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ÖZET 

 

           Amaç: Ülseratif kolit ile ekzokrin pankreas yetmezliği arasında ilişki olup 

olmadığı, ilişki varlığında hastalığın klinik ve endoskopik bulguları ile ekzokrin 

pankreas yetmezliği korelasyonunun değerlendirilmesi amaçlanmıştır. Daha önceki 

yapılan sınırlı sayıda çalışmalar fekal elastaz ile hastalığın endoskopik ve klinik 

ilişkisi değerlendirilmemiştir. Ülseratif kolit ile pankreas enzim yetmezliği arasındaki 

ilişkinin varlığını saptamak tedavi   stratejilerinde (enzim replasman tedavisi gibi) 

değişikliklere gidilmesini sağlayabilir.  

 

           Gereç ve yöntemler: Bu çalışmaya Ocak 2022-Eylül 2022 tarihleri arasında 

Sultan 2. Abdülhamit Han Eğitim ve Araştırma Hastanesi Gastroenteroloji 

polikliniğine müracaat eden, 18-80 yaş aralığında klinik, laboratuar, endoskopik ve 

histopatolojik olarak ÜK tanısı almış 42 hasta ve aynı yaş grubunda 42 sağlıklı 

gönüllü olmak üzere toplamda 84 hasta dahil edildi. Alınan gaita örneklerinde fekal 

elastaz değerleri pankreas ekzokrin yetmezliğin varlığını değerlendirmek üzere 

kullanıldı. Alınan gaita örneklerini PBS (fosfat tamponlu salin) ile bire dokuz 

oranında sulandırıp, 2000-3000 rpm (dakikada dönme sayısı) de santrifüj işleminden 

sonra, -80 derecede 6 ay kadar muhafaza edildi. Fekal elastaz düzeyi Human Elastaz 

ELİSA test kiti kullanılarak belirlendi. Tüm analizler için anlamlılık seviyesi p<0,05 

olarak belirlendi. Verilerin normal dağılıma uygunluğu basıklık ve çarpıklık 

değerleriyle (±1,5) kontrol edildi. Analizlerin uygulamasında IBM SPSS 22.0 

programı kullanıldı. 

 

              Bulgular: Araştırmada değerlendirilen vakaların Mayo Klinik Skorlaması 

değerleri ile 0. ay fekal elastaz (r=0,259, p=0,097) ve Mayo endoskopik aktivite 

indeksi ile 0. ay fekal elastaz (r=0,243, p=0,122) değerleri arasında anlamlı 

korelasyon bulunamadı. Araştırmada değerlendirilen vakaların Mayo Klinik 

Skorlaması değerleri ile 6. ay fekal elastaz (μg/g) (r=-0,375, p=0,014) değerleri 

arasında anlamlı seviyede negatif korelasyon olduğu bulundu. Buna ek olarak 

vakaların Mayo Klinik.Skorlaması değerleri ile kontrol Crp (r=0,462, p=0,002), 

kontrol Sedimantasyon (r=0,431, p=0,004) değerleri arasında anlamlı seviyede 
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pozitif korelasyon olduğu bulundu. Vakaların Mayo Endoskopik Aktivite İndeksi 

değerleri ile kontrol Crp (r=0,488, p=0,001), kontrol Sedimantasyon (r=0,453, 

p=0,003) değerleri arasında anlamlı seviyede pozitif korelasyon olduğu bulundu. 

 

              Sonuç: Fekal elastaz değerlerini göz önünde bulundurarak hastalık aktivitesi 

ile ekzokrin pankreas yetmezliğinin korelasyonunu araştırdığımız bu çalışmada 

anlamlı bir ilişki gösterilememiştir. Ancak 6. aydaki fekal elastaz değerlerimizin 

klinik aktivitesi ile anlamlı negatif korelasyon gösterdiği görülmüştür. Bu hastaların 

yakın takibi, hasta-doktor ilişkisinin tesisi ve hasta uyumunun artışı ile açıklanabilir. 

 

              Anahtar kelimeler: Ülseratif kolit, endoskopik aktivite indeksi, fekal 

elastaz, ekzokrin pankreas yetmezliği 
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ABSTRACT 

 

                Objective: We aimed to evaluate whether there is a relationship between 

ulcerative colitis and exocrine pancreatic insufficiency, and if there is a relationship, 

the correlation between clinical and endoscopic findings of the disease and exocrine 

pancreatic insufficiency. The limited number of previous studies did not evaluate the 

endoscopic and clinical relationship of fecal elastase and the disease. Determining 

the relationship between ulcerative colitis and pancreatic enzyme deficiency may 

lead to changes in treatment strategies (such as enzyme replacement therapy). 

 

               Material and Methods: In this study, 42 patients between the ages of 18-

80 who were diagnosed with UC clinically, laboratory, endoscopically and 

histopathologically, who applied to the Gastroenterology outpatient clinic of Sultan 

2. Abdulhamit Han Training and Research Hospital between January 2022 and 

September 2022, and 42 healthy volunteers in the same age group. A total of 84 

patients were included. Fecal elastase values in stool samples were used to evaluate 

the presence of pancreatic exocrine insufficiency. Stool samples were diluted with 

PBS (phosphate buffered saline) at a ratio of nine to one and kept at -80 degrees for 6 

months after centrifugation at 2000-3000 rpm (rotation per minute). Fecal elastase 

level was determined using the Human Elastase ELISA assay kit. The significance 

level for all analyzes was determined as p<0.05. The conformity of the data to the 

normal distribution was checked with the values of kurtosis and skewness (±1.5). 

IBM SPSS 22.0 program was used in the analysis. 

 

                 Results: No significant correlation was found between Mayo Clinical 

Score values and 0 month fecal elastase (r=0.259, p=0.097) and Mayo endoscopic 

activity index and 0 month fecal elastase (r=0.243, p=0.122) values of the cases 

evaluated in the study. It was found that there was a significant negative correlation 

between Mayo Clinical Scoring values and 6th month fecal elastase (μg/g) (r=-0.375, 

p=0.014) values of the cases evaluated in the study. In addition, a significant positive 

correlation was found between the Mayo Clinic Scoring values of the cases and 



 

xi 
 

control Crp (r=0.462, p=0.002) and control Sedimentation (r=0.431, p=0.004) values. 

It was found that there was a significant positive correlation between the Mayo 

Endoscopic Activity Index values of the cases and control Crp (r=0.488, p=0.001), 

and control Sedimentation (r=0.453, p=0.003) values. 

 

 

                Conclusion: Considering the fecal elastase values, we investigated the 

correlation between disease activity and exocrine pancreatic insufficiency, and no 

significant relationship could be demonstrated. However, fecal elastase values at 6 

months showed a significant negative correlation with clinical activity. The close 

follow-up of these patients can be explained by the establishment of the patient-

doctor relationship and the increase in patient compliance. 

 

 

 

                Key words: Ulcerative colitis, endoscopic activity index, fecal elastase, 

exocrine pancreatic insufficiency 
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I-GĠRĠġ 

 

Ülseratif kolit (ÜK), kalın bağırsağın, rektumdan başlayıp proksimal kolona 

doğru yayılım gösteren, yaygın, kesintisiz olarak tutulumun görüldüğü mukozal 

inflamasyon ile karakterize, erozyonlar ve/veya ülserasyonlar oluşturan, etiyolojisi 

ve patogenezi henüz tam olarak anlaşılamamış, çok faktörlü kronik idiyopatik 

inflamatuar bir bağırsak hastalığıdır. (1) ÜK genetik olarak hassas kişilerde 

enfeksiyon, diyet gibi çevresel faktörlerin neden olduğu anormal bağırsak 

immünitesinin ve farklılaşmış bağırsak mikrobiyotasının sonucu olarak ortaya çıktığı 

düşünülmektedir. (2) 

ÜK tanılı hastalar, anatomik yaygınlığının belirtilmesinde Montreal 

sınıflamasıyla; proktit, sol kolit ve ekstensif kolit olmak üzere 3 gruba ayrılır. (3) ÜK 

hastalığının, genetik ve çevresel faktörlerin yanında intestinal mikrofloranın anormal 

immun yanıtla karakterize bağırsakta inflamatuar fizyopatolojik süreci başlattığı 

görülmektedir. (4) ÜK kolonik mukoza ve submukozayı tutar ve başlıca semptomu 

sık ve az volumlü kanlı ishaldir, ayrıca kolik tarzda abdominal ağrı, tenezm ve 

inkontinans sık görülen bulguları arasındadır. Hastalığın aktif olduğu ve remisyon 

dönemlerine eşlik eden intestinal ve/veya ekstraintestinal semptomlar ülseratif 

kolitteki uzun dönem klinik tabloyu oluşturmaktadır. Klinik bulgular içerisinde 

görünen semptomlardan ishal, dispeptik yakınmalar (günde üç veya daha fazla 

bağırsak hareketi vs.) pankreas enzim yetmezliği ile de ilişkilendirilebilir. (5) 

İnflamatuar barsak hastalıklarında (İBH) pankreatik enzim seviyelerinin 

neden azaldığı tam olarak bilinmemekte ve patofizyolojisi net olmamakla 

birlikte, pankreatik otoantikorlar, duodenal reflü ve sekretuar hormon üretiminin 

azalması ve pankreasın inflamatuar süreçte direkt olarak hasarlanması suçlanmıştır. 

(4, 6) Inflamasyon sonucu skar dokusu oluşumu intestinal enzim sekresyonunun 

azalmasına sebep olur ve bu da yetersiz stimulasyon sonucu ekzokrin pankreas 

fonksiyonlarında azalmaya yol açabilir. (5) ÜK bulunan hastalarda pankreas enzim 

yetmezliği varlığı, yağ emilim bozukluğuna yol açarak kanlı diyare semptomunun 
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şiddetlenmesine katkıda bulunabildiği gibi immünsupresif ilaçların etkinliğinin 

düşük görülmesine yol açıyor olabilir. (7) 

 

 Az sayıda yapılmış çalışmalara göre pankreas enzim yetmezliği, inflamatuar 

barsak hastalığı bulunan hastaların yaklaşık %20‟sinde gözlenmekte bu grupta fekal 

elastaz düzeyi ≤200 μg/g altında kalmaktadır. (5) 

Bu çalışma, önceden yapılan çalışmalara nazaran daha homojen bir grup 

oluşturularak ülseratif kolit hastalarında hastalığın endoskopik, histolojik ve klinik 

aktivitesi ile ekzokrin pankreas yetmezlikte (PEY) bir belirteç olarak kullanılan fekal 

elastaz düzeyi ile ilişkisi objektif veriler ortaya konularak yapılacaktır. 

 

II.GENEL BĠLGĠLER 

 

ÜK, rektumdan proksimal kolona uzanan kolonik mukozal inflamasyon ile 

seyreden patogenezi net olarak ortaya konulamamış tekrarlayan kronik ve sistemik 

inflamatuar bir barsak hastalığıdır. (8) Genetik olarak yatkın olan bireylerde barsak 

mikrobiyatası ve diyet gibi diğer çevresel faktörlere karşı immün yanıt kusurları ile 

inflamasyonun aşırı olduğu bir süreç mevcut olup, karın ağrısı ve kanlı ishal genel 

klinik özellikleri arasında bulunmaktadır. Hastalık remisyon ve klinik seyirlerinde 

alevlenme dönemleri ile seyredebilmektedir. Rektumdan başlayıp kolonun proksimal 

segmentlerine uzanan, tekrarlayan ataklarla görülebilen ve gerileyebilen mukozal 

inflamasyon ile karakterizedir. (1) 

 

 

2.1.Tarihçe ve Epidemiyoloji 

ÜK ilk kez 1800'lerde Samuel Wilks tarafından tanımlanmıştır. 1900‟lü 

yılların başında Arthur Hurst 100‟e yakın hastaya rektosigmoidoskopi yapmış, 

hastalığın dizanteriden farklı bir kronik barsak inflamasyonu olduğunu belirtmiştir. 

(1) 



 

3 
 

ÜK‟de cinsiyet baskınlığı yoktur. Dünya genelinde insidans ve prevalansı 

bölgesel faktörler, sosyoekonomik, etnik durumlar ve yaşa göre farklılıklar 

gösterebilmektedir. (9) Hastalığın en yüksek başlangıç yaşı 30 ila 40 yaş 

arasıdır.  ÜK insidansı ve prevalansı 2000‟li yıllarda dünya çapında giderek artmıştır 

(214/100000 kişiye karşı 286/100000 kişi (%34‟lük artış)). (10) Hastalığın sıklığı 

bölgesel farklılıklar gösterir. Dünyada Kuzey Amerika ve Batı Avrupa‟da görülme 

sıklığı Asya, Latin Amerika ve Doğu Avrupa gibi gelişmekte olan ülkelerden daha 

fazladır. En yüksek ÜK insidansı kuzey Avrupa'da (100000'de 18-27) saptanmış olup 

(tablo 1.), Kanada'da 100000'de 17-22 ve Avustralya'da 100000'de 15-20 

bildirilmiştir. Prevalans oranları en yüksek Avrupa'da Norveç‟te (100000'de 505) 

bildirilmiş olup, Kanada'da 100000'de 248 ve ABD'de ise 100000'de 214 olarak 

bildirilmiştir. (10) Ülkemizde ise ÜK insidansı 100000 de 4,1 prevelansı ise 25,5 tir. 

(11)  

Ülkemizde inflamatuar barsak hastalığı derneğinin sonuçlarına göre İBH 

görülme sıklığında dünyada en sık görülen bölgeler olan kuzey ve batı Avrupa'dan 

daha az görülmekte olup orta doğu ülkeleri ile benzer oranlara sahiptir. Ancak veriler 

güncel değildir, günümüzde gastroenteroloji polikliniklerine başvuruda bulunan 

inflamatuar barsak hastalığı tanılı hastalarda artış bulunduğu dile getirilmiştir. 

