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ÖZET 

 

 

Ülseratif kolit kolonda kesintisiz mukoza tutulumu yapan, aktivasyon 

ve remisyonlarla seyreden kronik inflamatuar bir bağırsak hastalığıdır. 

Hastalarda en sık görülen şikayetler karın ağrısı, ishal ve rektal kanamadır. 

Gastrointestinal semptomların yanında tüm vücudu tutabilen çeşitli 

ekstraintestinal bulgular sıklıkla görülebilir. Hastalığın şiddeti ve süresi ile 

kolorektal kanser insidansında artış görülmektedir. Takip ve tedavide hem 

medikal hem cerrahinin yeri vardır. 

Çalışmamızın amacı hastaların epidemiyolojik olarak incelenmesi, 

premalign lezyonlarının ve kolorektal kanser insidansının tespit edilmesi ve bu 

veriler arasındaki ilişkinin araştırılmasıdır. Ayrıca klinik araştırmalarda 

kullanılmak üzere, hastanın genel durumu ve prognozunu değerlendirmek için 

geliştirilen Mayo skorlama sisteminin kullanılarak hastaların Mayo skorunun 

hesaplanması ve bu ölçeğin diğer veriler ile ilişkisinin değerlendirilmesidir. 

Çalışmamızda 1 Ocak 2011 ile 31 aralık 2021 tarihleri arasında Bursa 

Uludağ Üniversitesi Tıp Fakültesi Gastroenteroloji bölümüne başvuran ve 

ülseratif kolit tanısı konulan 535 kişinin verileri  toplandı. Ancak veri yetersizliği 

nedeniyle 375 hasta çalışmaya dahil edilemedi. Çalışmanın kriterlerine uyan 

ve yeterli verisi bulunan 160 hasta cinsiyet, tanı yaşı, ekstraintestinal bulgular, 

polip ve poliplerin patolojik alt tipleri, kolektomi, mayo skoru ve kolorektal 

karsinom gelişimi açısından retrospektif olarak incelendi. 

Çalışmamızda 3 farklı kıtadan yapılan yayınlar ile verilerimizi 

kıyasladık. Epidemiyolojik olarak erkek hasta oranı daha fazla olmasına 

rağmen hastaların medyan tanı yaşı avrupa verileri ile korele bulundu. 

Yaptığımız analizlerde ekstra intestinal bulgu insidansının diğer ülkeler ile 

benzer olduğunu tespit ettik. Çalışmamızdaki hastaların mayo skoru diğer 

çalışmalara göre daha yüksek tespit edilirken,  kolorektal kanser ve kolektomi 
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oranlarının mayo skorundaki artış ile arasındaki anlamlı ilişki literatür ile 

uyumlu bulundu. 

Anahtar kelimeler: Ülseratif Kolit, Mayo skoru, Kolorektal karsinom 
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SUMMARY 

 

 

A RETROSPECTIVE EVALUATION OF LOCATION, PREMALIGNANT 

LESIONS AND MAYO SCORE IN ULCERATIVE COLITIS PATIENTS  

 

Ulcerative colitis is a chronic inflammatory bowel disease with 

continuous mucosal involvement in the colon that has a course of flares and 

remissions. Most common complaints in patients are abdominal pain, diarrhea 

and rectal bleeding. Extra-intestinal manifestations could often be seen. An 

increase in the incidence of colorectal cancer could be seen with disease 

severity and duration. Treatment and surveillance consists of both medical and 

surgical intervention. 

The purpose of our study was to investigate our patient epidemiology,  

the incidence of premalignant lesions and colorectal cancer and the 

relationship of this data in comparison to one another. Moreover the Mayo 

Scoring system, created to be used in clinical trials as a means to evaluate 

patients current state and prognosis, was used to calculate each patient’s 

Mayo Score and compared it to the patients’ other data for a meaningful 

correlation. 

Our study was conducted on 535 patients who came to Bursa Uludag 

University Faculty of Medicine Department of Gastroenterology between 

January 1, 2011 and December 31,2021 and were diagnosed with ulcerative 

colitis. However 375 patients were excluded from the study due to insufficient 

data. 160 patients were had sufficient data and thus suitable criteria to be 

included in the study and these patients were inspected retrospectively for 

gender, age of diagnosis, extra-intestinal manifestations, presence of polyps 

and their pathological subtypes, colectomy, Mayo Score and the development 

of colorectal cancer. 
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The data obtained from our study was compared to publications from 

3 different continents. Although epidemiologically our male patient ratio was 

higher, the patients age of diagnosis was found to correlated to European data. 

In our analysis, we found that the incidence of extra-intestinal findings was 

similar to other countries. While the Mayo Scores were obtained from our data 

were found to be higher compared to other studies, the rate of increase in the 

Mayo score compared to colectomy rates and colorectal carcinoma rates were 

consistent with other literature. 

Keywords: Ulcerative Colitis, Mayo Score, Colorectal Carcinoma  
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GİRİŞ 

 

 

İnflamatuvar bağırsak hastalıkları (İBH), gastrointestinal sistem içinde 

kronik veya tekrarlayan bağışıklık sistemi aktivasyonuna bağlı oluşan 

inflamasyon ile karakterize hastalıklardır. 

Ülseratif kolit (ÜK) ve Crohn hastalığı (CH) İBH 'nın iki ana formudur. 

Daha az yaygın, ancak giderek daha fazla tanınan mikroskobik kolitler ise 

kollajenöz kolit ve lenfositik kolittir. Diğer kronik inflamatuar durumlar İBH ile 

aynı semptom ve patogenezlere sahiptir, ancak tanımlanabilir etyolojileri 

vardır; bunlar diversiyon koliti, enfeksiyon (örn. bağırsak tüberkülozu), 

radyasyon koliti ve ilaca bağlı kolittir. 

İBH'nın iki ana formunda birçok klinik ve epidemiyolojik özellik ortaktır, 

bu da altta yatan benzer nedenlerin olduğunu düşündürür. Vakaların yaklaşık 

%10'unda CH, ÜK'den klinik olarak ayırt edilememektedir, ancak iki hastalık 

çoğunlukla farklı tedavileri ve prognozları olan farklı sendromlar olarak kabul 

edilir. CH ağızdan anüse kadar sindirim sisteminin herhangi bir kısmını tutabilir 

ancak özellikle distal ince bağırsak ve proksimal kolonu tutan kronik 

inflamatuar bir hastalıktır. Buna karşılık, ÜK sadece kolon ve rektumu etkiler. 

CH'deki iltihaplanma, genellikle bağırsak boyunca sürekli değildir ve 

mukozadan serozaya tüm bağırsak katmanlarını içerebilir, oysa ÜK'de 

inflamasyon rektumda başlar, kesintisiz ve yüzeyeldir, sadece mukozanın 

epitel tabakasını tutar. CH`li kişiler genellikle kilo kaybının eşlik ettiği ishal ve 

karın ağrısı atakları yaşarlar. ÜK'li hastalarda sıklıkla kanlı ishal semptomları 

vardır. ÜK'den farklı olarak CH`de genellikle ameliyat gerektiren darlıklar ve 

fistüller görülebilir. İster CH ister ÜK olsun İBH olan hastalarda çok sayıda 

ekstraintestinal belirtiler de görülebilir. İBH'nın etyolojisi tam olarak 

anlaşılamamıştır, ancak genellikle genetik olarak duyarlı bireylerde çevresel 

maruziyetlerden etkilenen bağırsak mikrobiyotasının tetiklediği, bağışıklık 

sisteminin disregülasyonu olduğuna inanılmaktadır. İBH için tıbbi tedavi 

inflamasyonun kontrolünü ve semptomların iyileştirilmesini hedeflemektedir, 
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ancak küratif değildir. Bu çalışmada: Uludağ Üniversitesi Tıp Fakültesi 

Gastroenteroloji bölümüne Ocak 2011 – Aralık 2021 arasında başvuran ve 

ülseratif kolit tanısı konulan hastaların epidemiyolojik özellikleri, polip ve 

kolorektal kanser gelişimi, kolektomi oranları ve ekstraintestinal bulguları 

retrospektif olarak değerlendirildi ve Mayo skorları ile karşılaştırmaları yapıldı. 

Mayo skoru ile diğer parametreler arasında anlamlı ilişki varlığı gelecekte 

yapılacak çalışmalara katkıda bulunması amacıyla araştırıldı. 

 

1. Epidemiyoloji  

 

İBH ile ilgili ilk yayınlar batı dünyasında Sanayi Devrimi`nden sonra 

ortaya çıkmıştır (1,2). Sir Samuel Wilks, 1859'da o zaman yaygın olan basilli 

dizanteriden farklı olarak  “idiyopatik kolit”`i raporlayarak ilk kez İBH`yi 

tanımladı (3). 1875'te Dr. Wilks “ÜK” terimini tıp dünyasına tanıttı (4). 1932'de 

Burrill Crohn, Leon Ginzburg ve Gordon Oppenheimer'ın  terminal ileumun 

granülomatöz inflamasyonunu tanımlayan ‘’bölgesel ileitis’’ adını verdikleri 

hastalık daha sonra “Crohn hastalığı” olarak adlandırılmıştır (5,6). 1990'dan 

2015'e kadar yapılan çalışmalarda, hem CH hem de ÜK insidansı 5-

15/100.000 (7) iken günümüzde CH prevalansı 28-246/100.000 ÜK prevalansı 

ise 156-291/100.000`a yükseldi (8). 

 

2. Etyoloji ve Patogenez  

 

İBH`nın etyolojisi şu anda bilinmemektedir. Mevcut hipotez genetik 

olarak duyarlı kişilerde bağırsak mikrobiyatasına karşı gelişen T-hücre aracılı 

immün yanıtın neden olduğu akut ve kronik inflamasyon ve buna bağlı oluşan 

mukozal hasardır (9). 

  2.1. Genetik faktörler 

      İBH'lı kişilerin birinci derece akrabaları arasındaki rölatif risk genel 

popülasyondan 8-10 kat daha yüksektir (10). Her monozigot ikizde hastalığın 
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görülme oranı; CH`de %67 iken ÜK`de %13-20‟dir. Çift yumurta ikizlerinde 

ÜK`nin görülme oranı ise %0-5 olarak saptanmıştır (11,12). Bir diğer faktör 

etnik kökendir. Doğu avrupa Askenazi yahudileri aynı coğrafi bölgede yaşayan 

yahudi olmayan kafkasyalılara göre 2-4 kat daha fazla İBH görülme riskine 

sahiptirler (13). 

CARD15 (caspase recruitment domain 15) olarak da bilinen NOD2 

(nucleotide-binding oligomerization domain 2) geninin CH ile ilgili olduğu 

saptanmıştır. Her iki kromozomda da hastalıkla ilişkili alellik varyantların 

taşınması, CH için %17,1'lik bir olasılık oranı verir iken heterozigotlarda bu 

oran %2,5`dur (14). 

NOD2/CARD15'in genetik polimorfizmleri daha genç başlangıç, 

hastalığın ileal yerleşimi ve striktür görülme olasılığının artması ile 

ilişkilendirilmiştir (14). CH olan hastaların %20 ile %30 kadarında anormal 

NOD2/CARD15 vardır (15). 

2.2. Çevresel Faktörler 

Hijyen Hipotezi: Nispeten steril ortamlarda yetiştirilen ve mikroplara 

daha az maruz kalan çocukların bağışıklık sistemi mikroorganizmaları tanımak  

için yeterli hazırlık yapamazlar. Sonuç olarak ileriki yaşamlarında bağışıklık 

sistemleri uygunsuz bir şekilde mikroorganizmalara maruz kalan organlara 

saldırır.  Hijyen hipotezini destekleyen indirek kanıtlar olarak kırsal kesimde 

veya çiftlikte yaşayan, kalabalık ailelerde büyüyen, çocukluk döneminde evcil 

hayvanlara maruz kalan ve pastörize edilmemiş süt içen çocuklarda CH ve ÜK 

'nin oluşma olasılığının daha düşük olduğu gösterilmiştir (16–18). 

Yaşamın ilk yılında antibiyotik reçete edilen bebekler ve ağırlıklı olarak 

biberonla beslenenlerde İBH riski daha yüksektir (19–21). Emzirmenin ise İBH 

gelişmesine karşı son derece koruyucu olduğu gösterilmiştir (22). 

Çevresel etkenler içinde en önemlisi sigaradır. Sigara içenlerde CH 

riskinin daha fazla iken sigarayı bırakanlarda ise ÜK gelişme riski daha 

yüksektir (23). Ayrıca, CH'li yetişkinler sigara içmeye devam etmeleri 

durumunda bağırsak rezeksiyonu olma riski daha yüksektir (24). Oral doğum 

kontrol hapları da özellikle sigara içenler arasında CH gelişimi ile 

ilişkilendirilmiştir (25). 
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NSAİİ'ler İBH gelişimi ile ilişkilendirilmiştir ve alevlenmeleri 

tetikleyebilir (26,27). Apandisit tanısı alan çocuk ve ergenlerin ÜK tanısı alma 

olasılığı daha düşüktür (28). Kuzey enlemlerinde bulunan ülkelerde İBH`nin 

daha sık olmasının sebebinin D vitamini eksikliği ile ilişkili olduğu öne 

sürülmüştür (29). Yüksek oranda kırmızı et, yağ, rafine şeker ve düşük lifli 

beslenme bağırsak mikrobiyomunu etkileyerek İBH için risk faktörü olmaktadır 

(30–33).  

İBH'lı hastaların depresyondan ve anksiyeteden muzdarip olma 

olasılığı sağlıklı bireylere göre daha yüksektir (34). Ayrıca, yakın tarihli bir 

kohort çalışma depresif hastaların antidepresanlarla tedavi edilmesinin İBH 

riskini azaltabileceğini düşündürmektedir (35). 

2.3. İnfeksiyon Ajanları 

Antibiyotiklerin tedavide ve ameliyat sonrası CH ve poşitin 

önlenmesinde yararlı olduğunu gösterilmiştir (36). Probiyotiklerin poşitin 

birincil ve ikincil önlenmesinde etkinliğe sahip olduğu gösterilmiştir (37). İBH'li 

hastalarda bağırsak mikrobiyom disbiyozu tanımlanmıştır. Disbiyoz bir neden 

olduğu kadar bir sonuç da olabilir. İBH`li hastalarda mikrobiyom disbiyozunda 

spesifik karakteristik değişiklikler agresif gruplarda artış (örn. Proteobacteria, 

Fusobacterium türleri ve Ruminococcus gnavus), koruyucu gruplarda ise 

(örneğin, Lachnospiraceae, Bifidobacterium türleri, Roseburia ve Sutterella) 

azalma eşlik eder (38). Bağırsak bakterilerinin disbiyozu dışında, ortaya çıkan 

kanıtlar gösteriyor ki virüsler ve mantarlar da ÜK ve CH gelişimine katkıda 

bulunabilir (39). 

2.4. İnflamasyon 

İBH`de mukozal immün sistemin bütünlüğünde bir bozukluk olması 

kronik kontrol edilemez mukozal inflamasyona sebep olmaktadır. Mikrobiyal 

antijenler bağırsak duvarı altındaki dokuya ulaşarak inflamatuvar yanıtı tetikler. 

Naif T hücreleri efektör T hücrelerine (Th1, Th17, Th2) ve NK hücrelerine 

diferansiye olur (40). Bağırsak epitel hücreleri (kolonositler), mukozal 

bağışıklık sisteminin ilk savunma hattıdır. Kolonositler, sınıf II MHC 

antijenlerini ifade eder ve APC'ler (antigen presenting cells) olarak işlev 
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görebilirler (41). Bunun dışında çeşitli sitokinler ve kemokinler salgılarlar ve 

lökosit adezyon moleküllerini eksprese ederler.  

