedenlerle 6ldugu saptandi.

Anahtar kelimeler: Ulseratif kolit. Klinik seyir. Klinik bulgular.



SUMMARY

A RETROSPPECTIVE EVALUATION OF PATIENTS WITH DIAGNOSIS
OF ULCERATIVE COLITIS IN MEDICAL FACULTY OF ULUDAG
UNIVERSITY OF GASTROENTEROLOGY DEPARTMENT BETWEEN

2000-2009

In our study, 105 ulcerative colitis patients followed by
Gastroenterology Department of Uludag University Medical Faculty during
2000- 2009 years researced with retrospective method. Clinical symptoms
and severities of patients, prevelance of disease, complications occurred
during disease, applied convenient medical treatments and informations
about process of disease are considered and analyzed. When epidemiologic
datum of our cases with ulcerative colitis are examined it was determined
that; 63 patients (63%) male, 42 patients (40%) female. Male/Female ratio
was 1,5/1. 27 patients (29.7%) were smoker, none of the patients had used
oral contraseptive pills and had not any first degree relations with ulcerative
colitis. 30 patients (33%) were highschool, 23 patients (23.3%) were
university educated and 4 (4.4%) of the patients were non literated. Majority
of patients 89 (84.8%) were married, 12 (11.4%) patients were single status.
The most common complainings in our patients with ulcerative colitis were;
stomach ache in 86 cases (92.5%), diarrhea with hematochezia in 90 cases
(77%), defecation including mucus in 59 cases (62%) had been observed. 35
of the patients (38%) had had fever, 22 of patients (24.7%) had loss of
wieght, 5 of patients (5.4%) had constipation existed. In other researches it
had determined that prevalences of clinical symptoms of ulcerative colitis
were similar. Clinical severity of disease evaluated according to "Truelove-
Witts" criteria; 37 patients had (35.6%) low severity, 36 patients (35.6%)
medium severity, 28 patients (27.7%) high severity ulcerative colitis. Extent of
disease classified according to the zones of colon retained in colonoscopic
operation. Distal colit in 37 patients (36.3%), left colit in 17 patients (16.7%),
extensive colit in 19 patients (18.9%), pancolit in 29 patients (28.4%) had
observed. 5-ASA had applied in all patients, steroid applied in 45 patients

(44.1%), 5- ASA, azatiopurine and steroid combination treatment had applied



in 35 patients (33.7%). As for 3 patients (2.9%) cyclosporine treatment had
applied. The most comman complications observed in our patients with
ulserative colit; in 5 cases (4.9%) perforation and in 4 cases (3.9%)
carcinoma. Hepatosteatosis, skin and joint symptoms had determined as the
most common ekstraintestinal eclipses. Process of disease in our patients
had determined as; in 71 cases (69.2%) chronic intermittant disease, in 13
cases (12.4%) chronic continuous disease, in 5 cases (4.8%) acute fulminant
disease. 6 patients (5.7%) had only one attack and 1 patient died because of
perforation complication associated with ulcerative colitis, as for 2 patients

died because of other reasons not associated with ulcerative colitis.

Keywords: Ulcerative colitis. Clinical course. Clinical findings.



GiRiS

inflamatuvar barsak hastaliklari, genetik olarak duyarli kisilerde, cesitli
antijenlere ya da cevresel faktorlere kargi abartili bir immdn yanit ile
meydana gelen, nedeni tam olarak bilinmeyen, kronik seyirli, iyilik ve
aktivasyon dénemleri olan bir grup inflamatuvar hastaliktir. Ulseratif kolit ve
Crohn hastaligi olmak Uzere esas olarak iki klinik formu vardir.

Crohn hastaligi, agizdan anuse kadar tim sindirim kanalini segmenter
tarzda ve transmural olarak tutar. Hastalar en sik karin agrisi, diyare ve kilo
kaybindan sikayet ederler. Siklikla gorulen komplikasyonlar, cerrahi
mudahale gerektirebilen intestinal darlik ve fistll gelisimidir. Ekstraintestinal
tutulumlar siklikla goraltr. Hastaligin etyolojisi tam olarak anlagilamamistir ve
medikal tedavi hastalik aktivitesinin kontrol altina alinmasinda etkilidir ancak
kuratif degildir (1).

Ulseratif kolit ise rektumdan itibaren proksimale dogru degisik
uzunluklarda, arada saglam kisim birakmaksizin kolon mukozasini tutar.
Klinik belirtiler siklikla rektal kanama, diyare ve karin agrisidir.
Komplikasyonlar arasinda toksik megakolon, darliklar, kolorektal displazi ve
kanser sayilabilir. Medikal tedavi hastalik aktivitesini kontrol altina almada
etkilidir. Cerrahi tedavi kuratiftir (2).

Hastalarin yaklagik %10 unda kolit igin UK veya Chron hastalig
ayirnmini yapmak muamkdn olmaz. Bu hastalarda indetermine kolit oldugu
diistintlir. Hastalar zamanla UK veya Crohn hastaliklari 6zellikleri agisindan

daha belirgin hale gelir (3, 4).

Epidemiyoloji

Ulseratif kolit ve Crohn hastaliginin insidans ve prevalansi cografi
bdlgelere, etnik gruplara ve irklara gére blyuk farkliliklar gésterebilmektedir.
Ulseratif kolite ve Crohn hastaliginin insidansi 5-15/100 000 iken
prevalanslari ise Ulseratif kolitte 21-268/100 000, Chron hastaliginda 9-



199/100 000 olarak tespit edilmigtir. Yahudilerde insidans diger irklara gore
daha fazladir. Inflamatuvar bagirsak hastali§i her yasta goriilebilecedi gibi
hayatin ikinci ve Ugunclu dekadinda birinci pikini, altinci ve sekizinci
dekadinda ikinci pikini yapar. Kadin erkek orani Crohn Hastaliginda 1.2/1,
Ulseratif Kolitte ise 1/1’dir. IBH insidansi kentsel alanlarda, kirsal alanlara
gbre daha fazladir. Sosyoekonomik kosullarin iyi oldugu toplumlarda

insidansta hafif bir artis mevcuttur (1, 2).

Etyoloji ve Patogenez

inflamatuvar barsak hastaliklari, genetik olarak duyarl kisilerde
tetikleyici faktorlerle gelisen inflamasyonun barsak duvarinda meydana
getirdigi hasar sonucu gelisir (1).

Genetik faktorler

IBH’ nin genetik faktorlerle iliskisini destekleyen kanitlara érnekler:

o insidans beyaz irk ve musevilerde fazladir (5).

o Her monozigot ikizde hastaligin goérilme orani; CH da %67
iken UK hastalarinda %13-20'dir (1). Cift yumurta ikizlerinde hastaligin
gorulme orani ise %2 olarak saptanmistir (6).

o Ailevi yatkinlk; inflamatuvar barsak hastalidinda gdsterilmis en
blyuk risk faktdrt pozitif aile hikayesi bulunmasidir (6). Hastalarin yaklasik
%15'de birinci derece akrabalarinda inflamatuvar barsak hastaligi vardir (7).

o Bircok genin iBH ile iligkili oldugu saptanmistir. HLA-DR1-DQB1
ve DRB3*0301 allelinin Crohn hastaliginda, HLA-DR2'nin ise Ulseratif kolitte
ekspresyonu artmistir. nucleotide-binding oligomerization domain 2-caspase-
recruitment domain 15 (NOD2/CARD15) geninin ise CH ile ilgili oldugu
gOsterilmistir (8).

Cevresel Faktorler: Cevresel faktorlerin basinda sigara kullanimi
gelmektedir. UK sigara icmeyen ve sigarayl birakmis insanlarda, sigara
icenlere gore 2-6 kat daha fazla sikhikta gézlenmektedir (9, 10). CH ise
Ulseratif kolitin tersine sigara i¢cenlerde daha fazla cerrahi gereksinim ve daha

fazla relaps riski mevcuttur (1).



Besin allerjisi, 6zellikle sttin UK igin potansiyel etyoloji olduguna dair
kanitlar mevcuttur. Sutsiz diyetle remisyona girmis hastalarin, sut
verildiginde nuksettigi gézlenmigtir (11). Oral kontraseptif kullaniminin hem
UK hem de CH gelisim riskini arttirdigi dustnilmektedir. Rafine seker,
margarin ve non-steroid antiinflamatuvar ila¢g kullanimi da risk faktorleri
arasinda sayilmaktadir (1). Apendektominin UK igin koruyucu oldugunu
gOsteren calismalar mevcuttur (12).

infeksiyon Ajanlar

Hastaligin nedeni olarak baslangigta chlamidyalar, listeria
monositogenez, mycobacterium paratuberkulozis, reovirusler,
paramiksovirusler olmak Uzere gesitli mikroorganizmalar suglanmistir ancak
hicbir bakteriyel, viral veya fungal mikroorganizmanin inflamatuvar bagirsak
hastaligina yol ac¢tigi kanittanamamigtir (13).

inflamasyon

Saglhikh bagirsak mukozasinda, besin maddeleri ve mikrobiyal
ajanlarin uyarisiyla surekli bir “zayif fizyolojik inflamasyon” meydana
gelmektedir. Bu inflamasyon CD4+ T hlcrelerinden salinan TGF 1, IL-10 ve
T helper hucreleri ile bastirilarak belli bir dizeyde tutulmakta ve sonucta
bagirsaklarin zarar gdérmesi engellenmektedir. Buna “immin tolerans”
denmektedir. IBH olan hastalarda bu inflamatuvar cevap abartili
olmaktadir.Tetikleyici ajanin barsak duvarina nifuz edip burada antijen
sunan hucreler araciligi ile T lenfositlere sunulmasi ile inflamasyon baslar
bununla birlikte makrofaj ve T lenfositler aktive olur.

Her iki hastalikta da CD4+ T hicreleri mukozada artis gosterir. CD4+
T hucrelerinin sekrete ettikleri sitokinler hem mukozada hem de periferik
kanda artar. CD4+ T hucrelerinin Th1 ve Th2 olmak Uzere 2 maijor tipi vardir.
Th1 hicreler, interferon gamma ve TNF, IL-12 olustururken, Th2 htcreler IL-
4, IL-5, IL-10, IL-13 olustururlar. Th1 tipi sitokin profili CH' da , Th2 tipi sitokin
profilide UK' de bulunur. Bu sitokinlerin bazilari makrofaj ve B lenfositleri
aktive ederken, bazilari da indirekt olarak diger lenfosit, |0kosit ve
mononukleer hucrelerin inflamasyonlu bdlgeye toplanmasini saglarlar. CD4+
T hucreleri inflamasyonun baskilanmasinda rol oynayan IL-I0, TGF B gibi



inhibitor sitokinleri de salgilarlar. Normalde salmonella, sigella gibi
patojenler, cesitli alerjik besin maddeleri, kullanilan non-steroid
antiinflamatuvar ilaglar intestinal mukozada hasar olusturup inflamasyon
surecini baslatabilir, ancak bu hasar ve inflamasyon saglikli kigilerde
baskilanabilir (14). Inflamatuvar ba@isak hastaliyi olan olgularda hem
mukozal inflamasyon sureglerinde asiriya kagma hem de bu inflamasyonu

durdurmaya yonelik mekanizmalarda defekt mevcuttur (1).