Şehirlerde yaşayanlarda kırsalda yaşayanlara oranla hastalığın daha sık olduğu 

bildirilmiştir. (11) 

İBH ve pankreatit arasındaki ilişki ilk olarak 1950 yılında, Ball ve arkadaşları 

tarafından, pankreas ile ilgili patolojilerin makroskopik veya mikroskobik olarak 

sırasıyla %14 ve %53 oranında tespit edildiği ÜK‟li 90‟a yakın hastayı kapsayan bir 

post-mortem çalışmasında yayınlamıştır. (6) 
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TABLO 1. ÜK tanılı hastalarda belirli özellikler 

 ÜLSERATİF KOLİT 

İNSİDANS (KUZEY 

AVRUPA) 

18-27 /100000 

BAŞLAMA YAŞI 15-30 VE 60-80 

ERKEK/KADIN ORANI 1/1 

APENDEKTOMİ KORUYUCU 

SİGARA İÇİMİ HASTALIKTAN KORUYABİLİR 

ETNİK KÖKEN Yahudi> Afrika Kökenli Amerikalı> Asyalı 

 

2.2. Ülseratif Kolit Etyopatogenezi ve Ekzokrin Pankreas Yetmezliği 

ÜK patogenezinde genetik, enfeksiyöz, psikojenik, çevresel, immünolojik ve 

mikrobiyolojik faktörlerin patogenezde rol oynadığı düşünülmüştür. (12) 

 

 

2.2.1 Psikojenik ve Çevresel Faktörler  

İnflamatuar barsak hastalığı gelişen hastaların yaklaşık %66‟sında 

tanımlanabilir bir genetik faktör bulunmaması, barsak mikrobiyotası ve çevresel 

faktörlerin hastalıktaki etkisini düşündürmektedir. Ayrca barsak mikrobiyotası, 

sigara, emosyonel durum, stres, sedanter yaşam, beslenme, antibiyotikler, anne sütü 

alma gibi çevresel ve psikojenik faktörler ile doğrudan ilişkili bir yapıya sahiptir. 

(13) 

Psikojenik faktörlerin hastalıkta etkili olduğunu gösteren net bir kanıt yoktur. 

Az sayıda epidemiyolojik veriler ve klinik tecrübelerin stres faktörünün ÜK kliniğini 

kötüleştirebileceğini göstermektedir. Bunda aktif mekanizmanın sensitize CD4 

hücrelerinin rolünün varlığına bağlı olduğu düşünülmesine rağmen bu gözlemin 
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immünolojik değeri net olarak ortaya konulmamıştır. (14) Aynı zamanda daha yakın 

dönemde yapılmış çalışmalarda, yoğun kronik stresin hastalık relapsını artırdığı 

gözlenmiştir. (15) Anlamalıyız ki; Remisyondaki İBH‟de depresyon skorunun artışı 

hastalığın aktivasyonunda önemli bir risk teşkil etmekte olup olumsuz emosyonel 

durumlar ülseratif koliti aktive edebilir. (16) 

Ülseratif kolit hastalığı kentsel alanlarda daha sık görülmekte olup, insidansı 

hızla artmaktadır. Sanayileşme ile gelişen yeni kentsel yaşam olanakları, kirliliğe 

daha net maruz kalma, diyet değişiklikleri, ilaçlara daha kolay erişim, daha iyi hijyen 

ve daha az enfeksiyon eşlik ediyor olması hastalığın gelişmesine genel katkıda 

bulunan faktörler olarak kabul edilmektedir (10). Ülseratif kolit ile ilişkili daha 

spesifik çevresel faktörler bir süredir bilinmektedir. En güçlü örnek, sigara içmenin 

koruyucu etkisi varken ve sigarayı bırakan bireylerde yeni başlayan ülseratif kolitin 

dikkate değer artışında görülmektedir. Aktif sigara içen bireylerde ülseratif kolit 

gelişme olasılığı eski ve sigara içmeyenlere göre daha hafif bir hastalık seyri ve daha 

az hastaneye yatış oranına sahiptir. (10) Sigaranın ÜK hastalarında etkileri tablo 2 de 

gösterilmiştir. 

 

Tablo 2. Sigaranın ÜK üzerine etkileri 

Sigaranın ÜK geliĢiminde olumlu etkileri 

Proinflamatuar sitokinlerin oluşumunda azalma 

İntestinal düz kas tonusunun azalması 

Müsin sentezini artırması 

Makromoleküllerin intestinal permiabilitesi üzerine etkisi 

 

ÜK‟li olgularda genetik yatkınlığa bağlı olarak bakteriyel antijenlere karşı 

doğru immün cevabın gelişmediği, inflamasyon oluştuğu ve çeşitli etkenlerle 

inflamasyonun alevlendiği düşünülmektedir. (17) Kommensal bakteriler, mantarlar, 

kalıcı antijenik stimulus yoluyla patolojik immün yanıta yol açabilmektedir. ÜK‟li 

hastalarda bifidobakter ve laktobasiller gibi yararlı bakteriler genellikle 

bulunmamaktadır. (18) Geçirilmiş gastrointestinal enfeksiyon etmenleri 
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(örneğin, Salmonella spp, Shigella spp ve Campylobacter spp), daha sonra ülseratif 

kolit gelişme riskini artırmaktadır, bu da akut gelişen kolit tablosunun bağırsak 

florasında değişikliklere yol açabileceğini ve dolayısıyla kronik bir inflamatuar 

başlangıcın oluşabileceğini düşündürür. (17) Tablo 3‟te İBH hastalarında artan ve 

azalan bakteriler görülmektedir. 

 

TABLO 3. İBH mikrobiyatasında artan ve azalan bakteriler 

Artan bakteriler Azalan bakteriler 

Eschericia coli Actinomycetaceae 

Clostridium difficile Clostridiales 

Enterobacteriaceae Erysipelotrichales 

Fusobacteriaceae Bacteroidales 

Mycobacterium avium Roseburia 

 

Apendektominin özellikle genç hastalarda akut apandisit için operasyon 

yapıldığında, ülseratif kolit gelişimine karşı koruyucu bir etki sağladığı 

düsünülmektedir. Özellikle Yahudi ırkında ve afroamerikalılar ülseratif kolite daha 

yatkındır. Oral kontraseptifler, diyet, antibiyotikler, aşılama, enfeksiyonlar ve 

çocukluk hijyeni gibi çevresel faktörler de gelişimde rol oynadığı düşünülmektedir. 

(8) Emzirmek ülseratif kolit riskini azaltmaktadır. (10) 

 

 

2.2.2 Ġmmünolojik Faktörler  

ÜK kolon ve rektum mukoza ve submukozasının iltihaplanması ile 

karakterize, ülserlerin gelişmesine neden olan, etiyolojisi tam olarak 

aydınlatılamamış bir hastalıktır. Lümen yüzeyinin, genetik olarak daha yatkın 

kişilerde uygunsuz ve aşırı aktif mukozal bağışıklık tepkisini tetiklediği ve bağırsakta 

doku hasarına neden olduğu bilinmektedir. (16) 
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İBH tanılı hastalarda mevcut klinik patolojilere birbirinden farklı immün 

sistem mekanizmaları rol açmış olabilir. Hastalık görülmeyen süreçte mukozal 

immün sistem, oral toleransa bağlı olarak mukozal içeriğe karşı yanıt 

oluşturmamaktadır. Oral toleransın uyarılmasında pek çok mekanizma rol 

oynamaktadır ve bunlar antijen ile karşılaşma sonrası aktif hale gelen T hücrelerinde 

görülen delesyon ya da interlökin 10 (IL-10) ve transforming growth faktör β(TGF-

β) gibi inhibitör sitokinlerin salınması sonucu barsak inflamasyonunun baskılandığı 

CD4+ T hücre aktivasyonunu kapsamaktadır. Diyetle birlikte görülen antijenlere ve 

bağırsak lümenindeki komensal floraya karşı olan immün cevabın noksanlığından 

oral tolerans sorumlu olduğu düşünülmektedir. İBH‟de bu inflamasyonun 

baskılanması değişerek kontrol altına alınamayan bir inflamasyon geliştiği 

düşünülmektedir. Oluşan immünolojik dengenin bozulması sonucunda oluşan barsak 

mukozal inflamasyonun yüksek yanıtı ve bu yanıtın kontrol mekanizmaları 

tarafından baskılanamaması etyolojiden sorumlu olduğu düşünülmektedir. (19)  

Normal şartlarda barsak lümeninde, antijenik uyarı sonucu fizyolojik olarak 

kontrollü kronik bir inflamasyon gelişir. Başta bakteriyel toksinler olmak üzere 

bilinmeyen intestinal antijenler, epitel hücreleri ve lenfoid dokuları uyararak gelişen 

bir seri reaksiyon sonucu lokal veya sistemik immün yanıtı aktifleştirirler. (10) 

İnflamatuvar yanıt, orjini bilinmeyen bir patojene karşı geliştirilmiş bir yanıt 

olabileceği gibi bilinen bir ajana verilen anormal bir yanıt da olabilmektedir. Kendi 

antijenleriyle immünojenik elementleri paylaşan mikrobiyal peptitlerle karşılaşma, 

endojen bağırsak antijenlerine karşı immün tolerans gelişmesine neden olabilir. Bu 

sebeble, ÜK için olası bir altta yatan temel nedenlerden birisi de goblet hücreleri ve 

kolonositler gibi kendi antijenlerine yönelik yıkıcı bir inflamatuar yanıttır. (8) 

İBH'deki defektlerin en önemlilerinden birisi de sıkı bağlantıların bozulması 

sonucu barsak epitel tabakasının geçirgenliğinin artması olup, böylece normalde 

bariyeri geçemeyen lümen antijenleri ve proinflamatuvar moleküller barsak epitelini 

rahatça geçmesidir. Bu antijenler lamina propriaya ulaşır ve antijen sunan hücrelerce 

değerlendirilerek T helper lenfositlere sunulurlar. (20) Makrofajlar ve dendritik 

hücreler, toll like resseptörler (TLR) aracılığıyla patojenik olmayan barsak 

mikrobiyatasına ait bakterilerin tanınması üzerine, fonksiyonel durumlarını 

tolerojenikten aktifleştirilmiş bir fenotipe değiştirir. (10) Hücrelerarası etkileşimde 
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tumor necrosis factor-alpha (TNF- α), interferon gama (IFN- γ) bir dizi sinyalizasyon 

molekülü rol oynamaktadır.  Nuclear Factor kappa B (NF-kB) yolaklarının 

aktivasyonu sonucu, proinflamatuar genlerin transkripsiyonuna neden olarak, 

inflamasyonu oluşturan sitokinlerin (TNF-α, interlökinler 12, 23, 6 ve 1β) üretiminin 

artmasına sebep olur. Antijenlerin aktivasyonundan sonra, makrofajlar ve dendritik 

hücreler onları saf CD4 T hücrelerine sunar ve interlökin 4 üretimi ile aktive olan 

Th2 efektör hücrelere farklılaşmayı teşvik ederler. Doğal öldürücü T hücreleri, epitel 

hücre bariyerinin bozulmasına sebep olduğu düşünülen interlökin 13'ün ana 

kaynağıdır. (21) Bakteriyel antijenler ile kolonik epitelyal epitoplar arasında kross-

reaksiyon gelişmesi hastalığa sebep olan önemli bir faktör olduğu düşünülmektedir. 

(8) 

Normal mukozal immun sistem, inflamatuar sitokinler ve mediyatörler 

arasında bir denge kurmuştur. İnflamasyon yönünde farklılaşma ülseratif kolitte 

tipiktir. Bu farklılaşmayı takiben inflamasyon alanındaki endotelde mukozal adesin 

proteinleri belirir. Ve böylece bu bölgeye lökosit göçü başlamış olur ve inflamasyon 

alanına gelen lökositler, diğer immunolojik faktörlerin ve enterositlerin membranında 

birtakım reaksiyonlar sonucu; lökotrien, prostaglandin, platelet aktive edici faktör 

(PAF), reaktif oksijen radikalleri sentezi gelişir ve inflamasyon artmaya başlar. (22) 

İnflamasyon sonrasında mukus kaybı, gelişen ülserasyon, erozyonlar, mukus 

salınımını sağlayan goblet hücrelerinin azalması, mukozal bariyerde gelişen ödem, 

inflamatuar hücre infiltrasyonu, kript absesi oluşur. Ve böylece ülseratif kolit aktif 

hale gelir. (23) İntestinal epitel hücreleri bariyer fonksiyonlarının yanında barsak 

immünitesinde de rol almaktadırlar. MHC II antijeni ekspresyonu ile antijen 

sunulmasında görev yaparlar. Ayrıca sitokin reseptörlerine sahiptirler, çok sayıda 

sitokin ve kemokin üretimi ile lökosit adezyon moleküllerini eksprese 

edebilmektedirler.  (24) 

Hastalık patogenezinde ülseratif kolitin HLA (genellikle sınıf II) ile güçlü 

genetik ilişkileri, anormal T-hücre yanıtını yönlendiren ve daha sonra patolojik 

sitokin ortamını daha da şekillendiren anormal antijenlerin önemli bir nedensel faktör 

olabileceğini düşündürmektedir. (10) Önceki çalışmalar; ülseratif kolitin modifiye bir 

T-helper-2 (Th2) hastalığı olduğunu ileri sürmüş olup, ülseratif kolitli hastalardan 

alınan kolonik lamina propria hücrelerinin, interlökin-5 (IL-5) üreten Th2-polarize T 
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hücreleri içerdiği görülmüştür (10) ÜK, yüksek IL-4, IL-5 ve IL-13 ile bir Th2 yanıtı 

ile ilişkilidir. (10, 16) 

İBH‟de yüksek IgM, IgA ve IgG konsantrasyonları bildirilse de ülseratif 

kolitli hastalarda IgG1 antikorlarında orantısız bir artış olduğu bildirilmiştir. B 

hücrelerinin hastalık patogenezinin itici güçleri mi yoksa sadece bariyer bozulmasına 

yanıt mı verdiği henüz tam olarak bilinmemektedir. (10) ÜK patofizyolojisi şekil 1 

de genel olarak özetlenmiştir. 