ÜK hastalarında kolon epitel hücrelerinin turnover hızı artmıştır (42). 

Kısa zincirli yağ asitlerinin, özellikle bütiratın metabolizması azalmış; anormal 

membran geçirgenliği nedeniyle kolon tarafından üretilen glikoprotein mukus 

bileşimi değişmiştir (43,44). ÜK'deki mukus tabakası normalden daha incedir 

(45). Bu anormallikler, hem mukus tabakasında hem de epitelde daha fazla 

sayıda bakteri bulunmasına yol açar (46–48). 

 

3. Ülseratif Kolit 

 

Makroskopik olarak, ÜK'deki mukoza hafif hastalıkta hiperemik, 

ödemli ve granüler görünür. Hastalık ilerledikçe mukoza punktat ülserlerle 

birlikte hemorajik hale gelir. Bu ülserler büyüyebilir ve lamina propriaya kadar 

uzanabilir. Genellikle çıkıntılı kenarları olan düzensiz şekillidir veya tenya coli 

çizgisi boyunca lineerdir. Ataklara bağlı epitel rejenerasyonu sonucu 

psödopolipler gelişir, bu uzun süreli ÜK'nin tipik görüntüsüdür ancak akut 

hastalıkta da hızla gelişebilir. 

Uzun süredir devam eden ÜK'nin bir başka karakteristik görünümü 

kolonun kısalması ve daralması sonucu kolonun özelliklerini kaybetmesi ve 

kolonda atrofidir. Şiddetli hastalık varlığında kolonun dilatasyonu ve 

perforasyonu gelişebilir (49). 

ÜK'deki inflamasyon, CH'nin transmural tutulumunun aksine 

karakteristik olarak mukozaya sınırlıdır. Ancak artan inflamasyonla birlikte, 

yüzey epitel hücreleri düzleşir, sonunda ülserleşir ve ülserler derinse 

submukoza zarar görebilir. Ülserasyon muskularis mukozayı geçebilir ve 

inflamasyon ve vasküler konjesyon submukozada mevcut olabilir. Bu derin 

tutulum, CH ile karıştırılmasına neden olur ancak genellikle CH'deki segmental 

tutulumdan ziyade diffüz olarak olarak ortaya çıkar (49). 
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ÜK'nin iyileşme evresinde, inflamatuar infiltrasyon azalır ve epitel 

rejenerasyonu gerçekleşir. Rejeneratif değişiklikler geçiren epitel hücreleri 

büyük çekirdekli, eksantrik, belirgin nükleollerle küboidal hale gelir; bu 

özellikler displazi ile karıştırılabilir. Bu yüzden ÜK'de displazi tanısı konarken 

akut inflamasyon varlığında dikkat edilmelidir. Remisyon döneminde 

sürveyans kolonoskopisi yapılmalıdır (50). 

Kronik sessiz ÜK`de görülen tipik histolojik özellikler kript yapısında 

bozulma, glandların kaybı ve paneth hücre metaplazisidir. Diğer görülen 

nonspesifik değişiklikler muskularis mukozada nöronal hipertrofi ve 

fibromüsküler hiperplazidir. Kronik sessiz ÜK`de lamina propriada değişen 

derecelerde akut veya kronik inflamasyon bulunabilir (49). İnflamasyonun 

histolojik şiddeti, hastalarda klinik hastalık aktivitesi ile ilişkili olmayabilir. 

Hastalar nispeten semptomsuz iken histolojide önemli inflamasyon olabilir. 

3.1. Hastalık Lokasyonu 

ÜK`li hastaların yaklaşık %45'i rektosigmoid ile sınırlı, %35'inde 

sigmoidin ötesine uzanan ancak kolonun tamamını içermeyen tutulum, 

%20'sinde ise pankolit vardır (51). Hastalık tipik olarak distalde en şiddetli ve 

proksimalde progresif olarak daha az şiddetlidir. 

CH'den farklı olarak, sürekli ve simetrik tutulum ve kolonun 

etkilenmemiş bölümleri  ile tutulum olan bölümler arasında keskin bir geçiş 

ÜK'nin ayırt edici özelliğidir. Bu genel kuralın birkaç istisnası vardır.  İlk olarak, 

tıbbi tedavi bazı alanların korunmasına neden olabilir (örneğin, topikal lavman 

tedavisi, rektumda ve distal sigmoid kolonda neredeyse tama yakın mukozal 

iyileşmeye yol açabilir). İkincisi, sol taraflı ÜK'li hastaların %75'inde CH'nin 

atlama paterni karakteristiğine benzer, kolonda peri-apendiks inflamasyonu ve 

çekumda yamalı inflamasyon vardır (52). Özellikle pankolitli veya PSK'li 

hastalarda ÜK “backwash ileitis’’ ile ilişkili olabilir (53,54). Bu sebepler 

yanlışlıkla CH tanısı koymaya neden olabilir. 

3.2. Klinik Bulgular 

Karın ağrısı, ÜK'ye göre CH'de daha sık ve kalıcı bir şikayettir. ÜK'li 

hastalar için yaygın semptomları rektal kanama, ishal, mukus geçişi, tenesmus 
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ve karın ağrısıdır. Daha ciddi vakalarda ateş ve kilo kaybı belirgin olabilir. 

Semptomlar hastalığın yaygınlığına göre farklılık gösterme eğilimindedir (55). 

Proktitli hastalarda sıklıkla tenesmus, urgency ve rektumdan mukus 

ve kan geçişi gibi lokal semptomlar görülürken, yaygın koliti olan hastalarda 

genellikle daha fazla diyare, kilo kaybı, ateş, anemi ve karın ağrısı görülür. 

Rektal kanama genellikle hemoroid kanaması ile karıştırılır. Bununla birlikte, 

hemoroidal kanamanın aksine, ülseratif proktitli hastalar da sıklıkla kan ve 

mukus birlikte görülür ve hatta inkontinans gelişebilir. Genel olarak 

semptomların şiddeti hastalığın şiddeti ile koreledir, ancak asemptomatik 

hastalarda kolonoskopide aktif hastalık bulunabilir. 

CH'li hastaların tanı için ortalama süresi ÜK'li hastalara göre daha 

uzundur ve hastaların %25 kadarı tanıda semptomların başlangıcından 

itibaren 2 yıldan fazla bir gecikme yaşar (56). CH'de prodromal bir dönem 

yaygındır, ancak tipik olarak ÜK'de görülmez. Bu dönem gecikmiş tanıya 

neden olabilir (57). 

5-aminosalisilat (5-ASA) preperatları genellikle salisilat duyarlılığı 

nedeniyle vakaların %3'ünde paradoksal bir ishal artışına neden olur. Bu 

advers reaksiyon genellikle 5-ASA ajanına yanıtsızlık olarak yanlış yorumlanır. 

ÜK'li hastalarda ishal her zaman mevcut değildir. Proktit veya 

proktosigmoiditi olan hastaların %30'u kabızlık ve sert dışkıdan şikayet 

etmektedir (58). Kolon motilitesi inflamasyon ile değişebilir. İnflame kolondan 

hızlı geçiş vardır. Sol taraflı hastalıkta distal kolon geçişi hızlıdır, ancak 

proksimal geçişte gerçek bir yavaşlama vardır (59). Bu distal koliti olan 

hastalarda sık görülen kabızlığı açıklamada yardımcı olabilir. 

Kilo kaybı ve malnütrisyon sıklıkla CH'li hastalarda görülür. Ateşin CH 

ve ÜK ile ilişkisi genellikle düşük derecelidir. Ani yükselme, yüksek veya inatçı 

ateş meydana gelirse, klinisyen apse ve CMV gibi diğer enfektif etiyolojileri 

düşünmelidir. 

3.3. Ekstraintestinal Bulgular 

İBH'li tüm hastaların %6 - %25'inde ekstraintestinal bulgular (EİB) 

vardır (60–62). Bu EİB'lerin çoğu CH'de ve ÜK`de ortaktır, ancak diğer kronik 
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inflamatuar durumlarla da ortaya çıkar. Yapılan çalışmalarda, EİB'lerin CH'de 

daha sık meydana geldiği bulunmuştur. Özellikle kolonik tutulumu olan 

hastalarda, kolonik inflamasyonu olmayan hastalara göre daha sık görülür 

(63). 

 EİB'ler herhangi bir organ sistemini etkileyebilir ancak en sık deri, 

gözler, ağız, eklemler ve karaciğer etkilenir. EİB'ler genellikle bağırsak 

hastalığının aktivitesiyle ilişkilidirler, ancak bağırsak hastalığının 

alevlenmesinden önce, sırasında veya sonrasında ortaya çıkabilirler. Hastalık 

aktivitesine paralel görülen belirtiler genellikle kolitin başarılı tedavisi ile 

iyileşirler. 

3.3.1. Kas-iskelet sistemi 

EİB'ler arasında en yaygın kemik ve eklem bozukluklarıdır. Daha 

önemli olan artrit belirtileridir, aksiyel ve periferik atropati olmak üzere ikiye 

ayrılır. CH hastalarında ÜK olanlara göre daha sık gözlenir.  

Periferik artropati İBH hastalarının %5 ile %20'sinde görülür ve iki tipte 

sınıflandırılır: Oligoartiküler (Tip 1) artrit bağırsaktaki hastalık aktivitesi ile 

paraleldir. Tipik olarak 5 eklemden daha azını ve büyük eklemleri asimetrik 

olarak tutar. Genellikle kendi kendini sınırlayan ataklarla kendini gösterir. 

Poliartiküler (Tip 2) artrit bağırsak aktivitesinden bağımsızdır. Sıklıkla 5'ten 

fazla eklemi ve küçük eklemleri simetrik olarak tutar. Her iki tip de deformite 

bırakmaz ve seronegatiftir. Sıklıkla cilt (örn. eritema nodozum) ve göz (örn. 

üveit) komplikasyonları eşlik eder. İleoçekal rezeksiyon geçiren hastalar daha 

az artrit olma eğilimindedir. Periferik artropati genellikle kolit tedavisine yanıt 

verir. Dinlenme, fizik tedavi, eklem içi glukokortikoid enjeksiyonu ve terapötik 

artrosentez de semptomların kontrolüne yardımcı olabilir. Sülfasalazin, MTX 

ve anti-TNF biyolojiklerin tümü bu artropatinin tedavisi için etkilidir. 

Aksiyal artropati, periferik artropatiye göre daha az görülür. İBH 

hastalarında aksiyal artropati, sakroileit ve spondiliti içerir. Ankilozan spondilit 

prevelansı %3, sakroileit prevalansı %10`dur ancak insidans MRG'ye göre 

daha yüksek olabilir (64). Bir çalışmada hastaların %39'unda MRG'de 

sakroileit saptanmış ve bu hastaların üçte ikisinin bel ağrısı olduğu 
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görülmüştür (65). Genellikle bağırsak hastalığının aktivitesine paralel değildir. 

Tipik semptom bel ağrısıdır, ancak bazı hastalar asemptomatiktir. Sakroileti 

olan hastaların çoğu HLA-B27 negatiftir ve ankilozan spondilite ilerlemez. 

Ankilozan spondilit sinsi bel ağrısı ve egzersizle düzelen sabah 

tutukluğu ile kendini gösterir. ÜK'li hastaların %1 ile %2'sinde görülür ve bu 

hastaların çoğu HLA-B27 pozitiftir. Aksiyel artropatinin tedavisi periferik 

artropati tedavisine benzer ancak altta yatan kolitin kontrolü ankilozan 

spondilitin ilerleyici yapısını değiştirmez. Anti-TNF tedavisi ile birlikte ağrı 

ölçeklerinde, hareket açıklığında, fiziksel işlevde ve genel yaşam kalitesinde 

önemli klinik iyileşme sağlanabilir. 

Metabolik kemik hastalığı: ÜK ve CH'de yaygındır. İBH'li hastaların 

kırık yaşama olasılığı yaş ve cinsiyet uyumlu İBH'siz kontrollerle 

karşılaştırıldığında %40 daha fazladır (61). Glukokortikoid kullanımı İBH'deki 

bu metabolik kemik hastalığı için ana risk faktörüdür. Katkıda bulunan diğer 

faktörler düşük VKİ, kalsiyum ve D vitamini emilim bozukluğu, düşük fiziksel 

aktivite, sigara ve TNF gibi proinflamatuar sitokinlerin etkileridir (66). Yüksek 

dozlarda veya uzun süre glukokortikoid alan hastalara 1 ile 2 yıllık aralıklarla  

DEXA çekilmesi önerilir. 

Avasküler veya aseptik kemik nekrozu olarak da bilinen osteonekroz, 

İBH'li hastalarda daha az yaygın ancak ciddi bir komplikasyondur. En önemli 

risk faktörü glukokortikoid tedavisidir ancak glukokortikoid kullanımı olsun veya 

olmasın görülebilir (67,68). Çoğu vakada kalçayı iki taraflı tutar, ancak dizler 

ve omuzlar da etkilenebilir. TPN'nin eşzamanlı kullanımı başka bir risk 

faktörüdür. Kortikal dekompresyon ve artroplasti dahil olmak üzere uygun 

tedavi için MRG veya kemik taraması ile erken teşhis gereklidir. Azalmış kemik 

yoğunluğunun yönetimi kalsiyum (tipik olarak günde 3 kez 500 mg kalsiyum 

sitrat) ve vitamin D takviyesi (günlük 1000 İÜ) içerir. Ek olarak osteopeni veya 

osteoporozu kötüleşen hastalar için bifosfonatlar düşünülmelidir. 

3.3.2. Cilt bulguları 

İBH'nin en yaygın dermatolojik belirtileri ilaç tedavisinin 

komplikasyonlarıdır. Bunlara aşırı duyarlılık, sülfasalazine bağlı ışığa duyarlılık 
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ve daha az yaygın olarak mesalamine bağlı ürtiker döküntüleri dahildir. 

Glukokortikoid alan hastalarda genellikle kozmetik olarak rahatsız edici olan 

akneler görülebilir. Anti-TNF tedavi alan hastaların %5 ile %10'unda psöriazis 

benzeri deri döküntüleri (palmarplantar püstüloz) gelişebilir. Sıklıkla avuç içi, 

ayak tabanları veya kafa derisini etkiler. Ancak herhangi bir bölgede görülebilir. 

Tedavi genellikle topikal kortikosteroidlerdir. Yan etki yapan ilacın kesilmesi 

nadiren gerekir. Başka bir anti-TNF ajana geçiş yapılan hastaların bir kısmında 

yan etkiler tekrarlayabilir. Vedolizumab ve Ustekinumab ile tedavi edilen 

hastalarda görülen palmarplantar püstülozda ilacın kesilmesi ile hızlı bir 

şekilde düzelme görülür (69,70). 

İBH ile ilişkili en yaygın cilt lezyonları pyoderma gangrenosum (PG) ve 

eritema nodozumdur (EN) (71). PG, EN'den daha az görülür ve hastaların %1 

ile %2'sinde meydana gelir. Genellikle kolit aktivitesi ile ilişkilidir, ancak inaktif 

bağırsak hastalığına rağmen ortaya çıkabilir hatta ÜK`de kolektomi sonrası 

bile gelişebilir.  