Ulseratif Kolit

Ulseratif kolit hastaliginda, kolon mukozasinin ve submukozasinin
yuzeyel bolimidnde inflamasyon bulunurken muaskiler ve seroza kismi
fulminant hastalik disinda tutulmaz. Hastalik %95 olguda rektumdan baslar,
proksimale dogru yayilim gdsterir. Lezyonun basladidi ve bittigi yer arasinda
saglam mukoza alani bulunmaz yani tutulum devamhidir (15). Ulseratif kolitte
hedef organ kolondur. Sadece rektum tutulursa” (lseratif proktit veya
hemorajik proktit” diye de isimlendirilir. Sadece rektum ve sigmoid kolon
tutulursa “distal tutulumlu dlseratif kolit’, splenik fleksuraya kadar olan
bdlge (rektum, sigmoid ve inen kolon) tutulursa “sol kolon tutulumiu
tilseratif kolit’, rektumdan hepatik fleksuranin proksimaline veya tim kolon
tutulumu mevcut ise “pankolit” transvers kolon da tutulursa (rektum, sigmoid,
inen kolon ve transvers) “yaygin tutulumlu iilseratif kolit’ olarak
adlandirilir. Literatirdeki vakalarin yaklasik olarak %40-50’sinde distal
tutulum, %40’inda sol kolon tutulumu ve %20’sinde pankolit géruldr. Pankolitli
hastalarin az bir kisminda “backwash ileitis” tarzinda terminal ileumda
inflamasyon gorulebilir (16).

Klinik Bulgular

Ulseratif kolitte klinik belirtiler hastaligin siddeti ve yayginlik derecesi
ile orantilidir. Kanli mukuslu diyare, diyare ve karin agrisi en sik rastlanan
semptomlardir. Ulseratif kolitin tipik semptomu kanli mukuslu ishaldir ve
hastalarin %90-95’inde goérulur (15). Diyare, genellikle az miktarda ve sayi
olarak fazladir. Hastanin diyare tanimi degisken olabilir. Bu nedenle hastaya



gunluk digkilama sayisi, gun iginde zamani, yemeklerle iligkisi, devamlhligi ve
gece uykudan uyandirip uyandirmadigi sorulmahdir. Kanama, bir ¢ok
hastada gérilmektedir. Ulseratif kolitte mukozal (ilserasyon sonucu mukozal
kan kaybi olmaktadir. Diyareik gaita her zaman kanli olmamasina ragmen,
eder gaitada hi¢ kan gorulmemigse Ulseratif kolit tanisi slphe ile
karsilanmalidir. Ulseratif kolit sadece rektumu tutmus ise kan diskinin sadece
yuzeyindedir, ancak inflamasyon daha proksimale yayilmigsa kan diskiyla
karigsik olacaktir. Tenesmus, rektum tutulumlu hastalarda siklikla
tanimlanmaktadir. Hastalar tarafindan defekasyon isteginin  olup
defakasyonla rahatlayamama seklinde tanimlanabilir. “Urgency” en rahatsiz
edici semptom olup bazen gaita inkontinansina yol acabilir. Hastanin gunluk
aktivitelerini sinirlandirabilir. Agri, sol alt kadrana lokalize olabilir veya anal
agri, si1z1 seklinde tanimlanabilir. Siddetli olgularda, sistemik hastalik belirtileri
ortaya cikar. Ates, gece terlemesi, halsizlik ve artraljiye sik rastlanir. Ates,
tasikardi, bulanti, kusma, abdominal distansiyon tespit edilirse toksik
megakolon akla gelmelidir. Remisyondaki Ulseratif kolitli hastalarda ya hig
klinik belirti yoktur yada kansiz, mukuslu veya mukussuz diyare ve karin
agrisi gibi iritabl kolon belirtileri bulunabilir (17, 18).

Ekstraintestinal Bulgular

inflamatuvar bagirsak hastaliklarinda ekstraintestinal bulgularinin
patogenezi iyi anlasilmamistir. Muhtemelen immunolojik mekanizmalar sik
rastlanan bagirsak digi bulgularin gogundan sorumludur. IBH gelisiminin
altinda yatan primer immunolojik duzensizlik nedeni ile bu hastalarda
otoimmun hastalik riski artmistir (19).

Kas-iskelet sistemi

e Periferik artrit:
Periferik eklemler tutulur, tutulan eklem sis ve agrilidir. Seronegatif artrit olup
deformite gdzlenmez. Artrit en sik diz, topuk, el-ayakbilegi eklemlerinde,
mono veya poliartikliler seklinde olup gezici Ozelliktedir. Artritin giddeti

hastaligin aktivitesi ile iligkilidir (20).



e Ankilozan spondilit:
Ankilozan spondilit Ulseratif kolit ve Crohn hastaliginda yaklasik olarak %2-6
arasinda geligir. Ankilozan spodilit gelisim riski, genel populasyona gore 20—
30 kat daha fazladir. HLA-B27 antijeni ile iliskilidir. Primer ankilozan spondilit
erkeklerde daha sik oldugu halde (Erkek/kadin: 8—9/1), inflamatuvar bagirsak
hastaliginda spondilit kadinlarda (%40) daha siktir. Periferik artritten farkl
olarak, eklemlerde kronik hasar olusur. Spondilitin ilk semptomlari genellikle
bagirsak hastaliginin semptomlarindan sonra ortaya c¢ikabilecegi gibi,
inflamatuvar bagirsak hastaligi tanisindan yillar 6nce de olabilir (21).

e Sakroileit
inflamatuvar  bagirsak hastaliginda %3,7 oraninda  gorilmektedir.
Progresyonu yavas seyirli olup, hastalik aktivitesi ile iligkili degildir. HLA-B27
ile iligkisi yoktur (21).

e Osteoporoz — Osteomalazi
Osteoporoz ve osteomalazinin gelisiminde malabsorpsiyon, uzun sureli
steroid tedavisi, immobilizasyon, sigara igilmesi ile kemik mineral kaybi
artmasi rol oynamaktadir (21).

Cilt bulgulan

e Pyoderma gangrenozum
Papdl, pustll veya nodul olarak baslar. Nekrotizan Ulseratif lezyon halini alir.
Bir veya birden fazla olabilirler. UK' de daha sik gbzlenir. Hastaligin aktivitesi
ile iligkili olmayip, yillar dnce de gelisebilir. Tedavisi bazen ¢ok gug olabilir.
Skar birakarak iyilesir, kolektomiden sonra da devam edebilir (22).

e Eritemanodozum
Daha c¢ok bacagin 6n yuzunde go6zlenen, agrili, eritemli , ¢caplar 1-5 cm
arasinda degisen nodullerdir. Hastaligin aktivitesi ile ilisgkilidir. Skar
birakmadan iyilesirler (23). Ayrica I6kositoklastik vaskiilit ve Sweet sendromu
gibi deri tutulumlari da gbzlenebilir (24).

Go6z Bulgulari
G6z bulgulari, eklem ve deri bulgulari ile inflamatuvar bagirsak hastaliginda
en sik gorilen ekstraintestinal bulgulardandir. Crohn hastaliginda %7.35
Ulseratif kolitte %5,8 oraninda saptanir. En sik episklerit, iridosiklit, Gveit



seklinde gorilir. Tedavide lokal kortikosteroidler kullanihir. Uveit hasta
remisyonda iken veya kolon rezeksiyonundan sonra da gorulebilir,
tedavisinde sistemik kortikosteroid gerekebilir (25).

Hepatobilier Bulgular

e Primer Sklerozan Kolanjit
Ozellikle (lseratif kolit ile primer sklerozan kolanjit arasinda siki bir iligki
vardir. Primer sklerozan kolanjitli hastalarin %70’inde Ulseratif kolit vardir,
bunlarin %90’'inda da pankolit saptanir. Hastaligin ortaya c¢ikisi inflamatuvar
bagirsak hastaliginin aktivitesi, siddeti ve seyrinden tamamen bagimsizdir.
Ulseratif kolit oldugu bilinen hastada, sirekli saptanan alkalen fosfataz
yuksekligi primer sklerozan kolanijit agisindan uyarici olmalidir.

e Diger Hepatobilier Bulgular
Hepatosteatoz (Ulseratif kolitte %6,3, Crohn hastaliginda %4; kolektomiden
sonra %45 ve %40), safra tasi (Crohn hastaliginda %13-34, Ulseratif kolitte
normal populasyonda oldugu gibi %5), perikolanjit, kronik aktif hepatit, siroz
(%1-5), kolanjiokarsinom (%0,5) gorulebilir. Ayrica Crohn hastaliginda
amiloid, granlilom, karaciger absesi ve Ulseratif kolitte primer bilier siroz olan
olgular bildirilmistir (26).

Renal bulgular

e Nefrolitiyazis
CH’da gériiliir. Urik asit ve oksalat taslari siktir. ince bagirsak tutulumunda
veya rezeksiyonunda yag malabsorbsiyonu olusur ve lumende serbest yag
asitleri kalsiyumu baglar. Yag asitleri ile baglanan kalsiyum, oksalat ile
baglanamaz ve oksalat emilir. Oksalat taslari olusur (27). Diger nadir renal
komplikasyonlar arasinda; membran6z nefropati, glomertlonefritler ve renal
amiloidoz gorilebilir (1).

Hematolojik bulgular

e Tromboza egilim
iBH'lI hastalarda genellikle vendz tromboemboliye egilim vardir, nadiren
arteryel emboli de gorulebilir. Tromboembolik olaylar; derin ven trombozu,
pulmoner emboli, serebrovaskuler atak seklinde gorulebilir (28).



e Anemi
Anemi sebepleri arasinda gastrointestinal sistemden kronik kan kaybi, folik
asit ve vitamin B12 eksikligi, kullanilan ilaglarin kemik iligini baskilamasi
sonucu veya otoimmun hemolitik anemi gelmektedir (2).

Tani

Hastaligin tanisi, tek bir tani yontemi ile konulmaz. Tani klinik
bulgularin, endoskopik gorunumin ve histolojik bulgularin  birlikte
degerlendiriimesi ve diger kolit yapabilecek sebeplerin diglanmasi ile konur.

Laboratuar Bulgulari: Taniya yonlendirmede ve  aktivite
degerlendiriimesinde anlamlidir. Diskinin direkt mikroskobik incelenmesinde
eritrosit ve |6kositler saptanirken enfeksiydz nedenlerin dislanmasi tani
acisindan 6nemlidir. Hastaligin siddetine, yayginligina ve komplikasyonlarin
varhigina gore cgesitli duzeylerde anemi, I6kositoz ve trombositoz saptanabilir.
Hastalarda gézlenen anemi, kronik kan kaybina bagl demir eksikligi, kronik
hastallk anemisi veya tedavide kullanilan ilaglara bagli kemik iligi
supresyonuna bagh olarak gelisebilir. Ataklar esnasinda hipokalemi,
metabolik alkaloz ve kreatinin artisi saptanabilir. Hipoalbuminemi hem aktif
hastalik, hem de remisyon sirasinda saptanabilir. Ciddi hastalik durumlarinda
aspartat aminotransferaz ve alkalin fosfataz siklikla ylkselebilir, remisyona
girince normale doner. C-reaktif proteini, eritrosit sedimentasyon orani de
aktif hastallk durumunda ylkselir ama sensitivitesi duguktir. Perintkleer
antindtrofil sitoplazmik antikor (p-ANCA), %50-85 pozitif tespit edilebilir.

