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SİMGELER VE KISALTMALAR 

 

ÜK: Ülseratif Kolit 

Örn: Örneğin 

CMV: Sitomegalovirüs 

TLR: Toll like reseptör 

NF-kB: Nükleer Faktör Kappa Beta 

TNFα: Tümör Nekroz Faktörü Alfa 

IL: Interlökin 

JAK: Janus Kinaz 

Treg: Düzenleyici T hücre 

Th: Yardımcı T hücre 

NK: Natural Killer 

MadCAM-1: Mukozal addressin sellüler adhezyon molekülü-1 

ESR: Eritrosit sedimentasyon düzeyi 

CRP: C-reaktif protein 

FK: Fekal Kalprotektin 

p-ANCA: Perinükleer antinötrofil sitoplazmik antikor 

BT: Bilgisayarlı Tomografi 

PET: Pozitron Emisyon Tomografi 

MR: Manyetik Rezonans Görüntüleme 

5-ASA: 5-aminosalisilik asit 

α: Alfa 

β: Beta 

DNA: Deoksiribonükleik asit 

HIV: İnsan immünyetmezlik virüsü 

GR: Glukokortikoid reseptörü 

PCR: Polimeraz zincir reaksiyonu 

H&E boyama: Hematoksilen ve Eozin Boyama 

İHK: İmmünhistokimya  

IV: İntravenöz 

mg: miligram 
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kg: kilogram 

PCR: Polimeraz zincir reaksiyonu 

IgM: İmmünglobulin M 

IU/ml: İnternasyonel ünite/mililitre 

µg: Mikrogram 

İBH: İnflamatuar bağırsak hastalığı 

IgG: İmmünglobülin G 
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1. GİRİŞ VE AMAÇ 

     

    Ülseratif Kolit(ÜK) tanılı hastalarda sitomegalovirüs(CMV) enfeksiyonu oldukça sık 

görülmektedir ve inflamasyonun şiddetini arttırmada sorumlu gösterilmiştir. Fakat çok 

sayıda çalışmaya rağmen, CMV enfeksiyonunun inflamatuar barsak hastalıklarında 

inflamasyonun şiddetini arttırmadaki rolü tartışmalıdır. Ülseratif Kolit nüksetmesi 

durumunda CMV enfeksiyonu için optimal tanı testleri ve antiviral tedavi başlangıcının 

zamanlaması ise belirsizliğini hala korumaktadır. Klinik uygulamada akut ülseratif kolit 

alevlenmesi ve CMV kolitinin ayrımını yapmak klinisyenlerin sıklıkla karşılaştığı bir 

zorluktur.  

    Yapmış olduğumuz anket çalışmamız ülkemizde gastroenteroloji hekimlerinin CMV 

koliti tanısında esas aldıkları tanısal parametreleri ve antiviral tedavi başlangıcının 

zamanlamasını değerlendirmektedir. 

    Ülkemizdeki Gastroenteroloji hekimlerine günlük pratiklerinde CMV koliti tanısında 

kullandıkları tanısal yöntemler ve antiviral tedaviye başlamak için referans aldıkları eşik 

değerler anket yoluyla sorularak bir istatistik oluşturulması ve sonucunda klinisyenlere bu 

aşamalarda yardımcı olabilecek bir yaklaşım sunulması amaçlanmıştır. 
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2. GENEL BİLGİLER 

 

2.1. Tanımı 

    Ülseratif Kolit (ÜK), rektumdan başlayarak kolonun proksimal segmentlerine uzanıp 

tüm kolonu etkileme eğilimi gösterebilen kronik inflamatuar bir hastalıktır.1 İnflamasyon 

hastalığın karakteristik özelliği olarak mukozal yüzey ile sınırlıdır, kolonun tutulum 

derecesine bağlı olarak ÜK hastalığı proktit, sol kolit ve ekstansif (pankolit) olarak 

sınıflandırılır.2 

    Hastalık 19. yüzyılda İngiltere’de Sir Samuel Wilks tarafından tanımlanarak literatüre 

girmiştir.3  

    Hastalık atak ve remisyon dönemleri ile seyretmektedir. ÜK’nin ayırt edici 

semptomları arasında kanlı ishal, tenesmus ve karın ağrısı bulunmaktadır. Ayrıca artrit, 

sakroileit,  piyoderma gangrenozum, eritema nodozum ve primer sklerozan kolanjit gibi 

ekstraintestinal bulgular da hastalığa eşlik edebilir.4 

 

2.2. Epidemiyoloji 

    ÜK hastalığının insidansı ve prevalansı her geçen yıl artmaktadır. Kuzey Amerika ve 

Kuzey Avrupa, ÜK’de en yüksek insidans ve prevalans oranlarına sahiptir; insidans 9-

20/100000 olarak, prevalans oranları ise 156-291/100000 olarak tespit edilmiştir. Oranlar 

güney yarımkürede ve doğu ülkelerinde en düşüktür. Sanayileşmiş ülkelerde görülme 

sıklığının artması, çevresel faktörlerin hastalık başlangıcını tetiklemede önemli 

olabileceğini düşündürmektedir. ÜK görülme sıklığı iki yaş aralığında artış 

göstermektedir.5 Hastalık en çok 15 ila 30 yaşları arasında başlangıç gösterme eğiliminde 

iken, ikincil olarak ise 50 ila 70 yaşları arasında başlar.6 Araştırmalar cinsiyet açısından 

görülme sıklığında belirgin bir değişiklik olmadığını göstermiştir.7 

 

2.3. Etyoloji 

    ÜK hastalığının görülmesinde ailede inflamatuar bağırsak hastalığı öyküsü en önemli 

bağımsız risk faktörüdür.8 Özellikle birinci derece akrabalarda ÜK varlığında risk belirgin 

yükselmektedir. 9,10 Hastaların %5,7–15,5'inin birinci derece akrabasında da aynı hastalık 

vardır. Hastalığın monozigotik ikizlerde birlikte görülme oranları %6-13’tür.11,12  
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    ÜK görülme sıklığı gelişmiş ülkelerde gelişmekte olan ülkelere göre daha yüksektir ve 

kentsel kesimde kırsal kesime göre daha yüksektir. Ayrıca, sanayileşmiş ülkelerdeki daha 

iyi hijyen koşulları, çocukluk döneminde barsak enfeksiyonlarına maruz kalmayı 

azaltabilir, böylece mukozal bağışıklık sisteminin gelişimini kısıtlayabilir. Bunun 

sonucunda yaşamın ilerleyen dönemlerinde bulaşıcı mikroorganizmalara maruz kalma 

durumunda uygunsuz bir bağışıklık tepkisi gelişebilir.6,13 

    Sigara içiminin hastalık gelişimini azalttığı çalışmalarda gösterilmiştir.14 Sigara içen ÜK 

hastaları, sigara içmeyenlere göre daha hafif bir hastalık seyrine sahip olma eğilimindedir 

ve sigarayı bırakanlarda hastalık aktivitesi çoğunlukla artar.15 Geçirilmiş gastrointestinal 

enfeksiyonlar (örn: Salmonella, Shigella ve Campylobacter spp) ise daha sonra ÜK 

gelişme riskini iki katına çıkarır. Bu da akut bağırsak enfeksiyonunun bağırsak florasında 

değişikliklere yol açabileceğini, dolayısıyla genetik olarak yatkın bireylerde kronik bir 

inflamatuar sürecin başlamasını tetikleyebileceğini düşündürür.16,17 Hastalık başlangıcı 

veya relapsı ile nonsteroid antiinflamatuar ilaçların kullanımı arasında ilişki kurmak için 

yeterli kanıt gösterilememiştir.18 Apendektominin eğer 20 yaşından önce olunmuş ise 

ÜK’ye karşı koruyucu olabileceği düşünülmüştür.19,20 ÜK başlangıcı veya relapsı ile 

psikolojik stres arasında anlamlı ilişki bulunmamıştır.21 Oral kontraseptif kullanımı 

hastalığın başlangıcıyla orta derecede ilişkilidir.22 3 aydan uzun süreli emzirme ÜK’nin 

daha sonraki gelişimine karşı koruyucudur.23 

 

2.4. Patogenez 

    Kolon mukozası gıdalar, mikroorganizmalar gibi çok sayıda antijene maruz kalmaktadır.  

Müsinöz tabaka ile kaplı olan epitel, mukozal bağışıklık sisteminin ilk savunma 

elemanıdır. Bağışıklık hücreleri ile lümendeki mikroorganizmalar arasında fiziki bariyer 

görevi görür ve antimikrobiyal peptitleri sentezler. Ülseratif kolitte, bazı kolonik müsin alt 

tiplerinin (müsin 2) sentezi bozulmuştur.24 Epiteldeki bu bozukluk bağırsak 

permeabilitesinde artışa neden olur.25 

    Antijenler, doğal bağışıklık hücreleri olan makrofajlar ve dendritik hücreler aracılığıyla 

T hücrelere sunulur ve kazanılmış immün sistem aktifleşir.26 ÜK hastalarında aktif ve 

olgun dendritik hücre sayısı ve bu hücrelerin uyarım kapasitesi artmıştır. Sonuç olarak 

dendritik hücreler inflamasyonun başlangıcı ve ilerlemesinde önemli rol oynamaktadır.27 

Dendritik hücreler çok sayıda Toll Like Reseptörlere (TLR) sahiptir.28 TLR’ler patojen 
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tanıma paternleri ile inflamatuar kaskadları tetikleyen transkripsiyon faktörü Nükleer 

Faktör-kB (NF-kB) gibi çoklu transkripsiyon faktörlerini aktive ederler. İnflamatuar 

süreçte proinflamatuar sitokinler Tümor Nekroz Faktörü Alfa (TNF), Interlökin 12 (IL-

12) ve Interlökin 23 (IL-23) üretilir. Bu sitokinlerin önemli görevlerinden biri lenfosit 

aktivasyonu ve çoğalmasını sağlayan Janus kinaz (JAK) gibi intrasellüler proteinlere mesaj 

iletimini sağlamaktır.29 Bu proinflamatuar sitokinleri ve intrasellüler proteinleri hedefleyen 

monoklonal antikorlar ÜK için tedavi seçenekleri arasındadır. Şekil 1 ÜK’nin 

patofizyolojisini göstermektedir. 

    Hastalığın patogenezinde, düzenleyici T hücreleri (Treg) ve yardımcı T hücreleri (Th) 

arasındaki dengesizlikten kaynaklanan kazanılmış immun sistem regülasyon bozukluğu da 

önemli bir faktördür. Th2 yanıtı, kolon mukozasındaki IL-13 başta olmak üzere birçok 

sitokin salgılayan doğal öldürücü (NK) T hücreleri aktive ederek epitelyal hücrelerin 

apoptozunu uyarır. Dolaşım sistemindeki lökositler de inflame mukozaya göç eder ve 

inflamatuar yanıt şiddetlenir. Bu etki vasküler endotelin adhezyon moleküllerinin 

ekspresyonunu arttıran sitokinler sayesinde gerçekleşir.30 Önemli örneklerinden biri 4 

ve mukozal addressin sellüler adhezyon molekülü-1 (MadCAM-1) arasındaki etkileşimdir 

ve vedolizumab tedavisi bu etkileşimi hedefler.31  
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Şekil 1: Ülseratif Kolit Patogenezi 5  

 

2.5. Patoloji 

    ÜK'de etkilenen alan makroskobik olarak incelendiğinde mukoza hiperemik ve ödemli 

görünümdedir. Hastalık ilerledikçe mukozada kanamalar görülmeye başlar ve küçük 

noktalar şeklinde ülserler görülür. Akut alevlenmelerde psödopolip oluşumu da gelişebilir. 

Ülserler lamina propriaya kadar ilerleyebilir. Şiddetli hastalık durumunda ise akut gelişen 

kolon dilatasyonu görülür. ÜK uzun yıllar devam ederse kolonda atrofi ve mukozada 

fonksiyon kaybı görülebilir.32 

    Mikroskopik olarak incelendiğinde, ÜK'nin erken döneminde lamina propriada ödem ve 

eritrositlerin damar dışına çıkmasıyla kapiller ve venüllerde oklüzyon görülür. Kolonik 

kriptlerin nötrofiller tarafından infiltrasyonu sonucunda apse gelişir. Nötrofiller lamina 

propriaya taşınır ve sonucunda, IL-8, lökotrien B4 ve trombosit aktive edici faktör 

düzeyinde artış meydana gelir. Oluşan akut inflamatuar yanıt neticesinde, goblet hücre 

sayısı azalır, eksüda gelişir ve epitel hücrelerde nekrotik dokular oluşur. Bu oluşumlar ÜK 

için spesifik olmayan değişikliklerdir.32 
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    ÜK 'deki inflamasyon, mukoza ile sınırlıdır. İnflamasyon sonucunda epitel hücrelerinde 

ülserleşme meydana gelir. Ülserleşme daha derin dokulara yayılırsa submukozada 

damarsal oklüzyon görülebilir.32 ÜK'nin iyileşme döneminde, inflamasyon azalır ve epitel 

hücreleri yenilenir. Yenilenen epitel hücrelerindeki büyük çekirdek ve çekirdekçik 

görünümü displazideki histolojiye benzer ve bununla karışabilir. Bu nedenle ÜK 

hastalığında kolonoskopinin remisyon döneminde yapılması önerilir.33 Kronik stabil 

seyreden ÜK’nin spesifik özelliklerinden biri Paneth hücreleri metaplazisidir. Ülseratif 

kolitte histolojik progresyon ile klinik progresyon arasında ilişki olmak zorunda değildir. 