Lezyonlar tek veya çoklu olabilir. Genellikle gövde veya 

ekstremitelerde meydana gelir, ancak yüz, meme, travma bölgelerinde (paterji 

fenomeni) ve stoma, IV bölgeleri dahil olmak üzere ortaya çıkabilir. Bir grup 

eritematöz püstül veya nodül olarak başlayan klasik lezyonlar daha sonra 

birleşerek daha büyük, hassas, kenarları düzensiz ve kabarık eflatun renkli 

ülserler haline gelir (72). Ülserin görünümü ürkütücü olabilir. Histopatolojik 

olarak PG, belirgin bir nötrofilik infiltrasyonun görüldüğü steril apse 

özelliklerine sahiptir. PG, altta yatan kolit tedavisi ile düzelebilir. Çoğu vaka 

genellikle intralezyonel glukokortikoid enjeksiyonları, mesalamin, 

glukokortikoid, takrolimus veya kromolin sodyum ile topikal tedavi edilir (73). 

Daha ciddi vakalar, sistemik glukokortikoidler, immünosupresanlar, dapson 

veya anti-TNF tedavisi gerektirebilir. 

EN, İBH'li hastaların %2 ile %4'ünde görülür ve kadınlarda erkeklerden 

çok daha yaygındır. Aktivitesi tipik olarak altta yatan bağırsak hastalığının 

aktivitesine paraleldir, hastalığın alevlenmeleri sırasında ortaya çıkar ve 

tedavisi ile düzelme eğilimindedir. EN ayrıca sülfasalazin'in sülfapiridin 

bileşenine veya nadiren AZA'ya karşı bir ilaç reaksiyonu olarak da ortaya 
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çıkabilir. Klasik olarak alt ekstremitelerin ekstansör yüzeyleri üzerinde tek veya 

çoklu hassas, kabarık, eritematöz subkutan nodüller olarak görülür. 

Mümkünse biyopsi yapılmadan klinik olarak tanı konulmalıdır. Çünkü biyopsi 

skar oluşumuna neden olabilir (74). Şiddetli veya refrakter EN vakaları, 

sistemik glukokortikoidler veya immünosupresif tedavi gerektirebilir.  

İBH ile ilişkili daha az yaygın cilt belirtileri şunlardır: 

Sweet sendromu (akut febril nötrofilik dermatoz) ve Hallopeau'nun 

piyoderma vegetansıdır. İkincisi, kolon tutulumu ile birlikte oral mukoza ve cildi 

tutan püstüler dermatit olarak ortaya çıkar. ÜK'li hastaların en az %10'unda ve 

CH'de daha sık oranda oral aftöz ülser gelişir. Bu lezyonlar genellikle bağırsak 

iltihabı alevlenmeleri ile ortaya çıkar ve bağırsak hastalığının kontrolü ile 

düzelir.  

İBH`de nadir görülen bir oral lezyon, pyoderma gangrenosumun 

mukozal analoğu olarak sayılan, pyostomatit vejetansdır. Oral mukozanın 

püstüler bir erüpsiyonu olarak ortaya çıkar ve parke taşı görünümü ile sonlanır 

(75). 

3.3.3. Göz Bulguları 

İBH ile ilişkili en yaygın iki oküler belirti episklerit ve üveit olup, her biri 

hastaların %5 ile %8'inde görülür. Episklerit, görme kaybı olmadan konjonktiva 

ve skleranın ağrısız hiperemisi ile karakterizedir. Genellikle bağırsak 

hastalığının aktivitesi ile paraleldir ve anti-inflamatuar tedaviye yanıt verir. 

Buna karşılık, üveit genellikle fotofobi, baş ağrısı ve bulanık görmenin eşlik 

ettiği akut veya subakut ağrılı bir göz olarak ortaya çıkar. Üveit İBH'li kadınların 

%2,8'i ve erkeklerin %1,1'inde görülür (61). Üveit olan hastalarda acil 

oftalmoloji konsültasyonu istenmelidir ve körlüğe ilerlemeyi önlemek için lokal 

glukokortikoid oküler damlalar ile tedavi edilmelidir.  

Glukokortikoid tedavisi ayrıca arka subkapsüler katarakta neden olur. 

Bu nedenle hastalara yıllık oftalmolojik muayene tavsiye edilmelidir. Ankilozan 

spondilit ile ilişkili üveitin aksine İBH'li hastalarda sıklıkla üveit sinsidir, bilateral 

tutulum ve arka segmente uzanım gösterir. 
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3.3.4. Hepatobilier Bulgular 

Serum aminotransferaz ve alkalen fosfataz seviyelerinde hafif 

yükselmeler şiddetli İBH ataklarında yaygındır. Çoğu durumda, remisyon 

sağlandığında serum enzim seviyeleri normale döner.  

İBH ile ilişkili en önemli hepatobiliyer komplikasyon, hastaların 

yaklaşık %2 ile %8'inde meydana gelen PSK'dir (Primer sklerozan kolanjit). 

Safra ağacının kronik inflamatuar bir hastalığıdır, fibrozise ve nihayetinde 

siroza neden olur. Genel dünya nüfusunda insidansı 100000 de 0,8'dir (76). 

Genetik olarak ÜK ile daha fazla ilişkilidir. İntrahepatik veya ekstrahepatik 

kanallar (veya her ikisi) tutulabilir. PSK, radyolojik olarak safra kanallarında 

boncuklanma, düzensizlik ve daralma ile karakterizedir. Tanısı endoskopik 

retrograd kolanjiyografi veya MR kolanjiyografi ile konur. Karaciğer biyopsisi 

tanıyı destekleyebilir ancak sıklıkla gerekli değildir. 

PSK'nin biyopside klasik histopatolojisi soğan kabuğu görünümüdür. 

Küçük safra kanalları çevresinde konsantrik fibrozis ile kanalların 

obliterasyonu meydana gelir. Histolojik görünüm portal yollarda kronik 

inflamatuar infiltrasyondan siroza kadar değişken olabilir. PSK görülen ÜK 

hastaları daha az rektum tutulumu ve daha yüksek oranda pankolit ve 

backwash ileit insidansına sahip olma eğilimindedir (77,78). 

Ayrıca, PSK'nin varlığı, ÜK'deki inflamasyonu azaltır, hastalar klinik 

olarak daha sakin bir kolite sahip olma eğilimindedirler. Yapılan bir çalışmada 

distalden ziyade proksimal kolonda histolojik inflamasyonun daha şiddetli 

olduğu tespit edilmiştir. Bu hastalarda daha az semptom görülmesinin ve 

neoplazinin proksimal yerleşimli olmasının nedeni olabilir (79). Ayrıca PSK`li 

hastalarda karaciğer transplantasyonundan sonra ÜK'nin seyri kötüleşebilir 

(80,81). 

Ne yazık ki PSK için etkili bir tıbbi tedavi kesin olarak kanıtlanmamıştır. 

UDKA hastalığın ilerlemesini yavaşlatmaz. İleri düzeyde ekstrahepatik biliyer 

darlığı olan hastalar endoskopik dilatasyon veya stent yerleştirmeden fayda 

görebilir. Son dönem karaciğer hastalığı gelişen hastalarda karaciğer nakli 

gereklidir. PSK`lı hastalar ayrıca kolanjiokarsinom için yüksek risk altındadır. 
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Kolelitiazis prevalansı İBH'li hastalarda %11 ile %34 arasında 

değişmektedir (82). Kolelitiazis en sık ileum tutulumu olan CH`li veya ileum 

rezeksiyonu yapılan hastalarda görülür (83). İleal tutulum safra tuz 

absorbsiyonunu bozar ve safra içindeki kolesterolün yoğunlaşmasına neden 

olarak kolesterol taşı oluşumunu tetkikler. Aynı mekanizmayla bilirubin emilim 

bozukluğuna bağlı pigment taşları da oluşabilir. 

İBH'nin diğer hepatobiliyer komplikasyonları şunlardır: yağlı karaciğer 

(∼23%), otoimmün hepatit, hepatik amiloidoz (%1'den az) ve karaciğer apsesi 

(82). 

3.3.5. Renal bulgular 

Ürik asit ve oksalat taşları CH'de daha yaygındır (84). Bağırsak 

rezeksiyonu veya yaygın ince bağırsak hastalığından kaynaklanan yağ emilim 

bozukluğu durumunda, yeterince emilemeyen serbest yağ asitleri lüminal 

kalsiyumu bağlar, böylece oksalatın lüminal atılımı için gereken kalsiyumun 

azalması oksalatın bağırsaklardan atılımını azaltır. Oksalat kolon lümeninde 

kalan sodyuma bağlanır ve sodyum oksalat olarak, daha fazla emilime sahiptir; 

böylece hiperoksalüri ve kalsiyum oksalat taşı oluşur. 

Nadir intrinsik böbrek komplikasyonları membranöz nefropati, 

glomerülonefrit ve renal amiloidozdur. İnterstisyel nefrit, mesalamin kullanımı 

ile ilişkilendirilmiştir, ancak doğrudan ilacın mı yoksa hastalığın kendisinin mi 

sonucu olduğu açık değildir. 

3.3.6. Hematolojik bulgular 

Hem CH hem de ÜK'de protrombotik bir eğilim vardır. Hastalar venöz 

tromboembolizm ile başvurabilir veya daha az yaygın olarak arteriyel 

trombozda görülebilir (85). En yaygın olarak derin ven trombozu ve pulmoner 

emboli görülmektedir. Fakat renal arter trombozu, serebrovasküler olaylar, 

koroner arter trombozu ve mezenterik venöz tromboz, portal ve hepatik 

damarların tümünde tromboz literatürde raporlanmıştır (86–89). Portal venöz 

tromboembolizm, splenik ven trombozu, ÜK için genellikle kolektomiyi takiben 

ortaya çıkar. 
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Hiperkoagülasyon durumuna katkıda bulunan birçok olası neden 

vardır: trombositoz, fibrinojen, fibrinopeptid A, faktör V ve faktör VIII 

seviyelerinde artış, antitrombin III ve serbest protein S seviyelerinde 

azalmadır. Bunların hepsi aktif bağırsak inflamasyonu ile ilgilidir. Bağırsak 

inflamasyonundan bağımsız olarak dolaşımdaki bağışıklık kompleksleri, artan 

plazminojen aktivatör inhibitörleri, azalmış doku plazminojen aktivatörü 

seviyeleri ve spontan trombosit agregasyonu olabilir. 

Bu komplikasyonları olan hastalar diğer hastalarda olduğu gibi 

antikoagülanlarla tedavi edilmelidir. Antikoagülasyonla birlikte artan Gİ 

kanama riski olsa da, genellikle güvenlidir ve nadiren kolon kanaması ile 

komplike hale gelir.  

Diğer bir yaygın hematolojik komplikasyon anemidir. İBH'li hastalarda 

anemi, akut veya kronik Gİ kan kaybı, kronik hastalık, sülfasalazin 

tedavisinden kaynaklanan folat eksikliği veya otoimmün hemolizin bir sonucu 

olabilir. Demir eksikliği oral veya IV takviye ile tedavi edilmelidir. Her iki yol da 

anemi tedavisinde etkili olmasına rağmen, oral demir sıklıkla aktif 

inflamasyonu olanlarda iyi tolere edilmez (90,91).  Genellikle coombs pozitif 

olan otoimmün hemolitik anemi, sülfasalazin alan hastalarda sepsis veya 

glukoz-6-fosfat dehidrojenaz eksikliği ile ilişkilidir. 

3.3.7. Diğer ekstra intestinel bulgular 

Sekonder sistemik amiloidoz, İBH ile ilişkili nadir fakat ciddi bir 

komplikasyondur (92). Amiloidoz ÜK'den daha yaygın olarak CH olanlarda 

görülür, genellikle böbreği etkiler ve nefrotik sendromda izlenen proteinüri ile 

kendini gösterir ve böbrek yetmezliği ile sonuçlanır. Karın yağ dokusu biyopsisi 

ile teşhis konur veya alternatif olarak karaciğer, rektum, mide veya böbrekten 

biyopsiler alınabilir. 

Perikardit, plöroperikardit ve konstriktif perikardit İBH 'li hastalarda 

bildirilmiştir (93–97) ve mesalamin tedavisi ile de ilişkili olabilir. Ayrıca İBH`li 

hastalarda fonksiyonel rezerv kapasitesi ve difüzyon kapasitesinde azalma 

gibi pulmoner fonksiyonlarda anormallikler gelişebilir (98). İBH`li hastalarda 
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tanımlanan diğer akciğer hastalıkları bronşektazi, bronşiolit, fibrozan alveolit, 

pulmoner fibroz ve pulmoner vaskülittir. 

3.4. Tanı 

İBH tanısını koyan tek bir semptom, belirti veya diagnostik test yoktur. 

Tanı klinik bulguların radyolojik, kolonoskopik ve özellikle patolojik testlerle 

desteklenmesiyle konulur. Başlangıçta hastanın anemnezi, fizik muayenesi ve 

temel laboratuvar testleri yapılmalıdır.  

3.4.1. Laboratuvar Bulguları: Tüm laboratuvar bulgularının normal 

olma olasılığı düşüktür ancak normal bulunan hastalarda vardır. WBC sayısı 

normal veya yüksek olabilir. Artan bant formları, piyojenik bir komplikasyon 

olasılığını veya aktif İBH`yi düşündürür. 

Diğer inflamasyon belirteçleri fekal kalprotektin veya laktoferrindir. 

Belirsiz İBS (irritabl bağırsak sendromu) semptomları ve yüksek bir C-reaktif 

protein veya eritrosit sedimentasyonu olan hastalarda, İBH için spesifik olmasa 

da ileri araştırma yapılması gerekir. 

Dışkı patolojik mikroorganizmalar açısından incelenmeli ve kültürü 

yapılmalıdır. Paraziter ve C. difficile enfeksiyonu için testler endoskopiden 

önce yapılmalıdır. Entamoeba histolytica serolojisi Orta ve Güney Amerika, 

Afrika ve Asya bölgeleri gibi endemik bölgelere seyahat edenlerde dikkate 

alınmalıdır. 

Yeni biyobelirteçler (fecal volatile organic metabolites-VOM), İBH'deki 

bağırsak metabolik değişikliklerinin anlaşılmasını sağlayabilir. Fekal VOM'lar 

gaz kromatografisi kütle spektrometrisi ile analiz edilebilir ve CH'yi ÜK'den 

ayırt etmeye yardımcı olabilir (99). 

3.4.2. Endoskopik İşlem: Terminal ileumun entübasyonu ve biyopsisi 

kolonoskopi yapılan tüm hastalarda denenmelidir. Genel olarak, kolonoskopi 

ve histolojik yorumlamanın tanısal doğruluğu, hem tutulmuş hem de 

etkilenmemiş bölgelerden birden fazla biyopsi alınmasıyla önemli ölçüde artar. 

İlk ÜK atağı ile başvuran hastalarda biyopsi ile sigmoidoskopi genellikle tanıyı 

doğrulamak için yeterlidir, böylece tedavinin başlamasına izin verir. İşlem 

öncesi kullanılan enemaların hiperemi yapması nedeniyle, aktif alevlenmeleri 
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olan hastalarda ÜK'nin en erken belirtilerinin tespit edilmesi için, 

sigmoidoskopi en iyi hazırlıksız bağırsakta yapılmalıdır veya sadece musluk 

suyu lavmanları tercih edilmelidir. 

Aktif hastalığı olan hastalarda perforasyon riski nedeniyle kolonoskopi 

sırasında aşırı şişkinliği en aza indirmek için dikkatli olunmalıdır. 

Sigmoidoskopi ile teşhis konulan hastalarda, hastalığın yaygınlığını belirlemek 

ve aktif hastalık kontrol altına alındıktan sonra CH'yi dışlamak için kolonoskopi 

yapılmalıdır. CH veya İBH`yı taklit eden diğer hastalıkları dışlamak için 

ileoçekal valfin görülmesi, terminal ileumun entübasyonu ve biyopsisi 

yapılmalıdır. 