Endoskopik Islem: Tani, ayirici tani, tutulum vyeri saptanmasi
acisindan  6nemlidir.  Aktif hastalikta perforasyon riski nedeniyle
kolonoskopinin dikkatli yapilmasi gerekmektedir. Genellikle sigmoidoskopi ile
birlikte yapilan biyopsi tani koymada yardimci olur. Kolonoskobik incelemede
ilk bulgu mukozanin normal vaskuler paterninin kaybolmasidir. Mukoza
odemli ve eritemli gorunur. Mukozada granularite gelisir. Endoskobun temasi
ile mukoza kolayca kanayabilir (friabilite). Daha ciddi hastalikta ylzeyel
kiiglk Uilserasyonlar gézlenir. intestinal Iimende gelisen inflamasyon sonucu
kan ve ekstida bulunur, haustral yapi silinir. Uzun sireli UK hastalarinda
kuguk, yumusak ve silindirik sekilli mukozal katlantilar “psédopolipler”



geligebilir. Inflamatuar polip olarak da adlandirilan bu polipler remisyon
doneminde de gozlenir ve tedavi ile gerilemez, malignite potansiyeli
bulunmaz. Bu endoskopik anormallikler rektumdan baslayarak proksimale
dogru arada saglam bdlge gozlenmeksizin devam eder (2).

Radyolojik incelemeler: Diiz karin grafisi, hastaigin iki énemli
komplikasyonu olan toksik megakolon ve perforasyon tanisinda yardimci
olur. Toksik megakolonda kolon ¢api 6 cm'den fazla olgular, perforasyon
olustugunda ise ayakta cekilen batin grafisinde diyafragma altinda serbest
hava goralur (29). Cift kontrastli baryumlu grafi ile mukozal degisiklikler
gosterilebilir ama endoskobun yaygin kullanimi ile daha az kullaniimaktadir.
Baryumlu incelemede hastaligin erken déneminde olusan 6dem, artmis
sekresyon, granularite sonucu kolon cidarinin tam olarak belirginlesmedigi
gozlenir. Kolon mukozasindaki dizensiz gorunum yuzeyel erozyonlara,
kliguk Ulserasyonlara ve psodopoliplere bagl olusur, liumen i¢i dolum
defektleri de psddopoliplere bagli olusur. Tekrarlayan inflamasyonlar sonucu
gelisen fibrozis sonucu kolonda longitudinal retraksiyon olusmasina, haustra
yapisinin bozulmasi ile “kursun boru goérinimine” neden olur. Olusan
fibrozise bagli konsantrik darliklar gézlenebilir. Olusan darliklardan yillar
sonrasinda kanser gelisimi gozlenebilir, kanser gelisimi daha ¢ok eksantrik
darliklardan olusur (30).

Hastalik Aktivitesinin Belirlenmesi

Prognoz ve tedavi agisindan énemlidir. En sik kullanilan Truelove-Witt
aktivite indeksidir (Tablo-1). Ayrica “Ulseratif Kolit Hastaligi Aktivite indeksi”
de kullaniimaktadir (31). Bu indeksde digkilama sikhgi, rektal kanama,
sigmoidoskopik bulgular ve hekimin fizik muayene bulgularinin skorlanip
skorlarin toplamina goére hesaplanir (32). Ayrica endoskopik ve histolojik

skalalar da mevcuttur (33, 34).



Tablo-1: Truelove-Witt aktivite indeksi.

Hafif Orta Ciddi

Barsak hareketleri Ginde 4 den az Ginde 4-6 Gunde 6 dan fazla
Kanh digkilama 4-6/gun Gin de 6-10 Gunde10 dan fazla
Ates Yok 375 37.5<
Tasikardi Yok 90/dk. dan fazla 90/ dk. dan fazla
Anemi Hafif 7.5mg <7.5
Sedimantasyon 30 30 mm saatten az 30 mm saatten fazla
orani
Endoskobik Eritem,vaskuler Belirgin eritem, Spontan kanama,
gorinim patern de azalma, vaskiuler sinirlarda Ulserasyonlar

ince granularite azalma, dokunmakla

kanama, Ulserasyon
yok
Ayirici Tani

Benzer klinik bulgulara yol acabilecek hastaliklar da ayiraci tanida

dusunulmelidir.

e infeksiydz kolitler

Bakteriyel ajanlar; campylobacter, salmonella, shigella, yersinia,
E.coli O157H7:
Amebik kolit

Viral ajanlar; reovirusler, paramiksovirusler

Antibiyotige bagli kolit ( C.difficilie toksinine bagl kolit)

e Non infeksiy6z kolitler
Chron koliti
iskemik kolit
Radyasyon Koliti
Eosinofilik kolit
Mikroskobik kolit: kollejen6z kolit, lenfositik kolit
ilaglara bagli kolit
NSAIi bagh kolit

Kemoterapotik

isoretinon)

ajanlara

bagli

10

kolit

(metotreksat,




Altin tuzlar tedavisi
Penisilamin

Divertikller hastaliklar

Soliter rektal tlser

Diversiyon koliti

Akut graft versus host hastaligi

Behcet hastaligi

Polipozis sendromu (35, 36).

Tedavi

Ulseratif kolit tedavisinde kullanilan baslica ilaclar; antiinflamatuvarlar,
immunsupresifler,imminomodulatorler, antibiyotikler, nutrisyonel  ve
destekleyici ajanlardir.

Sulfasalazine ve Meselamin: Sulfasalazin, sulfapiridine azo bagiyla
baglanmis 5-aminosalisilik asitten (5-ASA) olusmustur. Bu bilesikteki
sulfapiridin tasiyici olup, esas etkili ve aktif olan kismi 5-ASA'dir (37). 5-
ASA'nin muhtemel etki mekanizmalari arasinda; “natural killer” hdcrelerinin,
antikor sentezinin, siklooksijenaz ve lipooksijenaz vyollarinin ve notrofil
fonksiyonlarinin inhibisyonu ile serbest oksijen radikallerinin temizlenmesi yer
alir. 5-ASA agiz yoluyla alindiginda , molekllin tamami Ust sindirim
kanalindan emilir ve kana gecer. Ancak inflamatuvar bagirsak hastaliginda 5-
ASA etkisini sindirim kanalindaki inflamasyonlu bdlgeye ulasip diffize olarak
gOsterir, yani topikal etkilidir. Sulfasalazin adiz yoluyla alindiginda ¢ekuma
ulasinca bakterilerin azorediktaz enzimi araciliiyla sulfasalazin ve 5-ASA
arasindaki azo bagini parcalanir ve aktif bilesik 5-ASA aciga c¢ikar.
Sulfapiridin hizla emilip karacigerde metabolize edilir ve idrarla atilir. 5-
ASA'nin %25 kadari kolondan emilir, geri kalani digki ile degismeden atilir
(38). Sulfasalazindeki tasiyici inaktif molekul olan sulfapiridin, sulfasalazin
kullanan hastalarda ortaya ¢ikan yan etkilerin buyuk kismindan sorumludur.
Sulfasalazin kullanan hastalarin %25-30'unda doza bagli olarak; bulanti,
kusma, istahsizlik, folat malabsorbsiyonu, bas agrisi, sa¢ dokulmesi veya
asir duyarliga bagl olarak; ciltte dokuntl, hemolitik anemi, agranulositoz,

toksik hepatit, pankreatit, fibrozan alveolit, oligo-azospermi gibi yan etkiler
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gorulebilir. Hastalarin %15'inde bu yan etkiler sulfasalazinin kesilmesini
gerektirecek kadar énemli olabilir (39). Meselamin sadece 5-ASA molekulu
icerir. Agiz yolundan alinan 5-ASA molekulu jejenumdan emildiginden kolona
ulasamaz. Bu nedenle 5-ASA, pH’ya duyarli membranla kaplanarak veya
etilselllloz kapli granul ile kolona ulagmasi saglanir ve istenen etkiyi gosterir.
Lavman ve suppozituvar formu da vardir. Olsalazin ise iki molekul
meselamin’in azo bagi ile baglanmasindan olusur (40). Meselamin,
sulfasalazin’e kiyasla daha az yan etkiye sahiptir (41). Ulseratif kolitte hem
remisyonu saglamada, hem de remisyonun idamesinde sulfasalazin ve 5-
ASA Dbilegikleri esdeger dozlarda esdeger etkinlige sahiptir, ancak
sulfasalazin ¢cok daha ucuzdur. Ucuz olmasi nedeni ile Ulseratif kolitte ilk
kullanilacak oral aminosalisilat bilesigi, sulfasalazin olabilir. Gen¢ erkeklerde
ve sulfasalazin intoleransinda 5-ASA verilir. Kolon tutulumlu CH'da
sulfasalazin etkilidir (42).

Kortikosteroidler: iBHda akut tedavide yeri varken, niikkse engel
olamadidindan etkileri, idame tedavide kullaniimazlar. Ciddi yan etkileri
nedeniyle uzun sire kullanimlari sakincalidir. Orta ve siddetli olgularda 40-60
mg/gun prednizolon veya esdegeri kullanilir. Klinik cevap alindikga doz
kademeli olarak azaltimahdir. Oral 5-ASA ve topikal kortikosteroid
kombinasyonuna yanit alinamadigi takdirde oral kortikosteroid tedavisine
baslanmalidir. Bu durumda tedaviye 40-60 mg prednizolon veya es degeri
kortikosteroid eklenir. 4 haftallk tedavi sonrasinda hasta yeniden
degerlendirilir, dizelme varsa Kkortikosteroid dozu her hafta 5 mg/gin
azaltilarak ilag kesilir ve idame tedavisine gecilir. idame tedavisinde
kortikosteroidler kullaniimamalidir, bu hastalarda idame tedavisi oral veya
topikal 5-ASA ile yapilir, idame tedavisine en az iki yil devam edilmesi
onerilmektedir. Oral kortikosteroid tedavisine yanitsizlik veya kortikosteroid
kesildikten sonra reaktivasyon durumunda immuinsupresif yada immdn
modulator tedavi dusunulmelidir. Agir aktiviteli olgularin tedavisinde hasta
hastaneye vyatirilarak oral 40-60 mg. Prednizolon veya esdegeri
kortikosteroidlerle baslanir. Bu tedaviya genellikle 7-14 gun iginde yanit alinir.
Klinik yanit alindiktan sonra kortikosteroid kademeli olarak dozu azaltilir. Oral
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kortikosteroid tedavisine yanit alinamayan hastalarda parenteral
kortikosteroid (40-60 mg prednizolon veya esdegeri) tedavisine gegilir. Daha
yuksek dozlarda verilen kortikosteroidin ek yarar saglamadigi daha dusuk
dozlarda verildiginde ise etkili olmadigl klinik calismalarda gosterilmistir.
Kortikosteroid dozu azaltildiginda reaktivasyon durumunda kortikosteroide
bagimlilk  dusunulmelidir  ve  hastalarda  immunosupresif  veya
immunomodulator ilaglarla tedaviye gecilmelidir (43). Sol kolon tutulumu olan
aktif UK'de likit formda topikal glukokortikoidler etkilidir. Bu amagla
hidrokortizon lavmani, kortizon asetat kopuk ve suppozituvari kullanilir (44).