 

 

 

ġekil 1: Ülseratif kolit patofizyolojisi (21) 

 

 

ÜK‟nin tiroid hastalığı, diyabetes mellitus ve pernisiyöz anemi gibi 

hastalıklarla birlikte görülebilmesi otoimmün bir hastalık olabileceğini de 

düşündürmektedir. (25) Perinükleer antinötrofil stoplazmik antikor (pANCA) ÜK‟de 

%60-85 pozitif bulunabilir ve daha agresif seyirli hastalıkla ilişkilidir. 
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ÜK patogenezinde etkin lenfosit serilerinden biri de Th17 hücreleridir. Th17 

hücreleri IL-17 ve IL-6 gibi proinflamatuar sitokinlerin salınımı sağlarlar. Th1 ve 

Th2 hücreleri Th17 ekspresyonunu inhibe eder, IL-23 reseptörü Th17 hücrelerini 

aktive etmektedirler. Aktivasyonu sağlanmış Th17 hücreleri tarafından eksprese 

edilen IL-23; NK, NK-T, CD4+ T ve CD8+ T hücrelerinden de salınırlar. IL-23, IL-

23 reseptörü ile birleştiğinde IL-17 sekresyonu gerçekleşir ve IL-17 etkisi ile 

kolonositler, endotel hücreleri, fibroblastlar uyarılarak proinflamatuar sitokinler 

salınır. Sitokinlerin etkisi ile fibroblastlardan tarafından sekrete edilen 

metalloproteinazlar matriks harabiyetine yol açmaktadır. Deneysel kolit modelinde 

IL-23‟ün reseptörü ile birleşmesinin patogenezde merkezi rol oynadığı gösterilmiştir.  

(26) Böylelikle IL-23‟e karşı geliştirilebilecek antikorların ülseratif kolit 

inflamasyonuna yanıt olabilecek alternatif bir ajan olabileceği düşünülmektedir. (27)   

 

2.2.3 Genetik Faktörler 

Ailede inflamatuar barsak hastalığı öyküsü en önemli bağımsız risk 

faktörüdür. Risk özellikle birinci derece akrabalarda yüksektir: ÜK‟li hastaların 

%5,7–15,5'inin birinci derece akrabalarında aynı hastalık mevcuttur.  Ayrıca 

askenazi yahudileri, diğer etnik gruplardan üç ila beş kat daha yüksek ülseratif kolit 

oranına sahiptir ve bu da başka bir genetik bağlantı olduğunu bizlere 

düşündürmektedir. Ancak bu faktörlerin azalması ile çevresel faktörlerin hastalığın 

ortaya çıkmasındaki önemini artmaktadır.  Son olarak, monozigotik ikizlerin ülseratif 

kolit için uyum oranları %6-13'tür. (21)  

ÜK‟si olan hastaların %10 -15'inin ailesinde inflamatuar bağırsak hastalığı 

mevcuttur. Ayrıca, birinci derece akrabasında ülseratif kolit tanısı bulunan hastalarda 

ÜK gelişme durumu dört kata kadar artmaktadır. (1) 

Şimdiye kadar İBH ilişkili toplam 200 civarında gen bölgesi tanımlanmıştır. 

Bunların 41‟i Crohn hastalığına özgün iken, 30 kadarı ÜK için özgün olduğu 

görülmüştür. (28)  
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2.2.4 Diyet 

İBH ile diyet arasında ilişki olduğu düşünülmesi neticesinde yapılan 

çalışmalarda İBH riskini artıran herhangi bir diyet faktörü net olarak 

bildirilememiştir. Yapılan bir vaka kontrol çalışmasında İBH‟lı hastaların 

aktivasyonunda aşırı karbonhidrat tüketiminin (çikolata ve kola tüketiminin) İBH 

için olası risk faktörü olabileceği bildirilmiştir. (29) Aynı zamanda işlenmiş ve/veya 

kızartılmış kırmızı et tüketimi, az miktarda lifli gıda tüketilmesi, yüksek yağ oranına 

sahip yiyeceklerin tüketilmesi riski arttırdığı tespit edilmiştir. Yağ alımı arasında en 

önemli ilişki kolesterol alımı ile saptanmıştır. (30) Ayrıca vitamin d eksikliğinin de 

İBH patogenizinde rol oynayabildiği düşünülmektedir. (31)  

 

 

2.2.5 Ġlaçlar 

NSAİİ‟lerın intestinal permeabiliteyi arttırarak, mukozal yapıyı değiştirerek 

ve COX yolunu inhibe edip araşidonik asit metabolizmasını Lipooksijenaz yoluna 

yani Lökotiren-B4 yolağına çevirerek inflamasyonu arttırmaktadır. Yüksek dozlarda 

NSAİİ kullanımı ile hastalık aktivasyonu geliştiği veya hastalığın kötüleştiğini 

gösteren çalışmalar mevcuttur. (32) NSAİİ‟in yanısıra ayırca akne tedavisinde 

kullanılmakta olan isoretinoin‟in İBH gelişimine katkıda bulunabileceğine dair 

çalışmalar mevcuttur. (33) Oral kontraseptiflerle ilişkili farklı çalışmalar mevcut olup 

kimi çalışma İBH riskinin 3 kata kadar arttırdığını bildirirken, kimi çalışma ise 

anlamlı ilişkiyi gösterememiştir. İlaçlar konusunda hala net olarak gösterilebilmiş bir 

etiyolojik ajan ya da mekanizma mevcut değildir. (32) 

 

2.2.6 Hijyen – Doğal YaĢam 

            İnflamatuar barsak hastalıkları sanayileşmiş bölgelerde daha sık, kırsal alanda 

yaşayanlarda daha az görülmektedir. İBH‟ın son süreçlerde dünya genelinde artması 

ve kentsel bölgelerde yaşayanlarda daha çok görülmesi hijyenin ve doğal 



 

12 
 

beslenmenin hastalık gelişiminde önemli rolü olabileceği gösterilmiştir. İnsan 

hayatının erken dönemlerinde enfeksiyona maruz kalması hijyen teorisinin 

açıklaması olabilir. (34) Hijyen teorisi belkide hastalık aktivitesi veya gelişmesi 

açısından belirsiz olabilir ancak şehirleşme ile hastalık sayısının artması gözardı 

edilmemelidir.   

 

2.3 Ülseratif Kolitte Klinik Bulgular, Tanı ve Tedavi 

 2.3.1 Klinik Bulgular 

 Ülseratif kolit kalın barsağın yineleyen, kronik, kontrolsüz inflamasyonu ile 

kendini gösteren bir hastalığıdır. Olguların tamamına yakınında rektum tutulumu 

olup, inflamasyon rektumdan proksimale doğru yayılım gösterir. Terminal ileum 

tipik olarak tutulmamaktadır. Ayrıca tüm kolonun tutulduğu vakalarda endoskopik 

olarak „backwash ileitis‟ bulguları olabilmektedir. (2)  

ÜK tanısı anamnez ve fizik muayene, klinik ve semptomların 

değerlendirilmesi, laboratuvar testleri ve endoskopik değerlendirmeler neticesinde 

konulmaktadır. (35) 
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Tablo 4. ÜK ECCO 2016 Uzlaşı raporu (36) 

ÜK için kullanılan tanımlar ve klinik önemleri (ECCO 2016 Uzlaşı Raporu) 

• ÜK lokalizasyonu: Tutulan segmentlere göre proktit, sol taraflı ve yaygın tutulum 

(proktit dışında tutulumda seyir daha agresiftir, İV Steroid ihtiyacı sıktır) 

• Hastalık aktivite indeksi: Truelove-Witts indeksi yaygın olarak kullanılmaktadır 

(orta ve şiddetli aktivitede komplikasyon sıklığı ve İv Steroid ihtiyacı daha fazladır) 

• Remisyon: Dışkılama sayısı ≤3, dışkıda kan yok, endoskopide mukoza normal 

(histolojik remisyon komplikasyonları azaltır) 

• Genç yaş gurubu: ≤ 40 yaş başlangıçlı hastalık (bu gurupta hastalık şiddeti ve 

kolektomiye gidiş daha yüksek ve remisyonda kalmak için İv Steroid ihtiyacı daha 

fazla) 

• ÜK‟ya eşlik eden Primer Sklerozan Kolanjit varlığında kolorektal kanser riski 

artmaktadır (PSK varlığı, ÜK‟in davranışı üzerine etkilidir). 

 

ÜK yineleyen aktivasyon ve remisyonlarla görülebilen kronik inflamatuar 

bağırsak hastalığıdır. Tüm yaşlarda görülebilir, en sık 20-40 yaş arasında tanı 

almaktadır. Semptomlar inflamasyonun şiddeti ve kolonun tutulum yerine göre 

farklılık göstermektedir. ÜK hastalarında ECCO 2016 Uzlaşı Raporunda yayınlanan 

hastalık lokalizasyonu, aktivite indeksi ve birtakım tanımlamalar tablo 4‟te 

görülmektedir. Batın sol alt kadranda kolik tarzda karın ağrı, tenesmus, kanlı ve 

mukuslu ishal, acil dışkılama ihtiyacı en sık semptomları arasında görülmekle 

birlikte hastalar genellikle, haftalarca devam edebilen kademeli başlangıç gösteren, 

kanla karışık ishal ile başvururlar. Hastalığın daha şiddetli seyrinde ateş ve kilo kaybı 

gibi semptomları da ön planda olarak görebiliriz. (37) 

Hastalık yavaş ve sinsi başlangıç göstermektedir. Karın ağrısının 

lokalizasyonu hastalığın yaygınlığı hakkında fikir verebilmektedir. Sol kolon 

tutulumlu olan ÜK hastalarında ağrı sol alt kadranda lokalizedir. Tüm kolonda 

tutulum mevcut iste tüm karın kadranlarında ağrı hissedilir. Çocukluk döneminde 

tanı almış hastalarda hastalık erişkinlere oranla daha yaygın tutulum 

gösterebilmektedir. Aynı zamanda erken yaşlarda başlangıç görünen hastalarda 

kolektomi oranı da daha yüksektir. (38) 
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Bölgesel tutuluma göre değerlendirecek olursak, proktitin genellikle fizik 

muayene bulguları anal kanalda hassasiyet ve rektal muayenede kanlı gaita 

bulunmasıdır. Daha yaygın görünen hastalık durumunda, yapılan muayenede direkt 

olarak kolon üzerinde hassasiyet mevcuttur. Toksik koliti olan hastalarda şiddetli ağrı 

ve kanama, megakolonu olanlarda ise hepatik timpanizm muayene bulgusu ile 

karşılaşılır. Olası perforasyon durumunda hasta peritonit bulguları ile karşımıza gelir. 

Karın ağrısının şiddeti, hastalık aktivasyonu ve tutulumu da göz önüne alınarak 

batında hafif hassasiyet, ara ara karın ağrısı bulgularından, çok ağrılı bağırsak 

hareketlerine ve karın kramplarına kadar değişebilmektedir. (36) Hastalık 

alevlenmesi durumunda yüksek oranda ağrılı bağırsak hareketleri, batında 

distansiyon, kilo kaybı, bulantı, yorgunluk ve ateş ile karşılaşmamız olasıdır. (Tablo 

5) Kronik kanama durumu ve demir eksikliğine bağlı olarak yaşam kalitesini 

etkileyebilen anemi görünür. (39)  

Tablo 5. Ülseratif kolitte karşılaşılan başlangıç semptomları (40) 

Semptom                               % Semptom                               % 

İshal                                      96 

Dışkıda kan                           89 

Karın ağrısı                            81 

İyi hissetmeme                      40 

Kilo kaybı                              38 

Ateş                                       20 

İştahsızlık                              15 

Oftalmopati                            7 

Bulantı kusma                        6 

Fistül                                      4 

Lenfadopati                            2 

 

 

ÜK, hastalığın tutulum yerine göre sınıflandırılmaktadır. Distal kolon 

kısmının 10-20 cm lik kısmına kadar tutulum mevcut ise, ülseratif proktit olarak 

adlandırılmaktadır. Splenik fleksura distaline kadar sınırlı ise sol kolon koliti, splenik 

fleksuranın proksimalindeki kısımlarını da kapsar ise ekstansif (yaygın) kolit, tüm 

kolon tutulumu durumunda ise pankolit olarak adlandırılmaktadır. (41) 

Semptomların ilk olarak görüldüğü durumda hastaların %15 kadarında ciddi 

hastalık olabilir. (1) ÜK, vücutta birçok sistemi etkileyebilen ekstraintestinal 
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bulguları olan genel bir inflamatuar süreçle ilişkilendirilmiştir. Kimi zaman 

ekstraintestinal bulgular, hastalığın ilk belirtileri olabilir. (42) 

Hastalık aktivitesi, hastalığı gidişatı ve tedavi planlaması açısından önem arz 

etmektedir. Hastalığın şiddetini tespit etmek için Truelove-Witts aktivite indeksi 

kullanılmaktadır. (Tablo 6) 

 

 

Tablo 6. Truelove ve Witts şiddet indeksi (21) 

 Hafif Orta Şiddetli 

Dışkıda kan 

bulunması 

Az Orta Şiddetli 

Bağırsak 

hareketleri 

Günde 4‟ten az Günde 4 – 6 defa Günde 6‟dan çok 

Ateş  Yok <37.5 º C >37.5 º C 

Kalp atım hızı Normal Orta  Ortalama 

nabız>90 

Hemoglobin (gr/dl) >11 10.5-11 <10.5 

Sedimantasyon  <20 20-30 >30 

Endoskopik 

görünüm 

Eritem, azalmış 

vasküler patern, 

ince granülarite 

Belirgin eritem, 

kaba granülarite, 

vasküler 

görünümün 

kaybolması, 

değmekle kanama, 

ülserasyon yok 

Spontan kanama, 

ülserasyon 
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ÜK Klinik Aktivite İndeksi ayrıca Mayo klinik skoru ile de 

değerlendirilmektedir. Özellikle sınırlı hastalıkta kullanılabilecek indekslerdendir. 

Tanıda kolonoskopi ve histopatolojik incelemeler kullanılmaktadır. (43) (Tablo 7) 

 

Tedavinin düzenlenmesi hastalığın aktifliğine ve yaygınlığına göre değişir. 