Yani önemli kript apsesi, kript atrofisi, milimetrede 6 kriptten daha az kriptal boşluk, 

düzensiz mukozal yüzey gibi histolojik bulgulara rağmen hastada semptom 

gözlenmeyebilir.28 

 

2.6. Klinik 

    ÜK hastaları, hastalık aktivitesi ve şiddeti açısından farklı evrelerde başvurabilir.34 

Hastalığın klasik kliniğinde kanlı ishal, karın ağrısı, tenesmus gibi semptomlar gözlenir. 

Klinik bulgular aralıklı ataklar halinde gelişmeye eğilim gösterir, bu atakların sıklığı ve 

şiddeti gittikçe artarak ileri dönemde hastaların hastaneye yatış ihtiyacı dahi gelişebilir.35 

Hastalığın klinik aktivitesinin şiddetinin doğru belirlenmesi remisyon ve relapslarla 

seyreden hastalığın uygun tedavisinin seçimi ve prognozun belirlenmesinde oldukça 

önemlidir.34  

    Klinisyenler hasta takibinde klinik aktivitenin değerlendirilmesi için çeşitli sınıflama ve 

skorlama sistemlerine başvururlar. Bunlardan en yaygın kullanılanları Truelove-Witts 

Sınıflaması, Mayo Skoru ve Montreal Sınıflandırmasıdır.34  

    Truelove-Witts Sınıflaması 1950’li yıllardan bu yana hastalığın klinik aktivitesinin 

öngörülmesinde kullanılan bir sınıflama sistemidir. Bu sınıflamada hastalık hafif, orta ve 

ağır şiddetli olarak 3 grupta sınıflandırılır. Sınıflandırmada gün içerisindeki kanlı dışkılama 

sıklığının sayısı, hemoglobin düzeyi, yüksek ateş varlığı, nabız sayısı ve eritrosit 

sedimentasyon düzeyi (ESR) kullanılır. Temel olarak günde altıdan fazla kanlı dışkılamaya 

ek olarak en az bir şiddetli hastalık bulgusunun varlığı şiddetli hastalık aktivitesini 

gösterir.36 
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Tablo 1 Truelove Witts Sınıflaması 36 

 

    Mayo Skoru’nda hastalık; dışkılama sıklığı, rektal kanamanın varlığı, endoskopide 

mukozal görünüm ve hastalık aktivitesinin hekim tarafından değerlendirilmesi ile 

puanlanır.34 0-12 puan arası bir puanlama yapılarak; 0-2 puan remisyon, 3-5 puan hafif 

hastalık, 6-10 puan orta şiddetli hastalık ve 11-12 puan ağır şiddetli hastalık olarak 

değerlendirilir.37 

 

Dışkılama Sıklığı 

 

 

0: Normal 

1: Normalden 1-2 dışkılama/gün fazla 

2: Normalden 3-4 dışkılama/gün fazla 

3: Normalden ≥ 5 dışkılama/gün fazla 

Rektal Kanama 

 

 

0: Kanama yok  

1: Dışkılama sayısının yarısından azında 

çizgisel tarzda kanama 

2: Dışkılama sayısının yarısından 

fazlasında gözle görülür kanama 

3: Sadece kanama 

Endoskopide Mukozal Görünüm 

 

 

0: İnaktif hastalık 

1: Hafif şiddette hastalık (eritem, vasküler 

paternde azalma, hafif mukozal frajilite) 

 HAFİF ORTA AĞIR 

Dışkılama Sayısı <4 4-6 ≥6 

Kanlı Dışkılama Az Orta Şiddetli 

Kalp Atım 

Hızı(>90/dk) 

- - + 

Ateş (>37.8 ℃) - - + 

Hemoglobin(<10,5 

gr/dl) 

- - + 

ESR(mm/s) <30 <30 >30 
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2: Orta şiddette hastalık ( belirgin eritem, 

vasküler paternin kaybı, frajilite, erozyon)  

3: Ağır şiddette hastalık (spontan kanama, 

ülserasyon) 

Hekimin Değerlendirmesi 

 

0: Normal  

1: Hafif hastalık  

2: Orta şiddetli hastalık  

3: Ağır Hastalık  

 

Tablo 2 Mayo Klinik Skoru ve Hastalık Aktivite İndeksi 

 

    Montreal sınıflandırmasında ise hastalık tutulum yerine göre 3 ve hastalık şiddetine göre 

4 farklı grupta değerlendirilmektedir.38 

 

 Tutulum Yeri/ Şiddeti Tanımlama 

E1 Proktit Rektumla sınırlı tutulum  

E2 Sol Kolit Splenik fleksura distaline 

kadar ilerlemiş tutulum 

E3 Ekstansif Kolit Splenik fleksuranın 

proksimaline uzanım 

gösteren hastalık tutulumu  

 

S0 Klinik remisyon Asemptomatik 

S1 Hafif ÜK 4 ya da daha az dışkılama  

Sistemik hastalık 

bulgusunun yokluğu  

Normal inflamatuar belirteç 

(ESR) düzeyleri  

S2 Orta ÜK Günde dörtten fazla kanlı 

dışkılama  

Hafif hastalık bulguları  
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S3 Ağır ÜK Günde altıdan fazla kanlı 

dışkılama  

Nabız ≥ 90/dk  

Ateş ≥ 37.5 ℃  

ESR ≥ 30  

Hemoglobin <10.5 gr/dl  

  

Tablo 3 Montreal Sınıflaması 38  

 

2.7. Tanı 

2.7.1. Laboratuvar Bulguları 

    ÜK tanılı hastaların laboratuvar incelemelerinde hemogramlarında anemi, lökositoz ve 

trombositoz gibi bulgular ve demir eksiliği gözlemlenebilir.1 Hafif-orta şiddetli hastalıkta 

eritrosit sedimentasyon hızı (ESR) ve C-reaktif protein (CRP) düzeyleri normal 

görülebilirken, ağır hastalıkta bu belirteçlerin kandaki düzeylerinde genellikle artış 

gözlenir.1,39 CRP kolonik mukoza hasarının gösterilmesinde yüksek sensitivite ve doğruluk 

oranına sahiptir. Bu nedenle pankolitin öngörülmesinde önemli bir biyobelirteç olarak 

gösterilmiştir.40 ESR başlıca yaş, ırk, anemi, gebelik ve eritrosit morfoloji bozuklukları 

gibi çeşitli faktörlerden etkilenmektedir. İBH aktivitesi biyobelirteci olarak yaygın olarak 

kullanılmasına rağmen hastalık aktivitesindeki değişikliklerle daha az paralellik 

göstermektedir.41 Özellikle şiddetli hastalıkta karşılaşılabilen hipoalbuminemi hastalarda 

biyolojik ajanlara yanıtsızlık ve hastalığın ilerleyen dönemlerinde kolektomi ihtiyacının 

öngörülmesi açısından oldukça değerli bir biyobelirteçtir.1,42  

    Dışkıda saptanabilen bir protein olan fekal kalprotektin (FK) ÜK hastalığının 

ekartasyonunda önemli bir yere sahiptir. FK düzeyi düşük saptanan hastalarda ÜK 

gelişiminin çok seyrek olduğu gösterilmiştir.1,43 Ayrıca FK’nin endoskopik olarak 

remisyondaki hastalarda histolojik aktivasyonun gösterilmesinde de önemli bir yeri 

vardır.43 Fakat FK intestinal enflamasyona yol açabilecek birçok farklı patolojide de 

yükselebildiğinden spesifitesi düşüktür. Bu nedenle hastalık tanısını kesin olarak koyan bir 

biyobelirteç olarak kullanımı mümkün değildir.1,44 Yüksek maliyeti de molekülün rutin 

kullanımı güçleştiren diğer bir dezavantajıdır.  
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    ÜK hastalığında perinükleer antinötrofil sitoplazmik antikor (p-ANCA) düzeylerinde de 

artış gösterilmiştir, ancak molekül düşük sensitivite ve spesifiteye sahiptir. ÜK hastalığında 

tanısal amaçlı kullanılmamaktadır.1,44,45 

 

2.7.2. Endoskopi 

    ÜK hastalığında endoskopik bulgu olarak eritem, ödem, vasküler erozyon, mukozada 

granülasyon, noktasal tarzda kanama, psödopolip, ülserler görülebilir. Rektumdan başlayan 

hastalık proksimale doğru yayılım gösterebilir.46 ÜK’de terminal ileum bölgesinde tutulum 

olduğunda bu durum ‘backwash ileitis’ olarak isimlendirilir ve biyopsi sonucunda Crohn 

hastalığı ile ayrımı yapılabilir.47 ‘Backwash’ terimi ileum mukozasının çekuma doğru 

infiltrasyonu olması sonucunda gelişen inflamasyona verilen addır. Bazı çalışmalar 

biyopsilerde “backwash ileitis” tanısı çıkan hastalarda ileride kolon kanserine yakalanma 

şansının daha yüksek olduğunu bildirmiştir.48 ÜK’de enflamasyonun ciddiyetine göre 

temsili endoskopik bulgular Resim 1’de gösterilmiştir.49 

 

Şekil 2  Ülseratif Kolit Hastalığında Endoskopik Bulgular  

a. Ülser iyileşmesinden sonra skar oluşumu ile remisyonda iltihaplanmamış mukoza.  

b. İltihaplı olmayan mukozada küçük kırmızı işaret, küçük kırmızı işarette küçük bir erozyon görülebilir.  

c. Resmin distal kısmında (yakın taraf), görünür vasküler paternler kaybolmuş, proksimal kısımda (uzak 

taraf) iltihaplanmamış mukozayı düşündüren görünür vasküler paternler  
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d. Ödemli, granüler, pürüzlü bir mukoza. Resmin ortasında endoskop ucuyla temas ettiğinde kanayan kırılgan 

mukozaya işaret eden mikro kanama 

e. Diffüz eksüdatif spontan kanama.  

f. Yaygın olarak iltihaplanmış mukozada harita benzeri çoklu ülserler 

 

2.7.3. Radyolojik Bulgular 

    Radyolojik görüntüleme yöntemleri rutin olarak kullanılmamaktadır, fakat endoskopi 

kontrendike olduğunda ya da kolonda etkin değerlendirmeye izin vermeyen darlık 

varlığında kullanılabilmektedir.50,51  

a. Direkt Grafi:  

    ÜK’de akut klinik ile gelen hastalarda önemli bilgiler sağlayabilir. Perforasyon ve toksik 

megakolon değerlendirilmesinde endikasyonu bulunmaktadır. Kontrast kulllanımı 

gerekmemesi önemli bir avantajıdır.52,53 Kolon dilatasyonunun saptanması (toplam veya 

segmental kolonik distansiyonun >6 cm olması olarak tanımlanır.) sistemik toksisite 

varlığında toksik megakolonun teşhisine yardımcı olur.53 

b. Çift Kontrastlı Baryum Grafi: 

    Aktif inflamasyonu değerlendirmek ve hastalığın boyutunu belirlemek için 

kullanılabilir, ancak endoskopinin yaygınlaşmasıyla baryum grafinin rolü azalmıştır. 

Baryum grafi ayrıca endoskopun geçişini engelleyen kolon darlıklarını da saptayabilir. 

İnflame dokuya bağlı gelişen darlığın uzunluğu, çapı ve darlığın proksimalindeki kolonun 

durumu ile ilgili bilgiler verebilir.54   

c. Bilgisayarlı Tomografi 

    Bilgisayarlı Tomografi kolonoskopinin gerçekleştirilemediği, tamamlanamadığı 

durumlarda ya da kolonu tıkayan darlık varlığında alternatif bir yöntem olarak 

değerlendirilebilir. ÜK’nin ekstraintestinal komplikasyonlarının tespit edilmesinde, 

kolondaki yaygınlığının saptanmasında ve perforasyon gibi komplikasyonların tanısında 

kullanımı bulunmaktadır. Ayrıca hastalığın ekstraintestinal ve intramural bulgularının 

tespitinde, selülit, abdominal apse ve fistül gibi komplikasyonların tespit edilmesinde BT 

enterografi önemlidir.54,55 Fakat hastalığın erken döneminde mukozal patolojilerin 

gösterilmesinde yetersizdir.35,56 

    İnflamatuar bağırsak hastalıklarında nükleer görüntüleme yöntemleri (PET-CT ve 

sintigrafi) tanısal açıdan kullanım için araştırılma aşamasındadır. Ayrıca MR-Kolonoskopi 



22 
 

ve BT-Kolonoskopi gibi bazı merkezlerce kullanımda olan fakat halen gelişim aşamasında 

olan tanısal tetkikler de bulunmaktadır.54 

 

2.8. Tedavi 

    Aktif ÜK'li hastalar için tedavi hedefi, tam mukozal iyileşme ile remisyon (endoskopik 

ve klinik remisyon) sağlamaktır. ÜK için tedavi hedefi semptomatik iyileşme (yani ishal ve 

kanamanın düzelmesi) ve endoskopik iyileşmenin yanında aynı zamanda histolojik 

iyileşmedir.  Histolojik iyileşme hastalık remisyonunun önemli bir bileşeni olarak 

görülmektedir.57 Tedaviye yanıt; semptomların değerlendirilmesi, laboratuvar testleri ve 

gerektiğinde biyopsilerle birlikte endoskopik değerlendirme yapılarak belirlenir. 