ÜK'nin ayırt edici özelliği, anal skuamöz mukozanın rektal kolumnar 

mukozaya geçiş yaptığı anorektal bileşkede başlayan simetrik ve sürekli 

inflamasyondur. Tutulum kesintisiz olarak proksimale uzanır.  ÜK'nin en erken 

endoskopik belirtisi mukozal eritem ve ödem ile normal vasküler paternde bir 

azalma veya kayıptır. Sessiz hastalığı olan hastalarda normal vasküler 

görünümün bozulması veya kaybı, ÜK'nin tek endoskopik kanıtı olabilir. 

Hastalık ilerledikçe, mukoza granüler ve kırılgan hale gelir. Daha 

şiddetli iltihaplanma ile, mukoza sarı-kahverengi mukopürülan eksüdalar ile 

kaplanabilir bu da mukozal ülserasyonlar ile ilgilidir. ÜK'de, mukozal 

ülserasyonlar, inflamasyon alanlarında meydana gelir, büyüklükleri birkaç 

milimetreden birkaç santimetreye kadar değişir ve noktalı, dairesel, doğrusal 

veya serpiştirilmiş şekilde olabilir. Son olarak şiddetli ÜK, kendiliğinden 

kanayan kırılgan mukoza ile ilişkilidir ve diffüz kolit gelişmesi durumunda geniş 

soyulma alanları olabilir. Şiddetli mukozal ülserasyonlara bağlı belirgin 

mukozal ödem lümenin daralmasına neden olabilir. 

Uzun süredir devam eden ÜK'li hastalarda psödopolipler gelişebilir. 

İnflamatuvar psödopolipler aktif hastalıkta gelişir ve ülserasyonlar arasında 

araya giren iltihaplı, yenileyici epitelden kaynaklanır. Bu inflamatuar 

psödopolipler kolon mukozasına arnavut kaldırımı görünümü verebilir. 

İyileşmeyi takip eden tekrarlayan iltihaplanma ile, bu psödopolipler hastalığın 

remisyon fazında değişmeden kalır. Genellikle tedavi ile gerilemez fakat 

malignite potansiyeli yoktur. 
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Endoskopide, psödopolipler tipik olarak küçük, yumuşak, soluk, etli ve 

parlaktır; ancak bunlar büyük, sapsız veya saplı ve yüzey ülserasyonları 

olabilir. Nadiren, psödopolipler kolonun lümenini bile tıkayabilir. 

Uzun süreli inflamasyona bağlı kas hipertrofisi, normal haustral kıvrım 

paterninin kaybı, lümen çapının azalması ve kolonun kısalması ile karakterize 

normal kolon mimarisinde kayıp vardır. Sonuç kronik ÜK kolonda kurşun boru 

görünümüne neden olabilir. Hastalarda fokal müsküler hipertrofiden 

kaynaklanan darlıklar görülebilir. Fakat darlıkları olan ÜK’li hastalarda 

öncelikle malignite dışlanmalıdır. 

3.4.3. Radyolojik İncelemeler: Şiddetli ÜK'si olan hastalar, düz karın 

grafisi ile megakolon varlığı açısından değerlendirilmelidir. Bununla birlikte, 

düz abdominal grafilerde minimal intraperitoneal havanın varlığı gözden 

kaçabilir, bu nedenle BT hastalık komplikasyonlarını ve kapsamını saptamak 

için düz grafiden daha üstün bir tanısal tetkiktir. 

Şiddetli hastalık varlığında kolonun lümeni ödemli ve düzensiz hale 

gelir. Kolon duvarının kalınlaşması genellikle düz bir film üzerinde belirgindir 

ve geniş derin ülserasyonlarla çevrili normal mukoza adacıkları, ince bağırsak 

ve kolonun dilatasyonu gibi prognostik belirtiler tespit edilebilir. Düz filmler 

ayrıca dışkı varlığını tespit etmek için de yararlıdır. İltihaplı kolon nadiren dışkı 

içerir ve tüm kolon iltihaplı olduğunda dışkı içermez.   

Belirgin kolonik dilatasyonun varlığı fulminan kolit veya toksik 

megakolonu düşündürür. Düz bir karın filmi, belirgin semptom olmayan 

komplikasyonları da tespit edebilir. CH’da oldukça sıradışı olsa da, ÜK’de 

yüksek doz glukokortikoid tedavisi gören bir hastada perforasyon bulguları 

maskelenebilir. Bu yüzden düz grafi günlük takipte yararlıdır. Düz film 

çalışmaları ince bağırsak obstrüksiyonunu tanımlayabilir ancak nedenini 

gösteremez ve bu nedenle US, MRG veya BT dahil olmak üzere ek tanısal 

değerlendirme yapılması gerekir.  

Standart BT mukozal ayrıntıları göstermez ve genellikle hastalığın 

erken evrelerinde normal görünür. Ancak BT enterografisi en ufak mukozal 

değişikliklerin ve ekstralüminal özelliklerin değerlendirilmesine izin verir. BT 
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enterografisi, yüksek çözünürlüklü çok dedektörlü tarayıcısı, ince bağırsak 

duvarının görselleştirilmesi ve lümen detaylarının ortaya çıkarılması için IV 

kontrast ve büyük hacimli oral kontrast kullanımı ile rutin BT'den farklıdır. 

Bağırsak duvarı kalınlaşması, submukozal ödem, vasa rectaların konjesyonu 

ve lenfadenopati bulguları aktif hastalık belirtileridir. 

Bağırsağın değerlendirilmesinde BT'ye alternatif olarak MRG, eşdeğer 

görüntü kalitesine yaklaşmaktadır. MR enterografisi, yüksek yumuşak doku 

kontrastı sağlama ve radyasyondan kaçınma gibi avantajları vardır (100).  

Transabdominal USG esas olarak diğer karın ağrısı nedenlerini (ör. 

safra yolları ve jinekolojik hastalıklar) dışlamak için kullanılır ama aynı 

zamanda CH olanlarda lümenin hastalık aktivitesini değerlendirmede etkili 

olabilir (101). 

3.5. Hastalık Aktivitesinin Belirlenmesi 

Evrensel olarak kabul edilen standart bir skorlama sistemi olmasa da 

en yaygın kullanılanlardan biri Truelove ve Witts’tir (102). Bağırsak 

hareketlerinin sıklığı, rektal kanama, ateş ve taşikardi gibi klinik bulgularla, 

anemi ve sedimentasyon yüksekliği gibi laboratuvar parametrelerinin 

kombinasyonunu kullanarak hastalığı hafif, orta ve şiddetli olarak kategorize 

eden tamamen klinik bir klasifikasyon skorlama sistemidir. Truelove ve Witts 

sınıflandırması klinik uygulamada güvenilir ve kullanımı kolaydır, ancak en çok 

yaygın koliti olan hastalar için geçerlidir. Sınırlı koliti olan hastalarda hastalık 

şiddetini yeterince yansıtmayabilir. 

Randomize kontrollü çalışmalarda yaygın olarak kullanılan sayısal bir 

hastalık aktivite skorlaması Tablo 1`de gösterilen Mayo Skoru'dur (103). Klinik 

ve endoskopik değerlendirmeleri birleştiren bu indeks 4 bileşenden alınan 

puanların toplamıdır: Dışkı sıklığı, rektal kanama, sigmoidoskopik bulgular ve 

doktorun genel değerlendirmesidir. Bu hastalık aktivite indeksi aralıkları 0'dan 

12'ye kadardır, daha yüksek puanlar daha şiddetli hastalığı temsil eder. Genel 

olarak, Mayo skoru 2 veya altındaysa bir hasta remisyonda eğer puan 10'un 

üzerinde ise ciddi hastalık olarak kabul edilir. Genellikle hastanın başlangıçtaki 

puanından 3 puan düşmesi klinik yanıt kabul edilir.  
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Hastalık aktivitesinin sınıflandırılmasına ek olarak, önemli bir alt grup 

da vardır: Fulminan kolit ve toksik megakolon. 38,3°C'den yüksek ateş, 

taşikardi, abdominal distansiyon, lokalize veya jeneralize peritonit belirtileri, 

lökositozu olan ve toksik görünen şiddetli kolitli hastalar fulminan kolit olarak 

kabul edilir. 

Fulminan kolit ve toksik megakolon tanısı klinik olarak konulur. Toksik 

megakolon akut hastalıkta radyolojik olarak transvers kolonun 6 cm'den fazla 

dilatasyonudur. Şiddetli veya fulminan koliti olan hastalarda megakolon veya 

perforasyon riski nedeniyle tam kolonoskopik muayeneden kaçınılmalıdır. Bu 

hastalarda sınırlı bir esnek sigmoidoskopi yapılması uygundur. 

 

Tablo 1: Mayo Skorlaması 

Gaita Sıklığı 0. Normal sıklıkta  

1. Normalden 1-2 fazla  

2. Normalden 3-4 fazla 

3. Normalden 4 veya daha fazla 

Rektal Kanama 0. Kan Yok 

1. Çizgi şeklinde kan görülmesi 

2. Gaita ile beraber belirgin kan görülmesi 

3. Sadece kan görülmesi 

Endoskopik Bulgu 0. Normal veya inaktif hastalık 

1. Hafif aktiviteli hastalık (Eritem, azalmış 

vasküler    patern, hafif frajilite) 

2. Orta aktiviteli hastalık (Belirgin eritem, 

vasküler patern kaybı, erozyonlar) 

3. Ağır aktiviteli hastalık (Spontan kanama, 

ülserasyonlar) 

Klinisyenin Global Bakışı 0. Normal 

1. Normal aktiviteli hastalık 

2. Orta aktiviteli hastalık 

3. Ağır aktiviteli hastalık 

 

3.6. Tedavi 

3.6.1. Aminosalisilatlar (Sülfasalazin ve Meselamin): Makrofajlar 

tarafından üretilen siklo-oksijenaz, prostaglandin, tromboksan sentetaz, 
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trombosit aktive edici faktör sentetaz ve interlökin-1’i inhibe ederek akut 

inflamatuar yanıtı azaltan ajanlardır. İBH'de kullanılan tüm aminosalisilatların 

(ASA'lar) ana bileşiği olan sülfasalazin, 1938'den 1939'a kadar İsveçli doktor 

Nanna Svartz tarafından RA tedavisi olarak geliştirilmiştir (104). 1941'den 

1942'ye kadar tesadüfen, RA artropatisi için tedavi alan kolitli hastaların 

bağırsak semptomlarını iyileştirdiği bulunmuştur. 

Sülfasalazinin yan etkilerinin çoğu, molekülün 5-ASA bölümünün ince 

bağırsakta emilimini önlemek için kullanılan sülfapiridin parçası nedeniyledir. 

Sülfasalazin'in yaklaşık %90'ı kolona ulaşır ve sadece küçük bir miktar ince 

bağırsaklardan emilir. Kolona ulaştığında, anaerobik kolonik bakteriler 

tarafından hazırlanan azoredüktaz enzimi, azo bağını parçalayarak aktif 

bileşen parçası 5-ASA'yı serbest bırakır. Bu ajanın anti-inflamatuar aktivitesini 

topikal olarak etkilediği, ancak muhtemelen emilim ve mikroenterik dolaşım 

yoluyla da etki ettiği düşünülmektedir. Kolondan emilen 5-ASA'nın %20'si 

hepatik asetilasyona uğrayarak N-asetil 5-ASA'yı oluşturur ve idrarla atılır. 

Sülfapiridinin sülfasalazin tedavisinin yan etkilerin çoğundan sorumlu 

olduğu düşünüldüğünden, çeşitli sülfapiridin içermeyen formülasyonlar ve 

kontrollü salınım sistemleri geliştirilmiştir. Olsalazin (Dipentum) jelatin 

kapsüller içinde formüle edilmiş azo bağı bağlantılı bir 5-ASA dimeridir. 

Olsalazin kullanan hastaların %10 kadarında genellikle kullanımını sınırlayan 

ilaca bağlı diyare görülebilir. Balsalazid (Colazal), 5-ASA monomerinden 

oluşur ve biyolojik olarak aktif olmayan bir taşıyıcı molekül olan 4-

aminobenzoil-β-alanin ile bağlantılıdır. Sülfasalazin gibi 5-ASA da azo bağının 

bakteriyel enzim azoredüktaz tarafından parçalanmasıyla kolonda olsalazin ve 

balsalazidden salınır. Temizlenmemiş ilacın yaklaşık %99'u kolona sağlam bir 

şekilde iletilir ve metabolitleri dışkı ve idrarda atılır. 

Sülfasalazin 3 ile 6 g/gün dozunda hafif ile orta ÜK hastalığı olan 

hastaların %39 ile %62'sinde remisyon sağlar. Geleneksel dozu günlük 2 ile 4 

bölünmüş dozda alan hastalar ile günde bir kez doz alan hastalar etkinlik 

açısından karşılaştırıldığında aralarında anlamlı fark yoktur. Günde tek doz 

alanlar kullanım kolaylığı ve hasta uyumu açısından daha etkili olabilir.  
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Sülfasalazinin yaygın yan etkileri ateş, döküntü, mide bulantısı, kusma 

ve baş ağrısıdır. Diğer daha az yaygın ancak önemli yan etkileri aşırı duyarlılık 

reaksiyonları, geri dönüşümlü sperm anormallikleri ve folat konjugazı yarışmalı 

olarak inhibe ederek folat emiliminin bozulmasıdır. Hastalara folat takviye 

olarak (≥1 mg/gün) reçete edilmelidir. Hastaların yaklaşık %15'inde 

sülfasalazinin kesilmesini gerektiren önemli yan etkiler görülür. Sülfasalazin 

intoleransı olan hastaların %90 kadarı mesalamini tolere edebilir (105). Klinik 

çalışmalarda, daha yeni 5-ASA preparatlarının ve balsalazidin sulfasalazinden 

daha iyi tolere edilebildiği gösterilmiştir (106–108). 

5-ASA'nın kolona ulaşmadan salınabilmesi için yaygın olarak 

kullanılan dört farklı mesalamin preparatı: Pentasa, Apriso, Asacol ve Lialda. 

Türkiye`de sadece Pentasa ve Asacol preperatları bulunmaktadır. 

Pentasa, duodenumdan başlayarak ince bağırsak ve kolon boyunca 

mesalamin salgılayan etil selüloz kaplı mikro granüllerden oluşur; 5-ASA’nın 

yaklaşık %50’si ince bağırsakta salınır ve geri kalanı kolonda serbest bırakılır. 

Apriso, pH≥6 değerinde terminal ileumda ve kolon boyunca kademeli olarak 

mesalamin salınımına izin veren gecikmeli salınımlı enterik kaplamaya sahip 

farklı bir mesalamin granül formülasyonu kullanır. Asacol, pH >7'de, genellikle 

distal ileumda ve kolonda salınan bir mesalamin tabletidir. Asacol ile 

mesalaminin yaklaşık %15 ile %30'u ince bağırsakta salınır. Lialda çoklu 

matris yapı kullanan yeni bir mesalamin formülasyonudur. pH >7 olan terminal 

ileum ve kolonda mesalaminin gecikmeli salınımını sağlamak için pH'a bağımlı 

bir polimetakrilat film ile kaplanmıştır. Bu teknoloji aynı zamanda mesalaminin 

yavaş ve kolonik mukozaya yakın olarak salınmasını sağlar. 

5-ASA aktif ÜK`de indüksiyon tedavisi için kullanıldığında spesifik 5-

ASA preperatından daha önemli olan, tedavinin dozudur (108,109). Bu 

endikasyon için mesalamin günde 2 g'dan daha düşük dozlarda etkili değildir 

ve bazı hastalarda günde 4 ila 4.8 g dozlarda artan bir yanıt olabilir. 