Tedavinin asıl amacı hastalığının remisyona girmesi, remisyonun devamı ve 

komplikasyonların önlenmesidir. Bu yüzden aktivite indeksleri bize tedavi 

planlanması açısından ve hastalık gözlemi açısından fikir vermektedir. Kullanılmakta 

olan endoskopik indeksler arasında Baron Skoru, Rachmilewitz İndeksi, ÜK 

endoskopik şiddet indeksi, Mayo klinik endoskopik skorlaması ve ÜK kolonoskopik 

hizmet indeksi bulunmaktadır. (43) 

 

Tablo 7. Mayo skorlama sistemi (43) 

 

Skor  Dışkı sıklığı Rektal kanama  Endoskopi bulguları  Değerlendirme  

0 Normal  Kan yok İnaktif hastalık Normal  

1 Normalden 1-2 

fazla  

Yarıdan az 

zamanda çizgi 

şeklinde kan 

görülmesi 

Hafif aktif hastalık 

(eritem, azalmış 

vasküler patern, hafif 

frajilite) 

Hafif aktif 

hastalık 

2 Normalden 3-4 

fazla  

Gaitada belirgin 

kanama  

Orta aktif hastalık 

(belirgin eritem, 

vasküler paternin 

kaybı, erozyon) 

Orta aktif 

hastalık 

3 Normalden 5 

fazla ve üzeri 

Sadece kan 

gelmesi 

Ağır aktif hastalık 

(spontan kanama ve 

ülserasyonlar) 

Ağır aktif 

hastalık 
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2.3.1.1.Ekstraintestinal tutulumlar 

ÜK primer olarak kalın bağırsak tutulumu ile kendi gösteren kronik, 

inflamatuar bir hastalıktır. Aynı zamanda diğer organ sistemlerinde de tutulum 

gösteren ekstraintestinal bulgular ile karşımıza gelebilmektedir.  

Mukokutanöz tutulumlar 

Hafif semptomatik oral aftöz lezyonların İBH ile birlikteliği sıktır ve 

lezyonlar İBH şiddetiyle korele olacak şekilde aktive olmaktadır. İntestinal 

inflamasyonun tedavisi neticesinde bu lezyonların da gerilemesi de sağlanır. İBH‟ye 

eşlik eden en sık cilt lezyonu eritema nodozumdur. Piyoderma gangrenozum ise daha 

çok ÜK ile birliktelik gösteren cilt üzerinde derin ülserasyon oluşumuyla karakterize 

bir tablo olup, semptomlar hastalık şiddeti ile korele olup, hastalığın tedavisi ile 

düzelme gösterir. (44) 

Oftalmolojik tutulumlar 

Göz tutulumları ülseratif kolitin ekstraintestinal bulgularından olabileceği 

gibi, kullanılan tedavilerin göstermiş olduğu yan etkilere de bağlı olabilir.  En sık 

olarak konjuktivit ve blefarit ile karşımıza gelirler, aynı zamanda episklerit, sklerit ve 

üveit İBH da en sık oküler tutulumlar arasındadır. Episklerit hastalığın şiddeti ile 

korelasyon gösterirken, iritis ve üveitis genellikle HLA-B27 pozitifliği ile kendini 

gösterir. (45) 

Hepatobiliyer tutulumlar 

En sık karşılaşılan ekstraintestinal tutulumlardan biridir. Primer sklerozan 

kolanjit, perikolanjit, kolanjiokarsinom, otoimmün kronik aktif hepatit, portal 

fibrozis, hepatik vasküler anormallikler, küçük safra duktus tutulumu, safra taşları 

şeklinde bulgular ile karşılaşılmaktadır. Aynı zamanda hepatosteatoz, granüloma, 

portal ven trombozu, amiloidoz şeklinde tutulumlar da görülebilmektedir. Primer 
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sklerozan kolanjit safra kanallarının fıbrozisi ve inflamasyonu sonucu ortaya çıkan 

kronik karaciğer hastalığıdır. Ülseratif kolitte ve genç erkeklerde daha sık karşılaşılır. 

Primer sklerozan kolanjit tanısı olan hastaların %90‟a yakınında inflamatuar barsak 

hastalığı tanısı vardır. Primer sklerozan kolanjit varlığında p-ANCA otoantikorları 

pozitiftir. Hastalık aktivasyonu ile korele seyretmemektedir. (44, 46) 

 

Kemik- Romatolojik tutulumlar 

Kas iskelet sistemini de etkileyen ÜK karşımıza; Artrit, periferik artrit, 

aksiyel artropati, ankilozan spondilit, hipertrofik osteoartropati, çomak parmak, 

periostit, osteoporoz, aseptik nekroz, polimiyozit ile gelebilmektedir. Sakroilitis ve 

ankilozan spondilit çoğu zaman HLA-B27 pozitifliğiyle beraber seyreder ve diğer 

artropatilerin aksine hastalığın seyri intestinal inflamasyon şiddetiyle korelasyon 

göstermezler. Osteoporoz İBH‟ye sekonder veya uygulanan tedavilere (özellikle 

kortikosteroid) bağlı olarak ortaya çıkabilir. Tedavide sulfasalazin, NSAİİ, steroid, 

Ca ve D vitamini ve fizik tedavi yaklaşımı uygulanmaktadır. (44, 47) 

 

Renal- Genitoüriner tutulumlar 

Genitoüriner sistem bulgular %5-25 oranları arasında görünmektedir. 

Hidronefroz, nefrotik sendrom, üriner obstrüksiyon, enterovezikal fistül, 

tübülointerstisyel nefrit gibi bulgular diğer ekstraintestinal bulguları arasında yer 

almaktadır. En çok görülen komplikasyonları; böbrek taşları, enterovezikal fistül ve 

üreter obstruksiyonudur. Amiloidozis ise genel olarak Crohn hastalarında 

rastlanılmaktadır. (44) 

 

Kardiyovasküler tutulum  

İBH‟ da kardiyak sistemle alakalı bulgular da ortaya çıkabilmektedir. ÜK‟de 

Crohn hastalığına nazaran daha sık kardiak tutulum görülmektedir. Kalbin tüm 

katmanlarında tutulum göstererek karditlere sebep olabilmektedir. Ayrıca 

kardiyomiyopati ve tam blok gibi kardiyak patolojiler İBH ile birlikte görülebilir. 
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Atriyal fibrilasyon riskinin de normal populasyona göre daha sık karşılaşıldığı 

bildirilmiştir. Artmış tromboembolizim riski de sekonder birçok kardiyak patolojilere 

yol açar. Arteriyel ve venöz sistemde artmış tromboembolizme sekonder de birçok 

kardiyovasküler patoloji ortaya çıkabilir. (48) 

 

Yukarıda da kısmen bahsettiğimiz gibi ekstraintestinal bulguların bir kısmı 

inflamatuvar barsak hastalık aktivitesi ile ilişkili iken bir kısmının hastalık aktivitesi 

ile ilişkisi bulunmamaktadır. (Tablo 8) 

 

Tablo 8. Ekstraintestinal bulguların Hastalık aktivitesi ile ilişkisi 

Hastalık aktivitesi ile 

ilişkili 

Genellikle hastalık 

aktivitesi ile ilişkili 

Hastalık aktivitesi ile 

ilişkisiz 

Periferik artropati  

Eritema nodozum  

Episklerit  

Oral aftöz ülserler  

Yağlı karaciğer 

Piyoderma gangrenozum 

Üveit 

Sakroileit  

Ankilozan spondilit  

Primer Sklerozan Kolonjit 

(PSK) 

 

2.3.2 Ayırıcı Tanı 

ÜK‟den şüphelendiğimizde ilk olarak benzer tabloya yol açabilecek 

hastalıkların ayrıcı tanısı yapılarak diğer olasılıkları dışlarız; 

Enfeksiyöz Kolit- ÜK olası tanısı düşünülen bir hastada tanınının 

değerlendirilmesinde kullanılacak en önemli tanı yöntem endoskopi ve histopatolojik 

incelemedir. Hastaya endoskopi yapılırsa, birtakım histopatolojik sonuçlar, ülseratif 

kolitin diğer kolitlerden ayırt edilmesine yardımcı olacaktır. İnflamatuar barsak 

hastalıklarına benzeyen en önemli hastalık enfeksiyöz kolittir ve aynı klinik tablo ile 

hastaneye başvurur. Akut hemorajik kolit benzeri tablo ile başvuran bireylerin 

yaklaşık %40 kadarında enfeksiyöz kolit tespit edilmiştir. (49) Ayrıca enfeksiyöz 

etkenlerin dışlanması için dışkı tetkikleri alınmalıdır. 
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     Crohn Hastalığı- Aslında enfeksiyöz kolitlerle beraber ilk akla gelen olası 

ayrıcı tanıdır. ÜK ile benzer bir klinik tabloya sahiptir. Crohn hastalığını ÜK‟den 

ayıran özellikler arasında büyük kanama olmaması, anal fissür, fistül ve anorektal 

apse gibi perianal hastalıkların varlığı gibi bulgulardır. ÜK de yüzeyel ülserasyon 

beklenirken, Crohn hastalığında aftöz ülser, lineer fissürler görülür. (50) Crohn 

hastalığı ile ÜK karşılaştırılması tablo 9‟da gösterilmiştir. 

 

 

Tablo 9. ÜK – Crohn hastalığı karşılaştırması 

 Ülseratif kolit  Crohn hastalığı 

Makroskopik patoloji Devamlı tutulum 

Proktit  

Yüzeyel ülserasyon 

Psödopolipler 

Atlamalı tutulum 

Proktit yoktur  

Aftöz ülserler+lineer 

fissürler  

Mikroskopik patoloji İnflamasyon mukoza ile 

sınırlı  

Kript absesi, kriptit 

Transmural inflamasyon 

Doku granülomu 

Kinik Bulgular Kalın bağırsak tipi ishal 

Makroskopik kanama sık  

İnce bağırsak tipi ishal 

Daha çok mikroskopik 

kanama 

Radyolojik Bulgular Haustrasyon kaybı  

Kurşun boru manzarası 

Aftöz ülserler 

 İp işareti 

Prognoz  Genellikle iyileşir Genellikle tekrarlar 

Tedavi %90 a yakın iyi cevap Tedavi yanıtı sonrası 

yineleyebilmektedir. 

Kolon ca riski Yüksek  Kolit gelişen hastalarda 

yüksektir 
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Radyasyon Koliti- Abdominal ve/veya pelvik ışınlama neticesinde aylar 

hatta yıllar sonra görülebilmektedir. ÜK‟ye benzer bir görünüme sebep olmakta olup 

genellikle eozinofilik infiltratlar, epitelyal atipi, fibroz ve kapiller telenjiektazi gibi 

histolojik bulgular görülür. (51) 

 

Soliter rektal ülser sendromu- Hastalar karın ağrısı ve kanama şikayetleri 

ile başvurabilir.  Endoskopide mukozal ülserasyon görülmesi ile ÜK benzerliği olsa 

da, soliter rektal ülser sendromunda mukozal katmanda kalınlaşma ve kript yapısında 

bozulma ile histolojik olarak karakteristik bir görünüme sahiptir. Hastalarda lamina 

propria tabakası düz kas ve kollajen alan ile yer değiştirir. (51) 

 

Ġlaçla iliĢkili kolit- Genellikle NSAİİ lar kronik diyare ve kanamaya sebep 

olarak ÜK ile benzerlik gösterirler. Ayrıca retinoik asit ve altında benzer klinik 

tabloya neden olur. Tanısı ilaç kullanım öyküsü sorgulanması ve hastanın endoskopi 

neticesinde biyopsisinde iskemik değişikliklere benzeyip spesifik olmayan mukozal 

inflamasyon ve erozyonların görünmesi ile konur. (52) 

 

 

2.3.3 Tanı 

ÜK tanısı; 

1.Etkin bir anamnez ve fizik muayene,  

2.Klinik ve semptomların değerlendirilmesi ve benzer klinik tabloya yol 

açabilecek hastalıkların dışlanması  

3.Laboratuvar testlerinin değerlendirilmesi ve  

4.Endoskopik değerlendirme ve hastalığın tutulum alanı, yaygınlığının tespiti, 

sonucunda konulur. 
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ÜK tanısı hastaneye başvuran genellikle uzun süren kronik ishal şikayeti olan 

hastaların laboratuvar tetkikleri yapılıp, endoskopik değerlendirme sonucu aktif 

inflamasyon varlığı ve alınan biyopsiler neticesinde kronik değişikliklerin 

gösterilmesi ile olası ayrıcı tanılar arasında düşünülür. Bu değerlendirmeler 

neticesinde olası sonuçlar ülseratif kolite spesifik olmadığından ilk olarak hastalıktan 

şüphelenilir ve benzer klinik tabloya yol açan hastalıkların dışlanması sonrası tanı 

konulur. Gereğinde ultrasonografi, bilgisayarlı tomografi ve magnetik rezonans gibi 

radyolojik görüntülemelere başvurulur ancak abdominal görüntüleme yöntemleri ÜK 

tanısı için zorunlu değildir. (1) 

 

2.3.3.1.Laboratuvar testleri 

Hastadan alınan kan tetkikleri neticesinde anemi, lökositoz ve/veya 

trombositoz gösterilebilir. Crp, sedimantasyon gibi inflmatuar belirteçlerde de 

yükseklik görülebilir. Elbette bu belirteçler hastalığa özgü olmayıp olası enfeksiyöz 

nedenler gözardı edilmemelidir. Genellikle endoskopik değerlendirmeler neticesinde 

netleşmiş inflamasyonu bulunan hastaların dörtte birinde normal crp düzeylerine 

rastlanmıştır. Ayrıca hastalarda hipoalbüminemi ve vitamin d düşüklüğü 

görülebilmektedir. (53) 

ÜK‟de spesifik serum antikorları yükselebilmektedir. P-ANCA (perinükleer 

antinötrofilik stoplazmik antikor) ÜK‟li hastalarda %60-80 oranında pozitiflik 

gösterirken, Crohn hastalarında olanlarda ise %10-30 oranında tespit edilmiştir. 