    ÜK'nin başlangıç tedavisi hastalığın şiddetine ve yaygınlığına bağlıdır. ÜK'nin ciddiyeti 

genellikle hafif, orta veya şiddetli hastalık olarak sınıflandırılır. Hastalık aktivitesinin 

düzeyi, kullanılan spesifik indeks veya skora bağlı olarak tespit edilmektedir. ( Truelove 

Witts şiddet indeksi, Mayo Klinik Skoru, Montreal sınıflandırması) 

    Hastalık yaygınlığını belirlemek için ise kolonoskopi gereklidir.58,59 Yaygınlığa göre 

sınıflama ise şu şekilde yapılmaktadır:57 

    Ülseratif proktit - Ülseratif proktit, rektosigmoid bileşkenin distalinde, anal sınırdan 18 

cm uzaktaki hastalığı ifade eder. 

    Ülseratif proktosigmoidit - Ülseratif proktosigmoidit, rektum ve sigmoid kolonla sınırlı 

olan ve inen kolonu içermeyen hastalığı ifade eder. 

    Sol taraflı kolit - Sol taraflı kolit, sigmoid kolonun ötesine ve proksimal olarak dalak 

fleksurasına kadar uzanan hastalığı ifade eder. 

    Yaygın kolit - Yaygın kolit, dalak fleksurasının proksimaline uzanan hastalığı ifade 

eder. 

 

2.8.1. Medikal Tedavi 

2.8.1.1. Hafif-orta dereceli tutulumlu ülseratif kolit tedavisi  

2.8.1.1.1. İlk tedavi 

    Hafif ile orta dereceli ülseratif proktiti veya proktosigmoiditi olan düşük riskli hastalarda 

remisyon sağlamak için birinci aşama tedavide topikal mesalamin tercih edilmektedir.57,60  
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    Ülseratif proktit: Günde bir kez 1 gram mesalamin başlanması önerilmektedir, iki 

haftalık mesalamin tedavisinden sonra semptomatik rahatlama olmayan hastalar için, 

dozun sabah akşam 1 grama çıkarılması dört hafta boyunca bu dozda devam edilmesi 

önerilmektedir.61,62  

    Ülseratif proktosigmoidit: Anal sınırın 18 cm’nin proksimaline uzanan hafif ila orta 

şiddette tutulumu olan hastalarda tedaviye mesalamin lavman ile başlanmaktadır. İki hafta 

boyunca günlük mesalamin lavmanından sonra semptomatik gerileme olmayan hastalar 

için mesalamin lavmanının günde iki kez olarak uygulanması veya hastanın tercihine bağlı 

olarak günde bir kez lavmana ek olarak günde bir kez 1 gram mesalamin fitili 

önerilmektedir. Dört hafta boyunca günde iki kez topikal mesalamin dozu verilir, ardından 

günde bir kez mesalamin lavmanına devam edilir.63,64 

    Sol taraflı kolit ya da yaygın kolit: Sol taraflı veya yaygın hastalığı olan ÜK'li hastalar 

için oral 5-ASA ajanı ve rektal mesalamin birlikte kullanılır. Semptomatik iyileşme 

genellikle iki ila dört hafta içinde görülür. Sol taraflı kolit veya yaygın kolit hastalarında 

başlangıç oral tedavi olarak yüksek doz (>3 gr/gün) mesalamin tercih edilir. Günde 4 

gram sülfasalazin alternatif bir seçenektir.65,66 Hem oral 5-aminosalisilik asit (5-ASA) hem 

de topikal tedavi verilen hastaların, oral 5-ASA monoterapisi alan hastalara kıyasla 

remisyona ulaşmada başarısız olma olasılıkları daha düşüktür.67–70  

2.8.1.1.2. Alternatif Tedavi  

    Topikal mesalamini tolere edemeyan ya da genel olarak topikal tedavileri 

kullanamayanlar için alternatif ajanlar mevcuttur.  

    Ülseratif proktit: Topikal mesalamini tolere edemeyen ancak rektal tedaviye uygun 

olan hastalarda hastalık rektumla sınırlıysa (anal sınırdan ≤18 cm), remisyon indüksiyonu 

için iki hafta boyunca günde bir kez bir glukokortikoid fitil (hidrokortizon) ile başlanması 

önerilmektedir. İki hafta sonra semptomatik düzelme olmayan hastalar için, dozlama 

sıklığını ≤4 hafta süreyle günde iki defaya çıkarılması, ardından sıklığın  ≤2 hafta süreyle 

günde bir defaya düşürülmesi ve sonrasında bırakılması önerilmektedir.  

    Ülseratif proktosigmoidit: Anal sınırın 18 cm proksimalini aşan tutulumda alternatif 

olarak glukokortikoid lavman preparatları önerilmektedir.60,71 Adrenal süpresyon yan etki 

riskinden ötürü 8 haftayı aşan kullanım önerilmemektedir.72 Topikal ilaçları tolere 

edemeyen hastalar, oral 5-ASA ilacı ile tedavi edilebilir. Yüksek doz mesalamin (yani 

günde >3 gram) başlanması önerilir. İnflamatuar bağırsak hastalığı ilişkili artriti olan 
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hastalarda avantaj sağlar.65,66 Oral mesalamin, hafif ila orta derecede ÜK’si olan hastalarda 

remisyon indüklemede etkilidir.64  

    Topikal mesalamini tolere eden ancak dört haftalık tedaviden sonra semptomlarda 

iyileşme görülmeyen hastalar için sonraki seçenekler arasında; topikal mesalamin 

tedavisine topikal glukokortikoid tedavisi eklemek, oral 5-ASA ajanı eklemek ya da oral 

glukokortikoid tedavisine (budesonid multimatrix veya prednizon) başlamak 

bulunmaktadır.70,73   

    Sol taraflı kolit ya da yaygın kolit: Oral 5-ASA ajanı ve rektal mesalaminden oluşan 

iki ila dört haftalık tedaviye yanıt vermeyen (yani ishal, rektal kanama gibi semptomlarda 

minimal iyileşme veya hiç iyileşme olmayan) hastalar için oral 5-ASA ajanı ile birlikte 

topikal glukokortikoid, budesonid ve prednizon tedavileri düşünülmektedir.74–76 

 

2.8.1.2. Orta ile şiddetli kolit tedavisi 

    Orta ila şiddetli koliti olan hastalar, remisyon sağlamak için oral kortikosteroidler 

(günde 40 mg prednizon) veya intravenöz steroidler (300 mg hidrokortizon veya 60 mg 

metilprednizolon) ile tedavi edilmelidir.  

    Yanıt alınamadığında, bir sonraki seçenek biyolojik ilaçlar (anti-TNF-α veya anti-

integrin) ile indüksiyondur. İnfliksimab, golimumab ve adalimumab gibi anti-TNF-α 

ilaçları orta ila şiddetli ÜK'li hastaların remisyon indüklemesinde etkilidir.77 Şiddetli kolit 

ile hastaneye kabul edilen ÜK hastalarında remisyon sağlamak için en yaygın kullanılan 

biyolojik ajan infliksimabtır. Vedolizumab bir anti-adezyon molekül inhibitörüdür ve 

bağırsakta α4β7 integrini bloke ederek etki eder. Orta ila şiddetli ÜK tedavisi için 

onaylanmıştır.78 

    Remisyon indüklendikten sonra, orta ila şiddetli ÜK'si olan hastalarda idame tedavisine 

devam edilmelidir. Steroid ile indüklenen hastalarda Tiopürine ve/veya biyolojik tedaviye 

geçilebilir.35 Tiyopürinler (Azatioprin veya 6-merkaptopurin), ÜK'li hastalarda remisyonun 

sürdürülmesinde etkilidir. Remisyonu indüklemek için biyolojik tedavi alan hastalar, 

remisyonu sürdürmek için bir anti-TNF-α ajanı veya Vedolizumab tedavisine devam 

etmelidir, çünkü ikisi de remisyonu sürdürmede etkilidir.  

    Medikal tedavideki ilerlemeler, ÜK’nin daha etkili bir şekilde tedavi edilmesini 

sağlamıştır ve böylece cerrahi oranlarında azalma gözlenmektedir. Bununla birlikte, ÜK 

https://www.uptodate.com/contents/mesalamine-mesalazine-drug-information?search=%C3%BClseratif%20kolit%20tedavisi&topicRef=4051&source=see_link
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hastalarının %10'u tanının ilk yılında, %30'u ise yaşamları boyunca cerrahi müdahaleye 

ihtiyaç duyacaktır.79 

 

2.8.2. Cerrahi Tedavi  

    Hastalık başlangıcında kolektomiye gidiş ihtimalini arttıran ve azaltan bazı etmenler 

mevcuttur. Pankolit olma durumu, sedim yüksekliği, sklerozan kolanjit varlığı kolektomiye 

gidişi hızlandırır. 50 yaş ve üzeri başlangıçlı hastalık ve sigara tüketimi ise kolektomi 

riskini düşüren faktörlerdir.80. Tedaviye dirençli toksik megakolon bulunması, perforasyon 

ya da abondan rektal kanama olması durumunda kolektomi ile kombine şekilde ileostomi 

açılması gerekir.81 Ayrıca immun baskılayıcı ilaçlara direnç durumu, displazi veya kanser 

varlığı, total veya parsiyal striktür varlığı da cerrahi gerektiren durumlardandır. 

 

2.9. Komplikasyonlar 

    ÜK hastalığının uzun vadeli komplikasyonları arasında darlıklar, displazi ve kolorektal 

kanser bulunur. 

    Striktür: ÜK hastalarının yaklaşık yüzde 10'unda tekrarlayan inflamatuar ataklar ve kas 

hipertrofisine bağlı iyi huylu darlıklar oluşabilir. Darlıkların en çok görüldüğü bölge 

rektosigmoid alandır ve bu darlıklar tıkanıklık semptomlarına sebep olabilir. ÜK seyrinde 

gelişen darlıklar aksi patolojik değerlendirme ile ispat edilene kadar malign olarak kabul 

edilmelidir. Cerrahi, devam eden tıkayıcı semptomları olanlarda ve cerrahinin maligniteyi 

dışlamak için gerektiği durumlarda tedavide düşünülür.82   

    Kolon kanseri: Kolorektal kanser riski, hastalığın tanısından 8 yıl sonra artmaya başlar 

ve takip eden yıllar içinde artmaya devam eder. Yaygın ÜK’li hastalarda belirgin derecede, 

sol kolon hastalığında ise orta derecede kolon kanseri riski vardır. Uzun süreli ÜK’li 

hastaların, semptomları görece hafif olsa veya hastalığı 10-15 sene sessiz seyretse bile 

kanser riski vardır. ÜK’de kolon kanseri sıklıkla submukozaldir ve kolonoskopide 

atlanabilir. ÜK’de kolon kanseri, genellikle kolonun birçok yerinde mukozada displazik 

değişiklikler ile birliktelik gösterir. Displazi inspeksiyon ile her zaman ayırt edilemez. Bu 

nedenle biyopsi örneklerinin mikroskobik incelenmesi gereklidir.83 

    Toksik megakolon: Ülseratif kolitin en ağır komplikasyonu toksik megakolondur. 

Toksik megakolonda kolon dilatedir ve çapı 6 cm’den daha geniş olur, beraberinde 

hastanın klinik durumu kötüleşir. Taşikardi, ateş ve lökositoz gelişir. Fizik muayenede 
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postural hipotansiyon, karında hassasiyet, barsak seslerinde azalma veya kaybolma 

saptanabilir. Antispazmotikler ve antidiyareal ilaçlar gibi gastrointestinal motiliteyi azaltan 

ajanlar, toksik megakolonun başlamasına veya kötüleşmesine neden olabilirler.83  

 

2.10. Sitomegalovirüs (CMV) ve Ülseratif Kolit İlişkisi 

    Sitomegalovirüs çift sarmallı bir DNA virüsüdür. Herpes virüs ailesinden beta-

herpesvirüs alt grubunun bir üyesidir.84 CMV enfeksiyonu yaygın olarak görülmektedir ve 

latent enfeksiyon olarak yaşam boyu mevcut kalır. Bağışıklık sistemi baskılandığında virüs 

yeniden aktifleşebilir ve CMV hastalığı ortaya çıkar.85 Primer CMV enfeksiyonu 

erişkinlerde genelde ya şikayet olmadan geçirilir ya da hafif mononükleoz benzeri 

semptomlar yapar.84 

    CMV’nin yayılımı kişiden kişiye yakın temas yoluyla olur. Plasenta, kan transfüzyonu, 

organ transplantasyonu, emzirme ve seksüel yol ile de yayılabilir. İmmun yetmezlik, 

travma, kemoterapötik ilaçlar, gebelik, radyasyon öyküsü, organ nakli olanlarda, HIV gibi 

enfeksiyonlarda vücutta latent olarak bulunan CMV tekrar reaktive olabilir. Gelişmekte 

olan ülkelerde CMV enfeksiyon görülme oranı %40 ila %100 arasında seyrederken, 

gelişmiş ülkelerde bu oran %50’dir.86 

    CMV enfeksiyonlarının ÜK hastalığı ile ilişkisi uzun yıllardır araştırılmaktadır. Ancak 

latent enfeksiyonun prevalansı ÜK hastaları ile sağlıklı kontroller arasında farklı 

olmadığından, CMV ile ÜK gelişimi arasında herhangi bir nedensel ilişki 

gösterilememiştir. Bununla birlikte, CMV'nin ÜK'nin alevlenmesine veya kötüleşmesine 

neden olmadaki rolü hakkındaki tartışma devam etmektedir. CMV'nin ÜK'nin tedaviye 

direncini değiştirip değiştirmediği ve bunun sonucunda hastanede kalış süresi, kolektomi 

ihtiyacı ve hatta ölüm oranları gibi hastalık sonuçlarını etkileyip etkilemediği belirsizliğini 

korumaktadır. CMV'nin ÜK’deki bağırsak inflamasyonunun ciddiyetinden sorumlu olup 

olmadığı, altta yatan hastalığın şiddetini göstermede kullanılabilecek bir belirteç olup 

olmadığı tartışmalıdır . Ciddi ÜK'li bir hastayla karşılaşıldığında gastroenterologlar 

tarafından birçok soru ortaya atılır ve şüpheli CMV enfeksiyonu için uygun tanı testi, 

antiviral tedaviye başlamak için en uygun zaman, antiviral tedavinin süresi ve 

immünsüpresan ilaçların nasıl değiştirileceği gibi soruların yanıtları tartışmalıdır 85.  
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2.11. CMV Koliti Patofizyolojisi 

    Çoğunlukla subklinik bir primer enfeksiyonun ardından CMV; fibroblastlarda, endotel 

hücrelerinde, monositlerde veya granülosit kök hücrelerinde latent bir faza girer. Virüs, 

özellikle natural killer(NK) hücreler tarafından bağışıklık sisteminin sürekli gözetimi 

altında kolon mukozasında yaşam boyu latent kalabilir. ÜK'li hastalar birçok nedenden 

dolayı CMV reaktivasyonuna daha duyarlıdır. ÜK hastalarının bozulmuş NK aktivitesine 

ve mukozal bağışıklığa sahip olmaları CMV reaktivasyonunda önemli bir etkendir. Ayrıca 

ÜK hastalığı tedavisinde uygulanan immünsüpresan ajanlar,  T lenfosit fonksiyonunu 

bozarak virüsün yeniden aktivasyonuna neden olabilmektedir. ÜK'de sıklıkla kullanılan 

kortikosteroidlerin ise in vitro viral replikasyonu indüklediği bulunmuştur. Son olarak, 

sitokinlerin, özellikle de TNF-α'nın artan üretiminin, enfekte monositlerin makrofajlara 

farklılaşmasını sağlaması nedeniyle CMV reaktivasyonunu desteklediği gösterilmiştir. 