immiinosiipresif ilaglar: Azothiopiirin ve 6-merkaptopiirin  gibi
imminsipresif ilaglar IBH tedavisinde etkilidir. Saglanan remisyonun
idamesi, postoperatif Crohn hastaligi nukslinin engellenmesi igin de
azatioprin ve 6-merkaptopurin kullaniimaktadir. Hastaligi remisyona sokmak
icin kullaniimazlar. Kortikosteroide bagimli veya steroide rezistan olgularda
kullanilmalidir. Azatioprin ve 6-merkaptopurinin etkisinin baglamasi icin
birka¢ ayin (ortalama 3 ay) ge¢gmesi gerekir. Azatioprin ve 6-Merkaptopurinin
primer endikasyonlari; yilda iki veya daha fazla nuks olmasi, steroid
bagimlihgi, kronik aktif hastalik, ve fistalli Crohn hastaligidir. Azothiopurin 2 -
2.5 mg/kg gun ve 6-merkaptopulrin 1-1,5 mg/kg dozda kullanilir (45). Akut
pankreatit, alerjik reaksiyon, I0kopeni ve hepatit gibi yan etkileri vardir.

Siklosporin, steroide direncli UK'de etkilidir. Fistillli Crohn vakalarinda
da kismen basarili oldugunu goésteren calismalar vardir (46, 47). Ayrica
metotrexat CH tedavisinde vyararli bulunmustur (48). Takrolimus ve
mikofenolat diger ajanlardir. Takrolimus, fistllli CH'da ve steroide yanitsiz
UK'de etkili oldugu gdsterilmistir. Mikofenolat'in CH’'daki etkisi net degilken,
UK’ de steroide yanitsiz hastalarda faydalidir (49-51).

immunomodiilatorler: Akut agir llseratif kolitte tek basina siklosporin
tedavisi parenteral kortikosteroid kadar etkilidir. Yedi gunlik parenteral
siklosporin (2-4 mg/kg/gun) tedavsisne 6 aylik oral (5 mg/kg/gln) tedaviyle
devam edilmelidir.siklosporin tedavisine yanit alinan hastalarda idame
tedavisi i¢in azatioplrin (2 mg/kg) baslanmalidir. 7 gun iginde siklosporine

cevap alinamayan olgularda cerrahi dugunulmelidir. Konvansiyonel tedavilere
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yanit alinamayan siddetli Ulseratif kolit olgularinda infliksimab ile basarili
sonuglar alindig bildirilmektedir.infliksimab 0, 2, 6. haftalarda parenteral yolla
5 mg/kg dozunda baglanir, yanit alinan olgularda 8 hafta araliklarla
parenteral 5 mg/kg dozunda idame tedavisi uygulanabilir. Anti-timor nekroz
faktor alfa (infliximab) fistilli Crohn hastalijinda ve tedaviye direncli aktif
hastallk durumunda hastalik aktivitesinde azalmaya yol acgtigi Kklinik
deneylerle kanitlanmigtir. Diger tedavi seceneklerine yanitsiz CH'da
infliximab’in yararli oldugu gosterilmigtir (52). CDP571, potansiyel olarak
infliksimab dan daha az immuinojenik yapida olan, parenteral olarak
kullanilan monoklonal anti-TNF blokorudur. Bu ilacin etkilerine iyi tahammul
edilmis olsa da etkinligindeki sinirhilik nedeni ile Uretimine devam
edilmemistir. Adezyon molekullerinin segici olarak engellenmesi. Lokositlerin
bagirsaga dogru hareketleri ve bagisiklik hicrelerinin adezyon molekulleri
tarafindan iltihabin devam etmekte oldugu bdlgede toplanmasini saglanmasi
intestinal iltihabin esas basamagini olusturmaktadir (53). ICAM-1 integrinleri
hedef alan ilaglar gelistiriimis olup bunlar klinik ¢calismalarda incelenmislerdir.
Natalizumab %9%5’i insan antikoru 6zelligi gosteren a-4alt Unitesine karsi
olusturuimus bir IgG4 monoklonal antikoru olup I6kositlerin endotele
adezyonunu 6zgun bir sekilde hem VCAM-1, hemde MAdCAM-1/alfa4 beta7
yolaklaridan inhibe eder. MLN-02(LDP-02) IgG1 antikoru olup I6kositlerdeki
alfad beta 7 integrinlerini hedef alarak MAdCAM-1 ile etkilesimi durdurur.
Anti-ICAM-1, alicoforsen bir antisense oligodeoksi nikleotid olup insan
ICAM-1 sentezinin azalmasina neden olur (54).

MAPK (Mitogen Activated Protein Kinaz) inhibitdrleri: MAPK
inhibitorleri P38 proteini, JNK, TNF- alfa tretimine neden olan nikleer faktor-
kappaB aktiflestiren ERK ve diger 6ncl inflamatuvar sinyal molekdllerini de
iceren bir sinyal uyum saglama proteini ailesidir. RDP58 ; bu molekul p38
proteini ve JNK'’yi bloke eden bir pepetid olup etkinligi arastiriimaktadir (55).

T hacresi proliferasyonu inhibitorleri: sitokin blytme faktoéri olan IL-2’
nin kortikosteroidlerin etkileini ortadan kaldirabilme gucu mevcuttur, bu
sitokin aktivite T hicreleri trafindan Uretilir ve IL-2 reseptdriine baglanarak

hicre yasamlarinda uzamaya ve hucrelerin ¢ogalmalarina neden olur.
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Basiliksimab, daclizumab, visilizumab T hucresi proliferasyonunu inhibe
eden ajanlardir (56).

interferonlar; imminmoddlator etkileri olan sitokinler olup yapilmis ilk
kontrolsliz ¢alismada siddetli kronik aktif kolitli hastalarin %82 sinde on bes
gunde tam klinik ve endoskobik remisyon goérisimus olup tedaviden alti ay
sonra klinik ve endoskobik remisyon devam etmistir (57).

Konvansiyonel tedavilere refrakter kalan ulseratif kolit vakalarinda
kolektomi gibi morbiditeyi arttiran hem de hastaligin kendisinin ve
cerrahisinin mortalite riski altinda kalan hastalarda etkin biyolojik tedavi
yontemleri arastirilmis ve geligririimeye c¢alisiimaktadir. Gelistiriimekte olan
yeni biyolojik ajanlarin hangi hasta grubunda etkili, guvenli, maliyeti etkin
olabilecegi gibi arastirilmaktadir.

Antibiyotikler: Metronidazol ve siprofloksasin mevcut tedaviye tek
veya kombine olarak eklendiginde aktif Crohn hastaliginin remisyona
girmesini kolaylastirirlar (52). Fistllli veya intraabdominal abseli Crohn
hastalarinda da basariyla kullanilir (58). Antibiyotiklerin UK tedavisinde rolii
sinirhdir.  Yapilan calismalarda aktif hastalik tedavisinde ve remisyon
devaminin saglanmasinda yarari gosterilememistir (59, 60)

Dogal Seyir ve Prognoz

Siklikla UK kronik intermittant gidiglidir, belirgin uzun sireli sessiz
periyodlar arasina giren haftalar veya aylar surebilen akut ataklar olabilir.

Ulseratif kolit tanisi konulan az sayida hastada, rekirensleri olmayan
tek bir akut kolit atagi gozlenir. Ulseratif kolit kronik hastalik oldugundan bu
hastalarda taninin yanlis konmus olabilecegi dugunulmelidir.

Az fakat 6nemli sayidaki hastalar inat¢i semptomlarla giden kronik
devamli hastaliktan yakinirlar ve tam remisyon gostermezler. Bu olgular
kronik intermittan seyir gosteren olgular olarak adlandirilirlar. Remisyonun
saglanabilmesi igin steroidlerle surekli tedavi gerektiren hastalar da bu gruba
dahildir. Akut UK'deki ila¢g calismalarinda, plasebo remisyon oranlari
ortalama %10’dur ve plasebo dizelme oranlari ortalama %30’dur (61).

ilk UK atagindan sonra relaps riski ilk atak sirasindaki hasta yasi ile
iligkilidir (62). Yash hastalar genglere goére daha uzun sireli relapsiz
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peryodlar gegirirler. Elli yas altindaki hastalarda, ilk ataktan sonraki ortalama
relaps zamani 2 ile 3 yildir. Tani sirasinda ilk atagin siddeti veya kolon
tutulumunun yayginligi rekurenslerin sikhigini etkilemez; ancak ilk gelisteki
hastalik siddeti ve yayginhgi takip edecek kolektomi olasiligini ve zamani
etkiler (62). Ik geliste ciddi hastali§i olanlarda, kolektomi orani ilk ataktan
sonraki ikinci yilda %50’ye ulasir. Pankoliti olan hastalarda, kolektomi
olasiligi 5 yildan sonra %50’ye ulagir. Tersine, hafif hastaligi olan veya
sadece proktitli hastalarin %10'dan az kismina 10 yil sonra kolektomi
uygulanmigtir. Relaps riski agisindan, UK'li hastalarin kiimilatif rezeksiyon
orani yaslar ile ters orantihdir. En vyasl gruptakiler, relapstan en az
etkilenecek ve rezeksiyona en az gidecek olanlardir.

Ulseratif kolitte relapslarin olusmasinda 6éne sirilen potansiyel
tetikleyici olaylar sunlardir:

« UK idame tedavisine hastanin uyumsuzluk géstermesi

« Sik NSAIi kullamimi

« Ulseratif kolit ile iligkili olmayan sorunlar icin kullanilan antibiyotikler

(6rnegin; sinlzit, pnémoni ...)

» Araya giren kolon enfeksiyonlari(6érnegin; sigella, salmonella, C.

difficile)

* Sigarayi birakma
Antibiyotiklerin ve araya giren enfeksiyonlarin kolon florasini degistirerek,
mukozal immun sistem ile lumendeki antijenler arasindaki iligkiyi degistirerek
relapslari indukledigi dusinilmektedir. Enterik enfeksiyonlari olan UK'li
hastalarda, hastanin sadece enterik enfeksiyonu mu oldugu, yoksa enterik
enfeksiyonla birlikte UK alevlenmesi mi oldugunu saptamak énemlidir.