ASCA, Crohn hastalarında daha fazla olma eğiliminde iken (%50-80), ÜK‟li 

hastalarda nadiren saptanır. (54, 55) Anti-OmpC antikorları ise Crohn tanılı 

hastalarda %25, ÜK hastalarında ise %11 oranında tespit edilmiştir. (56) 

Bazı dışkı tetkikleri de kolonda bulunan inflamasyon derecesini ölçmeye 

yardımcı olabilmektedir. Fekal kalprotektin değeri ÜK tanısı için %89 duyarlı ve 

%78 spesifik olarak değerlendirilmiştir.  Bu değer, kolonu etkileyen inflamatuar 

durumlarda yükselirken ve İBS (irritabl bağırsak sendromu)‟nu, inflamatuar bağırsak 

hastalığında alevlenmesini iritabl barsak sendromu olan hastalardan ayırt etmede 

fayda sağlar. Fekal kalprotektin düşük değerlendirilmesi durumunda, inflamatuar 

bağırsak hastalığı olasılığı yok denecek kadar azdır. (53) 
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2.3.3.2. Endoskopik Bulgular 

ÜK tanısında ve hastalık şiddetini belirlemede endoskopik değerlendirmeler 

ve biyopsi hastalığın kesin tanı ve ciddiyeti konusunda bilgiler vermektedir. ÜK 

hastalarında endoskopik bulgular esasen nonspesifik olup, endoskopide alınan kolon 

biyopsileri, inflamasyonun kronikliğini belirlemek ve diğer kolit nedenlerini 

dışlamak için gereklilik arz eder. (57) 

Hastalık rektumdan başlayarak proksimale doğru ilerlerken kesintisiz tutulum 

göstererek mukozayı etkilemektedir. Nadiren de olsa yeni tanı alan Ülseratif kolit 

tanılı hastalarda veya tedavi altındaki hastalarda atlamalı tutulum görülebilir. Bu 

bulgular kimi zaman Crohn hastalığının bulguları ile karışabilir. Ek olarak hastalık 

aktivsyonu gösteren ÜK tanılı hastalarda CH‟nı düşündürebilecek fissüre ülserler, 

atlamalı tutulum ve ileum tutulumu gibi endoskopik özellikler de 

gözlenebilmektedir. (58, 59) 

Hastalık şiddetine göre ÜK hastalarında endoskopik özellikler farklılık 

gösterebilmektedir; (Tablo 10) 

 

Tablo 10. ÜK hastalarında endoskopik özellikler(58) 

Hafif dereceli 

inflamasyon 

 

 

 

Orta şiddetli hastalık 

 

 

Şiddetli hastalık 

 

 

Hassas mukoza 

Vasküler paternin kaybı 

İnce hafif granüler yapı 

Eritem, ödem  

Pürülan eksuda,  

Spontan kanama  

Ülserler  

Eksudalar  

Spontan kanama 
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Hastalığın anatomik yerleşimine göre, (Şekil 3) 

Proktit: rektumda sınırlı hastalık,  

Sol kolon tutulumlu kolit: splenik fleksuraya kadara uzanan kısımda tutulum, 

Yaygın (extensif) kolit: splenik fleksuranın proksimaline doğru yayılan 

hastalık şeklinde sınıflandırılmaktadır  

ÜK yalnızca kolonu tutar ancak bazı hastalarda çekuma kadara yayılırsa, 

backwash ileit olarak adlandırılan ileumda eritemli ve erozif mukozal alanlar ile 

karşılaşılır. ÜK‟li hastaların %17 lik kısmında ileal tutulum bildirilmiştir. Ve ileal 

tutulumu mevcut hastaların %95 kadarında pankolit tablosu mevcuttur. (60)  İleal 

tutulumu olan hastalarda tanının zamanla Crohn hastalığı olabileceği göz ardı 

edilmemelidir. 

 

 

                                     

ġekil 2. Ülseratif Kolit hastalarında kalın bağırsağın anatomik tutulumu 

 

Endoskopik görüntüleme inflamatuar barsak hastalığı tanılı hastalarda kanser 

taraması amacıyla da kullanılmaktadır. (61) 
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2.3.3.3. Histopatolojik değerlendirme 

ÜK‟in histolojik özellikleri arasında en temel özellik mukozadaki glandüler 

yapının bozulması ve inflamatuvar birikimin mevcudiyetidir.  Patolojik olarak net 

histolojik ölçüt olmamasına rağmen mukozal bütünlükteki bozulma bu hastalığı 

enfeksiyöz kolitten ayıran en önemli özellikler arasındadır. (62) 

ÜK‟te görülmekte olan histolojik durumlar; kriptlerin dallanma, 

mukozasındaki bezlerin parmaksı ve aşağıya doğru uzamasıyla kript distorsiyonu, 

kript atrofisi, epitelyal anormallikler, musin tükenmesi, paneth hücre metaplazisi ve 

ağır hastalıklarda görülen derin ülserasyonlardır. Lamina propriada artmış hücre 

sayısı, bazal plazmositoz, bazal lenfoid agregatlar, lamina propriada eozinofiller 

gözlenebilir. (63) 

İyileşme durumunda kriptler atrofik ve düzensiz küçülmüş şekilde görülür. 

Yenilenen mukozadaki epitel hücrelerinde çekirdek hiperkromatik boyanması, 

polaritesinde kaybolma, şekil düzensizliklerinin bulunması ve apikal mukus 

noksanlığı bize olası neoplazi gelişimini düşündürmelidir. Ek olarak çocukluk 

çağında gelişen ÜK‟in erken fazında yamalı tutulum görülebilir. (64, 65) 

2.3.4. Tedavi 

Aktif semptomları bulunan ÜK‟li hastalar için tedavi hedefimiz tam mukozal 

iyileşme göstererek remisyona (endoskopik ve klinik remisyon) ulaşmaktır. ÜK için 

tedavi hedefleri semptomatik iyileşme (yani ishal ve kanamanın düzelmesi) ve 

endoskopik iyileşme olmasına rağmen, histolojik iyileşme hastalık remisyonu 

açısından gözardı edilmemelidir. ÜK hastalarında ilk tedavi yönetimine hastalığın 

ciddiyetine göre uygun dozlarda başlanır. (53) 

 

ÜK hafif, orta veya şiddetli hastalık olarak sınıflandırılmaktadır. Tedavi 

planlarken hastalığın şiddetine göre ilaç düzenlemesi yapılmaktadır. Hastalık 

aktivitesini göstermek için bazı skorlama sistemleri bulunmaktadır; Rachmilewitz 

skoru, Truelove ve Witts şiddet indeksi, Mayo skorlama sistemi daha çok 

kullanılanlar arasında sayılabilir. (63) 
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2.3.4.1. Kullandığımız Ġlaçlar 

 

Aminosalisilatlar:  

Aktif ve remisyon sağlanmış ülseratif kolit hastalarında kullanılmakta olan 

tarihsel ilaçtır. İlaç, 5-aminosalisilik asid ve sulfapridin içermektedir. İntestinal 

bakteriler aradaki bağı parçalaması sonucu 2 komponent serbestleşir. Aktif 

komponent olan 5-ASA, mukoza ile temas edecek şekilde bağırsak lümeninde kalır 

ve polimorfonükleer lökositlerin, makrofajların kemotaksis ve fagositoz gibi 

fonksiyonlarını inhibe eder, prostaglandin ve lökotrien oluşumunu engelleyerek, 

serbest radikalleri temizleyerek etki gösterir. Başlangıç düşük doz (1g/gün) 

gastrointestinal yan etkileri azaltır. Tedavi dozu günde 3-4 g uygundur. Hafif ve orta 

şiddetteki ÜK in esas tedavisi topikal ve/veya oral sülfasalazin ve 5-ASA ajanlarıdır. 

Ülseratif proktit veya proktosigmoiditli hastalarda yanıt alabilmek için birinci 

basamak tedavi olarak topikal mesalamin tercih edilmektedir. Diyare, bulantı, kusma, 

baş ağrısı, karın ağrısı, halsizlik, kas ağrısı gibi yan etkileri görülebilir. (53, 66) 

 

Kortikosteroidler: 

Şiddetli ülseratif kolit hastalarında remisyonu sağlamak için kortikosteroidler 

kullanilmaktadır. Önerilen oral metilprednizolon 40-60 mg/gün dozundadır. Oral ve 

İV tedavi arasında bariz biyoyararlanım farkı olmamasına rağmen oral steroide yanıt 

alınamayan hastalarda İV steroid tedavisi vermek gerekebilir. Semptomların 

düzelmesi durumunda ilaç dozu kademeli olarak azaltılır. Relaps gelişmesini 

engellemediğinde ve yan etkileri sebebi ile idame tedavisinde kullanılmaz.(66) 

 

Ġmmünmodülatör ilaçlar: 

Azatiopürin (AZA) ve 6-Merkaptopürin (6-MP) lenfosit proliferasyonunu 

engelleyip antiinflamatuvar etkisi bulunan ilaçlardır. 6-MP için 1-1,5 mg/kg/gün ve 

AZA için 2-2,5 mg/kg/gün dozlarında uygulanmaktadır. 2-3 aylık kullanımından 

itibaren klinik yanıt ortaya çıkar remisyon indüksiyonunda kullanılmadan sadece 

remisyon idame tedavisinde kullanılmaktadır. (67) 
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Biyolojik Ajanlar: 

Öncelikle TNF-alfa, ÜK hastalarında kalın barsak mukozasında yüksek 

miktarda eksprese edilen inflamasyonun öncüsü rolünde olan sitokindir. Tumör 

nekroz faktörü alfa (TNF-alfa) inhibitörleri (infliksimab, adalimumab vb.), anti-

integrin antikoru olan vedolizumab ve ayrıca tofasitinib gibi biyolojik ajanlar, orta ve 

şiddetli aktivasyona sahip ÜK remisyon indüklemesinde kullanılabilir. İnfliksimab 

ve bir immünomodülatör azatiopürin kombinasyon tedavisi, tekli ilaç rejimlerine 

kıyasla remisyonu indüklemede daha etkili olduğu görülmüştür.(68, 69) 

Vedolizumab, gastrointestinal sistemde spesifik olarak α4 β7 integrini 

etkileyen monoklonal antikordur. Ustekinumab IL 12 ve 23 üzerine anti etki 

oluşturur. Tofasinitib, janus kinaz inhibitörüdür. Anti-TNF ajanlarla tedavi 

başarısızlığı durumunda orta ve şiddetli ÜK tedavisinde kullanılmaktadırlar. (69, 70) 

ÜK tanılı hastaların tedavi yanıtlarına göre tanımlamaları tablo 11 de görülmektedir. 

 

Cerrahi tedavi:  

Medikal tedaviye dirençli ÜK hastaları, displazi -karsinom gelişimi, orta – 

ağır şiddetli ÜK hastaları, ciddi atak komplikasyonları olan toksik megakolon– 

perforasyon gibi bulgular neticesinde kür amaçlı cerrahi tedavi uygulanır. (71) 
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Tablo 11. Ülseratif kolit hastalarında tedavi yanıtlarına göre; (72, 73) 

 

Dirençli (refrakter) distal kolit: Oral ve topikal steroidlerle beraber 5- ASA 

tedavisine rağmen 6-8 haftalık tedaviye rağmen proktit ve sol kolon tutulumuna bağlı 

semptomların varlığının devamı. 

Erken relaps (nüks): Remisyon sağlanan hastalarda klinik olarak sessiz dönemin 3 

aydan daha kısa sürmesi 

Remisyon (iyileĢme): Klinik parametrelerin düzelmesiyle birlikte (≤ 3/gün, kansız 

dışkılama), endoskopik olarak da normal veya sessiz mukozal görünümü olmasıdır.  

Tedaviye cevap: Aktivite indeksinde %30‟dan fazla azalma görülme durumudur. 

Steroid dirençli kolit: 4 haftanın üzerinde verilen 0,75 mg/kg/gün (prednizolon) 

steroid tedavisine rağmen aktif hastalığın varlığı 

Steroid bağımlı kolit: Steroid kesilmesini takiben 3 ay içinde aktivasyonun 

tekrarlaması  

Ġmmünmodülatör tedaviye dirençli kolit: En az 3 aylık tiyopürin tedavisine 

rağmen aktif hastalığın devam etmesi durumudur. (lökopeni olmaması durumunda , 

2-2,5 mg/kg/gün Azatiopürin ya da 1-1,5 mg/kg/gün 6 Merkatopürin) 

 

 

2.4.Ekzokrin Pankreas Yetmezliği 

Pankreas, karaciğerden sonra sindirim sisteminde en fazla salgı yapan 

organdır. Ekzokrin ve endokrin salgı fonksiyonlarına sahip olup, endokrin pankreas 

glukoz metabolizması üzerine hormon sekresyonunda görev alırken, ekzokrin 

pankreas ince barsağa 1500 ml civarında, birçok enzimin inaktif formu olan 

proenzim halinde ve bikarbonattan zengin berrak kokusuz sıvı salgılar. (74) 

 

Pankreasta ekzokrin pankreas yapısına sahip olan; pankreatik duktal yapı ve 

asinüsler, endokrin yapısına sahip olan langerhans adacıkları olmak üzere iki farklı 
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doku tipi bulunmaktadır. Pankreastan salgılanan önemli enzimler; amilaz, lipaz, 

fosfolipaz a2, fosfataz, kolipaz, elastaz, karboksipeptidaz A2, tripsin ve 

kimotripsindir. Enzimler asinüslerden salgılanmaktadır. (74-76) Şekil 4‟te PEY‟de 

asiner ve duktal yapının değişimi görülmektedir. 

 

 

 

 

ġekil 3. Ekzokrin pankreas yetmezliğinde asiner ve duktal yapının değişimi 

 

 

Mide içeriğinin duodenuma boşalması ile duodenum ph değerinin 3 ün altına 

düşmesi ile kolesistokinin ve sekretin salgılanır. Her iki hormonun etkisi ile 

bikarbonat salınımı artarken, somatostatin ve pankreatik polipeptidler sayesinde 

inhibisyonu sağlanır. Pankreas salgısını; kolinerjik etki ile vagus sinir etkisi, mide 

içeriklerinin ile duodenuma boşalması ile kolesistokininin etkisiyle zimojenlerin 

salınımı ve sekretin salınması ile uyarılır. (74, 77) 

 

PEY pankreas parankim hasarı sonucu ortaya çıkmaktadır. En sık görülen 

sebepler arasında; kronik pankreatit, kistik fibrozis, diabetes mellitus, inflamatuar 

barsak hastalıkları, pankreas ca, nekrotizan pankreatit, pankreatikoduodenektomi– 
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gastrik by-pass gibi üst gis cerrahi girişimler bulunur. (77, 78) Tablo 12‟de Pankreas 

enzim yetmezliği prevalans yüzdeleri, hastalıklar ile beraber listelenmiştir. 