Farklılaşma ve stimülasyon süreci sırasında CMV yeniden etkinleşebilir ve epitelyal, 

vasküler endotelyal ve interstisyel hücreleri enfekte edebilir. Bu da IL-6 gibi inflamatuar 

sitokinlerde artışa neden olabilir, sonucunda da kolitin şiddetini daha da arttırabilir. Özetle, 

ÜK'den kaynaklanan inflamasyonda kortikosteroidlerin kullanımı ve immünosüpresif 

tedavi, virüsü yeniden aktive edebilir, CMV ile enfekte monositlerin ve makrofajların 

iltihaplı dokuya göçünün artmasıyla inflamasyon şiddetlenir, TNF-α varlığında daha fazla 

virüs replikasyonu gelişir ve böylece bağırsak iltihabının kötüleşmesiyle birlikte bir kısır 

döngü yaratılır. CMV Koliti patogenezi Tablo-4’te özetlenmiştir. Tersine, Crohn 

hastalığında CD4+ T hücreleri tarafından CMV reaktivasyonunu inhibe eden Interferon-α 

üretilir; bu, ÜK ve Crohn Hastalığı seyrinde CMV enfeksiyonu oranlarındaki farkılığı 

açıklayabilir. 85 
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Tablo 4 CMV Koliti Patogenezi85 

 

    Yakın zamanda yapılan bir çalışma, CMV enfeksiyonu olan hastalarda steroid direncinin 

patofizyolojisini ortaya çıkarmaya çalıştı. Genel olarak glukokortikoidler, glukokortikoid 

reseptörleri α (GRα)'ya bağlandıktan sonra güçlü immünsüpresif ve antiinflamatuar etkiler 

gösterir. Bununla birlikte, glukokortikoid reseptörleri β (GRβ)'ya bağlanan 

glukokortikoidler hiçbir etki göstermez. Aktif ÜK'de monositler ve makrofajlar bağırsak 

lezyonlarına sızar. Yapılan bir çalışma CMV reaktivasyonunun litik fazı sırasında 

glukokortikoid reseptörlerinde [GR'ler] bir değişiklik olduğunu gösterdi 87. Spesifik olarak, 

CMV litik enfeksiyon grubunda kontrol grubuyla karşılaştırıldığında önemli ölçüde artmış 

GRβ/α oranı mevcuttu. Bu değişiklikler steroid tedavisine dirençli yanıtı açıklayabilir. Ek 

olarak, CMV litik enfeksiyon grubunda pro-inflamatuar sitokinler IL-6 ve TNF-a'da artış 

ve anti-inflamatuar sitokin IL-5'te azalma görüldü; bu durum, ÜK'de inflamasyonun 

alevlenmesini açıklayabilir.85 

 

Ülseratif Kolit 
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2.12. CMV Koliti Tanısı 

    Bağırsak CMV enfeksiyonunu teşhis etmek için mevcut yöntemler arasında histoloji, 

seroloji, kandaki veya bağırsak dokusundaki CMV DNA için polimeraz zincir reaksiyonu 

(PCR) ve CMV pp65 antijeni bakılması yer alır. Gastroenterologların karşılaştığı ana 

güçlük, akut ÜK alevlenmesi ile CMV koliti arasında ayrım yapmaktır. . Her iki klinik 

tabloda da ateş, halsizlik, ishal, hematokezya, karın ağrısı ve kilo kaybı gibi benzer klinik 

özellikler bulunmaktadır. Her ne kadar CMV kolitli hastalarda zımba deliği şeklinde 

delinmiş ülserler gibi bazı endoskopik bulgular daha yaygın olsa da, endoskopide bu iki 

durumu ayırt edebilecek güvenilir patognomonik özellikler yoktur.85  

    Ayrıca diğer bir önemli nokta CMV enfeksiyonu ile CMV hastalığı arasında ayrım 

yapmaktır. Pozitif CMV serolojisi (CMV IgM), serum antijenemisi (CMV pp65 antijeni) 

ve kanda pozitif CMV PCR ile tespit edilen CMV enfeksiyonu her zaman CMV 

hastalığına neden olmamaktadır. Bu testlerin aktif CMV hastalığıyla zayıf korelasyon 

gösterdiği saptanmıştır.85 

    Bu nedenle ÜK'de hematoksilen-eozin boyama(H&E), immünhistokimya(İHK) ve doku 

PCR (kolonik CMV replikasyonu) yöntemleri kolondaki CMV varlığını tespit etmekteki 

üstünlükleri nedeniyle CMV koliti tanısında öncelikle tercih edilmektedir. H&E boyama 

ile gösterilen kalınlaşmış nükleer membrana ve büyük intranükleer inklüzyon cisimlerine 

sahip genişlemiş hücreler (baykuş gözleri) CMV kolitine işaret eden aktif CMV 

replikasyonunu temsil etmektedir.(Şekil 2) H&E boyamanın özgüllüğü yüksektir (%92-

100), ancak duyarlılığı çeşitli çalışmalarda değişen oranlarda (%10-87) bulunmuştur. 

Gözlemci bağımlı bir yöntem olması olumsuz özelliğidir. Spesifik İHK boyaması (Şekil 3), 

kolonik CMV için histolojik incelemenin tanısal duyarlılığını ve özgüllüğünü artırır.85  

    Histoloji (H&E, İHK) ile doku viral DNA'sı arasında korelasyon yapılan çalışmalarda 

bulunmamıştır. Enfeksiyonun diğer histolojik belirtileri olmadan kolon dokusunda pozitif 

PCR'nin klinik önemi belirsizliğini korumaktadır. Viral enfeksiyonun histolojik özellikleri 

olmaksızın doku viral DNA'sının varlığı muhtemelen düşük seviyeli reaktivasyonu veya 

latent CMV enfeksiyonunu temsil eder. Viral yükün CMV koliti ve antiviral tedaviye 

yanıtla ilişkilendirilmesi nedeniyle doku CMV PCR'nin niteliksel yerine niceliksel 

belirlenmesinin yapılması önerilmiştir. Tanıda histolojik incelemenin duyarlılığını 

arttırmak amacıyla ÜK'li hastaların sigmoid kolonundan alınacak biyopsi sayısının 11 

olması gerektiği düşünülmektedir. Virüsün daha iyi tespit edilebildiği ülser tabanından 
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hedefe odaklı biyopsiler ile daha az sayıda biyopsinin yeterli olup olmayacağı konusu daha 

fazla araştırmaya muhtaçtır.85  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Şekil 3  Kolon mukozal biyopsisinin hematoksilen ve eozin (H&E) boyaması, kalınlaşmış nükleer membran 

ve intranükleer inklüzyonlar içeren genişlemiş, aktif CMV enfeksiyonunu gösteren hücreler (ok)85 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Şekil 4 İHK’de CMV spesifik boyama ile pozitif boyanan hücreler (ok)85  

 

 

 

 

2.13. CMV Koliti Kliniği 

    CMV kolitinin semptomları, ÜK alevlenmesinin semptomlarına benzerdir. Ateş, bulantı, 

kusma, karın ağrısı, yutma güçlüğü, ishal, gaitada gizli kan pozitifliği her iki durumda da 

görülebilmektedir. Ayrıca dışkı yapmada zorlanma, kabızlık, kilo kaybı daha az görülen 
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diğer semptomlardandır. Muayenede ise karında diffüz hassasiyet, defans, rebound 

bulguları görülebilir.88 CMV kolitinde abondan kanama, toksik megakolon, perforasyon 

görülebilir. Fulminan kolite sebebiyet verebilir.89 

 

2.14. CMV Koliti Tedavisi 

    Akut şiddetli ÜK aktivasyonunun tedavisinde steroid başlanılır. 5 gün içinde steroide 

yanıtsızlık olması durumunda kolonoskopi ile doku örneklemesi yapılır. İnceleme sonunda 

CMV koliti düşünülürse antiviral tedavi başlanır.86 Tedavinin süresi kliniğe göre 

değişmekle birlikte ortalama 2 ila 3 haftadır. Klinik duruma göre bir aya kadar uzayabilir. 

İlk seçilen antiviral ajan gansiklovirdir ve intravenöz olarak 5 mg/kg günde iki kez 

uygulanır. Daha sonra günde bir kez ile tedaviye devam edilir. Kemik iliği baskılanması 

gelişebilir. Gansiklovire direnç veya intolerans olursa ikinci sıra ajan olarak foskarnet (40-

60 mg/kg IV 3x1, 2hafta; daha sonra 90 mg/kg/gün) verilebilir. Farklı antiviral ajan olarak 

valgansiklovir ile sidofovir de tercih edilebilir.86 
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3. GEREÇ ve YÖNTEM 

 

3.1. Çalışmanın Şekli 

    Çalışmamız ülkemizdeki gastroenteroloji hekimlerine sunulmuş prospektif bir anket 

çalışmasıdır. CMV koliti tanısında ve tedavisinde uyguladıkları yaklaşımları 

değerlendirebilecek çoktan seçmeli sorular soruldu. Anket Google Forms web sitesi 

üzerinden hazırlanmış olup çalışmaya katılmaya gönüllü olanların yanıtları dijital olarak 

alındı. Alınan cevaplar doğrultusunda istatistiksel analiz yapıldı. 

 

3.2. İstatistiksel Yöntemler 

    İstatistiksel değerlendirme IBM SPSS 20.0 (IBM Corp., Armonk, NY, USA) ile 

yapıldı. Kategorik değişkenler frekans (yüzde) olarak verildi. 
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4. BULGULAR 

  

    Çalışmaya dahil edilen 82 gastroenteroloji hekiminin klinik tecrübe sürelerine göre 

dağılımı incelendiğinde %22’sinin (n=18) 0-2 yıldan,  %20.7’sinin (n=17) 3-5 yıldan, 

%18.3’ünün (n=15) 6-10 yıldan, %30.5’inin (n=25) 11-20 yıldan beri ve %8.5’inin (n=7) 

20 yıldan uzun süredir gastroenteroloji alanında çalıştıkları belirlenmiştir. Çalışmaya 

katılan gastroenteroloji hekimlerinin klinik tecrübe sürelerine göre dağılımı Tablo 5’te 

verilmiştir. 

                                  n=82  

0-2 yıl 18 (%22) 

3-5 yıl 17 (%20,7) 

6-10 yıl  15 (%18.3) 

11-20 yıl 25 (%30.5) 

>20 yıl 7 (%8,5) 

Veriler n% olarak ifade edilmiştir. 

Tablo 5 Çalışmaya dahil olan gönüllülerin klinik tecrübe süreleri 

 

    Tablo 6’da ise çalışmaya katılan gastroenteroloji hekimlerinin takip ettiği inflamatuar 

bağırsak hastalığı tanılı hastaların yıllık sayılarına göre dağılımı bulunmaktadır. Çalışmaya 

katılan hekimlerin yıllık takip ettikleri inflamatuar bağırsak hastalığı tanılı hastaların 

sayısına göre dağılımları incelendiğinde, %7.3’ü (n=6) 0-20 hasta/yıl, %30.5’i (n=25) 21-

50 hasta/yıl, %19.5’i (n=16) 51-100 hasta/yıl, %19.5’i (n=16) 101-200 hasta/yıl ve 

%23.2’si (n=19) >200 hasta/yıl takip etmektedir. 

 

                             n=82 

0-20 6 (%7.3) 

21-50 25 (30.5) 

51-100 16 (19.5) 

101-200 16 (19.5) 

>200 19 (23.2) 

Veriler n% olarak ifade edilmiştir. 