Oral mesalamin preperatları ile önemli ölçüde doza bağımlı bir 

toksisite görülmemektedir. Nadiren interstisyel nefrit nedeniyle  geri 

dönüşümlü akut böbrek hastalığına neden olabilir. Mesalamin alan tüm 

hastalar için her 6 ile 12 ayda bir rutin serum kreatinin düzeyi ölçümü önerilir. 
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5-ASA alan hastaların %5 kadarında genellikle tedaviye başladıktan sonraki 

ilk birkaç gün veya hafta içinde kolitte paradoksal kötüleşme gelişebilir. 

3.6.2. Rektal yoldan uygulanan tedaviler: 5-ASA lavmanları, fitilleri 

ve köpük formları mevcuttur. Lavman kullanımı, ilacın yaklaşık olarak splenik 

fleksura seviyesine iletilmesine izin verir. Anal sınırdan 15 ile 20 cm arasında 

iltihaplanma olan hastaların %95'ini tedavi etmek için fitil kullanılabilir. Rektal 

yoldan uygulanan mesalamin, ülseratif proktit veya sol taraflı kolitli hastalar 

için monoterapi olarak veya daha yaygın koliti olan hastalarda oral ajanlara ek 

olarak kullanılabilir. Remisyonu indüklemek için kullanılan standart doz 

rejimleri, her gece lavman şeklinde 1 ile 4 g 5-ASA veya gün boyunca 

bölünmüş 1 ile 1,5 g dozlar halinde mesalamin fitillerdir. Proktitli hastalarda 

günde iki kez 500 mg veya günde 1000 mg uygulanan mesalamin fitillerinin 

aktif hastalığın tedavisinde faydalı olduğu gösterilmiştir (110). 

 3.6.3. Glukokortikoidler 

Glukokortikoidler, hastalığın tedavisinde merkezi bir rol oynamaktadır.   

En sık kullanılan glukokortikoid prednisolondur. Etkinliğinin ve klinik 

iyileşmenin hızlı bir şekilde başlamasına rağmen, tekrarlanan veya uzun süre 

kullanımı önemli yan etkilere yol açar. En yaygın yan etkiler nöropsikiyatrik 

semptomlar (örn. duygudurum bozukluğu, uykusuzluk), akne, strialar, 

cushingoid görünüm, saç dökülmesi ve hirsutizmdir. 

Glukokortikoidlerle ilişkili daha ciddi yan etkiler metabolik sonuçlardır. 

Bunlar adrenokortikal supresyon, glukoz intoleransı, miyopati ve kemik 

kaybıdır. Enfeksiyon riski özellikle daha yüksek prednizon dozlarında (>40 

mg/gün) görülmektedir (111). İmmünomodülatör veya biyolojik ilaç alan 

hastalar arasında, prednizonun eşzamanlı kullanımı daha ciddi enfeksiyonlara 

ve daha yüksek mortalite oranlarına sahiptir (112–114). Glukokortikoidlerin 

idame tedavide yararlarının olmaması ve olumsuz yan etki risk profilleri 

nedeniyle uzun süreli kullanımları tehlikeli hale gelir ve önerilmez (115). Diğer 

yan etkileri ödem, hipertansiyon, dar açılı glokom, katarakt, psödotümör 

serebri, yara iyileşmesinde bozulma ve aseptik nekrozdur. 
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Budesonid gibi glukokortikoidler, yüksek hepatik ilk geçiş 

metabolizması, düşük sistemik steroid maruziyeti ve daha az yan etki olması 

nedeniyle geleneksel glukokortikoidlere cazip bir alternatif sunmaktadır. 

Yinede hızlı metabolize olan steroidlerin de uzun süreli kullanımında sistemik 

yan etkileri vardır. Steroid içermeyen tedavi ile remisyonun sağlanması, her iki 

hastalık için de önemli bir terapötik hedef olmaya devam etmektedir. 

Glukokortikoid kullanımının birkaç ilkesi vardır. Öncelikle etkili bir doz 

ile başlanmalıdır. Başlangıçta düşük doz ile başlamak yanıt elde etmek için 

doz artışına ve uzun süreli kullanıma neden olur. 40-60 mg arası prednizon 

dan fayda görmeyen hastalar prednizon dozunun arttırılmasından veya uzun 

süreli oral kullanımdan fayda görmezler. Glukokortikoid dozunun azaltımı ile 

semptomların tekrarladığı hastalar kortikosteroide bağımlı olarak 

değerlendirilmelidir ve biyolojik ajanlara geçilmelidir. Yan etkiler açısından 

dikkatli olunmalıdır. Kısa süreli kullanımlarda bile kemik kaybı görülebilir. 

3.6.3.1. Oral ve parenteral kullanılan tedaviler: 40 ile 60 mg/gün 

oral prednizona eşdeğer dozlarda glukokortikoidler orta ile şiddetli ÜK`de etkili 

birinci basamak tedavidir (116–118). 60 mg/gün'den daha yüksek dozların 

kullanımında belirgin bir klinik fayda olmaksızın artan yan etkiler nedeniyle 

kaçınılmalıdır. Oral ve parenteral glukokortikoidlerin etkinliği doğrudan 

karşılaştırılmamış olsa da, parenteral yol yaygın olarak şiddetli aktif hastalıkta 

kullanılır (119–121).  

ÜK`li hastalarda yapılan randomize çift kör bir çalışmada, sürekli 

infüzyonun bölünmüş dozlardan etkinlik ve güvenlik açısından daha üstün 

olmadığı gösterilmiştir (118,121). IV glukokortikoid formülasyonu için 

seçenekler arasında hidrokortizon (her 8 saatte bir 100 mg IV), prednizolon 

(günde iki kez 30 mg IV) veya metilprednizolon (8 saatte bir 16 ila 20 mg IV) 

bulunur.  

Bazı çalışmalarda aktif glukokortikoid tedavisine bir alternatif olarak 

ACTH kullanımı önerilmektedir (122,123). ACTH tedavisinin ciddi bir 

komplikasyonu bilateral adrenal kanamadır. Glukokortikoidlerin idame 

tedavide faydaları yoktur. Şiddetli ÜK`de parenteral glukokortikoidlere ihtiyaç 

duyan hastalarda uzun vadeli remisyon oranı yaklaşık %50'dir (124). 
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İmmünomodülatör veya biyolojik ajanlar steroide bağımlı hastalarda 

düşünülmelidir, bunlar klinik yanıt veya remisyon için 1 yıl içinde 2 kür 

glukokortikoid indüksiyonu gerektiren veya remisyona girmek için parenteral 

glukokortikoidler ile tedavi gerektiren hastalardır. 

3.6.3.2. Rektal yoldan kullanılan tedaviler: Sıvı ve köpük 

formülasyonlarında olan topikal glukokortikoidler splenik fleksuranın distaline 

kadar olan aktif ÜK`de kısa süreli tedaviler olarak etkilidir (125,126). Köpük 

preparasyonlar genellikle hastalar tarafından daha iyi tolere edilir ve sıvı 

preparasyonlardan daha kolay muhafaza edilebilir. Topikal glukokortikoidlerin, 

distal ÜK'nin remisyonunu indüklemede topikal mesalaminden daha az etkili 

olduğu bulunmuştur (127). Bununla birlikte, topikal kortikosteroidler ile topikal 

mesalamin kombinasyonu distal ÜK'nin kısa süreli tedavisinde tek başına 

olduğundan daha etkili olmuştur (128). Topikal tedavi ile glukokortikoidlerin 

sistemik absorpsiyonu önemli ölçüde daha az olmasına rağmen, uzun süreli 

tedavi de steroidle ilişkili yan etkiler görülebilir ve bundan kaçınılmalıdır.  

3.6.4. İmmünomodülatörler (Tiyopürinler) 

Çeşitli immünomodülatör ajanlardan en yaygın olarak kullanılan 

tiyopürin tedavileri azatioprin (AZA) ve 6-merkaptopurindir (6-MP). Bu iki pürin 

analogları aktif olmayan ön ilaçlardır. Etkisini nükleik asit metabolizması ve 

hücre büyümesi üzerinden gösterir. Lenfoid hücreler üzerinde sitotoksik etkileri 

vardır. AZA periferik dolaşımda 6-MP'ye dönüştürülür, buda daha sonra bir dizi 

enzimatik yolla aktif ve inaktif metabolitler haline gelerek metabolize edilir.  

6-MP'nin metabolitleri 2 ana sınıf olarak , 6-tioguanin nükleotitleri (6-

TGns) ve 6-metilmerkaptopurin ribonükleotidleridir (6-MMPrs). 6-TGn 

metabolitlerinin immünomodülatör etkiden ve kemik iliği baskılamasından 

sorumlu olduğu, hepatotoksisitenin ise 6-MMP ile ilgili olduğu 

düşünülmektedir. 

Ksantin oksidaz (XO) hipoksantin fosforibosiltransferaz ile yarışarak 6-

MP`yi 6-tiourik aside dönüşür. XO inhibitörü olan Allopurinol ile AZA’nın birlikte 

kullanımı bu yolak üzerinden AZA miktarını arttırarak kemik iliği supresyonu 

ve diğer yan etkilerinin görülme riskini arttırmaktadır. Mümkünse bu 2 ilacın 
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birlikte kullanılmasından kaçınılmalı, eğer birlikte kullanılacaklarsa AZA’nın 

dozu %50-75 oranında azaltılmalıdır. 

Tiyopurin metiltransferaz (TPMT) da metabolik yolda önemli bir rol 

oynar. Homozigot çekinik mutasyonu olan (300 kişide ≈1) kişilerde TPMT'nin 

inaktivasyonu ile sonuçlanan aşırı yüksek seviyelerde 6-TGn nükleotid üretilir. 

Bu kişiler tiyopürin ajanlarını tolere edemez. Derin lökopeni ve diğer yan etkiler 

görülür. Buna karşılık, TPMT heterozigot mutasyon olan kişiler (popülasyonun 

~%10'u) orta derecede yüksek 6-TGn nükleotidler seviyelerine sahip olurlar 

(129,130). Genellikle bu kişilerde daha düşük doz ile terapötik bir yanıt 

sağlanır. AZA veya 6-MP başlamadan önce tüm hastalarda TPMT aktivite 

seviyesi bakılmalıdır. Eritrositlerde 6-TG nükleotitlerin etkin düzeyine 14 gün 

sonra ulaşılabilir (131). Tiyopurinlerin nadir fakat önemli yan etkileri melanom 

dışı cilt kanseri ve lenfomadır. 

Son zamanlarda Asya kökenli insanlarda ayrı bir tiyopurin 

metabolizması ile ilişkili genetik polimorfizm (NUDT15) tanımlanmıştır ve 

erken miyelosupresyon ile ilişkilidir (132).  

3.6.5. Siklosporin 

Siklosporin A (CSA) takrolimus gibi kalsinörin inhibisyon yolu ile güçlü 

bir hücre aracılı bağışıklık inhibitördür. İBH'de kullanımı öncelikle akut şiddetli 

steroide dirençli ÜK`dir. Ciddi derecede aktif ÜK'si olan hastalarda IV CSA 

monoterapisi, IV glukokortikoidler kadar etkili olabilir. IV CSA'ya yanıt veren 

hastalarda AZA veya 6-MP eklenmesinin, nüks oranını veya kolektomiyi 

azalttığı gösterilmiştir (133,134). Bu nedenle, steroide dirençli ÜK hastalarında 

aktif hastalığı kontrol etmek için elektif cerrahiyi beklerken veya AZA veya 6-

MP etkisinin başlamasını beklerken CSA bir köprü tedavisi olarak 

düşünülebilir. Başlangıçta IV CSA kullananlarda AZA'nın eklenmesiyle IV 

glukokortikoid kullananlara göre 1 yıl kadar daha fazla süreli remisyon olabilir. 

CSA dozuyla ilgili yan etki riskini en aza indirmek amacıyla yapılan bir 

randomize çalışma, 2 mg/kg dozun, şiddetli aktif ÜK'si olan hastalarda IV 

verilen 4 mg/kg kadar etkili olduğunu göstermiştir (135). Ortalama plazma CSA 

seviyeleri, 2 mg/kg  alan hastalarda 237 ng/mL ve 4 mg/kg doz alan hastalarda 
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332 ng/mL olmuştur. Hastalar IV CSA'ya yanıt verirse, uygulama yolu her bir 

1 mg IV CSA için 2 mg oral ajan ile oral tedaviye değiştirilebilir. İlaç günlük 2 

doza bölünmüş olarak uygulanabilir. Cerrahi veya alternatif bir idame tedavinin 

etkili olmasını beklerken oral CSA'ya devam edilmelidir. CSA, paresteziler de 

dahil olmak üzere titreme, baş ağrısı, hipertrikoz ve diş eti hiperplazi gibi birçok 

yan etki ile ilişkilendirilmiştir. Diğer ciddi yan etkileri hipertansiyon, nöbet, 

elektrolit ve karaciğer fonksiyon testi bozuklukları, nefrotoksisite, anafilaksi, ve 

fırsatçı enfeksiyonlardır.  Bu komplikasyonlar çoğunlukla doza bağımlıdır. 

CSA tedavisi sırasında yan etkiler için dikkatli izlenmelidir. Serum 

elektrolitleri, kreatinin, kolesterol ve karaciğer biyokimyasal değerleri 

ölçülmelidir. Nefrotoksisite riskini en aza indirmek için bozulmuş kreatinin 

klirensi olan hastalarda CSA tedavisinden kaçınılmalıdır. Serum kolesterol 

düzeyleri <120 mg/dL olan hastalara CSA tedavisine başlamadan önce 

beslenme desteği verilmelidir çünkü düşük bir kolesterol seviyesi, artan bir 

nöbet riski ile ilişkilidir. 

IV tedavi sırasında CSA seviyeleri günlük izlenmelidir. 200 ile 400 

ng/mL arasında olacak şekilde doz belirlenmelidir. Serum elektrolitleri ve 

serum kreatinin seviyeleri günlük veya gün aşırı olarak izlenmeli ve serum 

kreatinin bazal seviyesine göre %20 ile %30 artarsa CSA dozu azaltılmaldır. 

Oral CSA tedavisi sırasında CSA seviyeleri haftalık olarak, elektrolit ve 

kreatinin seviyeleri de haftalık veya iki haftada bir bakılmalıdır. Hastalara uzun 

süreli CSA tedavisi verilecekse Pneumocystis jiroveci pnömoni profilaksisi için 

trimetoprim/sulfametoksazol almalıdır. 

3.6.6. Takrolimus 

Takrolimus CSA'ya göre bağırsaktan daha güvenilir bir şekilde emilir. 

T hücre aktivasyonunda azalmaya neden olur (136). Refrakter ÜK'li hastaların 

tedavisinde oral veya IV takrolimusun yararı gösterilmiştir. Refrakter distal kolit 

tedavisi için günde 2 ile 4 mg arasında takrolimus lavmanlarının etkisi son 

zamanlarda ortaya çıkmıştır (137).  

Takrolimusun CSA'da olduğu gibi nefrotoksisite, elektrolit 

anormallikleri, mide bulantısı, ishal, baş ağrısı, titreme, parestezi, uykusuzluk, 
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saç dökülmesi, hirsutizm ve diş eti hiperplazisi dahil olmak üzere yan etkileri 

vardır (138,139).  