Hastaligin baslangicinda proktiti olan hastalarin  klinik seyri,
baslangi¢gta daha yaygin tutulumu olan hastalara gére daha iyi seyirlidir.
Distal tutulumu olan hastalar lokal tedaviye cevap verirler bu nedenle
sistemik tedavinin yan etkilerin korunurlar. Ancak proktiti olan hastalarda
zamanla hastaligin yayilma olasiligi vardir; bu oran 25 yil igcinde %50 ve

kolektomi olasiligi yaklasik olarak%12’'dir. Sol kolon tulumu olanlarda
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pankolite ilerleme olasiligi %9 ve kolektomi olasihigr %23’tar. Bunun tersine
pankolitli vakalarda kolektomi olasiligr %40’tir (63).

Ulseratif kolitli hastalardaki mortalite zamanla belirgin olarak azalmigtir
ve bugun beklenen hayat suresi genel nufusla benzerdir. Hastaligin hastanin
yasam Kkalitesi Uzerine yasam boyu belirgin bir etkisi vardir. Hastalarin
¢ogunda ilk atagin tedavisinden sonra %90 kadar Uretken bir hayata devam
ederler (64). Bircok hasta hastaligin seyri, kullanilan ilaglarin yan etkileri,
ileride gerceklesebilecek cerrahi mudahale olasiigr veya osteomi ile ilgili
sosyal sorunlar nedeni ile kaygi tasiyabilirler bu da sosyal yasam kalitesini
olumsuz etkileyebilir. Bundan dolay! hekimin hastayi hastalidin dogal seyri

hakkinda bilgilendirmesi ile hastanin ¢esitli kaygilari azalacaktir.
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GEREG VE YONTEM

Calisma 2000-2009 yillari arasinda Uludag Universitesi Tip Fakiiltesi
Gastroenteroloji Bilim Dali tarafindan Ulseratif kolit tanisi ile takip edilen
Ulseratif kolitli hastalarin dosyalarinin, 3 Subat 2009 tarihinde 2009-2/29
karar no’lu etik kurul onay! alindiktan sonra, subat 2009 ile haziran 2009
tarihleri arasinda retrospektif olarak incelenmesi ile ve hastalarla yuz yuze ve
telefon goérismeleri yapilarak hazirlandi.

Ulseratif kolit tanisi olan hastalar Gastroenteroloji poliklinik defterinin
ve hastane bilgi islem merkezinde Ulseratif kolit ICD kodlarinin taranmasi
sonucunda elde edildi, bu yontemle 105 adet ulseratif kolit tanisi ile poliklinik
takibinde olan hasta tespit edildi.

Toplam 105 hastadan yaklasik olarak 94 hastaya hastane kayitlarinda
bulunan telefon numaralarindan ulasilarak, 73 hasta poliklinige ¢cagrilarak yiz
yuze gorusme yapildi. Gérisme esnasinda hastaya arsiv kayitlarinda eksik
olan bilgiler ve hastaligin seyri ile ilgili sorular sorularak bilgiler tamamlandi.
21 hastanin ise sehir diginda olmasi ve poliklinige gelememesi nedeni ile
telefon gorusmesi ile bilgileri tamamlandi. 10 hasta ile muhtemelen telefon
numaralarindaki degisiklik nedeni ile baglanti kurulamadi.

Hastaligin tanisi asagidaki dort kriterden UGgunin bulunmasi ile
konuldu;

1- Ulseratif kolit ile uyumlu Klinik bulgularin bulunmasi, (kanli

mukuslu diare, karin agrisi, tenesmus vb.)

2- Kolonoskobik islem sirasinda makroskobik olarak kolon

mukozasinin kesintisiz ve devamli sekilde inflamasyonun gorulmesi,

3- inflamasyonlu kolon mukozasindan yapilan biyopsi érneklerinin

histopatolojik incelemesinin Ulseratif kolit ile uyumlu olmasi,

4- Biyopsi orneklerinde chron hastaligi bulgularinin olmamasi ve

diger kolit nedenlerinin dislanmis olmasi.

Hastaligin yayginhgi, hastaligin prezentasyonu sirasinda yapilan

kolonoskopik tetkik ile tutulum boélgesine goére siniflandiriimigtir.
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e Distal kolit; inflamasyon rektumdan 10-20 cm distaline kadar

ulasan bolgede ise,

e Sol taraf koliti; inflamasyon rektumdan splenik fleksura distaline

kadar sinirli ise,

e Yaygin kolit; splenik fleksura proksimaline kadar tutulum mevcut

ise,

e Pankolit; rektumdan hepatik fleksuranin proksimaline veya tum

kolon tutulumu mevcut ise.

Hastaligin siddeti ise Truelove-Witts kriterlerine gore hafif, orta, agir
siddetli olarak siniflandirildi.

Hastaligin demografik o6zellikleri, (cinsiyet, aile 0©ykusu, sigara
kullanimi, oral kontraseptif kullanimi, egitim durumu, medeni durumu) klinik
bulgulari,  ekstraintestinal  bulgulari, hastallk  slUresince  gelisen
komplikasyonlar, hastaya uygulanan tedavi, hastaya uygulanan elektif ve acil
cerrahi, hastaligin seyri (kronik intermittant, kronik devamli hastalik, akut
fulminat hastalik, sadece tek atak, takipsiz kalan hastalar, 6lim gerceklesen

hastalar olarak siniflandirildi) ile ilgili bilgiler toplandi.
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BULGULAR

Calismada Uludag Universitesi Tip Fakiltesi Gastroenteroloji
polikliniginde 2000-2009 yillari arasinda takip edilen toplam 105 Ulseratif kolit
tanih hasta retrospektif olarak degerlendiriimesi ile asagidaki veriler elde
edildi.

Epidemiyolojik Ozellikler

Hastalarin epidemiyolojik 6zellikleri incelendiginde (Tablo-2) 63’
erkek (%60), 42 bayan (%40) idi. Erkeklerin yas ortalamasi 45.7 iken
kadinlarin yas ortalamasi 49.7 olarak tespit edildi. Olgularimizin yas
gruplarina goére dagilimi sekil-1 de grafik olarak gdsterilmistir. TUm hastalarin
27’sinin (%29.7) sigara kullandigi, 64 hastanin ise (%70.3) hi¢ sigara
kullanmadigi tespit edildi, bayanlarin higbirinde oral kontraseptif kullanim
OykUsu yokken, hastalarin hepsinin birinci derece yakinlarinda Ulseratif kolit
OykuslU saptanmadi. Hastalarin 89 (%84.8) evli iken 12’si (%11.4) bekardi, 4
hasta (%4.4) okur yazar degilken, 34 hasta (%37.4) ilkokul, 30 hasta (%33)
lise, 23 hasta (%25.3) yuksekokul egitimi almisti.

30 1

25 4

20 1
hasta
15 -
sayisi
10 -
5 - I l
0 - r r T T .

18-30 31-40 41-50 51-60 61-70 71-80

yas araligi

Sekil-1: Yas araliklarina goére Ulseratif kolitli olgularin sayisi.
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Tablo-2: Ulseratif kolitli hastalarin epidemiyolojik dzellikleri.

Epidemiyelojik o6zellikler Hastasayisi Yizde deger
(%)
Erkek 63 60
Bayan 42 40
Sigara
Kullanan 27 29.7
Kullanmayan 64 70.3

Oral kontraseptif

Kullanan 0 0
Kullanmayan 83 100
Aile oykiisii
Aile dykisuU bulunan 0 0
Aile dykisl bulunmayan 96 100
Egitim durumu
Okur yazar olmayan 4 4.4
llkokul 34 374
Lise 30 33
Y ksekokul 23 25.3
Medeni Hali
Evli 89 84.8
Bekar 12 11.4

Prezantasyon Anindaki Klinik Bulgular

inceledigimiz  Ulseratif kolit olgularinin  sikayetlerinin  baslama
suresinden ve tani aldigi sureden itibaren gegen sure ortalama 5.16+ 4.32 yil
idi. Ulseratif kolitli hastalarin prezantasyon anindaki klinik bulgularini (Tablo-
3) sorguladigimizda; diyarenin 90 hastada (%98) ,karin agrisinin 86 hastada
(%92.5), mukuslu digkilamanin 59 hastada (%63.5), kanh digkilamanin 46
hastada (%52.5), tenesmusun 38 hastada (%40), atesin 35 hastada (%38),
rektal kanamanin 24 hastada (%26), kilo kaybinin 22 hastada (%24) ve
kabizligin 5 hastada (%5.4) oldugu tespit edildi.
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Tablo-3: Ulseratif kolitli hastalarin ilk prezentasyonlari anindaki Klinik

bulgulari.
| U.K’li Olgularda Klinik Yuzde Deger
Bulgular (%)
Diare sayisi
1- 5/Gin 42 45.7
5- 10 /Gun 38 41.3
10>/Giin 10 10.9
Diyaresi Olmayan 2 2.2
Kanh Digkilama
1- 5/Giin 5 4.7
6-10 /Gin 28 26.7
10>/Giin 13 12,3
Kanli Digkilama Olmayan 45 47.5
Rektal Kanama
Olan 24 26.1
Olmayan 68 73.9
Mukuslu Digkilama
1-5/Giln 37 39.8
6-10 /Gun 20 21.5
10>/Gin 2 2.2
Mukuslu Diskilamasi 34 36.6
Olmayan
Karin Agrisi
Mevcut 86 92.5
Mevcut Olmayan 7 7.5
Ates
Mevcut 35 38.5
Mevcut Olmayan 56 100
Kabizhik
Olan 5 5.4
Olmayan 88 94.6
Kilo Kaybi
Olan 22 24.7
Olmayan 67 75.3
Tenesmus
Olan 38 40
Olmayan 63 60
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Klinik Siddet

Hastalarin klinik siddeti; “True-love Witts” kriterlerine gore
degerlendirildiginde; 37 hastanin (%36.6) hafif, 36 hastanin (%35.6) orta, 28
hastanin (%27.7) agir siddette oldugu saptandi (Tablo-4).

Tablo- 4: Ulseratif kolitli hastalarin Klinik siddeti

Klinik Siddet Hasta Sayisi Yuzde Deger(%)
Hafif 37 36.6
Orta 36 35.6
Siddetli 28 27.7
Toplam 105 100

Hastaligin Yayginhgi

Hastaligin yayginligi kolonoskopi bulgulara dayanilarak
degerlendirildiginde; 37 (%36.3) hasta distal kolit, 17 (%16.7) hasta sol kolit,
19 (%18.6) hasta yaygin kolit, 29 (%28.4) hasta pankolit olarak saptandi
(Tablo-5).

Tablo-5: Ulseratif kolitli hastalarin intestinal tutulumun yayginhgu.

intestinal Tutulum Hasta Sayisi Yiizde Deger
(%)

Distal kolit 37 36.3
Sol kolit 17 16.7
Yaygin kolit 19 18.6
Pankolit 29 28.4

Ekstraintestinal Tutulum Bulgulan

Hastalarin ekstraintestinal tutulumlar ise su sekilde tespit edildi. 7
hastada osteoporoz, 5 hastada sakroileit, 5 hastada hepatosteatoz, 5
hastada periferik artrit gézlenirken, 4 hastada tromboembolik olay, 3 hastada

perianal lezyon, 2 hastada ankilozan spondilit, birer hastada eritama
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nodozum, kolelithiazis, sklerozan kolanjit, konjoktivit, Gveit, vitamin eksikligi,

perianal fistul gdzlemlenmistir (Tablo-6, Tablo-7).