Tablo 6 Çalışmaya dahil olan gönüllülerin takip etttiği inflamatuar barsak hastalığı tanılı hastaların 

yıllık ortalama sayısı 



34 
 

 

    Çalışmaya dahil olan gastroenteroloji hekimlerinin CMV koliti tanısında sahip oldukları 

tetkik imkanlarına göre dağılımı Tablo 7 ve Tablo 8’de verilmiştir. Çalıştıkları kurumlarda 

hekimlerin %79.3’ünün (n=65) kanda CMV IgM tetkikine, %81.7’sinin (n=67) kanda 

CMV DNA tetkikine, %4.9’unun (n=4) kanda CMV pp65 tetkikine ve %6.1’inin (n=5) 

gaytada CMV DNA tetkikine bakma imkanı olduğu görülmüştür. 

    Dokusal testlerden ise dokuda CMV insitu hibridizasyon tetkikine %6.1’inin (n=5), 

dokuda CMV DNA tetkikine %67.1’inin (n=55), dokuda CMV immünhistokimya 

tetkikine %54.9’unun (n=45), dokuda hematoksilen&eozin boyama tetkikine ise 

%56.1’inin (n=46) bakma imkanının olduğu görüldü. 

Kanda CMV 

IgM 

Kanda CMV 

DNA 

Kanda CMV 

pp65 

Gaytada 

CMV DNA 

Var 65 (%79.3) 67 (%81.7) 4 (%4.9) 5 (%6.1) 

Yok 17 (%20.7)  15 (%18.3) 78(%95.1) 77 (%93.9) 

Toplam n= 82  n= 82 n= 82 n= 82 

Veriler n% olarak ifade edilmiştir. 

Tablo 7 Çalışmaya dahil olan gönüllülerin çalıştığı kurumda kanda CMV IgM, kanda CMV DNA, 

kanda CMV pp65 ve Gaytada CMV DNA tetkiklerine bakma imkanları 

 

            Dokuda CMV in situ 

hibridizasyon 

Dokuda   CMV 

DNA 

Dokuda                   

CMV İHK 

Dokuda 

H&E 

boyama 

Var 5 (%6.1) 55 (%67.1) 45 (%54.9) 46 (56.1) 

Yok 77 (%93.9)  27(%32.9) 37 (%45.1) 36 (%43.9) 

Toplam n= 82 n= 82 n= 82  n= 82 

Veriler n% olarak ifade edilmiştir. 

Tablo 8 Çalışmaya dahil olan gönüllülerin çalıştığı kurumda dokuda CMV insitu hibridizasyon, 

dokuda CMV DNA, dokuda CMV immunhistokimya, dokuda H&E boyama tetkiklerine bakma 

imkanları 

 

    Çalışmaya katılan gastroenteroloji hekimlerinin İBH tanılı bir hasta akut alevlenme ile 

geldiğinde tanısal testlerin pozitifliğinde CMV koliti düşünmelerine göre dağılımı 

incelenmiştir. Kanda CMV IgM pozitifliğinde %22’sinin (n=18), kanda CMV DNA 
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pozitifliğinde %35.4’ünün (n=29), kanda CMV pp65 pozitifliğinde %4.9’unun (n=4), 

gaytada CMV DNA pozitifliğinde %6.1’inin (n=5) CMV koliti tanısı düşündüğü 

görülmüştür. 

    Ayrıca dokuda CMV in situ hibridizasyon pozitifliğinde CMV koliti tanısı düşünen 

hekimlerin oranının %23.2 (n=19) olduğu belirlenmiştir. Hekimler arasında aynı oranın 

dokuda CMV DNA pozitifliğinde %79.3 (n=65), dokuda CMV immunhistokimya 

pozitifliğinde %58.5 (n=48), dokuda H&E boyamada inklüzyon cisimcikleri görülmesi 

durumunda %62.2 (n=51) olduğu görülmüştür. 

    Çalışmaya dahil olan gastroenteroloji hekimlerinin tanısal testlerin pozitifliğinde CMV 

koliti düşünme oranlarına göre dağılımı Tablo 9 ve Tablo 10’da verilmiştir. 

 

                       Kanda 

                    CMV IgM 

                     pozitifliğinde 

Kanda CMV 

DNA 

pozitifliğinde 

Kanda CMV 

pp65 

pozitifliğinde 

Gaytada CMV 

DNA 

pozitifliğinde 

Evet 18 (%22) 29 (%35.4) 4 (%4.9) 5 (%6.1) 

Hayır 64 (%78)  53 (%64.6) 78(%95.1) 77 (%93.9) 

Toplam n= 82  n= 82 n= 82 n= 82 

Veriler n% olarak ifade edilmiştir. 

Tablo 9 Çalışmaya dahil olan gönüllülerin kanda CMV IgM, kanda CMV DNA, kanda CMV pp65 ve 

Gaytada CMV DNA tetkiklerinde pozitiflik görülmesi durumunda CMV koliti tanısı düşünme 

oranları 

 

 

Veriler n% olarak ifade edilmiştir. 

                 

              Dokuda  

            CMV in situ  

              hibridizasyon testi                     

                     pozitifliğinde 

 

Dokuda CMV DNA 

pozitifliğinde 

 

Dokuda CMV 

İHK 

pozitifliğinde 

Dokuda H&E 

boyamada 

inklüzyon 

cisimcikleri 

görülmesi 

durumunda 

Evet 19 (%23.2) 65 (%79.3) 48 (%58.5) 51 (%62.2) 

Hayır 63 (%76.8) 17 (%20.7) 34 (%41.5) 31 (%37.8) 

Toplam n= 82 n= 82 n= 82  n= 82 
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Tablo 10 Çalışmaya dahil olan gönüllülerin çalıştığı kurumda dokuda CMV insitu hibridizasyon, 

dokuda CMV DNA, dokuda CMV immunhistokimya pozitifliğinde ve dokuda H&E boyama ile 

intrasellüler/intranükleer inklüzyon cisimciği görüldüğü durumda CMV koliti tanısı düşünme oranları 

 

    Tetkike erişim kısıtlılığı olmadığı durumda; çalışmaya katılan gastroenteroloji 

hekimlerinin %52.4’ü (n=43) inflamatuar bağırsak hastalığı nedeniyle takipli olan 

hastalarda,  CMV koliti için antiviral tedavi başlarken kanda CMV DNA düzeyini dikkate 

almamaktadır. %12.2’sinin (n=10) kanda 500 IU/ml’nin, %20.7’sinin (n=17) 1000 

IU/ml’nin ve %14.6’sının (n=12) 2000 IU/ml’nin üzerindeki CMV DNA değerlerini 

antiviral tedavi başlangıcı için dikkate aldığı belirlenmiştir. Dağılım Tablo 11’de 

verilmiştir. 

 

                                       n= 82 

Yok 43 (%52.4) 

500 IU/ml 10 (%12.2) 

1000 IU/ml 17 (%20.7) 

2000 IU/ml 12 (%14.6) 

Veriler n% olarak ifade edilmiştir. 

Tablo 11 İnflamatuar bağırsak hastalığı nedeniyle takip edilen hastalarda CMV koliti 

düşünüldüğünde antiviral tedavi başlangıcı için kanda CMV DNA pozitifliğinin gönüllüler arasında 

kriter olarak kabul edilip edilmediği, edildiğinde kanda CMV DNA eşik değerlerinin çalışmaya katılan 

gönüllüler arasındaki oranları 

 

    Tetkike erişim kısıtlılığı olmadığı durumda; çalışmaya katılan gastroenteroloji 

hekimlerinin %18.3’ü (n=15) inflamatuar bağırsak hastalığı nedeniyle takipli olan 

hastalarda CMV koliti düşündüğünde antiviral tedavi başlarken dokuda CMV DNA 

düzeyini parametre olarak kabul etmemektedir. %43.9’unun (n=36) inflame dokuda mg 

başına 250 kopyanın üzerini, %18.3’ünün (n=15) mg başına 1000 kopyanın üzerini, 

%15.9’unun (n=13) mg başına 2000 kopyanın üzerini ve %3.7’sinin (n=3) µg başına 5500 

kopya üzerindeki doku CMV DNA değerlerini antiviral tedavi başlarken dikkate aldığı 

belirlenmiştir. Dağılım Tablo 12’de verilmiştir. 
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                                                                          n=82 

Yok 15 (%18.3) 

Mg başına 250 kopya üzeri 36 (%43.9) 

Mg başına 1000 kopya üzeri 15 (%18.3) 

Mg başına 2000 kopya üzeri 13 (%15.9) 

µg başına 5500 kopya üzeri 3 (%3.7) 

Veriler n% olarak ifade edilmiştir. 

Tablo 12 İnflamatuar bağırsak hastalığı nedeniyle takip edilen hastalarda CMV koliti 

düşünüldüğünde antiviral tedavi başlangıcı için dokuda CMV DNA pozitifliğinin gönüllüler arasında 

kriter olarak kabul edilip edilmediği, edildiğinde dokuda CMV DNA eşik değerlerinin çalışmaya 

katılan gönüllüler arasındaki oranları 

 

    Tetkike erişim kısıtlılığı olmadığı durumda; akut alevlenmeyle gelen inflamatuar 

bağırsak hastalığı tanılı hastaların kolonoskopisinde longitudinal ülser tespit edildiğinde 

çalışmaya katılan gastroenteroloji hekimlerinin %14.6’sı (n=12), kolonoskopide zımba 

deliği şeklinde ülser görülmesi durumunda hekimlerin %52.4’ü (n=43), mukozal defekt 

görülmesi durumunda %6.1’i (n=5), kaldırım taşı benzeri görünüm saptadığında %14.6’sı 

(n=12) CMV kolitinden şüphelenerek CMV immünhistokimya tetkiki istemektedir. 

Hekimlerin %84.1’i (n=69) ise immünsüpresif ya da immünmodülatör tedavi altında 

alevlenme ile gelen her hastadan CMV immünhistokimya tetkiki çalışılmasını 

istemektedir. Çalışmaya katılan hekimlerin kolonoskopi bulgularına göre dokuda CMV 

immünhistokimya tetkiki isteme oranları Tablo 13-17 de verilmiştir. 

 

 

 

 

 

Veriler n% olarak ifade edilmiştir. 

Tablo 13 Çalışmaya katılan gönüllüler arasında kolonoskopide longitudinal ülser varlığında CMV 

immunhistokimya tetkiki isteme oranı  

                              n= 82 

Evet  12 (%14.6) 

Hayır 70 (%85.4) 
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Veriler n% olarak ifade edilmiştir. 

Tablo 14 Çalışmaya katılan gönüllüler arasında kolonoskopide zımba deliği şeklinde ülser görülmesi 

durumunda CMV immunhistokimya tetkiki isteme oranı 

 

                              n= 82 

Evet 5 (%6.1) 

Hayır  77 (%93.9) 

Veriler n% olarak ifade edilmiştir. 

Tablo 15 Çalışmaya katılan gönüllüler arasında kolonoskopide mukozal defekt görülmesi durumunda 

CMV immunhistokimya tetkiki isteme oranı 

 

                                n= 82 

Evet 12 (%14.6) 

Hayır 70 (%85.4) 

Veriler n% olarak ifade edilmiştir. 

Tablo 16 Çalışmaya katılan gönüllüler arasında kolonoskopide kaldırım taşı benzeri görünüm tespit 

edildiğinde CMV immunhistokimya tetkiki isteme oranı 

 

 

 

 

 

 

Veriler n% olarak ifade edilmiştir. 

Tablo 17 Çalışmaya katılan gönüllüler arasında immünsüpresif ya da immünmodülatör tedavi altında 

iken alevlenme ile gelen her hastadan CMV immünhistokimya istenme oranı 

 

    Tetkike erişim kısıtlılığı olmadığı durumda; çalışmaya katılan hekimlerin, CMV koliti 

için antiviral tedavi başlangıcında referans aldıkları immünhistokimya pozitif hücre 

                             n= 82 

Evet 43 (%52.4) 

Hayır 39 (%47.6) 

                               n= 82 

Evet 69 (%84.1) 

Hayır 13 (%15.9) 
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sayısının eşik değerlerlerine göre dağılımı Tablo 18’de verilmiştir. Hekimlerin %32.9’u 

(n=27) CMV kolitinde antiviral tedavi başlangıcı için immünhistokimya pozitif hücre 

sayısını dikkate almamaktadır. %17.1’i (n=14) her kesitte en az 1 İHK pozitif hücreyi, 

%17.1’i (n=14) her kesitte en az 2 İHK pozitif hücreyi, %30.5’i (n=25) her kesitte en az 5 

İHK pozitif hücreyi ve %2.4’ü (n=2) ise her kesitte en az 10 İHK pozitif hücreyi antiviral 

tedaviye başlamadan önce görmeyi beklemektedir.   

 

 

Veriler n% olarak ifade edilmiştir. 

Tablo 18 İnflamatuar bağırsak hastalığı nedeniyle takip edilen hastalarda CMV koliti tanısı 

düşünüldüğünde antiviral tedavi başlangıcı için gönüllüler arasında kabul edilen İHK pozitif hücre 

sayısı  

 

    Çalışmaya katılan hekimlerin tamamının (n=82) CMV kolitinin tedavisinde ilk sırada 

tercih ettikleri ajan Gansiklovir’dir. (Tablo 19) 

                                                               n=82 

Gansiklovir 82 (%100) 

Foskarnet 0 (%0) 

Veriler n% olarak ifade edilmiştir. 