3.6.7. Biyolojik Ajanlar 

3.6.7.1. Anti-TNF Tedavisi 

TNF, İBH`de dahil olmak üzere çeşitli hastalıklarda rol oynadığı 

gösterilen önemli bir proinflamatuar sitokindir. ÜK ve CH'li hastaların inflame 

bağırsaklarında yüksek TNF konsantrasyonları bulunmuştur. İBH'li hastalarda 

dışkı ve mukozadaki yüksek TNF konsantrasyonlarının klinik hastalık aktivitesi 

ile korele olduğu gösterilmiştir. Anti-TNF antikorlar, çözünür TNF'ye 

bağlanabilir ve onu temizleyebilir, ancak aynı zamanda hücreye bağlı TNF'ye 

de bağlanır. İnfliximab ve adalimumabın, membran TNF'sini eksprese eden 

hücrelerin apoptozunu indüklediği gösterilmiştir. 

ÜK tedavisi için üç anti-TNF ajanı onaylanmıştır: infliximab 

(Remicade), adalimumab (Humira) ve golimumab (Simponi). İnfliximab, 

steroide yanıt vermeyen şiddetli ÜK`li hastalarda kurtarma tedavisi olarak 

kullanımını destekleyen en güçlü verilere sahip tek anti-TNF ajandır. Anti-TNF 

tedavisini optimize etmek için en yeni araç, anti-TNF ilaç ve antikor düzeylerini 

ölçmektir (140).  

Düşük ilaç düzeyi ve ilaca karşı oluşan antikorların saptanmadığı veya 

düşük seviyede olduğu durumlarda ilaç dozunda bir artışa veya doz sıklığında 

artmaya gidilmelidir. Bu yaklaşım yüksek oranlarda tedavi yanıtının yeniden 

sağlanmasına neden olur. Fakat biyolojik ajanın yeterli seviyelerine sahip 

hastalar, aynı tedavinin devam etmesinden veya tedavi dozunun artmasından 

fayda görmeyecektir (141). Yüksek antikor titresi ile düşük veya 

saptanamayan ilaç seviyeleri olan hastalarda antikorlar arasında düşük çapraz 

reaktivite olduğundan farklı bir anti-TNF ajanına geçilmelidir. 

3.6.8. Anti-Adhezyon Molekülleri 

3.6.8.1. Natalizumab 

Natalizumab, α4- integrin'e karşı geliştirilen humoral monoklonal 

antikordur. Böylece inflame dokuya lökosit göçünü ve adezyonunu inhibe eder. 
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Natalizumab her 4 haftada bir 300 mg IV doz olarak  multipl skleroz tedavisinde 

de uygulanır, CH tedavisi için onaylanan ilk anti-integrindir. Ancak ÜK`de 

etkinliği yoktur. 

3.6.8.2. Vedolizumab  

Bağırsak selektif olması nedeniyle gelecekte birinci basamak biyolojik 

ajan olarak tercih edilebilir ancak şu anda uzun dönemli çalışmalara ihtiyaç 

vardır. 

3.6.9. Yeni Ajanlar 

3.6.9.1. Kinaz İnhibitörleri 

JAK1 ve JAK3'ü içeren Janus (JAK) kinaz ailesi, lenfosit 

proliferasyonu, fonksiyonu ve aktivasyonu için kritik olan IL 2, 4, 7, 9, 15 ve 21 

dahil olmak üzere çeşitli sitokinler için sinyal iletimine aracılık eder (142). 

Tofastinib, yeni bir JAK1 ve JAK3'ün oral inhibitörüdür (ve daha az JAK2'nin), 

faz 2 çalışmasında orta ile şiddetli ÜK tedavisinde güvenli olduğu gösterilmiştir 

(143). Ciddi enfeksiyon oranları özellikle herpes zoster insidansı plasebo ile 

karşılaştırıldığında tofastinib ile daha yüksektir. Tofasitinibin diğer yan etkileri 

arasında HDL ve LDL'de yükselme, anemi, nötropeni, karaciğer enzimleri ve 

serum kreatininde yükselmedir. Faz 3 denemesinde tofastinibin günde iki kez 

10 mg ile orta ve ciddi derecede aktif ÜK`de etkisi gösterilmiştir (144). 50 

yaşından büyük ve önceden kardiyovasküler riskleri olan RA hastalarında 

devam eden bir faz 4 çalışmasında, 2x10 mg ile tedavi edilen hastalarda 

pulmoner emboli ve mortalite riskinin arttığı görülmüştür (145). Bu yan etkiler 

2x5 mg doz ile görülmemiş ve ÜK'li hastalarda yapılan klinik çalışmalarda bu 

yan etkiler raporlanmamıştır (146). CH'deki iki faz 2b çalışması, tofastinibin 

sağlam klinik etkinliğini gösterememiştir (145). 

3.6.10. Destek tedaviler 

Antidiyaretik ve antikolinerjik ajanlar ishali ve krampları hafifletmeye 

yardımcı olabilir, ancak devam eden aktif inflamasyonu olanlarda dikkatli 

kullanılmalıdır. İleal hastalığı veya rezeksiyonu olan hastalarda parenteral B12 

vitamini takviyesi veya safra tuzu ishalini kontrol etmek için kolestiramin (14 

g/gün) veya kolesevelam (625-3800 mg/gün) ilavesi gerekebilir. Demir 
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takviyesi de gerekebilir. Oral demir parenteral demirden daha az tolere edilir 

ayrıca oral demir koliti alevlendirebilir (147). CH'de uzun vadeli iyileşmeyi 

sağlamak için sigarayı bırakma şiddetle takip edilmelidir (148). Sigarayı 

bıraktıktan sonra ÜK gelişen hastalarda sigaranın terapötik yararı olduğu 

gösterilmiştir (149).  

3.6.10.1. Antibiyotikler, probiyotikler ve intestinal mikrobiyota 

transplantasyonu 

Antibiyotiklerin CH`de piyojenik komplikasyonların tedavisinde belirgin 

bir rolü vardır. Antibiyotikler perineal hastalıkları, fistülleri ve aktif lüminal CH`yı 

tedavi etmek için de kullanılır. Bildirilen en büyük çalışma metronidazol (MZ) 

ile olmuştur. MZ'den etkilenen anaerobik mikrobiyota CH`nın patogenezinde 

özel bir öneme sahip olabilir (150). Özellikle postoperatif CH`de etkili olup, 

tedavi kesildiğinde koruyuculuğu ortadan kalkmaktadır. İlacın Gİ rahatsızlık, 

mide bulantısı, tat alma bozukluğu ve periferik nöropati gibi yan etkilerinden 

dolayı tolerasyonu zordur. CH'nin aksine, antibiyotikler ÜK'nin yönetiminde 

sınırlı rol oynar ve bir çok çalışma, ne aktif hastalıkta ne de remisyonda 

yararlarını gösterememiştir (151–153).  

Probiyotikler, konakçıyı olumlu yönde etkileyen, gıdalarda ve diyet 

takviyelerinde bulunan canlı organizmalardır. Bağırsak mikrobiyal dengesini 

iyileştirmek, kolonositlerdeki yapışma bölgeleri bloke etmek (mukozal bariyer 

işlevini arttırabilir) ve lokal bağışıklık tepkisinin arttırılmasını sağlar (154). 

Yaygın probiyotik örnekleri; Lactobacillus (L. acidophilus, L. delbrueckii alt 

türleri bulgaricus, L. plantarum ve L. casei),  Bifidobacterium (B. infantis, B. 

longum, B. breve) ve Streptococcus (S.s salivarius alt türü thermophilus). 

Probiyotiklerin remisyon oranlarını ölçen 3 çalışmanın ikisinde faydası 

bulunmamıştır. 

Prebiyotikler bağırsak mikrobiyotasının (Lactobacillus veya 

Bifidobacterium türleri gibi) büyümesini veya aktivitesini seçici olarak uyaran, 

sindirilemeyen gıda bileşenleridir. Böylece potansiyel olarak konakçıya faydalı 

etkiler sağlarlar (155,156). Prebiyotiklerin çoğu galakto-oligosakkarit, frukto-

oligosakkarit, laktuloz ve inülin olmak üzere sindirilemeyen oligosakkaritlerdir.  
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CH ve ÜK tedavisinde İMT'nin (intestinal mikrobiyota transplantı)  rolü 

incelenmiştir ve ÜK de kanıtlar daha kuvvetlidir. ÜK`de İMT'nin etkinliğini 

incelemiştir ve istatistiksel olarak anlamlı yarar gösterilmiştir (157). ÜK'deki bu 

verilerin aksine, CH'de İMT'nin olası etkinliğine ilişkin kanıtlar yalnızca vaka 

serilerindendir ve sağlam bir şekilde desteklenmemektedir. 

ÜK'de TPN'nin (total parenteral nütrisyon) birincil tedavi olarak bir rolü 

yok gibi görünmektedir; çalışmalar IV steroidlerle kombinasyon halinde 

bağırsak istirahatinin tek başına steroidlerden daha etkili olmadığını 

göstermiştir. CH'de, TPN'nin barsak istirahati ile kombinasyon halinde 

uygulanması  şiddetli luminal veya perianal hastalıkta, ameliyat öncesi şiddetli 

malnütrisyonu olan hastalarda ve kısa barsak sendromu olanlarda kısa süreli 

tedavi olarak sıklıkla etkili olduğu kanıtlanmıştır (158). 

3.6.11. Cerrahi Tedavi 

Endikasyonları kolonik displazi veya karsinom, kolon perforasyonu, 

tıbbi tedavinin yan etkileri, medikal tedaviye dirençli hastalık, tekrarlayan veya 

yönetilemeyen sistemik komplikasyonlar, toksik megakolon ve kontrol 

edilemeyen kolon kanamasıdır. ÜK'li hastaların %10 ile %20'si cerrahi tedavi 

gerektirir. Ameliyat riski tanıdan 1, 5 ve 10 yıl sonra sırasıyla %5, %12 ve 

%16`dır (159). Cerrahi tedavinin amaçları şunlardır: Kontinansı ve cinsel işlevi 

korurken hastalıklı kolonun tamamını çıkarmak ve kolorektal kanser riskini 

ortadan kaldırılmaktır. 

3.7. Toksik megakolon 

Toksik megakolon, şiddetli kolit atağı olan bir hastada haustraların 

kaybı ile birlikte transvers kolon çapının 6 cm'den (radyolojik incelemede) fazla 

olduğu akut kolon dilatasyonu olarak tanımlanır (160). ÜK'nin şiddetli 

alevlenmelerinin yaklaşık %5'inde görülür. ÜK'nin bu komplikasyonu, kolonik 

inflamasyonun muskularis propria dahil olmak üzere mukozanın altındaki 

dokulara yayılmasından kaynaklanır. Enflamatuar reaksiyona bağlı 

kontraktilite kaybı lümen içinde gaz ve sıvı birikmesine ve ardından kolonik 

dilatasyona yol açar. Toksik megakolon için hızlandırıcı faktörler elektrolit 

dengesizliği (özellikle hipokalemi), antikolinerjik ajanlar, antimotilite ilaçları ve 
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narkotiklerdir (161). Teşhis için yapılan kolonoskopi sırasında bu hastalarda 

kolonu aşırı şişirmemek ve incelmiş kolon duvarları boyunca baskı 

uygulamamak için özen gösterilmelidir. Toksik megakolonda tıbbi tedavinin 

amacı, altta yatan iltihabı tedavi etmek, kolonik hareketliliği geri kazanmak ve 

serbest kolon perforasyonunu önlemektir. Sistemik antibiyotikler genellikle 

ampirik olarak uygulanır, çünkü toksik megakolonda ölüm, sepsis gelişimi ile 

ilişkilidir (162). Akut dilatasyonun yaklaşık %50'si medikal tedavi ile düzelir 

(163,164). Perforasyonun varlığı mortalitenin en önemli belirleyicisidir 

(perforasyon sonrası acil kolektomi uygulanan hastalarda %44, perforasyon 

olmadan kolektomi yapılan hastalarda %2), cerrahi müdahale için en uygun 

zamanın belirlenmesi çok önemlidir. Genel olarak, 48 ile 72 saatlik tıbbi 

tedaviden sonra iyileşme göstermeyen hastalar ameliyat edilmelidir (164). 

Olası perforasyon belirtileri için yakın klinik takip yapılmalıdır. Progresif 

abdominal distansiyon, rebound hassasiyeti veya hemodinamik instabilite 

gelişen hastalara hemen kolektomi yapılmalıdır. Kolonik dilatasyon olmadan 

da perforasyon gelişebilir. Bu komplikasyon nadirdir ve toksik megakolon 

olmadan ÜK'li hastaların %1'inde görülür (163,165).  

Glukokortikoidlerin maskeleme etkisi nedeniyle klasik peritonitin 

fiziksel bulguları olmayabilir, ancak perforasyondan sonra genel klinik 

durumda çoğu hastada belirgin bir bozulma vardır. En çok serbest perforasyon 

riski olan segment sigmoid kolondur. Toksik megakolon olmayan ÜK 

hastalarında perforasyon ile ilişkili mortalite >%50 olarak bildirilmiştir. Bu 

nedenle, özellikle fulminan ÜK'li hastalarda kolon dilatasyonu olmadan 

hastanın genel durumunda bir bozulma varsa, perforasyon olasılığı göz 

önünde bulundurulmalıdır. 

3.8. Displazi ve kolorektal Kanser 

ÜK ve kolon tutulumlu CH'si olan hastalarda artmış kolorektal 

karsinom (KRK) riski vardır. Riskteki bu artış, üst Gİ yolu tutan veya ince 

bağırsağa izole CH olanları ve izole proktit olanları kapsamaz. ÜK'de 

kolorektal kanser insidansı, öncelikle hastalığın süresi ve yaygınlığı ile değişir. 

Yeni yapılan meta-analizler, KRK riskinin önceki çalışmalara göre 

daha düşük olduğunu göstermiştir. Tüm ÜK hastaları için (sadece yaygın koliti 
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olanlar değil) KRK`nın kümülatif riski, 10 yılda <%1, 15'te %0,4 ile %2, 20 yıllık 

takipte ise %1,1 ile %2,5 hesaplanmıştır. Yaygın ÜK`si olan hastalar, izole 

proktit veya sol taraflı koliti olanlara kıyasla 5 kat daha fazla kolorektal kanser 

riskine sahiptir (166). İBH'de KRK gelişimi için en önemli risk faktörü, hastalığın 

süresidir. Diğer risk faktörleri PSK varlığı, erkek cinsiyet, ailede KRK öyküsü, 

tanı yaşı, inflamasyonun şiddeti, psödopolip varlığı ve backwash ileitidir (167–

169).  
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GEREÇ VE YÖNTEM 

 

 

1. Çalışmanın Şekli 

 

Çalışmamız Bursa Uludağ Üniversitesi Tıp Fakültesi Hastanesi 

Gastroenteroloji Bölümü’nde kolonoskopi yapılan ve kolonoskopi sonrası 

Ülseratif Kolit saptanan hastaların retrospektif verilerinin ve kesitsel verilerinin 

değerlendirildiği bir çalışma olarak planlanmıştır. Bu çalışma Helsinki Bildirgesi 

kararlarına, Hasta Hakları Yönetmeliği’ne ve etik kurallara uygun olarak 

yapılmıştır. Uludağ Üniversitesi Tıp Fakültesi Klinik Araştırmalar Etik 

Kurulu’nun 23 Şubat 2022 tarih ve 2022-4/27 no’lu kararı ile etik kurul onay 

alındıktan sonra araştırmaya başlanmıştır. Ülseratif kolit tanısı konulan ve 

çalışmamızın dahil edilme kriterlerine uyan 535 hastanın dosyası ayrıntılı 

olarak incelenmiştir. 