Tablo-6: Ulseratif kolitli hastalarin ekstraintestinal tutulum oranlari.

U.K’li Hastalarda Hasta Sayisi Hasta Yiizdesi
Ekstraintestinal Tutulumlar (%)
Olan 23 22
Olmayan 82 78

Tablo-7: Ulseratif kolitli hastalarda gelisen ekstraintestinal tutulumlar.

U.K’li Hastalarda Hasta Sayisi

Ekstraintestinal Tutulumlar

Osteoporoz

Sakroileit

Hepatosteatoz
Periferik Artrit

Tromboemboli

Perianal Lezyon

Ankilozan Spondilit

Eritama Nodozum

Kolelithiazis

Sklerozan Kolanijit

Konjonktivit
Uveit
Vitamin Eksikligi

Perianal Fistl

Rl R R R R R RN W N g gl g N

Komplikasyonlar

Ulseratif kolitli hastalarimizin komplikasyonlari incelendiginde;
Perforasyon 5 hastada, karsinom gelisimi 4 hastada, masif hemoraji, toksik
megakolon, akut dilatasyon, striktir, abse, malabsorpsiyon ise birer hastada

gorulmustur (Tablo-8, Tablo-9).
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Tablo-8: Ulseratif kolitli hastalarda komplikasyon gelisme orani.

Ulseratif Kolitli Hastalarda Hasta Hasta
Gelisen Komplikasyonlar Sayisi Yiizdesi (%)
Olan 13 12

Olmayan 92 88

Tablo-9: Ulseratif kolitli hastalarda geligen komplikasyonlar.

Komplikasyonlar

Ulseratif Kolit li Hastalarda Geligen ‘ Hasta Sayisi

Perforasyon

Karsinom

Masif Hemoraji

Toksik Megakolon

Akut Dilatasyon
Striktur
Abse

Y S N N S Y e

Malabsorpsiyon

Hastalarimizn besinde perforasyon gelistigi saptandi. Perforasyon bir
hastada toksik megakolon sonrasi gelismisti. Ulseratif kolitin seyrinde
perforasyon genelde ilk atak sirasinda gozlenirken perforasyon gelisen bes
hastanin ikisinde perforasyon ilk atak sonrasi goézlenmis. Toplam bes
hastanin ikisinde perforasyon kolonoskobi islemi sonrasi gelismis olup
perforasyon yerinin sigmoid kolon oldugu go6zlemlenmis, hastalara acil
sartlarda kolektomi uygulanmis. Siddetli pankoliti olan bir hastada ise
perforasyon Uglunclu atak sirasinda gelismis. Perforasyon gelisen bes
hastaya kolektomi uygulanmig ve hastalarin tumiu halen saglikli olarak
yasamlarini surdurmektedirler.

Akut dilatasyon; sadece bir hastada tespit edilmis. Akut dilatasyon
orta siddette sol koliti olan hastada ikinci atak sirasinda tanidan bir yil sonra
gelismis, uygulanan medikal tedavi ile klinigi dizelen hastada perforasyon

gorulmemisg, hasta halen yagsamini surdirmektedir.
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Displazi: Ulseratif kolitli hastalarimizin takipleri sirasinda toplam dért
hastada kolonda grade 3 displastik degisiklikler saptanmasi nedeniyle
kolektomi uygulanmig. Displazi gelisen hastalarin Gglnde pankolit birinde
distal kolit tespit edildi. U¢ hastada hastalik agir siddetli iken bir hastada orta
siddette saptandi. Hastalarda displazi gelisimi Ulsetatif kolit tanisi konduktan
sonraki 4. 6. 8. ve 12. yillarda tespit edildi. Hastalara displazi gelismesi
nedeni ile kolektomi uygulanmisti. Displazi gelisimi nedeni ile uygulanan
kolektomiden sonra ginimuze kadar gegen sure; bir vakada 4 yil, iki vakada
3 yil, bir vakada ise 2 yil olup hastalar halen poliklinik kontrolleri ile takip
edilmektedirler.

Bir hastada da Primer sklerozan kolanjit tespit edildikten 3 yil sonra
kolanjiyoselller karsinom tespit edilip hepatektomi uygulanmis. Displazi
gelisen 4, kolanjioselluler karsinom gelisen bir hasta, uygulanan cerrahi

sonrasi halen poliklinik kontrolleri ile takip edilmektedirler.

Tedavi

Cerrahi Tedavi

Hastalardan 10’una (%9.5) medikal tedaviye diren¢ nedeni ile 4’Une
(%3.9) displazi nedeni ile cerrahi miudahalede bulunulmustu. 8 hastaya
(%7.7) perforasyon, masif hemoraji, toksik megakolon nedenleri ile acil

cerrahi uygulanmisti (Tablo-10).

Tablo-10: Ulseratif kolitli hastalarda uygulanan cerrahi endikasyonlar.

Cerrahi Endikasyonlar Hasta Sayisi Yiizde Deger

(%)

Medikal Tedaviye Direng
Olan 10 9.5
Olmayan 91 79.8
Displazi Riski
Olan 4 3.9
Olmayan 99 94.3
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Acil cerrahi; Toplam sekiz hasta acil nedenler ile operasyona alinmisg,
bes hasta perforasyon, bir hasta masif hemoraji, bir hasta toksik megakolon,
bir hasta medikal tedaviye diren¢ nedeni ile acil cerrahi tedavi uygulanmis
(Tablo-11, Tablo-12). Hastalar halen poliklinik kontrolleri ile takip
edilmektedirler.

Tablo-11: Acil cerrahi uygulanan Ulseratif kolitli hastalarin orani.

Acil Cerrahi Hasta Sayisi Yiizde Deger
(%)

Olan 8 7.7
Olmayan 96 92.3

Tablo-12: Ulseratif kolitli hastalarda acil cerrahi uygulanma nedenleri.

Acil Cerrahi Nedenleri Hasta Sayisi ‘

Perforasyon

Toksik Megakolon

5
Masif Hemoraji 1
1
1

Medikal Tedaviye Direng

Medikal Tedavi

Hastalara uygulanan medikal tedavi ise su sekildedir. Tum hastalarda
aminosalisilik asid meselamin kullanilirken, tek basina 5-ASA 47 (%45.6)
hastada, 45 (%44) hastada steroid, 49 (%47.6) hastada azatiyopurin, 3
(%2.9) hastada siklosporin kullaniimistir. Kombinasyon tedavisi olarak ASA +
Azatiyopurin 49 (%47.6) hastada; ASA+Azatiyopurin+Steroid 35 (%33.7)
hastada, = ASA+Azatiyopurin+Steroid+Siklosporin 3 (%2.9) hastada
kullanilmistir (Tablo-13).
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Tablo-13: Ulseratif kolitli hastalara uygulanan medikal tedavi sekilleri.

Tedavi Sekli Hasta Sayisi | Yiizde Deger
(%)

5-ASA 103 100
Tek bagina ASA 47 45.6
Steroid

Kullanan 45 44.1

Kullanmayan 57 55.9
Azatiyopiirin ile idame tedavisi

Kullanan 49 47.6

Kullanmayan 54 52.4
Siklosporin

Kullanan 3 2.9

Kullanmayan 101 97.1
Asa+Azatiyopirin 49 47.6
Asa+Azatiyopurin+Steroid 35 33.7
Asa+Azatiyopirin+Steroid+Siklosporin 3 2,9

Klinik Seyir

Ulseratif kolitin seyri sirasinda 71 (%69) hastada kronik intermittant
seyir, 13 (%12.4) hastada kronik devamli, 5 (%4.8) hastada akut fulminant
gidis g6zlenirken, 6 (%5.7) hastada sadece tek atak tespit edilmig, 6 (%5.7)
hasta ise takipsiz olarak degerlendirilmistir. 105 hastanin 3’Unde (%2.9) 6lim
tespit edilmigtir. Bir hasta Ulseratif kolit hastaliginin ilk atagi sirasinda eks
olurken diger iki hasta Ulseratif kolitten bagimsiz nedenler ile ani gelisen
kardiak sorunlar nedeni ile eks olmustur. Alti hastanin son iki yildir takiplerine
gelmedigi tespit edildi, U¢ hastanin baska sehir merkezinde olmasi nedeni ile
takiplerine bulundugu ilde devam ettigi ogrenildi, U¢ hastaya ise ulagilamadi.

Bu ozellikler tablo Tablo-14'te 6zetlendi.
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Tablo-14: Ulseratif kolitli hastalarin klinik seyri.

Klinik Seyir Hasta Sayisi Yuzde Deger( %)

Kronik intermittant 71 69.2
Kronik Devaml 13 12.4
Akut Fulminant 5 4.8
Sadece Tek Atak 6 5.7
Takipsiz 6 5.7
Ulseratif Kolit lligkili Oltim 1 0.9
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TARTISMA VE SONUG

Ulseratif  koliti ~ hastalarimizin  epidemiyolojik  dzelliklerini
inceledigimizde; hastalarin 63’Unlun (%60) erkek, 42’sinin (%40) kadin, erkek
kadin oranin ise 1.5/1 oldugunu saptadik. Hastalarin 27’sinde (%29) sigara
kullanim 6ykusu mevcut iken, hastalarin higbirisinin birinci derece
akrabalarinda ulseratif kolit oykusu gdzlemedik, hastalarin 30'u (%33) lise,
23’0 (%25.3) universite egitimi almisken, 4 hasta (%4.4) okur yazar degildi.
Olgularin bluyuk cogunlugunu olusturan 89 hastanin (%84.8) evli, bekar
hastalarin ise sadece 12 kisi (%11.4) oldugunu tespit ettik. Ulseratif kolitli
olgularimizda erkeklerin yas ortalamasi 45.7 iken bayanlarin yas ortalamasi
49,7 tespit edildi. Henriksen ve ark. (65) Norvegte 454 Ulseratif kolitli hastayi
kapsayan calismasinda; erkek bayan orani 1.07/1 ortalama yas ise 37 tespit
edilmistir. Wang ve ark. (66) Cin'de 3100 Ulseratif kolitli hasta (izerinde
yaptigi calismada erkek kadin orani 1.34/1 iken, hastalik en sik 40- 49 yas
araliginda goérilmus, bimodal yas dagilimi tespit edilmemis. Jiang ve ark.’nin
(67) Cin’de 10218 ulseratif kolitli hastayi kapsayan c¢alismasinda, erkek kadin
orani 1.09 iken ortalama yas 40.7 imis, hastalarin %1.48'inde ailesinde
Ulseratif kolit hikayesi mevcutmus. Bizim ¢alismamizla literatirdeki hastalarin
epidemiyolojik  ozelliklerini  karsilastirdigimizda  olgularimizda  diger
calismalara gore hastallk erkeklerde daha fazla gorilmekteydi.
Hastalarimizin aile dykuleri incelendiginde higbir hastamizin birinci derecede
yakininda Ulseratif kolit tespit etmedik. Buna karsin Jiang ve ark. (67) 10218
hastayi inceledikleri galismalarinda Ulseratif kolitte aile dykusunud %1.48
olarak bulmuslardi. Calismamizda Ulseratif kolitli hastalarin %58’i lise ve
yuksekokul mezunu oldugunu saptadik. Bu rakam %30 olan Ulkemiz
ortalamalarina gore Ulseratif kolitli olgularin daha yuksek egitim dizeyine
sahip oldugunu gostermektedir. Hastalarin buaylk cogunlugu (%88) evli
oldugunu saptadik.