Tablo 19 Gönüllüler arasında CMV Koliti tedavisinde ilk sırada tercih edilen ajan 

 

    Gastroenteroloji hekimlerinin; CMV koliti tanısı konulan ve antiviral tedavi başlanan 

hastalarda, hastanın varsa almakta olduğu mevcut İBH tedavilerini durdurma oranlarına 

göre dağılımı tablo 20’de verilmiştir. Hekimlerin %36.6’sı (n=52) hastanın almakta 

olduğu kortikosteroid tedavisini durdurmaktadır. Hekimler arasında Tiopürin bazlı 

tedavinin CMV koliti tanısı konulduktan sonra durdurulma oranı %31.7 (n=26) olarak 

görülmüştür. CMV kolitinde Anti-TNF tedaviyi hekimlerin %32.9’u (n=27) 

                                                                              n =82 

Yok 27 (%32.9) 

Her kesitte 1 ve üzeri 14 (%17.1) 

Her kesitte 2 ve üzeri 14 (%17.1) 

Her kesitte 5 ve üzeri 25 (%30.5) 

Her kesitte 10 ve üzeri 2 (%2.4) 
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durdurmaktadır. CMV kolitinde Vedolizumab tedavisini hekimlerin %19.5’i (n=16), 

Ustekinumab tedavisini ise %20.7’si (n=17) durdurmaktadır.    

 

                        Kortikosteroid  Tiopürin      Anti-TNF    Vedolizumab      Ustekinumab 

Veriler n% olarak ifade edilmiştir. 

Tablo 20 CMV koliti tanısı alıp antiviral tedavi başlanan hastalarda hastanın inflamatuvar bağırsak 

hastalığı tedavisi için almakta olduğu mevcut tedavilerinin durdurulmasının çalışmaya katılan 

gönüllüler arasındaki oranları 

  

    CMV koliti tanısıyla antiviral tedavi uygulanan hastaların tedavi sonrası elde edilen 

klinik ve laboratuar yanıt oranlarının çalışmaya katılan gastroenteroloji hekimleri 

arasındaki dağılımı Tablo 21’de verilmiştir. Hekimlerin %3.7’si (n=3) CMV koliti 

tanısıyla antiviral tedavi uyguladığı hastalarda %10’un altında klinik ve laboratuar yanıt 

elde etmiştir.  %20.7’si (n=17) hastaların %10-40’ında, %35.4’ü (n=29) %40-70’inde 

klinik ve laboratuar yanıt elde etmiştir. Hekimlerin %40.2’si ise (n=33) CMV kolitinde 

antiviral tedavi ile hastaların %70’inden fazlasında klinik ve laboratuar yanıt elde etmiştir. 

 

 

 

 

 

 

 

Veriler n% olarak ifade edilmiştir. 

Tablo 21 CMV koliti tanısıyla antiviral tedavi uygulanan hastaların tedavi sonrası elde edilen klinik ve 

laboratuvar yanıtların katılımcılar arasındaki oranları 

 

Evet 52 (%63.4) 26 (%31.7) 27 (%32.9) 16 (%19.5) 17 (%20.7) 

Hayır 30 (%36.6) 56 (%68.3) 55 (%67.1) 66 (%80.5) 65 (%79.3) 

Total 82 82 82                     
82 

82 

                                           n =82  

<%10 3 (%3.7) 

%10-40 17 (%20.7) 

%40-70 29 (%35.4) 

>%70 33 (%40.2) 
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Veriler n% olarak ifade edilmiştir. 

Tablo 22 Gönüllülerin CMV koliti tanısıyla antiviral tedavi uyguladıkları hastalarda tedavi yanıtsızlığı 

nedenli kolektomi ihtiyacı gelişme oranları 

 

    Çalışmaya dahil olan gastroenteroloji hekimlerinin %86.6’sı (n=71) CMV kolitinde 

antiviral tedavi uygulaması sonrası hastalarda <%5 oranda kolektomi ihtiyacı geliştiğini 

görmüştür. Hekimlerin %9.8’i (n=8) antiviral tedavi uygulanan CMV kolitli hastaların %5-

10’unda kolektomi ihtiyacı geliştiğini görmüştür. Hekimlerin %1.2’sinin (n=1) hastalarının 

%10-20’sinde  kolektomi ihtiyacı gelişmiş olup, %2.4’ünün (n=2) takip ettiği hastalarda 

ise aynı oran >%20 olarak görülmüştür. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

                                              n= 82 

<%5 71 (%86.6) 

%5-10 8 (%9.8)  

%10-20 1 (%1.2) 

>%20 2 (%2.4) 
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5. TARTIŞMA 

 

    Çok sayıda çalışmaya rağmen, CMV enfeksiyonunun ÜK’de inflamasyonun şiddetini 

artırmadaki rolü ve tedaviye yanıtı tartışmalıdır. Ek olarak, ÜK nüksetmesi durumunda 

CMV enfeksiyonu için en uygun tanısal testler ve antiviral tedaviye başlama zamanlaması 

belirsizliğini korumaktadır. 85  

    Çalışmamızda ülkemizdeki gastroenteroloji hekimlerine CMV koliti tanısında tercih 

ettikleri tanısal yöntemleri, bu yöntemlerde tercih ettikleri parametreleri, antiviral tedavi 

başlama kriterlerini ve antiviral tedaviye başladıkları hastalarda izledikleri yöntemleri 

değerlendirebileceğimiz sorular yönelttik.  

    Çalışmamıza katılan 82 gastroenteroloji hekiminden 77’si  (%93.9) dokuda CMV in situ 

hibridizasyon, 27’si (%32.9) dokuda CMV DNA, 37’si (%45.1) dokuda CMV İHK, 36’sı 

(%43.9) dokuda H&E boyama tetkiklerine çalıştıkları kliniklerde bakma imkanı olmadığını 

belirtmiştir.  

    Dokuda CMV DNA pozitifliğinde 82 Gastroenteroloji hekiminden 65’i (%79.3), CMV 

İHK pozitifliğinde 48’i (%58.5), H&E boyamada intrasellüler/intranükleer inklüzyon 

cisimcikleri görülmesi durumunda 51’i (%62.2) CMV koliti tanısı düşünmektedir. ÜK 

tanılı hastalarda pozitifliği şiddetli kolit ile ilişkilendirilen testler dokusal testlerdir. 

Özellikle de H&E boyamasında intranükleer veya intrasellüler inklüzyon cisimciklerinin 

varlığı ve histolojide pozitif İHK ile tanımlanan kolit, ÜK’de şiddetli kolit ile 

ilişkilendirilmiştir.90–92 Çalışmalarda dokuda H&E boyama ve İHK ile tanımlanmış CMV 

koliti olan hastaların daha ciddi endoskopik bulgulara sahip olduğu görülmüştür ve Mayo 

skorları da kontrol grubuna göre anlamlı olarak yüksek bulunmuştur.91,92 

    Çalışmamızda 82 gastroenteroloji hekiminden 18’i (%22) kanda CMV IgM 

pozitifliğinde, 4’ü (%4.9) kanda CMV pp65 pozitifliğinde, 29’u (%35.4) kanda CMV 

DNA pozitifliğinde hastalarında CMV koliti tanısı düşündüğünü belirtmiştir. Kishore J. ve 

ark.’nın yapmış olduğu çalışmada IgM serolojisinin CMV hastalığını saptamadaki 

duyarlılığı %15-60 olarak görülmüştür.93 Boivin G. ve ark.’nın yaptığı çalışmada 

dolaşımdaki lökositlerde CMV pp65 antijenini saptayan CMV antijenemi testleri, CMV 

enfeksiyonu için %60-100 duyarlılık ve %83-100 özgüllük göstermiştir.94 Antijeneminin 

varlığı, kolon dokusunda CMV saptanması ile korele olmasa da,95,96 Kore'de yakın 

zamanda yapılan bir çalışmada CMV antijenemisi ile kolonik mukozada inklüzyon 
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cisimciklerinin ve/veya pozitif İHK'nin varlığı olarak tanımlanan CMV koliti arasında iyi 

bir korelasyon bulunmuştur.97 Kan CMV PCR, CMV viremisini iyi bir duyarlılık ve 

özgüllükle (sırasıyla %65-100 ve %40-92) güvenilir bir şekilde saptayabilir ve 

ölçebilir.94,98 Dokudan CMV koliti tanısı alan hastalarda CMV viremisinin (viral yük >137 

IU/ml olarak alındığında) prevalansı yalnızca %30 bulunmuştur.99 Çalışmamıza katılan 82 

hekimden 43’ü (%52.4) CMV koliti için antiviral tedavi başlangıcında kanda CMV PCR 

düzeyini referans almadığını belirtmiştir. 10’u (%12.2) 500 IU/ml, 17’si (%20.7) 1000 

IU/ml düzeyindeki, 12’si (%14.6) 2000 IU/ml düzeyindeki kan CMV PCR düzeylerini 

antiviral tedavi başlangıcı için referans kabul ettiğini belirtmiştir. Yang ve ark.’nın yaptığı 

bir çalışmada 1150 kopya/ml gibi yüksek bir kesim değerinin CMV kolitini öngörmede 

kan CMV PCR'nin özgüllüğünü %78.9’a yükselttiği bulunmuştur.90  

    Roblin ve ark.’nın100 orta/şiddetli ÜK alevlenmesi ve eşlik eden CMV enfeksiyonu olan 

16 hasta üzerinde yaptığı prospektif bir gözlemsel çalışma doku CMV DNA'sının 250 

kopya/mg’dan fazla olması, steroidlere ve immünsüpresif ilaçlara karşı direnci %100 

duyarlılık, %66.6 özgüllük ile saptamıştır. Okahura ve ark.101 doku CMV viral yükü düşük 

olan hastaların (<5500 kopya/μg DNA) yoğunlaştırılmış ÜK tedavisinden fayda 

görebileceğini bulmuşlardır, bu da CMV viral yükünün düşük olduğu durumda klinikten 

baskın olarak ÜK hastalığının sorumlu olabileceğini düşündürmüştür. Çalışmamıza katılan 

82 gastroenteroloji hekiminden 15’i (%18.3) CMV kolitinde antiviral tedavi başlangıcı için 

doku CMV DNA düzeyini referans almadığını belirtmiştir. Bununla birlikte 36’sı (%43.9) 

inflame dokuda 250 kopya/mg düzeyinin, 15’i (%18.3) 1000 kopya/mg düzeyinin, 13’ü 

(%15.9’u) 2000 kopya/mg düzeyinin, 3’ü (%3.7) 5500 kopya/µg düzeyinin üzerinde doku 

CMV DNA tespit edilmesi durumunda hastalarına antiviral tedavi başladığını bildirmiştir. 

    H&E boyamasında intranükleer veya intrasellüler inklüzyon cisimciklerinin varlığı 

ve/veya histolojide pozitif İHK analizi ile tanımlanan CMV kolitinin varlığı zımba deliği 

şeklinde ülser, irregüler ülser ve kaldırım taşı benzeri görünümü içeren daha şiddetli 

endoskopik kolit ile ilişkili gibi görünmektedir.90,91 Akut ÜK alevlenmesi ile gelen 

hastalarda kolonoskopide zımba deliği şeklinde ülser varlığında çalışmaya katılan 82 

hekimin 43’ü (%52.4), mukozal defekt görülmesi durumunda 5’i (%6.1), kaldırım taşı 

benzeri görünüm varlığında 12’si (%14.6) CMV immünhistokimya analizi istemektedir. 

Ayrıca hekimlerin 69’u (%84.1’i) immünsüpresif ya da immünmodülatör tedavi altında 

iken alevlenme ile gelen her hastadan CMV İHK analizi istediğini bildirmiştir.  
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    Jung ve ark.102 İHK pozitif hastalar arasında, kesit başına >5 İHK pozitif hücrenin 

varlığını zayıf steroid yanıt verenlerde güçlü yanıt verenlere göre anlamlı derecede fazla 

bulmuştur. Ayrıca Kuwahara ve ark.103, yüksek CMV İHK pozitif hücreli (kesitte>10 

hücre) hastaların, düşük CMV İHK pozitif (bir ila dokuz hücreli) hastalarla 

karşılaştırıldığında daha yüksek dozda steroid gerektirdiğini ve daha yüksek kolektomi 

oranlarına sahip olduğunu gösterdi. Zagorowicz ve ark.’nın104 yaptığı çalışma ise biyopsi 

kesiti başına 5’ten fazla İHK pozitif hücreye sahip olan ÜK hastalarında daha az İHK 

pozitif hücreye sahip olanlara göre kolektomi riskinin daha yüksek olduğunu göstermiştir 

(p=0.014). Diğer bir çalışmada ise kolektomi riskinin kesit başına 2'den fazla pozitif hücre 

ile ilişkili olduğu gösterilmiştir (p = 0,048).105 Çalışmamıza katılan 82 gastroenteroloji 

hekiminin 27’si (%32.9) antiviral tedavi başlangıcında, İHK pozitif hücre sayısına dikkat 

etmediğini belirtmiştir. 14’ü (%17.1) her kesitte 1 ve üzeri, 14’ü (%17.1) her kesitte 2 ve 

üzeri, 25’i (%30.5) her kesitte 5 ve üzeri, 2’si (%2.4) her kesitte 10 ve üzeri hücreyi CMV 

koliti için antiviral tedavi başlangıcında eşik değer olarak kabul etmektedir. 

    Steroidlerin ve immünmodülatörlerin CMV reaktivasyonu riskinin artmasıyla ilişkili 

olup olmadığı daha önce bazı çalışmalarda araştırılmıştır. 61 ÜK hastası üzerinde yapılan 

prospektif bir çalışmada, steroidlere ek olarak azatiyopürin tedavisinin; kanda CMV IgM 

pozitifliği, kolonik biyopside CMV DNA pozitifliği ve dokuda H&E boyamada pozitif 

bulguların bulunması olarak tanımlanan CMV enfeksiyonu ile ilişkili önemli bir risk 

faktörü olduğu bulunmuştur.93 Shukla ve ark.106 tarafından yakın zamanda yapılan bir 

meta-analiz kortikosteroidlere ve tiyopürinlere maruz kalmanın CMV reaktivasyonu 

riskinin artmasıyla ilişkili olduğunu göstermiştir. Çalışmamıza katılan 82 hekimden 52’si 

(%36.6) CMV koliti tanısıyla antiviral tedavi başladığı hastalarda kortikosteroid tedavisini 

durdurduğunu belirtmiştir. Tiopürin tedavisini ise 26’sı (%31.7) durdurmaktadır. 