 

 

Tablo 12. Pankreatik enzim yetmezliği prevalansı (79) 

 

Hastalık  PEY prevalansı 

Kronik pankreatit Hafif hastalık %30  

Şiddetli hastalık %80-90 

Diyabetes mellitus  

Tip1 

Tip2 

 

%15-20 

%25-45 

İntestinal hastalıklar 

İnflamatuar barsak hastalıkları 

İrritabl barsak sendromu 

Çölyak hastalığı  

 

%20-30 

%5 

%10-25 

İnoperabl pankreas ca  %50-100 

İlgili Cerrahi operasyonlar %20-90 

Shwachman-Diamond sendromu %80 

 

 

 

Kronik pankreatit 

Pankreas dokusunun progresif olarak hasarlanması ve parenkimal nekrozis 

gelişmesidir. Ekzokrin pankreas yetmezliğinin nedenleri arasında en sık olandır. 

İnflamasyon ilerledikce duktus ve asiner hücrelerinin fonksiyonlarında yetmezlik 

gelişir. (74) 

 

Shwachman-Diamond sendromu: Kemik iliği yetersizliği ve ekzokrin 

pankreas yetmezliği ile seyreden, genetik geçiş gösteren sendromdur. (78) 
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Diğer nedenler arasında; hemokromatozis, Zollinger Ellinson sendromu, 

inflamatuar barsak hastalıkları, iritabl barsak sendromu gibi intestinal hastalıkları ve 

Çölyak hastalığı yer almaktadır. (79) 

 

2.4.1.Klinik Bulgular 

 

Hastalar ilk olarak asemptomatik olsada ilerleyen süreçte daha çok gaz, 

şişkinlik, kilo kaybı ve yağlı dışkılama ile başvururlar. Dikkat edilmesi gereken 

mevcut şikayetlerin inflamatuar barsak hastalıkları, irritabl barsak sendromu gibi 

birçok gastrointestinal hastalıklarda görünmesidir. Semptomları tam olarak baskın 

olmadan da hazımsızlık gelişebilmektedir. Dolaylı olarak vitamin eksikliklerinin 

semptomlarına da sebep olabilmektedir. Beklenen vitamin eksiklikleri yağda eriyen 

vitaminlerdir. D vitamini eksikliğine bağlı osteoporoz, A vitamin eksikliğine bağlı 

gece körlüğü, E vitamin eksikliğine bağlı ataksi, polinöropati gibi belirli nörolojik 

yakınmalar ve K vitamini eksikliğine bağlı kanama diyatezinde bozukluk görülür. 

Hastalarda D vitamin eksikliğine bağlı olarak görülen kemik mineral dansinitesinin 

düşüklüğü PEY şiddeti ile orantılı olarak tespit edilmiştir. (78, 79) Ayrıca yaş ile 

beraber PEY prevalansı artmaktadır ve her yaşta görülebilmektedir. 

 

2.4.2. Ayrıcı Tanı 

İlk olarak hastaların PEY açısından benzerlik gösteren diğer hastalıklar ile 

ayırt edici tanısının yapılması gerekir. Ayrıntılı öykü ve fizik muayene ayrım yapma 

konusunda çok önemlidir. Devamlı şişkinlik, ishal, yağlı yiyecekler sonrası dispeptik 

yakınmalar, karın ağrısı aklımıza PEY‟i getirmelidir. Özgeçmişinde aşırı alkol, 

sigara tüketimi ile aklımıza özellikle kronik pankreatit gelmelidir. (80, 81) 

 

İnce barsakta aşırı bakteriyel çoğalma, çölyak ve giardiyazis de düşünülmesi 

gereken tanılar arasındadır. Bu durumlar özellikle ishal ve steatore sebebiyle 

benzerlik göstermektedir. Aşırı bakteriyel çoğalma (SIBO, small intestinal bacterial 

overgowth) dispeptik yakınmalar, gaz, karın ağrısı ve steatore ile hastaneye 

başvururlar. Tanısı laktuloz nefes testi ve jejunal aspirat örneklemesi ile konulur. 

Çölyaklı hastalarda ise gliadin ve transglutaminaz antikorları değerlendirilmelidir. 
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Giardiazis için ise antijen ve nükleik asit testi ayrıca dışkı incelemesi yapılarak tanı 

konulur. (80, 81) 

 

2.4.3.Tanı 

Hastalığın ilk geliştiği süreçte tanı koymak klinik süreçte kolay değildir. 

Ekzokrin fonksiyon kaybının tanınması gerekir. Henüz elimizde bunu 

değerlendirecek yüksek duyarlılıkta ideal test mevcut deildir. PEY tanısı konulması 

amaçlı direkt ve indirekt fonksiyon testleri değerlendirilmektedir. (Tablo 13) İndirekt 

testler; fekal elastaz (FE), fekal kimotripsin, fekal yağ ölçümü gibi noninvaziv 

testlerdir. Direkt testler ise invaziv olup pratikte uygulanabilirliği çokta kolay 

değildir. Bunlar; pankreasın kolesistokinin veya sekretin ile uyarılması pankreas 

sekresyon toplanması ve analizine dayanır. Direkt testler altın standarttır. İndirekt 

testlerin dezavantajları ise yetmezliğin erken evresinde duyarlılıkları direkt testlere 

göre çok düşüktür. Ayrıca pankreas dışı gastrointestinal hastalıklarda yanlış pozitif 

sonuç verir ve dışkı toplama gerektirmesidir. (82-84) 

 

 

 

 

 

 

 

Tablo 13. PEY‟de indirekt fonksiyon testleri 

 

Serum testleri Nefes testi Gaita testleri 

Lipaz  Hidrojen ve miks 

trigliserid testi 

Kantitatif yağ testi (72 

saat) 

Amilaz  Kalitatif yağ testi 

Katyonik tripsinojen  Fekal elastaz (FE-1) 

  Fekal kimotripsin 
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PEY düşünülen hastalarda fekal elastaz testi ile başlamak önerilmektedir. (84) 

İndirekt pankreas fonksiyon testleri içinde sensitivitesi ve spesifitesi en yüksek olan 

fekal elastaz testidir. Fekal elastaz esasen pankreas sekresyonunun bir ürünüdür ve 

barsak boyunca düzeyi göreceli olarak stabildir. Kronik pankreatit hastalarında fekal 

elastaz değerinin sensitivitesi yaklaşık olarak şiddeti de göz önüne alınarak yaklaşık 

%60-100 arasındadır. Spesifitesi ise %95‟lere dayanmaktadır. Tüm bunlar bize neden 

fekal elastaz olduğunun sorusunu cevaplamaktadır. (Tablo 14) Fekal elastaz 

değerinin 200 µg /ml üstünde olması normal, 100-200 arasında olması hafif ve 100 

µg/ml altında olması ise şiddetli ekzokrin pankreas yetmezliğini düşündürür. İshal ve 

bazı ilaçlar sebebli yanlış pozitif sonuç verebilmektedir. (82, 85) Fekal kimotripsin 

pankreas yetmezliğinin tanısında kullanılabilen diğer testlerden olup, duyarlılığı 

fekal elastaza kıyasla oldukça düşüktür. Ancak, fekal elastaz ile kıyaslandığında 

duyarlılığı (%45-90) ve özgüllüğü daha düşüktür. Fekal kimotripsin testi öncesinde 

üç gün kadar enzim destekli ilaç alımlarını bırakmak gerekir. Çünkü ticari ilaçların 

içerisinde mevcuttur ve yanlış sonuç verebilir. Tripsinojen değerinin 20 ng/ml den 

daha az olması durumunda, şiddetli PEY için yüksek duyarlılığa sahiptir. (75) 

 

 

 

 

 

Tablo 14. Neden fekal elastaz? 

 

Neden fekal elastaz? 

Sensitivitesi ve spesifitesi yüksektir. 

İntestinal geçiş esnasında miktarı rölatif olarak değişmemektedir. 

Oda sıcaklığında 3 güne kadar, 4-8 °C de yaklaşık 1 hafta ve -20 °C de 1 yıla kadar 

muhafaza edilebilmektedir. 

Sindirim enzimlerinin replasman tedavisinden etkilenmemektedir.  

Mide operasyonları, motilite bozuklukları, ince barsak hastalıklarında değeri 

değişmemektedir. 
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Değerlendirilen son veriler neticesinde İBH tanısı olan hastalarda da ekzokrin 

pankreas yetmezliğine neden olduğu bildirilmiş olup, duodenal geri kaçış, 

inflamasyon sebebli hormon sekresyonunun azalması ve otoantikor gelişimi olası 

nedenler arasında düşünülmektedir. Crohn hastalarında %15-30, ÜK hastalarında ise 

%20-25‟e yakın kısmında orta ve hafif PEY, %8-12 civarında şiddetli PEY 

bildirilmiştir.  (84, 86) Ayrıca irritabl barsak sendromu semptomlarının PEY ile 

örtüşmesi de göz önüne alınarak inflamatuar barsak hastalıklarında mevcut tablonun 

PEY sebebli olması konusunda kafamızda soru işaretleri oluşturmaktadır. (87) 

 

2.4.4.Tedavi 

Tedavide amaç PEY semptomlarını gidererek nutrisyonel desteği sağlamaktır. 

Hem diyet düzenlenmesi hemde gerekli enzim replasmanı yapılabilir. Diyet; yağ 

kısıtlaması ve yüksek lifli gıdalardan kaçınılması yapılmadan sebep olan diğer olası 

hastalıklarda göz önüne alınarak olabildiğince normal diyet şeklinde 

düzenlenmelidir. Enterik kaplı mikrosferler şeklinde kullanılan pankreas enzim 

replasman tedavisi pankreas fizyolojisi göz önüne alınarak verilmelidir. Tedavi 

yemeklerle beraber 40 000 Ph U dozunda olacak şekilde ayarlanabilir. (81) 
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III.HASTALAR VE YÖNTEM 

 

3.1 Hastalar 

Bu çalışmaya Ocak 2022-Eylül 2022 tarihleri arasında Sultan 2. Abdülhamit 

Han Eğitim ve Araştırma Hastanesi Gastroenteroloji polikliniğine müracaat eden, 18-

80 yaş aralığında klinik, laboratuar, endoskopik ve histopatolojik olarak ÜK tanısı 

almış 40 hasta ve aynı yaş grubunda 40 sağlıklı gönüllü olmak üzere toplamda 80 

hasta dahil edildi. Tablo 15‟te hastaların demografik özellikleri belirtilmiştir. 

Çalışma için etik kurul onayı Sancaktepe Şehit İlhank Varank Eğitim ve Araştırma 

Hastanesi Etik Kurul Başkanlığından 23.06.2021 tarih ve 2021/155 proje numarası 

ile alındı.  

3.2 Yöntem 

Alınan gaita örneklerinde fekal elastaz değerleri pankreas ekzokrin 

yetmezliğin varlığını değerlendirmek üzere kullanıldı. Alınan gaita örnekleri PBS 

(fosfat tamponlu salin) ile bire dokuz oranında sulandırıp, 2000-3000 rpm (dakikada 

dönme sayısı) ile santrifüj işleminden sonra -80 derecede 6 ay kadar muhafaza edildi. 

Fekal elastaz düzeyi Human Elastaz ELİSA test kiti kullanılarak belirlendi. Örnekler 

ELX50 cihazı ile uygun laboratuvar ortamımızda çalışıldı. Test prensip olarak 

sandviç Mikro ELISA yöntemi ile değerlendirilmiştir. Elde edilen absorbans 

değerleri standarda uygun elde edilen 35 kalibrasyon eğrisinden µg FE-1/gram gaita 

olarak değerlendirildi. Pankreatik elastaz değerleri; 

201-500 µg/g; normal, 

100-200 µg/g; hafif-orta pankreas yetmezliği ve 

<99 µg/g; şiddetli ekzokrin pankreas yetmezliği olarak değerlendirildi.  

Hasta grubun fekal elastaz düzeyleri sağlıklı kontrol grubu ile karşılaştırıldı. 
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3.3.Gönüllülerin araĢtırmaya dahil edilme kriterleri:  

-ÜK tanısı konulmuş veya ilk defa  klinik, endoskopik ve histopatolojik 

inceleme ile  ülseratif kolit tanısı konulmuş hastalar ve çalışmaya katılmayı kabul 

etmiş ÜK aktivitesi ile ilgili anketimizi eksiksiz doldurup imzalamış olan hastalar, 

-ÜK sebebi ile takip edilip kolonoskopi endikasyonu konularak 

kolonoskopileri yapılmış olan hastalar, 

-Kontrol grubunu oluşturması planlanan, çalışmaya katılmayı kabul etmiş, 

anketimizi eksiksiz doldurup imzalamış, ishal, karın ağrısı, rutin kontrol vb. 

amaçlarla kolonoskopileri yapılıp biyopsi alınmış ve endoskopik olarak 

histopatolojik sonuçları normal olarak değerlendirilmiş sağlıklı gönüllü hastalar 

 

3.4.Hasta ve Kontrol Grubunda Gönüllülerin ÇalıĢmaya Dahil Edilmeme 

Kriterleri: 

-Kronik pankreas hastalığı (Kronik pankreatit, otoimmün pankreatit ), 

-Pankreasta kist, nekroz ve benzeri yer kaplayan lezyon bulunan hastalar, 

-Pankreasta malignitesi olan hastalar, 

-Pankreas rejeksiyon v.b. pankreas cerrahisi geçirmiş olan hastalar, 

-Malabsorbsiyon bozukluğu tanısı olan hastalar (Çölyak Hastalığı, 

Disakkaridaz eksikliği, Abetalipoprotein eksikliği) 

-Mide, ince bağırsak, kolon malignitesi v.b. gastrointestinal traktus 

malignitesi olanlar  

-Çalışmaya katılmayı kabul etmemiş olan hastalar. 

 Çalışmaya dahil edilen ve tüm saydığımız kriterleri karşılayan gönüllülere 

çalışma hakkında bilgilendirme yapıldı. Formlar okutuldu ve imzaları alındı. (Şekil 

5) 

 Klinik bulgular, kolonoskopik değerlendirme ve biyokimya tetkikleri aynı 

gün içerisinde yapıldı, sonuçlar düzenli olarak kaydedildi. Alınan biyopsiler patolojik 

inceleme amacıyla aynı patolog tarafından değerlendirildi. 
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ġekil 5. “Ülseratif kolit hastalarında hastalık aktivitesi ile fekal elastaz düzeyleri 

arasında ilişkinin değerlendirilmesi” adlı araştırma amaçlı çalışma için 

bilgilendirilmiş gönüllü olur formu anketimiz 

 

 

3.5. Klinik Aktivitenin Değerlendirilmesi 

ÜK hasta grubunda klinik aktivite ile ilgili Mayo Klinik Aktivite 

skorlamasına göre (0-12) kantifikasyonu yapıldı. Mayo klinik skorunun >2 olması 

aktif hastalık, ≤ 2 olması remisyon olarak değerlendirildi. 