Ulseratif kolitte klinik belirtiler hastaligin siddeti ve yayginlik derecesi

ile orantill olup; kanh mukuslu diyare ve karin agrisi en sik rastlanan
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semptomlardir. Ulseratif kolitin tipik semptomu kanli mukuslu ishaldir ve
hastalarin %90-95’inde gorulur (15). Hastalarimizda Ulseratif kolitin klinik
bulgulari arasinda; en sik olarak karin agrisi %92.5, kanli diare %77,
mukuslu diskilama %62 oraninda oldugunu gozledik. Daha az siklikla
saptadigimiz klinik bulgularin ise, hastalarin %38’inde ates, %24.7’sinde kilo
kaybi, %5.4’Unde kabizlik oldudu tespit ettik. Hastahigin klinik bulgularin
gorilme sikhgr yapilan diger calismalarda da benzer oranlarda tespit
edilmistir. Skrzydlo ve ark. (68) Polonyada 452 ulseratif kolitli hastada yaptigi
calismada; Ulseratif kolitin klinik bulgularin gorilme sikhgini; kanl diyare
%93, karin agrisi %83, kilo kaybi1 %6, ates %26 olarak tespit etmigler. Wang
ve ark. (66) Cin’de 3100 U.K'li hastada yapti§i calismada gézlenen klinik
bulgular arasinda; karin agrisi %67.3, kanli diyare %48, kilo kaybi %35.6,
kabizlik %15.9, ates %23.5 olarak bulunmus. Jiang ve ark. (67) Cin Wuhan
sehrinde Ulseratif kolitli hastada yaptigi calismada en sik diyare (%80.2),
karin agrisi (%72), kanh mukuslu diyare (%62.5) gézlemlenmis. Hastalarin
%41’'inde tenezm, %36’sinda abdominal distansiyon, %27.5’inde kilo kaybi,
%25’inde anemi, %11.3’'Unde ates, %4.6’sinda konstipasyon tespit edilmis.
Sonug olarak ¢alismamizda ve yapilan diger ¢alismalarda Ulseratif kolitin en
sik gorulen klinik bulgulari arasinda; karin agrisi, kanli mukuslu digkilama, en
az gorulen semptomlar arasinda kabizlik tespit edilmigtir.

Calismamizda hastaligin klinik siddeti Truelove-Witts kriterlerine
gore siniflandinidi; olgularimizin 37’sinin (%36.6) hafif siddetli, 36’sinin
(%35.6) orta siddetli, 28’sinin (%27.7) agdir siddetli Ulseratif kolit olgulan
oldugunu saptadik. Skrzydlo ve ark. (68) Polonyada 452 llseratif kolitli
hastada yaptiklari calismada; hafif siddetteki olgularin %36.3, orta siddetteki
olgularin %42.8, ciddi siddetteki olgularin %20.8 oraninda oldugunu tespit
etmislerdi. Wang ve ark. (66) 3100 UK hastas! iceren galismasinda; hafif
siddetteki olgularin %35.4, orta siddetteki olgularin %42.9, ciddi siddetteki
olgularin %21.7 oraninda oldugunu bildirmisti. Henriksen ve ark. (65) ise
Norvegte 454 Ulseratif kolitli hastayl kapsayan calismasinda; hafif siddetteki
olgularin %36.3, orta siddetteki olgularin %52.4, ciddi siddetteki olgularin
%13.4 oraninda oldugunu saptamislardi. Calismamiz bu c¢alismalarla
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karsilastirildiginda hafif siddetli olgular ayni oranda iken (yaklasik olarak
%35-37), orta siddetteki olgularin diger galismalara gore %7-10 oraninda
daha az, ciddi siddetteki olgularimizin ise yaklasik %7-10 oraninda daha
fazla oldugunu gozlemledik.

Ulseratif kolitte hastaligin yayginh@ tutulan kolon bélgesine gére
siniflandinidiginda vakalarin yaklagik olarak %40-50’sinde distal tutulum,
%40'inda sol kolon tutulumu ve %20’sinde pankolit gorullr. Pankolitli
hastalarin pek az bir kisminda “backwash ileitis” tarzinda terminal ileumda
inflamasyon gorulebilir (16). Calismamizda hastaligin yayginhgi yapilan
kolonoskobik islemde tutulan kolon bodlgesine gore siniflandirildi. Distal kolit
in 37 (%36.3) hastada, sol kolitin 17 (%16.7) hastada, yaygin kolitin19
(%16.7) hastada, pankolitin 29 (%16.7) hastada bulundugunu saptadik. Jiang
ve ark. (67) ‘nin Cin’de 10218 ulseratif kolitli hastay! kapsayan calismasinda
%70 hastada proctosigmoid tutulumu, %22.5 hastada sol kolit, %7.3 hastada
pankolit tutulumu saptanmis. Wang ve ark. (66)Cin’de 3100 UK’ li hastada;
proktit %14.8, proktosigmoidit %26.4, sol kolit %25, yaygin kolit %6.3,
pankolit %25.8 olarak tespit etmis. Skrzydlo ve ark. (68) Polonya’da 452
Ulseratif kolitli hasta iceren calismalarinda; distal kolit %45.2, sol kolit %37,
yaygin kolit %17.5 olarak tespit etmis. Sonug¢ olarak bizim galismamizda ve
diger calismalarda Ulseratif kolitli olgularin yarisindan fazlasinda (%50-70)
distal kolon ve sol kolon tutulumu mevcut idi. Bu calismalarla
karsilastirildiginda, ¢ogu c¢alismaya gore distal tutulumun daha az oranda
oldugu pankolit vakalarinin oraninin daha fazla oldugunu saptadik

Tedavi sekli Ulseratif kolit tedavisinde kullanilan baslica ilaglar;
antiinflamatuvarlar, immunsuipresifler, immunmodulatérier, antibiyotikler,
nutrisyonel ve destekleyici ajanlardir. Klinigimizdeki hastalarin medikal
tedavilerinde kullanilan ilaglari inceledigimizde; Hastalarimizin timine 5-ASA
preparati uygulanmisken, 47 hastanin tek basina 5-ASA ile tedavi edildigi
saptadik. 45 (%44.1) hastada 5-ASA tedavisine kortikosteroid eklendigini, 35
(%33.7) hastaya 5-ASA, azatioplrin ve steroid kombine tedavisi
uygulandigini, 3 (%2.9) hastaya ise siklosporin tedavisi eklendigini saptadik.
Skrzydlo ve ark. (68) Polonyada 231 (Ulseratif kolitli hasta ile yaptigi
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calismalarinda; oral 5-ASA ve sulfasalazine kullaniminin %34 oraninda, 5-
ASA preparatlarinin steroid ile kombine kullaniminin %53 oraninda oldugunu;
5- ASA, steroid ve immunsupresif ila¢ kullanimi oranini ise %11.69 olarak
tespit etmislerdi. Wang ve ark. (66) Cin’de 3100 UK'li hastada yaptigi
calismada, %76.2 hastaya aminosalisilat, 1863 (%61.8) hastaya steroid
tedavisi, 62 (%2) hastaya immunsupresif tedavi uygulanirken 38 hastaya
(%3.8) ise geleneksel Cin tedavisi uygulandidini saptamiglardi. Jiang ve ark.
(67) yaptigi calismada; 313 (%81) hastaya 5-ASA, 166 (%43) hastaya
steroid, 54 (%14) hastaya geleneksel Cin tedavisi uygulandigini, 12(%3)
hastaya ise cerrahi tedavi uygulanmis oldugunu saptamislardi. Literatlrdeki
diger calismalarla kargilastirdigimizda Polonya (%53) ve Cin’deki (%62-43)
calismalara gbre daha disuk oranda (%44) kortikosteroid kullandigimizi.
Ancak idame tedavisinde daha fazla hastada azatioprim ile idame tedavisi
(Bursa’da %47,6 ya karsin Polonya’da %11, Cinde %2) uyguladigimizi
g6zlemledik. Yine Polonya verileri ile karsilastirdigimizda tek basina 5-ASA
kullanimi ile kontrol altinda tutulan hasta sayisinin daha yuksek oldugunu
belirledik (Bursa’da %45.6 iken Polonya’da %34).

Komplikasyonlar ve ekstraintestinal tutulumlar inflamatuvar
bagirsak hastaliklarinda ekstraintestinal bulgularinin  patogenezi iyi
anlasilmamigtir.  Muhtemelen immunolojik mekanizmalar sik rastlanan
bagirsak digi bulgularin gogundan sorumludur. IBH gelisiminin altinda yatan
primer immunolojik dlzensizlik nedeni ile bu hastalarda otoimmin hastalik
riski artmistir (19). olgularimizin %12’sinde komplikasyon gelistigini saptadik.
Geligsen komplikasyonlarin, perforasyon 5 hastada (%4.9), displazi gelisimi 3
hastada (%3.9), kolanjiosellller karsinom gelisimi bir hastada, masif
hemoraji, toksik megakolon, akut dilatasyon, malabsorpsiyon, striktlr
gelisiminin ise birer hastada oldugunu tespit ettik. Skrzydlo ve ark. (68)
Polonyada 231 Ulseratif kolitli hastayr kapsayan calismasinda; en sik
g6zlenen komplikasyon olarak toksik megakolon 29 (%12.5) hastada, demir
eksikligine sebep olacak derecede kanama 142 hastada saptanmis. Kolonun
serbest perforasyonu, toksik megakolon gelisimi gunumuzde hastalarin