    Anti-TNF ajanların CMV kolitli hastaların sonuçları üzerindeki etkisi de incelenmiştir. 

Shukla ve ark.’nın yaptığı ve 7 çalışmadan 818 hastanın dahil edildiği metaanalizde anti-

TNF ajanlara maruz kalmak ÜK tanılı hastalarda CMV reaktivasyonu riskinde artışla 

ilişkili bulunmamıştır. Pillet ve ark.107 ise çalışmalarında, anti-TNF tedavisinin CMV 

reaktivasyonu olan hastaların klinik sonuçlarını olumsuz yönde etkilemediğini 

göstermiştir. Çalışmamıza katılan 82 hekimden 27’si (%32.9) CMV koliti tanısı koyup 

antiviral tedavi başladığı hastalarda Anti-TNF tedavisini durdurduğunu bildirmiştir. 
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    Vedolizumab tedavisini ise CMV kolitinde hekimlerin 16’sı (%19.5’i) durdurduğunu 

bildirmiştir. Vedolizumab, bağırsağı lenfositlerden fakirleştirerek bağışıklık yanıtını 

azaltması nedeniyle CMV reaktivasyonunu riskini teorik olarak arttırabilir.85 Ancak 

yapılmış olan bir incelemede vedolizumab kullanımıyla CMV enfeksiyonunda artış riski 

olmadığı gösterilmiştir ve hatta ÜK'li bir hastada vedolizumab tedavisini takiben kolondaki 

CMV enfeksiyonunun düzeldiği bildirilmiştir.108 Ancak Hommel ve ark.’nın109 yaptığı 

yeni bir çalışma, tedaviye başlamadan önce CMV IgG serolojisi pozitif olan hastalarda 

infliximab ile karşılaştırıldığında vedolizumab ile CMV reaktivasyonu riskinin arttığını 

göstermiştir. Bu çalışmada CMV reaktivasyonu sırasında klinik, endoskopik ve biyolojik 

şiddetin vedolizumab grubunda daha yüksek olduğu görülmüştür. 

    UNIFI çalışmasında Ustekinumab tedavisi alan ÜK hastaları arasında bildirilen iki CMV 

koliti vakası mevcuttur.110 Ustekinumab alan Crohn hastalığı tanılı bir hastada bildirilen 

tek bir ciddi CMV koliti vakası olmuştur ve gansiklovir tedavisi ile yanıt alınmıştır.111 

Ustekinumab’ın ÜK tanılı hastalarda CMV kolitini kolaylaştırıp kolaylaştırmadığı ve 

CMV kolitinde kullanımının kötü sonuçlarla ilişkili olup olmadığı konusu daha fazla 

araştırmaya ihtiyaç duymaktadır. Ustekinumab tedavisini  çalışmamıza katılan 82 

gastroenteroloji hekiminden 17’si  (%20.7) antiviral tedavi uyguladığı CMV kolit 

hastalarında durdurduğunu bildirmiştir.  
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6. SONUÇ ve ÖNERİLER 

 

    CMV enfeksiyonu ÜK tanılı hastalarda sık olarak görülmektedir ve inflamasyonun 

şiddetini arttırmada sorumlu gösterilmektedir. CMV enfeksiyonu, ÜK hastalığında kötü 

klinik sonuçlar (steroid direnci, şiddetli kolit, kolektomi ihtiyacı) ile ilişkilendirilmiştir, bu 

yüzden ÜK tanılı hastalarda CMV kolitinin yönetimi önem arz etmektedir. 

    Yapılan çalışmalarda klinik önem arz eden CMV kolitinin tespitinin dokusal testler ( 

dokuda CMV DNA, H&E boyamada inklüzyon cisimcikleri gösterilmesi, İHK) ile 

yapılabileceği gösterilmiştir.100,103,104,112. Literatürde 90–92 şiddetli kolitle direkt olarak 

ilişkilendirilen H&E boyama inceleme ve İHK analizin CMV koliti tanısında dokuda CMV 

DNA ölçümüne göre ülkemiz gastroenteroloji hekimlerince daha az oranda esas alınması 

çalışılan kliniklerde söz konusu tetkiklere erişim imkanının daha az oranda olması ile 

ilişkilendirildi. Dokuda İHK ve H&E boyama tetkiklerine erişimin sınırlı olmasının, 

dolayısıyla bu tetkiklerle olan tecrübenin görece azlığının ülkemizde tanıda kullanımlarını 

kısıtladığı düşünüldü. 

    Dokudan tanı alan hastalarda vireminin düşük prevalansı dikkat çekmektedir. Bu durum 

göz önüne alındığında kanda CMV DNA düzeyinin antiviral tedavi için referans 

alınmamasını önerebiliriz. 

    Düşük doku CMV DNA düzeylerinde klinikten ÜK hastalığı sorumlu tutulması 

nedeniyle antiviral tedavi başlangıcında kabul edilecek doku CMV DNA değeri daha önce 

araştırılmıştır. Literatürde doku CMV DNA düzeyi 250 kopya/mg’dan yüksek olduğunda 

steroid ve immünsüpresan tedaviye direnç gelişimi saptanmıştır.100 Yüksek kesim 

değerlerinde CMV’nin sorumlu olduğu kolitin atlanması riski dikkate alındığında inflame 

dokuda 250 kopya/mg’nin üzerindeki düzeylerin referans alınmasını önerebiliriz.     

    Literatürde CMV kolitinde antiviral tedavi için dokunun İHK analizinde kaç pozitif 

hücrenin anlamlı olduğu ile ilgili farklı veriler bulunmaktadır. Fakat yapılan çalışmaların 

ortak noktası immünhistokimya pozitifliğinin antiviral tedavi başlangıcı için klinisyeni 

yönlendirebilecek güçlü bir belirteç olduğunu doğrulamaları olmuştur. 

    Ülseratif Kolit tedavisinde uygulanan tedavilerin CMV koliti reaktivasyonuyla ilişkili 

olup olmadığı daha önce çokça tartışılmıştır. Verilen tedavilerden yalnızca kortikosteroid 

ve tiyopürin maruziyetinin CMV reaktivasyonu riskini arttırabileceğine dair çalışmalar 

mevcuttur.93,106 Anti-TNF tedavi, Ustekinumab ve Vedolizumab tedavilerinin CMV 
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reaktivasyonuyla ilişkisi gösterilememiştir. Kortikosteroid ve tiyopürin dahil çalışmamızda 

bahsi geçen tedavilerden hiçbirinin CMV koliti için antiviral tedavi uygulanan hastalarda 

olumsuz klinik sonuçla ilişkisi gösterilememiştir. Çalışmamıza katılan 82 gastroenteroloji 

hekiminden 52’sinin (%63.4) CMV koliti tanılı hastalarda kortikosteroid tedaviyi, 26’sının 

ise (%31.7) tiopürin bazlı tedaviyi durdurduğunu belirtmesi dikkat çekicidir. Antiviral 

tedavi başlanan hastanın almakta olduğu immünsüpresan ve immünmodülatör tedavilerinin 

durdurulmamasını önerebiliriz. 
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7. ÖZET 

 

Amaç: Ülseratif Kolit hastalığında CMV enfeksiyonu hastalığın şiddetini arttırmada 

sorumlu gösterilmiştir. Ülseratif Kolit alevlenmesi ile gelen hastalarda CMV koliti tanısı 

ve antiviral tedavi başlangıcında esas alınacak tanısal parametreler tartışmalıdır. Yapmış 

olduğumuz anket çalışmamız ülkemizde gastroenteroloji hekimlerinin CMV koliti 

tanısında esas aldıkları tanısal parametreleri ve antiviral tedavi başlangıcının 

zamanlamasını değerlendirmektedir. Ülkemizdeki gastroenteroloji hekimlerine günlük 

pratiklerinde CMV koliti tanısında kullandıkları tanısal yöntemler ve antiviral tedavi 

başlangıcında referans aldıkları eşik değerler anket yoluyla soruldu. Klinisyenlerin esas 

aldığı parametrelerin tanımlanması ve klinisyenlere bu aşamalarda yardımcı olabilecek bir 

yaklaşım sunulması amaçlandı. 

 

Gereç ve Yöntem: Çalışmamız ülkemizdeki gastroenteroloji hekimlerine sunulmuş 

prospektif bir anket çalışmasıdır. Anket hekimlere Google Forms web sitesi üzerinden 

sunuldu. CMV koliti tanısında ve antiviral tedavi başlangıcında esas aldıkları tanısal 

parametrelere, ayrıca antiviral tedavi alan hastalarda uygulanan yöntemlere ilişkin sorular 

soruldu. Alınan sonuçların istatistiksel değerlendirmesi IBM SPSS 20.0 (IBM Corp., 

Armonk, NY, USA) ile yapıldı. Kategorik değişkenler frekans (yüzde) olarak verildi. 

 

Bulgular: Çalışmamıza katılan 82 gastroenteroloji hekiminin çalıştıkları kurumlarda; 

dokusal testlerden dokuda CMV DNA tetkikine %67.1’inin (n=55), dokuda CMV 

immünhistokimya tetkikine %54.9’unun (n=45), dokuda hematoksilen&eozin boyama 

tetkikine ise %56.1’inin (n=46) bakma imkanının olduğu görüldü. İnflamatuar bağırsak 

hastalığı nedeniyle takipli olan hastalar akut alevlenme ile geldiğinde kanda CMV IgM 

pozitifliğinde hekimlerin %22’sinin (n=18), kanda CMV DNA pozitifliğinde %35.4’ünün 

(n=29) CMV koliti tanısı düşündüğü saptandı. Dokusal testlerden dokuda CMV DNA 

pozitifliğinde CMV koliti düşünen hekimlerin oranının %79.3 (n=65), dokuda CMV 

immunhistokimya pozitifliğinde %58.5 (n=48), dokuda H&E boyamada inklüzyon 

cisimcikleri görülmesi durumunda %67.2 (n=51), CMV in situ hibridizasyon pozitifliğinde 

ise %23.2 (n=19) olduğu görüldü. Hekimlerin %52.4’ünün (n=43) hastalarda CMV koliti 

düşündüğünde antiviral tedavi başlangıcında kanda CMV DNA düzeyini parametre olarak 
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kabul etmediği, %12.2’sinin (n=10) kanda 500 IU/ml’nin, %20.7’sinin (n=17) 1000 

IU/ml’nin ve %14.6’sının (n=12) 2000 IU/ml’nin üzerindeki CMV DNA değerlerini 

antiviral tedavi başlangıcında esas aldığı belirlendi. Hekimlerin %18.3’ü (n=15) CMV 

koliti için antiviral tedavi başlangıcında dokuda CMV DNA düzeyini parametre olarak 

kabul etmemektedir. %43.9’unun (n=36) inflame dokuda mg başına 250 kopyanın üzerini, 

%18.3’ünün (n=15) mg başına 1000 kopyanın üzerini, %15.9’unun (n=13) mg başına 2000 

kopyanın üzerini ve %3.7’sinin (n=3) µg başına 5500 kopya üzerindeki doku CMV DNA 

değerlerini antiviral tedavi başlangıcında esas aldığı belirlenmiştir. CMV 

immünhistokimya pozitifliğini hekimlerin %32.9’unun (n=27) antiviral tedavi 

başlangıcında dikkate almadığı belirlendi. Hekimlerin tamamının (n=82) CMV kolitinin 

tedavisinde ilk sırada tercih ettikleri ajan Gansiklovir olarak belirlendi. Hekimlerin 

%36.6’sı (n=52) CMV koliti nedeniyle antiviral tedavi uygulanan hastalarda inflamatuar 

bağırsak hastalığı için verilmekte olan kortikosteroid tedavisini durdurmaktadır. 

Çalışmamıza katılan hekimler arasında, diğer kortikosteroid tedavisi dışındaki tedavilerin 

CMV koliti için antiviral tedavi uygulanan hastalarda daha düşük oranda durdurulduğu 

saptandı. Tiopürin bazlı tedaviyi %31.7’si (n=26), anti-TNF tedaviyi %32.9’u (n=27), 

Vedolizumab’ı %19.5’i (n=16), Ustekinumab’ı ise %20.7’si (n=17) durdurmaktadır. 