 

2. Hasta Seçimi ve Verilerin Toplanması 

 

Hastaların seçimi için Bursa Uludağ Üniversitesi Tıp Fakültesi 

Hastanesi’nde 01.01.2011-31.12.2021 arasında kolonoskopide Ülseratif Kolit 

tanısı konulan 535 hasta incelendi. 

Çalışmaya dahil edilme kriterleri: 18 yaşından büyük olma ve Uludağ 

Üniversitesi Tıp Fakültesi Hastanesi’nde kolonoskopi ile ülseratif kolit tanısı 

konulmuş olması. 

Çalışmadan hariç bırakılma kriterleri: 18 yaşından küçük olma ve 

kolonoskopide ülseratif kolit ile uyumlu olmaması. 

535 hasta içerisinde 375 hastanın hastane bilgi yönetim sistemindeki 

verilerine ulaşılamaması nedeniyle çalışmamızdan çıkarılmıştır. Çalışmamızın 

istatistiksel analizleri 160 hasta üzerinden yapılmıştır. 
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Hastaların bilgileri arşiv kayıtlarından ve/veya hastane otomasyon 

sisteminde bulunan elektronik ortam dosyalarından geriye dönük incelendi. 

Hastaların yaş, cinsiyet, sigara, alkol, polip boyutu, polip sayısı, polip 

lokalizasyonu, poliplerin histopatolojik sınıflandırmaları,poliplerin morfolojik 

özellikleri, anemi ve gaitada gizli kan testi incelenecek olup kolon poliplerinin 

retrospektif analizi yapıldı. 

 

2. İstatistiksel Analiz 

 

Verilerin normal dağılıma uygunluğu Shapiro -Wilk testi ile 

incelenmiştir. Tanı yaş, yaş, MAYO skoru ve kolektomi yapılana kadar geçen 

hastalık süresinin normal dağılıma uygunluk göstermediği belirlenmiş olup 

belirtici istatistik olarak medyan, minimum ve maksimum değerler kullanılarak 

raporlanmışlardır. Kategorik değişkenler ise frekans ve ilgili yüzde değerleri ile 

birlikte verilmişlerdir. MAYO skorunun gruplar arası yapılan 

karşılaştırmalarında iki grup olması durumunda Mann-Whitney U testi, grup 

sayısının ikiden fazla olması durumunda ise Kruskal-Wallis testi kullanılmıştır. 

Kruskal-Wallis testi sonrasında genel anlamlılık elde edilmesi durumdan ise 

alt grup analizler Dunn-Bonferroni yaklaşımı kullanılarak gerçekleştirilmiştir. 

Kategorik değişkenlerin gruplar arası yapılan karşılaştırmalarında ise Ki-Kare 

ve Fsiher-Freeman-Halton testleri kullanılmıştır. MAYO skoru ile tanı yaş, yaş, 

ve kolektomi yapılana kadar geçen hastalık süresi arasındaki ilişkiler 

Korelasyon Analizi ile incelenmiş olup Spearman korelasyon katsayısı 

hesaplanmıştır. Çalışmanın analizleri SPSS (IBM Corp. Released 2015. IBM 

SPSS Statistics for Windows, Version 23.0. Armonk, NY: IBM Corp.) 

programında yapılmış olup, istatistiksel karşılaştırmalarda tip I hata oranı %5 

olarak kabul edilmiştir. 

 



35 
 

BULGULAR 

 

 

Çalışmaya dahil edilen hastaların yaş, tanı yaşı ve cinsiyete göre 

dağılımı tablo-2 de verilmiştir. 

Tablo-2: Hastaların (n=160) demografik karakteristikleri 

Yaş (yıl) 48(23:87) 

Tanı Yaşı (yıl) 36(11:75) 

Cinsiyet  

 Kadın 54(%33,70) 

 Erkek 106(%66,30) 

Veriler medyan (minimum: maksimum) ve n% olarak ifade edilmiştir. 

Çalışmaya dahil edilen hastaların medyan yaşı 48 yıl (minimum: 23 yıl 

– maksimum: 87 yıl) idi. Tanı yaşına göre incelendiğinde ise hastaların medyan 

tanı yaşı 36 yıl (minimum: 11 yıl – maksimum: 75 yıl) idi. Hastalar cinsiyet 

dağılımına göre incelendiğinde ise %33,70’ inin (n=54) kadın, %66,30’ unun 

(n=106) ise erkek olduğu saptandı. 

Tablo-3: Hastaların polip varlığı, patoloji ve malignite varlığına göre dağılımı 

Polip Varlığı 27(%17,10) 

Patoloji 27(%17,10) 

 İnflamatuvar polip 15/27(%55,56) 

 Düşük dereceli adenom 6/27(%22,22) 

 Hiperplastik polip 3/27(%11,11) 

 Yüksek dereceli adenom 2/27(%7,41) 

 Adenokarsinom 1/27(%3,70) 

Malignite  

 Pozitif 1(%0,60) 

 Negatif 159(%99,40) 

EİB: Ekstraintestinal Bulgu. Veriler n% olarak ifade edilmiştir. 
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Çalışmaya dahil edilen n=160 hastanın %17,10’ unda (n=27) polip 

mevcuttu. Polip saptanan hastalar (n=27) patolojilerine göre incelendiğinde bu 

hastaların %55,26’ sında inflamatuvar polip (n=15), %22,22’ sinde (n=6) düşük 

dereceli adenom, %11,11’ inde (n=3) hiperplastik polip, %7,41’ inde (n=2) 

yüksek dereceli adenom ve %3,70’ inde (n=1) ise adenokarsinom mevcuttu. 

Ek olarak, çalışmaya dahil edilen hasta grubunda 1 hastada malignite 

mevcuttu (Tablo 3). 

Hastaların ekstraintestinal bulgularına göre dağılımı ise Tablo-4’de 

verilmiştir. 

Tablo-4: Oranlarına Göre Ekstraintestinal Bulgular  

EİB n=160 

 Hepatosteatoz 11(%6,90) 

 Ankilozan spondilit 7(%4,40) 

 Osteoporoz 6(%3,80) 

 Sakrolielit 3(%1,90) 

 Perianal fistül 3(%1,90) 

 Pyoderma gangrenosum 2(%1,30) 

 Kolelitiyazis 2(%1,30) 

 Üveit 2(%1,30) 

 PSK 2(%1,30) 

 Periferik artrit 1(%0,40) 

 

Hastaların %24.3’ünde EİB görülmüştür. Çalışmaya dâhil edilen 

hastaların %6,90 (n=11)  hepatosteatoz saptanmıştır. %4,40’ ında (n=7) 

hastada ankilozan spondilit varlığı gözlenmiş olup, %3,80’ unda (n=6) ise 

osteoporoz saptanmıştır. Hastaların %1,90’ ında  (n=3) perianal fistül, %1,90’ 

ında  (n=3) sakrolielit, %1,30’ unda (n=2) pyoderma gangrenosum, %1,30’ 

unda (n=2)  kolelitiyazis, %1,30’ unda (n=2) üveit, %1,30’ unda (n=2) PSK ve 

1 (%0,40) hastada periferik artrit saptandı.  

Tablo-5’te çalışmaya dahil edilen hastaların tutulum yerine göre 

dağılımı, Mayo skoruna ait tanımlayıcı istatistiklerine yer verilmiştir. 
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Tablo-5: Hastaların (n=160) tutulum yerine göre dağılımı ve Mayo skoruna 

ait belirtici istatistikler 

Tutulum Yeri  

 Proktosigmoidit 40(%25) 

 Pankolit 36(%22,50) 

 Distal Kolit 33(%20,63) 

 Ekstensif Kolit 30(%18,75) 

 Proktit 19(%11,88) 

 Tutulum yok 2(%1,25) 

Mayo Skoru 8(0:12) 

Veriler n% ve medyan (minimum: maksimum) olarak ifade edilmiştir. 

Hastaların tutulum yerine göre dağılımı incelendiğinde tutulum yeri 

proktosigmoidit olan hasta oranı %25 (n=40), pankolit olan hasta oranı %22,50 

(n=36), distal kolit olan hasta oranı %20,63 (n=33), ekstensif kolit olan hasta 

oranı %18,75 (n=30), proktit olan hasta oranı %11,88 (n=19) olarak saptanmış 

olup, 2 hastada (%1,25) ise tutulum yok idi. Çalışmaya dâhil edilen hastaların 

medyan MAYO skoru değeri 8 (minimum:0 – maksimum: 12) olarak 

hesaplandı. 

Tablo-6’da kolektomi yapılan hastaların bulgularına ait belirtici 

istatistiklerine yer verilmiştir. 

Tablo-6: Kolektomi (n=16) yapılan hastalara ait karakteristikler 

Kolektomi Varlığı 16/160(%10) 

Kolektomiye Kadar Geçen Süre (Yıl) 5(1:32) 

Kolektomi Nedeni  

 Tedaviye yanıt yok 11/16(%68,75) 

 Perferasyon 2/16(%12,50) 

 Malignite 1/16(%6,25) 

 Tedavi yan etkisi 1/16(%6,25) 

 Fulminan kolit 1/16(%6,25) 

Veriler n% ve medyan (minimum: maksimum) olarak ifade edilmiştir. 
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Çalışmaya dâhil edilen hastaların %10’una (n=16) kolektomi 

yapılmıştır. Kolektomi uygulanan hastaların hastalıklarının kaçıncı yılında 

kolektomi yapıldığına dair medyan süre değeri 5 yıl (minimum: 1 yıl – 

maksimum:32 yıl) idi. Kolektomi yapılma nedenlerine göre hastaların dağılımı 

incelendiğinde 16 hastanın 11 tanesine (%68,75) tedaviden yanıt alınamadığı 

için, 2 tanesine (%12,50) perferasyon nedeni ile 1 tanesine (%6,25) malignite 

nedeni ile, 1 tanesine (%6,25) tedavinin yan etkisi nedeni ile, 1 hastaya ise 

(%6,25) ise fulminan kolit nedeni ile kolektomi yapılmıştır. 

Mayo skoruna göre yapılan karşılaştırmalara ait bulgular ise Tablo-7’ 

de raporlanmıştır. Tablo incelendiğinde polip gözlenen ve gözlenmeyen 

hastalar arasında Mayo skorunun farklılık göstermediği görülmektedir 

(p=0,956). Polip saptanan hastalarda medyan Mayo skoru değeri 8 iken, polip 

gözlenmeyen hasta grubunda da Mayo skoru değeri 8 olarak hesaplandı. 

Tutulum yerine göre değerlendirildiğinde ise Mayo skorunun farklılık gösterdiği 

saptandı (figür-1; p=0,004). Tutulum yeri proktosigmoidit olan hastalarda 

medyan Mayo skoru değeri 8, tutulum yeri pankolit olan hastalarda 9,50, 

tutulum yeri distal kolit olan hasta grubunda 8, tutulum yeri ekstensif kolit olan 

hasalarda 8 ve tutulum yeri proktit olan hastalarda medyan Mayo skoru değeri 

5 idi. Mayo skorundaki farklılaşmaya neden olan tutulum yeri bölgesini 

belirlemeye yönelik olarak gerçekleştirilen alt grup analizlerde tutulum yeri 

pankolit olan hasta grubunun medyan Mayo skoru değerinin, tutulum yeri 

proktit olan hasta grubuna göre daha yüksek olduğu saptandı (p=0,002). 

Tutulum yerine göre gerçekleştirilen diğer alt grup analizler çerçevesinde 

yapılan ikili karşılaştırmalarda Mayo skorunun farklılık göstermediği belirlendi. 

EİB gözlenen ve gözlenmeyen hasta grupları arasında ise Mayo skoruna göre 

farklılık yoktu (p=0,828).  
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Tablo-7: Mayo skoruna yönelik karşılaştırmalar 

 Mayo Skoru 

Polip  

 Var (n=27) 8(1:12) 

 Yok (n=131) 8(0:12) 

p-değeri 0,956a 

Tutulum Yeri  

 Proktosigmoidit (n=40) 8(1:12) 

 Pankolit (n=36) 9,50(1:12) 

 Distal Kolit (n=33) 8(1:12) 

 Ekstensif Kolit (n=30) 8(3:11) 

 Proktit (n=19) 5(3:11) 

p-değeri 0,004b 

EİB  

 Var (n=38) 8(1:2) 

 Yok (n=122) 8(0:12) 

p-değeri 0,828a 

Kolektomi  

 Var (n=16) 9,50(4:12) 

 Yok (n=144) 8(0:12) 

p-değeri 0,028a 

Veriler medyan (minimum: maksimum) olarak ifade edilmiştir. 

a:Mann-Whitney U Testi, b: Kruskal-Wallis Testi 

 

EİB gözlenen hasta grubunun medyan Mayo skoru 8 iken, EİB 

gözlenmeyen hasta grubunda da yine 8 olarak hesaplandı. Kolektomi yapılan 

ve yapılmayan hastalar arasında ise Mayo skorunun farklılık gösterdiği tespit 

edildi (p=0,028). Kolektomi yapılan hasta grubunda medyan Mayo skoru 

değeri 9,50 ve kolektomi yapılmayan hastalarda ise 8 olarak saptanmış olup, 

Mayo skorunun kolektomi yapılan hasta grubunda daha yüksek olduğu 

belirlendi. 
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Figür-1: Tulum yerine göre hastaların Mayo skorlarının dağılımı 

 

 

Figür-2: Kolektomi yapılan ve kolektomi yapılmayan hastaların Mayo 

skorlarının dağılımı 

Figür-1'de tutulum yeri ile Mayo skorunun karşılaştırması 

yapılmaktadır. Pankolit en yüksek Mayo skoru ortalamasına sahiptir. Figür-

2'de kolektomi yapılanlar ile yapılmayanların Mayo skoru karşılaştırılmaktadır. 

Kolektomi yapılanların Mayo skor dağılımı 8-12 arasında, yapılmayanların ise 

0-12 arasında ölçülmüştür. Mayo skorunun tanı yaşı, yaş ve kolektomiye kadar 

geçen hastalık süresi ile arasındaki ilişkiler Tablo-8 de verilmiştir. 
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Tablo-8: Mayo skorunun tanı yaşı, yaş ve kolektomiye kadar geçen hastalık 

süresi ile arasındaki ilişkiler 

Yaş (Yıl) (n=160) Mayo Skoru 

 rS -0,04 

 p-değeri 0,644 

Tanı Yaşı (Yıl) (n=160)  

 rS -0,01 

 p-değeri 0,939 

Kolektomiye Kadar Geçen Süre (Yıl) (n=16)  

 rS -0,47 

 p-değeri 0,082 

rs: Spearman Korelasyon Katsayısı 

Tablo-8 incelendiğinde Mayo skoru ile yaş, tanı yaşı ve kolektomiye 

kadar geçen hastalık süresi arasında ilişki olmadığı görülmektedir (p>0,05). 