%2’sinden azinda gelismektedir. Siddetli Glseratif kolitin seyri sirasinda toksik
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megakolon olmaksizin da gelisebilir, bu tip perforasyon daha ziyade
baslangi¢c doneminde kolitin ilk atag! sirasinda gelisir. Bizim olgularimizda da
toksik megakolon gelisimi sadece 1 hasta da gelistigi gozlendi. Pankolonik
Ulseratif kolitli hastalarda 20. yildan fazla suren Ulseratif kolitli hastalarda
kimulatif kanser insidans oranlari %3,8 ile %16 arasinda degismektedir.
Hastaligin 30. yilinda ise kimdalatif risk %30’dur. Sol tarafi tutan Ulseratif
kolitli hastalarda kolorektal kanser insidansinda belirgin artig yoktur. Yapilan
kontrolli c¢alismalarda 20. yilda kolorektal kanser insidansi %3,8-%5
arasinda degismektedir. Hastaligin siresi ile kanser riski arasindaki iligki
incelendiginde uzun devam eden Ulseratif kolitli hastalarda kolon kanseri riski
yas uyumlu niufusa gore anlamli olarak yuksektir. Hastaligin suresi 8 yildan
kisa ise kolorektal kanser ile nadiren karsilasilir. Siddetli hastalarda kolektomi
olma ihtimalinin daha fazla olmasi nedeni ile siddetli aktiviteli hastalarda
kolorektal kanser gelisme riski yapay olarak dusecektir (69). Multivarite
analizler baslangi¢ yasinin kolorektal kanser icin bagimsiz bir risk faktoru
oldugunu géstermektedir. Ulseratif kolitli hastalarda PSK insidansi yaklagik
olarak %5’tir. PSK li hastalarin yalniz basina Ulsertaif koliti olan hastalara
gore kolorektal kanser icin ylksek risk altinda olduklarini géstermektedir (70).
Bizim olgularimizda displazi gelisiminin Ulseratif kolitin daha erken yillarinda
olustugunu tespit ettik. Hastalarimizda ilk tani konulduktan 4, 6, 8 ve 12 yil
sonra displazi gelistigini goézledik. Higbir hastamizda kolorektal kanser
gelisimi saptamadik. Sadece primer sklerozan kolanjiti olan bir hastada
kolanjiosellller karsinom gelistigini go6zledik. Olgularimizda perforasyon
toplam bes hastanin ikisinde kolonoskobi islemi sonrasi gelismis olup
perforasyon yerinin sigmoid kolon oldugunu gézlemledik. Bu hastalara acil
sartlarda kolektomi uygulandi. Siddetli pankoliti olan bir hastada ise
perforasyon uclncu atak sirasinda gelismisti. Perforasyon gelisen bes
hastaya kolektomi uygulanmig ve hastalarin tumiu halen saglikli olarak
yasamlarini surdurmektedirler. Olgularimizdan sadece bir tanesinin ilk atak
sirasinda eks oldugunu gézlemledik. Ulseratif ile iligkili mortalite orani %0,9

olarak geligtigini gorduk.
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Calismamizda Ulseratif kolitin en sik goézlenen komplikasyonlari
arasinda perforasyon %4.9 ve displazi gelisim riskinin %3.9 oldugu
g6zlemlenmistir.

Ekstraintestinal bulgular olgularimizin %23’Unde gozlenirken, en sik
ekstraintestinal tutulumlarin eklem ve cilt tutulumu oldugunu saptadik. Siklik
sirasina gore: osteoporoz 7 olguda, sakroileit, hepatosteatoz, periferik artrit 5
olguda, tromboemboli 4 olguda, perianal lezyon 3 olguda, ankilozan spondilit
2 olguda, eritama nodozum, kolelithiazis, sklerozan kolanjit, konjoktivit, Gveit,
vitamin eksikligi, perianal fistul ise birer olguda gozlemlendi. Jiang ve ark.
(67) Cin'de yaptig! calismada; 19 hastada (%4.9) ciddi GIS kanama, 4 (%1)
hastada perforasyon, 1 (%0.26) hastada toksik megakolon, bir hastada
(%0.26) kolorektal malignensi tespit edilmis. Yine ayni calismada artrit 9
(%2.3) hastada, cilt lezyonu 6 (%1.5) hastada, konjoktivit 5 (%1.3) hastada
g6zlemlenmis. Yufang Wang ve ark. (66) Cin'de 3100 UK'li hastay! iceren
calismasinda; 237 (%9.65) hastada ciddi kanama, 26 hastada intestinal
perforasyon, 11 hastada (%0.4) intestinal karsinoma, 4 hastada (%0.01)
toksik megakolon gézlemlenmis. Ekstra intestinal tutulum olarak 221 (%7.1)
hastada artralji, 60 hastada (%1.9) eritama nodozum, 53 hastada (%1.7) g6z
tutulumu, 16 (%0.5) hastada siroz, 6 (%0.2) hastada yagl karaciger, 3
hastada pyoderma gangrenozum goézlemlenmis. Bizim olgularimizda ekstra
intestinal tutulumlari arasinda cilt, eklem ve hepatosteatoz en fazla
gorunmekte idi.

Ulseratif kolitin ekstra intestinal tutulumu arasinda en sik eklem
tutulumu %26 (poliartralji%13, ekstremite tutulumu%9, omurga tutulumu %4)
ve cilt tutulumu %19 olarak (eritama nodozum%4, pyoderma gangrenozum
%5, digerleri %10 olmak Uzere) oraninda, g6z bulgulart %13 (Uveit,
episiklerit) oraninda gézlenmektedir (70).

Hastaligin seyri: Siklikla UK kronik intermittant gidislidir, belirgin uzun
sureli sessiz periyodlar arasina giren haftalar veya aylar sirebilen akut
ataklar olabilir. Ulseratif kolit tanisi konulan az sayida hastada, rekirensleri
olmayan tek bir akut kolit atagi goézlenir Ulseratif kolit kronik hastalik

oldugundan bu hastalarda taninin yanlhis konmus olabilecegi dusunulmelidir.
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Az fakat onemli sayidaki hastalar inatci semptomlarla giden kronik devamili
hastaliktan yakinirlar ve tam remisyon goOstermezler. Hastalarimizda
hastaligin seyri degerlendirildiginde; kronik intermittant hastaligin 71 (%69.2)
hastada, kronik devamli hastaligin 13 (%12.4) hastada, akut fulminant
hastaligin 5 (%4.8) hastada bulundugunu tespit ettik. Sadece tek atak
geciren hastalarimizin 6 kisi (%5.7) oldugunu gozlemledik. Henriksen ve ark.
(65) Norvecgte 454 ulseratif kolitli hastayl kapsayan calismasinda 5 yillik
prospektif olarak izlenmesi sonucunda yaptigi ¢alismada hastaligin seyri ile;
248 (%59) hastada intestinal semptomlarda belirgin azalma, 127 (%31)
hastada kronik relapslarla seyir, 36 (%9) hastada kronik devamli hastalikli
seyir, 4 (%1) hastada hastalik ciddiyetinde artis gdézlemlenmis. Jiang ve ark.
(67) Cin’de 10218 dUlseratif kolitli hastayl kapsayan calismasinda; kronik
relapsing tip %52,6, kronik persistant tip %10.7, akut fulminant tip %21.9 ilk
epizod %34.8 olarak tespit etmis. Wang ve ark. (66) Cin’de 3100 Ulseratif
kolitli calismasinda hastaligin seyrini; kronik relapslarla seyreden tip 1282
(%46), kronik persistant seyirli tip 474 (%17), fulminant seyirli tip 67 (%2.4)
olarak bildirmis. Bu calismada 19 hastada (%0.6) 8lim tespit edilmis. Olim
sebepleri arasinda 7 hastada masif hemoraji, 4 hastada septik sok, 3
hastada perforasyon, 2 hastada karsinoma, birer hastada siroz, serebral
infarkt, hipertroidi krizi tespit edilmis. Ulseratif koliti seyrinde en sik kronik
intermittant seyir %64.4, akut fulminant seyir %8, kronik devamli seyir %7.2,
sadece tek atak gelisimi %18, ilk atakta kolektomi ve ilk atakta 6lum ise
yaklasik %2 olarak gorilmektedir)

Ulseratif kolitli olgularimizda hastaligin seyri; kronik intermittant seyir
%71 oraninda, akut fulminant seyir %4.8 oraninda tespit edilmigtir. Sadece
tek atak geciren hastalar %5.7, takipsiz kalan hasta sayisi %5.7 ve Ulseratif
kolit iligkili 61um 1 (%0.9) hastada gézlemlenmisgtir.

Literaturdeki diger calismalarla karsilastirdigimizda kronik intermittan
seyrin Ulkemizde (%69.2) diger Ulkelere oranla (%64, %50, %46, %52) daha
fazla oldugunu saptadik. Akut fulminan atakla seyreden olgularin ise
Avrupadaki diger galismalara goére daha disik oranda oldugunu (Bursa’'da
%4.8 Norveg %8, iskogyada %6-19) buna karsin Cin'e gére daha fazla
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olguda akut fulminan atak gozlendigini saptadik. Kronik devamli seyir
gOsteren olgularin ise Avrupa ve Cin’de yapilan c¢alismalarla benzer
oranlarda oldugunu saptadik. (Bursada%13, Iskogyada %5-10, Cin’de %10-
17).

Sonu¢ olarak; bizim c¢alismamizla literatirdeki  hastalarin
epidemiyolojik  ozelliklerini  karsilagtirdigimizda, olgularimizda  diger
calismalara goére hastallk erkeklerde daha fazla goérliimekte idi,
hastalarimizin aile dykuleri incelendiginde hicbir hastamizin birinci derecede
yakininda Ulseratif kolit tespit etmedik. Calismamizda Ulseratif kolitli
hastalarin %58'i lise ve yluksekokul mezunu oldugunu saptadik. Bu rakam %
30 olan Ulkemiz ortalamalarina gore ulseratif kolitli olgularin daha yuksek
egitim duzeyine sahip oldugunu gostermektedir. Calismamizda hafif siddetli
olgular diger calismalarla ayni oranda iken (yaklasik olarak %35-37), orta
siddetteki olgularin diger calismalara gore %7-10 oraninda daha az, ciddi
siddetteki olgularimizin ise yaklasik %7-10 oraninda daha fazla oldugunu
g6zlemledik. Olgularimizda distal tutulumun daha az oranda oldugu pankolit
vakalarinin oraninin daha fazla oldugunu saptadik. Olgularimiza uygulanan
tedaviyi literatirdeki diger calismalarla karsilastirdigimizda Polonya (%53) ve
Cin’deki (%62-43) calismalara gbre daha duguk oranda (%44) kortikosteroid
kullandigimizi ancak idame tedavisinde daha fazla hastada azatiopurin ile
idame tedavisi (Bursa'da %47,6'ya karsin Polonya’da %11, Cin’de %?2)
uyguladigimizi gézlemledik. Yine Polonya verileri ile kargilagtirdigimizda tek
basina 5-ASA kullanimi ile kontrol altinda tutulan hasta sayisinin daha
yuksek oldugunu belirledik (Bursa’da %45.6 iken Polonya’da % 34). Kronik
intermittan seyrin Ulkemizde (%69.2) diger Ulkelere oranla (%64, %50, %46,
%52) daha fazla oldugunu saptadik. Akut fulminan atakla seyreden olgularin
ise avrupadaki diger calismalara gore daha dusuk oranda oldugunu
(Bursa’da %4.8, Norveg'te %8, iskogya'da % 6-19) buna karsin Cin’e gére
daha fazla olguda akut fulminan atak goézlendigini saptadik. Kronik devamli
seyir gosteren olgularin ise avrupa ve Cin'de yapilan c¢alismalarla benzer
oranlarda oldugunu saptadik. (Bursa’da%13, iskogya’'da %5-10, Cin’de %10-
17)
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