 

Sonuç: Ülseratif kolit hastalığında sitomegalovirüs inflamasyonun şiddetini arttırmada 

sorumlu gösterilmiştir. Klinik olarak önem arz eden sitomegalovirüs enfeksiyonunun 

saptanması ve bu hastalara antiviral tedavinin uygulanması ülseratif kolit ile takipli 

hastalarda alınan sonuçları olumlu etkileyecektir. İmmünhistokimya ve dokuda 

hematoksilen&eozin boyama gibi dokusal testler antiviral tedavi başlangıcında önemli yol 

göstericilerdir. Çalışmamızda ülkemizdeki gastroenteroloji hekimlerinden, dokuda 

immünhistokimya ve hematoksilen&eozin boyama tetkiklerini sitomegalovirüs koliti 

tanısında ve antiviral tedavi başlangıcında esas alanların oranının beklenenin altında 

olduğu görülmüştür. Bu durumdan öncelikle, gastroenteroloji hekimlerinin bu tetkiklere 

eişim oranlarının sınırlı olmasının ve dolayısıyla bu tetkiklerle olan tecrübenin görece az 

olması sorumlu gösterildi. Sitomegalovirüs koliti tanısıyla antiviral tedavi uygulanan 

hastalarda hastanın almakta olduğu immünsüpresif tedavinin devam edilmesi kötü klinik 

sonuçla ilişkilendirilmemektedir. Bu hastalarda inflamatuar bağırsak hastalığı tedavisinin 

durdurulmamasını önerebiliriz. 
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Anahtar Kelimeler: Sitomegalovirüs Koliti, Sitomegalovirüs Enfeksiyonu, Ülseratif Kolit 
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8. ABSTRACT 

 

Objective: CMV infection has been shown to be responsible for increasing the severity of 

ulcerative colitis. The diagnostic parameters to be used for the diagnosis of CMV infection 

and the initiation of antiviral treatment in patients presenting with an exacerbation of 

ulcerative colitis are controversial. Our survey study evaluates the diagnostic parameters 

used by gastroenterology physicians in our country in the diagnosis of CMV colitis and the 

timing of the start of antiviral treatment. Gastroenterology physicians in our country were 

asked with a survey about the diagnostic methods they use in the diagnosis of CMV colitis 

in their daily practices and the threshold values they use at the beginning of antiviral 

treatment. It was aimed to define the parameters that clinicians use and to present an 

approach that can help clinicians at these stages. 

 

Materials and Methods: Our study is a prospective survey study presented to 

gastroenterology physicians in our country. The survey was presented to physicians via the 

Google Forms website. Questions were asked about the diagnostic parameters used in the 

diagnosis of CMV colitis and the initiation of antiviral treatment, as well as the methods 

used in patients receiving antiviral treatment. Statistical evaluation of the results was made 

with IBM SPSS 20.0 (IBM Corp., Armonk, NY, USA). Categorical variables are given as 

frequency (percentage). 

 

Results: In the institutions where 82 gastroenterology physicians participating in our study 

worked; among the tissue tests, it was seen that 67.1% (n=55) had the opportunity to 

examine CMV DNA in tissue, 54.9% (n=45), CMV immunohistochemistry and 56.1% 

(n=46) hematoxylin & eosin staining. It was determined that when patients who were 

followed up for inflammatory bowel disease came with an acute exacerbation, 22% (n=18) 

of the physicians considered diagnosing CMV colitis if there was CMV IgM positivity in 

the blood, and 35.4% (n=29) if there was CMV DNA positivity in the blood. The rate of 

physicians considering diagnosing CMV colitis when CMV DNA is positive in the tissue 

is 79.3% (n=65), 58.5% (n=48) when CMV immunohistochemistry is positive in the tissue, 

67.2% (n=51) if inclusion bodies are seen in H&E staining in the tissue, When in situ 

hybridization was positive, it was 23.2% (n=19).  It was determined that 52.4% (n=43) of 
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physicians did not accept the CMV DNA level in the blood as a parameter at the beginning 

of antiviral treatment when CMV colitis was considered in patients. It was observed that 

12.2% (n=10) of the physicians considered starting antiviral treatment when there was a 

CMV DNA positivity level in the blood above 500 IU/ml, 20.7% (n=17) above 1000 

IU/ml, and 14.6% (n=12) above 2000 IU/ml. 18.3% (n=15) of physicians do not accept the 

CMV DNA level in tissue as a parameter at the beginning of antiviral treatment for CMV 

colitis. At the beginning of antiviral treatment, 43.9% (n=36) of the physicians base CMV 

DNA values above 250 copies per mg in inflamed tissue, 18.3% (n=15) above 1000 copies 

per mg, 15.9% (n=13) above 2000 copies/mg, and 3.7% (n=3) above 5500 copies/µg. It 

was determined that 32.9% (n=27) of physicians did not consider CMV 

immunohistochemistry positivity as a basis for starting antiviral treatment. Ganciclovir was 

determined to be the first agent preferred by all physicians (n=82) in the treatment of CMV 

colitis. 36.6% (n=52) of physicians stop corticosteroid treatment for inflammatory bowel 

disease in patients receiving antiviral treatment for CMV colitis. Among the physicians 

participating in our study, other ulcerative colitis treatments were discontinued at a lower 

rate than corticosteroids in patients receiving antiviral therapy for CMV colitis. The rate of 

physicians participating in the study who stopped thiopurine-based treatment was 31.7% 

(n=26), the rate of those who stopped anti-TNF treatment was 32.9% (n=27), the rate of 

those who stopped Vedolizumab was 19.5% (n=16), and the rate of those who stopped 

Ustekinumab was 31.7% (n=26). It is 20.7 (n=17). 

 

Conclusion: Cytomegalovirus has been shown to be responsible for increasing the severity 

of inflammation in ulcerative colitis. Detection of clinically important cytomegalovirus 

infection and application of antiviral treatment to these patients will positively affect the 

results in patients with ulcerative colitis. Tissue tests such as immunohistochemistry and 

tissue hematoxylin&eosin staining are important guides at the beginning of antiviral 

treatment. In our study, it was observed that the rate of gastroenterology physicians in our 

country who used tissue immunohistochemistry and hematoxylin & eosin staining 

examinations as a parameter for the diagnosis of cytomegalovirus colitis and the initiation 

of antiviral treatment was below expectations. This situation was primarily blamed on the 

limited access rate of gastroenterology physicians to these tests and therefore the relatively 

low experience with these tests. In patients receiving antiviral treatment with the diagnosis 
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of cytomegalovirus colitis, continuing the immunosuppressive treatment is not associated 

with poor clinical outcome. Continuation of inflammatory bowel disease treatment is 

recommended in these patients. 

 

Key Words: Cytomegalovirus Colitis, Cytomegalovirus Infection, Ulcerative Colit is 
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9. EKLER 

9.1. BİLGİLENDİRİLMİŞ ONAM FORMU 

 

SİTOMEGALOVİRÜS KOLİTİ TANISI VE TEDAVİSİNDE ÜLKEMİZ GASTROENTEROLOJİ 

HEKİMLERİNİN ESAS ALDIĞI KLİNİK VE LABORATUVAR PARAMETRELER ( 2023)  

             

KOCAELİ ÜNİVERSİTESİ GASTROENTEROLOJİ KLİNİĞİ ARŞ. GÖR. DR. CİHAN İVEDİ  

Sizi Kocaeli Üniversitesi İç Hastalıkları Anabilim Dalı Araştırma Görevlisi Dr. CİHAN İVEDİ 

tarafından tez çalışması için yürütülen “SİTOMEGALOVİRÜS KOLİTİ TANISI VE 

TEDAVİSİNDE ÜLKEMİZ GASTROENTEROLOJİ HEKİMLERİNİN ESAS ALDIĞI KLİNİK 
VE LABORATUVAR PARAMETRELER” başlıklı anket çalışmasına davet ediyoruz. Katılımınız 

için çok teşekkür ederiz. Bu çalışmanın amacı ülkemizde CMV koliti tanısında klinisyenlerin 

kullandığı tanısal parametreleri araştırmaktır. Soruları tamamlamak yaklaşık 5 dakika sürecektir. 
Kimlik bilgilerinizin kullanılmayacağı bu çalışmadan elde edilen veriler yalnızca bilimsel amaçla 

kullanılacaktır. Bireysel anket sonuçlarına yalnızca araştırmacılar ulaşacaktır. Araştırmaya katılım 

tamamen gönüllülük esasına dayanmaktadır. Çalışmaya katılmayı reddedebileceğiniz gibi herhangi 

bir sebep göstermeksizin istediğiniz anda çalışmadan ayrılabilirsiniz. Soruları yanıtlayıp 
araştırmacıya teslim etmek çalışmaya katılmaya onam verdiğiniz anlamına gelmektedir. Soruları 

doğru yanıtlamanızın önemini hatırlatır tekrar teşekkür ederiz.  

                

 

Çalışmaya katılmayı onaylıyor musunuz?  

o EVET, Onaylıyorum o HAYIR, Onaylamıyorum 
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9.2. ANKET FORMU 

Adınız-Soyadınız ( İsteğe Bağlı) 

1) Kaç yıldır gastroenteroloji hekimi olarak çalışmaktasınız? 

o 0-2 yıl 

o 2-5 yıl 

o 5-10 yıl 

o 10-20 yıl 

o >20 yıl 

 

2) İnflamatuar bağırsak hastalığıyla takip ettiğiniz hastaların sayısı yıllık ortalama kaçtır? 

o 0-20 

o 20-50 

o 50-100 

o 100-200 

o >200 

 

3) Çalıştığınız kurumda CMV koliti tanısı için hangi testleri yaptırma imkanınız var? 

(Birden fazla seçeneği işaretleyebilirsiniz.) 

o Kanda CMV IgM 

o Kanda CMV DNA 

o Kanda CMV pp65 

o Gaytada CMV DNA 

o Dokuda in situ CMV hidridizasyonu 

o Dokuda CMV DNA 

o Dokuda CMV immunhistokimyasal boyama 

o Dokuda H&E ile boyama 

 

4) Aşağıdaki durumların hangisinde CMV koliti tanısı düşünürsünüz? (Birden fazla 

seçeneği işaretleyebilirsiniz.) 

o Kanda CMV IgM pozitifliği 

o Kanda CMV pp65 pozitifliği 

o Kanda CMV DNA pozitifliği 

o Dokuda CMV immünhistokimya pozitifliği 

o Dokuda in situ CMV hibridizasyon pozitifliği 

o Dokuda CMV DNA pozitifliği 

o Gaytada CMV DNA pozitifliği 

o Dokuda H&E boyamada intranükleer/intrasellüler inklüzyon cisimleri görülmesi 
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5) İnflamatuar bağırsak hastalığı nedeniyle takip edilen hastalarda CMV koliti 

düşündüğünüzde antiviral tedavi başlangıcında dokuda CMV DNA pozitifliği için bir eşik 

değeriniz var mı?  

o İnflame dokuda mg başına 250 kopyanın üzeri 

o İnflame dokuda mg başına 1000 kopyanın üzeri 

o İnflame dokuda mg başına 2000 kopyanın üzeri 

o İnflame dokuda μg başına 5500 kopyanın üzeri 

o Yok, CMV koliti tedavisine başlangıçta dokuda CMV DNA pozitifliğini dikkate 

almıyorum. 

 

6) İnflamatuar bağırsak hastalığı nedeniyle takip edilen hastalarda CMV koliti 

düşündüğünüzde antiviral tedavi başlangıcında kanda CMV DNA pozitifliği için bir eşik 

değeriniz var mı?  

o 500 IU/ml 

o 1000 IU/ml 

o 2000 IU/ml 

o 3000 IU/ml 

o Yok, CMV koliti tedavisine başlangıçta kanda CMV DNA pozitifliğini dikkate 

almıyorum. 

 

7) Ülseratif kolit hastalarında hangi durumlarda CMV için immünhistokimya çalışılmasını 

istersiniz? (Birden fazla seçeneği işaretleyebilirsiniz.) 

o Longitudinal ülser varlığında 

o Zımba deliği şeklinde ülser varlığında 

o Mukozal defekt varlığında 

o Kaldırım taşı benzeri görünüm olduğunda 

o İmmünsüpresif ya da immünmodülator tedavi altında iken hastalık alevlenmesi ile 

gelen her hastadan 

 

8) İnflamatuar barsak hastalığı nedeniyle takip edilen hastalarda CMV koliti 

düşündüğünüzde antiviral tedavi başlangıcında dokuda IHC inklüzyon cismi sayısı in bir 

eşik değeriniz var mı?  

o Her kesitte 1 ve üzeri 

o Her kesitte 2 ve üzeri 

o Her kesitte 5 ve üzeri 

o Her kesitte 10 ve üzeri 

o Yok, CMV koliti tedavisine başlangıçta dokuda IHC inklüzyon cismi sayısını 

dikkate almıyorum. 

 

 



57 
 

9) CMV koliti tanısı koyduğunuz hastalarda tedavide ilk tercih ettiğiniz ajan nedir? 

o Gansiklovir 

o Foskarnet 

 

10) CMV koliti tanısı koyup antiviral tedavi başladığınız hastalarda varsa hastanın almakta 

olduğu kortikosteroid tedavisini durduruyor musunuz? 

o Evet, Durduruyorum 

o Hayır, Durdurmuyorum 

 

11) CMV koliti tanısı koyup antiviral tedavi başladığınız hastalarda varsa hastanın almakta 

olduğu tiopürin bazlı tedavisini durduruyor musunuz? 

o Evet, Durduruyorum 

o Hayır, Durdurmuyorum 

 

12)  CMV koliti tanısı koyup antiviral tedavi başladığınız hastalarda varsa hastanın 

almakta olduğu aşağıdaki biyolojik tedavilerinden hangilerini durduruyorsunuz? ( Birden 

fazla seçenek işaretleyebilirsiniz.) 

o Anti TNF (infliximab, adalimumab) 

o Vedolizumab 

o Ustekinumab 

o Hiçbiri 

 

13) CMV koliti tanısıyla antiviral tedavi başladığınız hastaların tedavi sonrası yüzde 

kaçında klinik ve laboratuar yanıt elde ettiniz? 

o <%10 

o %10-40 

o %40-70 

o >%70 

 

14) CMV koliti tanısıyla antiviral tedavisi alan hastalarınızın tedavi yanıtsızlığı nedenli ne 

kadarında kolektomi ihtiyacı gelişmiştir? 

o <%5 

o %5-10 

o %10-20 

o >%20 
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