ÜK kolonoskopik aktivitesi için Mayo klinik aktivite skorlamasının Mayo 

endoskopi sub-skorlaması, artan endoskopik aktiviteye göre 0 remisyonu göstermek 

üzere (0,1,2,3) olarak gruplandırıldı. ÜK yaygınlığı için hasta grubunda; (0) normal 

mukoza (endoskopik remisyon), (1) proktit, (2) proktosigmoidit ve sol kolon koliti, 

(3) ekstensif (yaygın) kolit ve pankolit olarak sınıflama yapıldı. 

Histolojik aktivite indeksi için skorlaması tecrübeli patolog tarafından 

hematoksilen-eozin (H&E) ile boyanarak; “(0) Normal histolojik bulgular, (1) 

Kronik hastalığa bağlı yapısal değişiklikler mevcut. Akut inflamasyon, kript absesi 

ve epitel destruksiyon bulguları yok, (2) Epitel bütünlüğü korunmuş. Ancak hafif-

orta inflamasyon, ödem ve artmış vaskülarite mevcut. (3) Şiddetli inflamasyon, akut 

ve kronik inflamatuar hücreler ile yoğun infiltrasyon, kript absesi, yüzey epiteli 

ülserasyonu, pürülan eksuda mevcut.”  şeklinde skorlama yapılarak değerlendirildi. 
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3.6.Ġstatiksel Analiz 

   Araştırmada değerlendirilen vakaların demografik ve klinik özellikleri 

betimleyici istatistiksel analizlerle (sayı, yüzde, ortalama, standart sapma vb.) 

incelendi. Araştırmada değerlendirilen vakaların fekal elastaz ve hemogram 

özelliklerinin ve hasta ve kontrol grupları arasında yaş, Mayo Klinik Skorlaması ve 

Mayo Endoskopik Aktivite İndeksi medyan değerlerinin ve ortalamalarının 

karşılaştırılması Bağımsız Gruplar T Testine ve Mann Whitney U Testine göre 

yapılmıştır. 0. ay ve 6. ay hemogram ve fekal elastaz özelliklerinin değişimi Bağımlı 

Gruplar t testi ve Wilcoxon Sıra Sayıları İşaret Testi ile incelenmiştir. Hasta 

grubunda Mayo Klinik Skorlaması ile yaş, 0. ay ve 6. ay hemogram ve fekal elastaz 

değerleri arasındaki ilişki ve Kontrol grubunda Mayo Klinik Skorlaması ve Mayo 

Endoskopik Aktivite İndeksi ile yaş ve 0. ay hemogram ve fekal elastaz değerleri 

arasındaki ilişki normal dağılmayan verilerde Spearman Korelasyon Analizi 

kullanılarak incelenmiştir. Araştırmada değerlendirilen hasta ve kontrol grubu 

vakalar arasında cinsiyet, kronik hastalık, sigara, alkol, fekal elastaz değerleri, Mayo 

Klinik Skorlaması ve Mayo Endoskopik Aktivite İndeksi   oranlarının 

karşılaştırılması Ki-Kare Analizi ve Fisher‟s Exact Test kullanılarak yapılmıştır. 

Tüm analizler için anlamlılık seviyesi p<0,05 olarak belirlendi. Verilerin normal 

dağılıma uygunluğu basıklık ve çarpıklık değerleriyle (±1,5) kontrol edildi. 

Analizlerin uygulamasında IBM SPSS 22.0 programı kullanıldı. 
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IV- BULGULAR 

 

Tablo 15. Araştırmada değerlendirilen vakaların demografik özelliklerinin 

karşılaştırılması 

 

Hasta Kontrol  

n % n % p 

Cinsiyet Erkek 27 64,3 22 52,4 0,268a 

Kadın 15 35,7 20 47,6  

ÜK dışı Kronik hastalıklar 

(DM, HT, FMF, KAH , 

Kr. HBV vb.) 

Var 12 28,6 13 31,0 0,811a 

Yok 30 71,4 29 69,0 

 

Sigara Hiç kullanmamış 22 52,4 18 42,9 
0,681a 

Kullanıyor 16 38,1 19 45,2  

Bırakmış 4 9,5 5 11,9  

Alkol Hiç kullanmamış 20 47,6 15 35,7 0,508a 

Kullanıyor 17 40,5 22 52,4  

Bırakmış 5 11,9 5 11,9  

Mayo Klinik Skorlaması 0 1 2,4    

1 5 11,9   

2 2 4,8   

3 3 7,1   

4 5 11,9   

5 4 9,5   

6 4 9,5   

7 4 9,5   

8 3 7,1   

9 6 14,3   

10 1 2,4   

11 4 9,5   

Mayo Endoskopik 

Aktivite İndeksi 

0 1 2,4   
 

1 16 38,1   

2 16 38,1   

3 9 21,4   

  Ort. SS. Ort. SS.  

Yaş 41,48 16,09 39,98 14,24 0,652c 

  Med. %25-75 Med. %25-75  

 Mayo Klinik Skorlaması 6,00 3,00-9,00    

 Mayo Endoskopik Aktivite İndeksi 2,00 1,00-2,00    

a=Ki-Kare Analizi, b=Fisher‟s Exact Testi, t=Bağımsız Gruplar t testi, d=Mann Whitney U testi 
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Araştırmada  değerlendirilen hasta grubu vakaların 27‟sinin (%64,3) erkek, 

12‟sinin (%28,6) kronik hastalığının olduğu, 22‟sinin (%52,4) sigarayı hiç 

kullanmamış, 16‟sının (%38,1) sigara kullandığı, 4‟ünün (%9,5) sigarayı bıraktığı, 

20‟sinin (%47,6) alkolü hiç kullanmamış, 17‟sinin (%40,5) alkol kullandığı, 5‟inin 

(%11,9) alkolü bıraktığı, kontrol grubu vakaların ise 22‟sinin (%52,4) erkek olduğu, 

13‟ünün (%31) kronik hastalığının olduğu, 18‟inin (%42,9) sigara hiç kullanmadığı, 

19‟unun (%45,2) sigara kullandığı, 5‟inin (%11,9) sigarayı bıraktığı, 15‟inin (%35,7) 

alkolü hiç kullanmadığı, 22‟sinin (%52,4) alkol kullandığı, 5‟inin (%11,9) alkolü 

bırakmış olduğu bulundu. Ki-Kare Analizine göre hasta ve kontrol grupları arasında 

cinsiyet (p=0,268), kronik hastalık (p=0,811), sigara (p=0,681) ve alkol (p=0,508) 

oranlarının istatistiksel açıdan anlamlı seviyede farklılık göstermediği bulundu. 

Araştırmada değerlendirilen hasta grubu vakaların Mayo Klinik Skorlaması 

değerlerinin 1‟inin (%2,4) 0, 5‟inin (%11,9) 1, 2‟sinin (%4,8) 2, 3‟ünün (%7,1) 3, 

5‟inin (%11,9) 4, 4‟ünün (%9,5) 5, 4‟ünün (%9,5) 6, 4‟ünün (%9,5) 7, 3‟ünün (%7,1) 

8, 6‟sının (%14,3) 9, 1‟inin (%2,4) 10, 4‟ünün (%9,5) 11 olduğu bulundu.  

Araştırmada değerlendirilen hasta grubu vakaların Mayo Endoskopik Aktivite 

İndeksi değerlerinin 1‟inin (%2,4) 0, 16‟sının (%38,1) 1, 16‟sının (%38,1) 2, 9‟unun 

(%21,4) olduğu bulundu.  

Araştırmada değerlendirilen hasta grubu vakaların yaş ortalamalarının 

41,48±16,09, kontrol grubu vakaların yaş ortalamalarının 39,98±14,24 olduğu 

bulundu. Bağımsız Gruplar t testine göre iki grup arasında yaş ortalamalarının 

istatistiksel açıdan anlamlı seviyede farklılık göstermediği (p=0,652) bulundu. (Tablo 

15) 
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Tablo 16. Araştırmada değerlendirilen hastaların klinik özellikleri 

 n % 

Ekstra İntestinal Bulgular Ankilozan Spondilit. 1 2,4 

Artralji 3 7,1 

Lumbago 1 2,4 

Periferik Artrit 1 2,4 

Seboreik dermatit 1 2,4 

Yok 35 83,3 

Yaygınlık Ekstensif Kolit 2 4,8 

Pankolit-yaygın 8 29,0 

Proktit 10 23,8 

Proktosigmoidit 5 11,9 

Sol kolon 10 23,8 

Yaygın 6 14,3 

Yok 1 2,4 

Aile öyküsü 0 33 78,6 

1 9 21,4 

Tedavi 0 11 26,2 

Mesalazin 18 42,9 

Mesalazin + 

Azatioprin 

6 14,3 

Mesalazin + 

Azatioprin + 

Steroid 

1 2,4 

Mesalazin 

+ 

Adalimumab 

2 4,8 

Adalimumab 1 2,4 

Sülfasalazin 1 2,4 

Yok 1 2,4 
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 Araştırmada  değerlendirilen vakaların ekstra intestinal bulgularının 1‟inin 

(%2,4) ankilozan spondilit, 3‟ünün (%7,1) artralji , 1‟inin (%2,4) periferik artrit, 

1‟inin (%2,4) seboreik dermatit, 35‟inin (%83,3) ise ekstra intestinal bulgularının 

olmadığı, vakalarda yaygınlıklarının 2‟sinin (%4,8) ekstensif kolit, 3‟ünün (%7,1) 

yaygın-pankolit, 8‟inin (%29,0) proktosigmoidit, 10‟unun (%23,8) proktit, 10‟unun 

(%23,8) sol kolon, 6‟sının (%14,3) yaygın, 1‟inin (%2,4) ise remisyonda (tutulum 

olmadığı) olduğu, 33‟ünün (%78,9) aile öyküsünün olmadığı, vakaların tedavisinin 

ise 11‟inin (%26,2) 0, 18‟inin (%42,9) mesalazin, 6‟sının (%14,3) mesalazin ve 

azatioprin, 1‟inin (%2,4) mesalazin, azatioprin ve steroid, 2‟sinin (%4,8) mesalazin 

ve adalimumab, 1‟inin (%2,4) adalimumab, 1‟inin (%2,4) sülfasalazin, 1‟inin (%2,4) 

tedavisiz takip edildiği görüldü. (Tablo 16) 
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Tablo 17. Araştırmada değerlendirilen vakaların hemogram, biyokimya ve fekal 

elastaz özelliklerinin karşılaştırılması 

 

 

Hasta (0.Ay) Kontrol  

Med. / 

Ort. 

%25 

/SS. %75 

Med. / 

Ort. 

%25 

/SS. %75 p 

Crp (mg/dl) 10,91 2,86 40,12 2,55 ,79 5,23 <0,001
a 

Albumin (g/dl) 4,12 ,80  4,57 ,41  <0,001
b 

Sedimantasyon 

(mm/saat) 

42,34 35,64  11,10 9,87  <0,001
b 

Lökosit 

(10^3/mm^3) 

8,05 6,58 10,46 7,70 6,38 9,47 0,319
a 

Nötrofil 

(10^3/mm^3) 

5,21 3,82 6,89 4,62 3,82 5,69 0,202
a 

Lenfosit 

(10^3/mm^3) 

1,96 1,54 2,60 2,32 1,70 2,87 0,299
a 

D-Dimer (0-

0,5ug/ml) 

0,62 0,29 1,35 0,27 0,18 0,36 <0,001
a 

Procal. (0-

0,5ng/ml) 

0,04 0,03 0,06 0,04 0,03 0,05 0,331
a 

Aptt (sn) 28,55 27,70 31,40 29,00 28,00 30,10 0,879
a 

PTZ 13,60 13,10 15,30 13,65 12,80 14,50 0,405
a 

INR 1,05 1,00 1,15 1,02 ,96 1,09 0,126
a 

Trombosit 

(10^3/mm^3) 

336,78 131,09  250,57 44,07  <0,001
b 

Fekal 

Elastaz(μg/g ) 

54,29 40,62 82,26 127,21 61,76 231,82 <0,001
a 

Med.=Medyan, Ort.=Ortalama, SS.=Standart Sapma, a=Mann Whitney U testi, b=Bağımsız Gruplar t 

testi 

 

Mann Whitney U testine göre hasta grubu vakaların Crp ve D-Dimer (0-

0,5ug/ml) medyan değerlerinin, kontrol grubu vakaların Crp (p<0,001) ve D-Dimer 
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(p<0,001) medyan değerlerinden istatistiksel açıdan anlamlı seviyede daha yüksek 

olduğu bulundu. Buna ek olarak kontrol grubu vakaların Fekal Elastaz (μg/g) 

medyan değerlerinin, hasta grubu vakaların Fekal Elastaz (μg/g) (p<0,001) medyan 

değerlerinden istatistiksel açıdan anlamlı seviyede daha yüksek olduğu bulundu.  

 Bağımsız Gruplar t testine göre hasta grubu vakaları sedimantasyon ve 

trombosit ortalamalarının, kontrol grubu vakaların sedimantasyon (p<0,001) ve 

trombosit (p<0,001 ortalamalarından istatistiksel açıdan anlamlı seviyede daha 

yüksek olduğu bulundu.  Buna ek olarak kontrol grubu vakaların Albumin (g/dl) 

ortalamalarının, hasta grubu vakaların Albumin (g/dl) ortalamalarından istatistiksel 

açıdan anlamlı seviyede daha yüksek olduğu (p<0,001) bulundu. (Tablo 17) 
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Tablo 18. Araştırmada değerlendirilen hastaların hemogram, biyokimya ve fekal 

elastaz özelliklerinin değişimi 

 

0. Ay 6. Ay  

Med. / 

Ort. 

%25 

/SS. %75 

Med. / 

Ort. 