Tablo-9: Tutulum yeri ile polip varlığı ve hastanın kolektomi 

operasyonu geçirmesi arasındaki ilişki 

 

Tutulum Yeri 

Kolektomi Polip 

Yapılan 

(n=16) 

Yapılmayan 

(n=142) 

Var 

(n=27) 

Yok  

(n=129) 

 Proktosigmoidit  2(%5) 38(%95) 8(%20) 32(%80) 

 Pankolit  5(%13,90) 31(%86,10) 6(%16,70) 30(%83,30) 

 Distal Kolit  3(%9,10) 30(%90,90) 2(%6,30) 30(%93,80) 

 Ekstensif Kolit 6(%20) 24(%80) 9(%30) 21(%70) 

 Proktit  0 19(%100) 2(%11,10) 16(%88,90) 

p-değeri 0,142c 0,146d 

Veriler n% olarak ifade edilmiş olup % değerler tutulum yeri değişkenine göre hesaplanmıştır. 

c:Fisher-Freeman Halton Testi, d: Ki-Kare Testi 

 

Tablo-9 incelendiğinde tutulum yerine göre kolektomi ameliyatı 

yapılma ve polip gözlenme oranlarının farklılık göstermediği belirlenmiştir 

(sırasıyla p=0,142 ve p=0,146).  
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TARTIŞMA VE SONUÇ 

 

 

Ülseratif Kolit ataklar ve remisyonlarla seyreden multifaktöriyel bir 

hastalıktır. Dünya çapında insidansı artmaktadır. Çalışmamızda ülseratif kolitli 

hastalarımızın epidemiyolojik özelliklerini incelediğimizde; hastaların 106`sının 

(%66,30) erkek, 54`ünün (%33,70) kadın, erkek kadın oranın ise 1,96/1 

olduğunu saptadık. Çalışmaya dahil edilen hastaların medyan yaşı 48 yıl 

(minimum: 23 yıl – maksimum: 87 yıl), medyan tanı yaşı ise 36 yıl (minimum: 

11 yıl – maksimum: 75 yıl) idi. 

Farklı yayınlar incelendiğinde, Wang ve ark. (170) Çin’de 3100 ÜK’li 

hasta üzerinde yaptığı çalışmada erkek kadın oranı 1.34/1 iken, hastalık en sık 

40- 49 yaş arasında görülmüş, hastaların medyan tanı yaşı 44 olarak 

hesaplanmıştır. Jiang ve ark. (171) Çin’de 10218 ÜK’li hastayı kapsayan 

çalışmasında, erkek kadın oranı 1,09 iken hastaların ortalama yaşı 40.7 olarak 

gösterilmiştir. Skrzydło-Radomańska ve ark. (172) Polonya’da 448 ÜK’li 

hastada yaptığı çalışmada; 230 erkek (%51,3) ve 218 kadın (%48,6) hasta 

mevcut ve medyan tanı yaşı 35.8 idi. Henriksen ve ark. (173) tarafından 

yapılan Norveç çalışmasında 454 ÜK’li hasta değerlendirilmiş, erkek %52, 

kadın oranı %48 ve hastaların medyan tanı yaşı 37 olarak ölçülmüştür. 

Hastaların tanı yaşları karşılaştırıldığında bizim verilerimiz Polonya ve 

Norveç verileri ile korelasyon göstermektedir. Asya çalışmalarında, özellikle 

Çin bazlı çalışmalarda, hastaların daha geç yaşta tanı aldıklarını görmekteyiz. 

Ayrıca diğer çalışmalarda erkek kadın oranı hemen hemen eşit iken, bizim 

çalışmamızda erkek cinsiyet daha yüksek oranda bulunmuştur. Literatürde ÜK 

erkeklerde daha fazla görülse de bizim çalışmamızda erkek hasta sayısının 

belirgin derecede yüksek olmasının sebebi veri toplama aşamasında yetersiz 

veri nedeniyle çalışmadan dışlanan hastaların bulunması olabilir.  

Hastalarımızı ekstraintestinal bulgulara göre incelediğimizde, 

%24,3’ünde EİB gözlendi. En sık gözlemlenen EİB %6,9 ile hepatosteatoz, 

takiben sıklık sırasına göre ankilozan spondilit (% 4,4), osteoporoz (%3,8), 

sakroileit (%1,9), perianal fistül (%1,9), pyoderma gangrenosum, üveit, PSK 
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ve kolelitiazis hepsi %1,3 oranında, ve son olarak %0,6 ile en az görülen EİB 

periferik artrit idi. Jiang ve ark. (171) çalışmasında artrit 9 (%2,3) hastada, cilt 

lezyonu 6 (%1,5) hastada, konjonktivit 5 (%1,3) hastada gözlemlenmiştir. 

Wang ve ark. (170) çalışmasında EİB oranını %14 olarak tespit edilmiş, 221 

(%7,1) hastada artralji, 60 hastada (%1,9) eritema nodozum, 53 hastada 

(%1,7) göz tutulumu, 6 (%0,2) hastada yağlı karaciğer, 3 hastada pyoderma 

gangrenozum gözlemlenmiştir. Fumery ve ark. (174) 60 farklı çalışmadan 

yaptığı derlemede ÜK’de en sık EİB %8 oranında artiküler bulgulardır, bunların 

%5,5’i periferik artritler, %1 AS, %1,3 cilt bulguları ve %1,2 oranında oküler ve 

diğer EİB`ler görülmüştür. 

 Hepatosteatoz çalışmamızda en yüksek oranda görülen EİB’dir. 

Çalışmamızdaki hepatosteatoz olan 11 hasta ele alındığında tanı yaşı 60 üzeri 

olan 2 hastamızda tanı anında hepatosteatoz varmış, diğer 2 hastanın kronik 

viral hepatit B si,1 hastanın da PSK sı mevcut idi. Hastalarda en yüksek oranda 

EİB’nin hepatosteatoz olmasının nedeni ülkemizde kronik HBV’nin ve yağlı 

karaciğer hastalığının yüksek oranda görülmesi olabilir.  

Çalışmamızda EİB oranı %24 ile, Jiang ve ark. %6,1, Wang ve ark. 

%14 ve Fumery ve ark. %8 ile kıyaslandığında oldukça yüksek bir oranda 

tespit edilmiştir. Oranlardaki bu değişikenliğin sebebi çalışmaya dahil edilen 

EİB bulgularından kaynaklanıyor olabilir. Göz bulguları kıyaslandığında 

çalışmamızda göz EİB oranı %1,3 olup, dahil edilen hastalarda üveit dışında 

başka bir göz bulgusu görülmedi. Göz bulgusu Wang ve ark. %1,7, Fumery & 

Jiang çalışmalarında %1,3 ile bizim çalışmamız ile korele sonuçlar görüldü. 

Yine aynı çalışmalarda cilt bulguları %1,5 ile %1,3 oranında görülmüş, buda 

bizim çalışmamız ile hemen hemen aynı oranlarda idi. Artritlere baktığımızda 

Jiang ve ark. çalışmasında artrit oranı %2,3, Fumery ve ark. çalışmasında 

toplam artrit oranı %6,5 bizim çalışılmamızda ise toplam artrit oranı %7 olarak 

saptanmıştır. 

Hastaları tutulum yerine göre incelediğimizde en sık görülen tutulum 

yeri %25 oranı ile proktosigmoidit, 2. Sırada ise %22,5 ile pankolit, daha sonra 

%20,63 ile sol kolit, %18,75 ile ekstensif kolit ve son olarak %11,88 ile proktit 

tutulumu görüldü. Wang ve ark. (170) yaptığı çalışmada proktosigmoidit 

%26,4, pankolit %25,8, sol kolit %25, proktit %14,8, ekstensif kolit %6,3, olarak 
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tespit etmiş. Jiang ve ark. (171) çalışmasında %70 hastada proktosigmoid 

tutulumu, %22,5 hastada sol kolit, %7,3 hastada pankolit saptanmıştır. 

Henriksen ve ark. (173) hastaların %32`sinde proktit, %20`sinde 

proktosigmoidit, %33`de ekstensive kolit ve %15`inde sol taraflı kolit 

saptanmış. Fumery ve ark. (174) ÜK’de en sık lokasyon %40,1 ile sol taraflı 

sonra %30,5 ve %29,4 ile ekstensif kolit ve proktit bulunmuştur. Bu veriler 

ışığında bizim çalışmamızda ve karşılaştırdığımız yayınlarda en sık görülen 

tutulum alanı proktosigmoid bölgedir. 

Hastalarımızın %10’una ve ortalama hastalığın 5. yılında kolektomi 

yapılmıştır. Kolektomi yapılma nedenlerine göre hastaların dağılımı 

incelendiğinde 16 hastanın 11 tanesine (%68,75) medikal tedaviye refrakter, 2 

tanesine (%12,50) perforasyon, 1 tanesine (%6,25) malignite, 1 tanesine 

(%6,25) fulminan kolit, 1 hastaya ise (%6,25) tedaviye bağlı fungal pnömöni 

gelişmesi nedeni ile medikal tedavi sonlandırılıp kolektomi yapılmıştır. 

Çalışmamızda sadece 1 hastada (%0,60) malignite saptanmıştır.  Targovnik 

ve ark. (175)  Kanada`da yaptıkları 3752 kişilik çalışmada toplam 367 hastaya 

(yaklaşık %10) kolektomi yapılmıştır. Takiplerde 29 hastada KRK gelişmiştir. 

(Yaklaşık %0,77) Henriksen ve ark.’nın yaptıkları çalışmada (173) 5 yıllık 

takipte kolektomi sıklığı %7,5 olarak bulunmuştur. Hastaların %71`i tanının ilk 

2 yılında kolektomi olmuş, tutulum genişliğinin kolektomi riskini arttırdığı 

bulunmuştur. Fumery ve ark (174) çalışmasında kolektomi riski %10-15 arası 

bulunmuştur. Solberg ve ark. (176) Norveç`te 403 ÜK li hastada yaptıkları 

çalışmada total kolektomi oranı %9,8 saptanmıştır. Çalışmamızdaki kolektomi 

oranı ve KRK riski diğer çalışmalarla benzer saptanmıştır. 

Çalışmamızda 160 hastanın 27’sinde (%17,10) polip saptandı. Polip 

saptanan hastalar patolojilerine göre incelendiğinde %55,26’sında 

inflamatuvar polip, %22,22’sinde düşük dereceli adenom, %11,11’inde 

hiperplastik polip, %7,41’ inde yüksek dereceli adenom ve %3,70’inde ise 

adenokarsinom mevcuttu. Xu ve ark. (177) 280 ÜK’li hastada yaptığı 14 yıllık 

çalışmada hastaların %25,7 sinde polip tespit edilmiş. Ashktorab ve ark. 

(178)yaptığı çalışmada 33 ü ÜK’li hastanın 9’unda (%27) polip varlığı tespit 

edilmiştir. Ülseratif kolitte polip oluşumu sık görülmektedir, en sık görülen 
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polipler inflamatuar poliplerdir ve bunlar premalign değildirler. Yapılan 

çalışmaları karşılaştırdığımızda da benzer polip oranları gözlenmiştir. 

Mayo skorlaması farklı komponentlerden oluşan ve klinik çalışmalarda 

kullanılmak üzere geliştirilmiş bir göstergedir. 0-12 arasında bir değer olarak 

ölçülen mayonun puan artışına paralel bir şekilde hastalığın şiddetinde artış 

gözlenmektedir. Hastalık aktivitesinin doğru değerlendirilmesi hem günlük 

pratikte hastaların prognozu, hemde kullanılan ilaçların veya test edilen 

tedavilerin etkinliği hakkında bilgi sahibi olmamızı sağlar. Hastalara her 

kontrolünde kolonoskopi yapılamayacağından aynı değerlere sadık kalacak 

ancak endoskopi içermeyecek bir gösterge ihtiyacı doğmuş ve pMayo yani 

partial Mayo kullanımı başlanmıştır. Lewis ve ark. (179) 105 ÜK’li hastada 

yaptıkları çalışmada pMayo ile Mayo skorunun birbileri ile korele olduğunu 

göstermiştir. Dolayısı ile kolonoskopi olamayan hastalarda kolektomiye gidişatı 

pMayo ile de öngörebiliriz. 

Çalışmamızda tüm hastaların ortalama Mayo skoru değeri 0-12 

arasındaki skaladan 8 olarak hesaplandı. Hastalar çeşitli verileri ile Mayo 

Skoru arasındaki ilişki açısından değerlendirildi. Öncelikle kolonoskopide polip 

varlığı olan ve olmayan hastaların Mayo Skorları karşılaştırıldı ve her iki grupta 

aynı ortalama Mayo Skoru tespit edildi, yani Mayo Skoru ve hastalarda polip 

varlığı arasında anlamlı bir ilişki gözlenmedi. Ancak tutulum yeri ile Mayo Skor 

ölçümleri karşılaştırıldığında, proktosigmoid, sol kolon, ekstensif kolon bölge 

tutulumu olan hastaların Mayo Skoru 8, izole proktit olan hastaların 5 iken 

pankolit olan hastalarda bu değer 9,5 idi. Bu sonuç kolon tutulum bölgesi ve 

Mayo Skoru arasında istatiksel olarak anlamlı bir ilişki olduğunu gösterdi. Yine 

kolektomi yapılan ve yapılmayan hastalar karşılaştırıldığında, yapılmayan 

grupta Mayo Skoru 8 olarak hesaplanırken bu değer kolektomi yapılanlarda 

9,5 olarak ölçüldü. Kolektomi yapılan hastaların Mayo Skorunun belirgin bir 

şekilde yüksek olması iki grup arasında istatiksel olarak anlamlı bir farklılık 

olduğunu gösteriyor. Son olarak EİB gözlenen ve gözlenmeyen hasta 

gruplarının her ikisinde Mayo Skoru 8 olarak ölçüldü ve aralarında anlamlı bir 

ilişki saptanmadı. 

Naegeli ve ark. (180) ABD’de 2608 ÜK’li hastada yaptıkları çalışmada, 

hastaların Mayo skorlarını pMayo ve mMayo (modifiye Mayo: doktor görüşü 



46 
 

içermez) ile kıyaslamışlardır. Tüm hastaların ortalama Mayo skoru 4 olarak 

hesaplanmış. Ek olarak Mayo, pMayo ve mMayo skorlarının arasında güçlü bir 

korelasyon olduğu tespit edilmiştir. Düşük Mayo Skorlu hastalarda 

remisyonunun yüksek skora kıyasla daha fazla görüldüğü (p=0,024) ve yüksek 

mayo skorlu hastaların daha yüksek oranda opere oldukları tespit edilmiştir (p 

<0.001). 

Sonuç olarak, ülseratif kolit hayat kalitesini etkileyen ve çeşitli 

sistemleri tutabilen kronik inflamatuvar bir hastalıktır. Çalışmamızda hastalık 

erkeklerde daha sık saptanmıştır ve ortalama tanı yaşı 36`dır. Yaklaşık 4 

hastanın 1’inde ekstraintestinal tutulumlar görüldü. Bunlardan bazıları 2 

hastamızda görülen PSK gibi karaciğer sirozuna ilerleyebilen ciddi hastalıklar 

idi. Hastalık literatür ile uyumlu olarak en sık proktosigmoid bölgede gözlendi. 

Hastalarımızın takiplerinde %17 oranında polip insidansı saptandı. En sık 

prekanseröz olmayan inflamatuar polipler , 2. sıklıkta düşük dereceli adenom 

gibi premalign lezyonlar görüldü. Çalışmamızda 1 hastada KRK görüldü ve 

riski %0,60 olarak hesaplandı. Hastalarımızın %10’una kolektomi yapıldı. 

Hastalar en sık medikal tedaviye refrakter olması nedeniyle ya da perforasyon, 

fulminan kolit ve kolorektal karsinom nedeniyle kolektomi olmuştur. Özellikle 

Mayo skoru ile yaptığımız karşılaştırmada hastaların kolon tutulum yaygınlığı 

ve kolektomi oranları arasında anlamlı bir ilişki saptadık. Yapılan çalışmalarda 

yine yüksek Mayo skorunun hastalık aktivasyonu ile ilişkilendirildiğini gördük. 

Bu açıdan hem yayınlarda kullanılmak üzere hem de klinik olarak Mayo 

skorunun klinisyene hastanın prognozu hakkında bilgi verme, tutulum yeri 

genişliği ve kolektomi riskini ön görme açısından faydalı olduğunu 

düşünmekteyiz. 
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