%25/ 

SS. %75 p 

Crp (mg/dl) 10,91 2,86 40,12 13,00 7,60 43,60 0,505
a 

Albumin (g/dl) 4,12 ,80  4,15 0,70  0,450
b 

Sedimantasyon 

(mm/saat) 

42,34 35,64  32,91 31,42  <0,023
b 

Lökosit 

(10^3/mm^3)  

8,05 6,58 10,46 8,18 6,60 11,12 0,375
a 

Nötrofil 

(10^3/mm^3)  

5,21 3,82 6,89 6,12 4,20 7,08 0,586
a 

Procalcitonin 

(0-0,5ng/ml) 

,04 ,03 ,06 0,03 0,01 0,12 0,321
a 

Fekal Elastaz 

(μg/g) 

54,29 40,62 82,26 69,29 51,18 112,87 0,213
a 

Med.=Medyan, Ort.=Ortalama, SS.=Standart Sapma, a=Wilcoxon Sıra Sayıları İşaret Testi, 

b=Bağımlı Gruplar t testi 

 

Bağımlı Gruplar t testine göre 6. Ay Sedimantasyon ortalamalarının 0. Ay 

Sedimantasyon ortalamalarına göre istatistiksel açıdan anlamlı derecede azalmış 

olduğu (p<0,023) bulundu. (Tablo 18) 
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Tablo 19. Hasta grubunda Mayo Klinik Skorlaması ve Mayo Endoskopik Aktivite 

İndeksi ile yaş ve 0. ay hemogram, biyokimya ve fekal elastaz değerleri arasındaki 

ilişki 

  Mayo Klinik 

Skorlaması 

Mayo Endoskopik 

Aktivite İndeksi 

Yaş rho -0,135 -0,129 

p 0,395 0,415 

Fekal Elastaz(μg/g ) rho -0,259 -0,243 

p 0,097 0,122 

Albumin (g/dl) rho -0,583
**

 -0,497
**

 

p 0,000 0,001 

Sedimantasyon (mm/saat) rho 0,684
**

 0,650
**

 

p 0,000 0,000 

Lökosit (10^3/mm^3) rho 0,328
*
 0,363

*
 

p 0,034 0,018 

Nötrofil (10^3/mm^3) rho 0,380
*
 0,407

**
 

p 0,013 0,007 

Lenfosit (10^3/mm^3) rho -0,041 -0,030 

p 0,795 0,849 

D-Dimer (0-0,5ug/ml) rho 0,406
**

 0,363
*
 

p 0,008 0,018 

Prokalsitonin (0-0,5ng/ml) rho 0,545
**

 0,493
**

 

p 0,000 0,001 

Aptt (sn) rho 0,252 0,350
*
 

p 0,108 0,023 

PTZ rho 0,256 0,161 

p 0,102 0,310 

INR rho 0,320
*
 0,244 

p 0,039 0,119 

Trombosit (10^3/mm^3) rho 0,473
**

 0,490
**

 

p            0,002 0,001 

rho=Spearman Korelasyon Analizi 
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Spearman korelasyon analizine göre araştırmada değerlendirilen vakaların 0. 

Ay Mayo klinik skorlaması değerleri ile sedimantasyon (r=0,684, p=0,000), lökosit 

(r=0,328, p=0,034), nötrofil (r=0,380, p=0,013), d-dimer (0-0,5ug/ml) (r=0,406, 

p=0,008), procalcitonin (0-0,5ng/ml) (r=0,545, p=0,000), INR (r=0,320, p=0,039) ve 

trombosit (r=0,473, p=0,002) değerleri arasında anlamlı seviyede pozitif korelasyon 

olduğu bulundu. Bunlara ek olarak vakaların Mayo klinik skorlaması değerleri ile 

albumin (g/dl) (r=-0,583, p=0,000) değerleri arasında anlamlı seviyede negatif 

korelasyon olduğu bulundu.  

Spearman korelasyon analizine göre araştırmada değerlendirilen vakaların 

Mayo endoskopik aktivite indeksi değerleri ile sedimantasyon (r=0,650, p=0,000), 

lökosit (r=0,363, p=0,018), nötrofil (r=0,407, p=0,007), D-Dimer (0-0,5ug/ml) 

(r=0,363, p=0,018), prokalsitonin (0-0,5ng/ml) (r=0,493, p=0,001), Aptt (r=0,350, 

p=0,023) ve trombosit (r=0,490, p=0,001) değerleri arasında anlamlı seviyede pozitif 

korelasyon olduğu bulundu. Bunlara ek olarak vakaların Mayo endoskopik aktivite 

indeksi değerleri ile albumin (g/dl) (r=-0,497, p=0,001) değerleri arasında anlamlı 

seviyede negatif korelasyon olduğu bulundu. (Tablo 19) 
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Tablo 20. Hasta grubunda Mayo Klinik.Skorlaması ile 6. Ay hemogram, biyokimya 

ve fekal elastaz değerleri arasındaki ilişki 

 

  Mayo Klinik.Skorlaması 

Fekal Elastaz(μg/g ) rho -0,375
*
 

p 0,014 

Crp (mg/dl) rho 0,462
**

 

p 0,002 

Albumin (g/l) rho -0,495
**

 

p 0,001 

Sedimantasyon (mm/saat) rho 0,431
**

 

p 0,004 

Lökosit (10^3/mm^3) rho 0,116 

p 0,465 

Nötrofil (10^3/mm^3) rho 0,104 

p 0,514 

Prokalsitonin (0-0,5ng/ml) rho 0,249 

p 0,112 

rho=Spearman Korelasyon Analizi 

 

 

Spearman Korelasyon Analizine göre araştırmada değerlendirilen vakaların 

Mayo Klinik.Skorlaması değerleri ile 6. ay Fekal Elastaz (μg/g) (r=-0,375, p=0,014), 

6. ay Albumin (r=-0,495, p=0,001) değerleri arasında anlamlı seviyede negatif 

korelasyon olduğu bulundu. Buna ek olarak vakaların Mayo Klinik.Skorlaması 

değerleri ile 6. ay Crp (r=0,462, p=0,002), 6. ay sedimantasyon (r=0,431, p=0,004) 

değerleri arasında anlamlı seviyede pozitif korelasyon olduğu bulundu. (Tablo 20) 
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Tablo 21. ÜK hastalarının başvurusunda ve kontrolünde tedavi oranlarının 

karşılaştırılması 

 

 

0. Ay 6. Ay  

n % n % p 

Tedavi 0 11 26,2 2 4,8 0,126 

Mesalazin 18 42,9 23 54,8 

Mesalazin + 

Azatioprin 

6 14,3 7 16,7 

Mesalazin + 

Azatioprin + 

Steroid 

1 2,4 1 2,4 

Mesalazin 

+ 

Adalimumab 

2 4,8 6 14,3 

Adalimumab 1 2,4 1 2,4 

Sülfasalazin 1 2,4 1 2,4 

Yok 1 2,4 0 0,0 

 

Ki-Kare Analizine göre hastaların 0. Ay ve 6. Ay tedavi oranlarının 

istatistiksel açıdan anlamlı seviyede farklı olmadığı (p=0,126) bulundu. (Tablo 21) 

 

 

Tablo 22. Hasta grubunda Mayo Klinik Skorlaması değerlerinin değişimi 

 0. Ay 6. Ay  

 Med. %25-75 Med. %25-75 p 

Mayo Klinik Skorlaması 6,00 3,00-9,00 3,00 2,00-5,00 <0,001
 

Wilcoxon Sıra Sayıları İşaret Testi 

 

              Wilcoxon Sıra Sayıları İşaret Testine göre hasta grubundaki vakaların tedavi 

öncesi Mayo Klinik Skorlaması medyan değerlerinin 6. ayda tedavi sonrası dönemde 

kontrol hasta grubunun değerlerinden istatistiksel açıdan anlamlı seviyede azaldığı 

(p<0,001) bulundu. (Tablo 22) 
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Tablo 23. Hasta grubunda 0. Ay Fekal Elastaz değerlerinin karşılaştırılması 

 

 Remisyon Değil   

 Med. %25-75 Med. %25-75 p 

Fekal Elastaz (μg/g) 
57,29 

46,22-

157,27 
52,09 

40,62-

68,67 
0,421

 

Mann Whitney U testi 

                Mann Whitney U testine göre hastaların 0. Ay remisyonda olan ve 

olmayan vakalar arasında Fekal Elastaz (μg/g) medyan değerlerinin istatistiksel 

açıdan anlamlı seviyede farklı olmadığı (p=0,421) bulundu. (Tablo 25) 

 

 

Tablo 24. Hasta grubunda 6. Ay Fekal Elastaz değerlerinin karşılaştırılması 

 

 Remisyon Değil   

 Med. %25-75 Med. %25-75 p 

Fekal Elastaz (μg/g) 
84,66 

53,95-

190,23 
65,58 

49,26-

96,56 
0,282

 

Mann Whitney U testi 

 

                Mann Whitney U testine göre kontrole gelen hastaların 6. Ay remisyonda 

olan ve olmayan vakalar arasında Fekal Elastaz (μg/g) medyan değerlerinin 

istatistiksel açıdan anlamlı seviyede farklı olmadığı (p=0,282) bulundu. (Tablo 26) 
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Tablo 25. 0. Ay Hasta grubunda remisyonda olmayanlar ile sağlıklı kontrol 

grubunun Fekal Elastaz değerlerinin karşılaştırılması 

  Remisyonda 

olmayan 0. Ay ÜK 

hastaları  

(n=34) 

Kontrol grubu  

(n=42) 

p 

Med 

(%25-%75) 

Med 

(%25-%75) 

F. Elastaz  52,1 

(40,38-72,06) 

127,2 

(60,89-235,22) 
<0,001** 

Mann Whitney U 

 

 Remisyonda olmayan hastaların, kontrol grubu hastaları ile 

karşılaştırılmasında Fekal Elastaz değerlerinin anlamlı olarak daha düşük olduğu 

tespit edildi (p<0,001). (Tablo 27) 

 

 

 

Tablo 26. 6. Ay Hasta grubunda remisyonda olmayanlar ile sağlıklı kontrol 

grubunun Fekal Elastaz değerlerinin karşılaştırılması 

 Remisyonda 

olmayan 6. Ay  

ÜK hastaları  

(n=34) 

Kontrol grubu  

(n=42) 

p 

Med 

(%25-%75) 

Med 

(%25-%75) 

F. Elastaz  50,99 

(43,83-72,07) 

127,2 

(60,89-235,22) 
<0,001** 

Mann Whitney U 

 

 Remisyonda olmayan 6. Ay kontrol başvurusuna gelen hastaların, sağlıklı 

kontrol grubu hastaları ile karşılaştırılmasında Fekal Elastaz değerlerinin anlamlı 

olarak daha düşük olduğu tespit edildi (p<0,001). (Tablo 28) 
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ġekil 5. Hasta grubunda 0. Ay Fekal Elastaz ile Mayo Endoskopik Aktivite İndeksi 

arasındaki ilişki 

 

 

ġekil 6. Hasta grubunda 0. Ay Fekal Elastaz ile Mayo Klinik Skorlaması arasındaki 

ilişki 
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ġekil 7. Hasta grubunda 6. Ay Fekal Elastaz ile Mayo Klinik Skorlaması arasındaki 

ilişki 

 

 

ġekil 8. Hasta grubunda 6. Ay Fekal Elastaz ile Mayo Endoskopik Aktivite İndeksi 

arsındaki ilişki 
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V. TARTIġMA 

 

Ülseratif kolit (ÜK), kalın bağırsağın, rektumdan başlayıp proksimal kolona 

doğru yayılım gösteren, yaygın, kesintisiz olarak tutulumun görüldüğü mukozal 

inflamasyon ile karakterize, erozyonlar ve/veya ülserasyonlar oluşturan, çok faktörlü 

kronik inflamatuar bir bağırsak hastalığıdır. Çalışmamızda 84 olgu içeren ülseratif 

kolit hastalarının ve sağlıklı kontrol grubu olgularının verilerini prospektif ve kesitsel 

olarak inceledik. Klinik aktivite skoru 2 ve altında olanlar remisyonda kabul edilerek, 

8‟i remisyonda olan 42 ÜK tanılı hasta ve kontrol grubu olarak sağlıklı, 

kolonoskopisi normal 42 kişi gönüllülük esasına göre çalışmaya dahil edildi. 

Araştırma grubunda en düşük yaş 18, en yüksek yaş 83 olup yaş ortalaması 

40,73‟dür. Araştırma grubunun %58‟i erkek ve %42‟si kadındı. 

İBH‟de pankreas bozuklukları ve anormallikleri nadir değildir ve genellikle 

hafife alınmaktadır. Akut pankreatit, otoimmün pankreatit, kronik pankreatit, 

asemptomatik görüntüleme anormallikleri ve pankreatik enzimlerin asemptomatik 

yükselmesi, ekzokrin pankreas yetmezliğini içeren heterojen pankreatik belirtiler 

görülebilmektedir. (88) 

Ekzokrin pankreas yetmezliği, bağırsak lümeninde pankreatik enzim 

aktivitesinin azalması ve sindirim bozukluğuna neden olması ile karakterize 

edilmektedir. (89) 

İnflamatuar barsak hastalarında PEY daha önce yapılan birçok çalışmada 

bildirilmiştir. Özellikle bizim çalışmamızda olduğu gibi daha önce yapılan prospektif 

bir kesitsel çalışma, İBH hastalarında PEY prevalansını tahmin etmek için fekal 

elastaz değerleri kullanılmış; Crohn hastalarının %14'ünde ve ülseratif kolit 

hastalarının ise %22'sinde PEY saptanmıştır. Ayrıca, gevşek dışkısı olan, günde fazla 

sayıda sulu dışkılama şikayeti olan ve daha önce ameliyat geçirmiş İBH hastalarında 

PEY riskinin daha yüksek olduğu görülmüştür. (88)  
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Pankreas ekzokrin yetmezliğinde hastalığın ilk geliştiği süreçte tanı koymak 

klinik süreçte pek kolay değildir. Ekzokrin fonksiyon kaybının tanınması gerekir. 

Henüz bunu değerlendirecek yüksek duyarlılıkta ideal test mevcut değildir. PEY 

tanısı konulması amaçlı direkt ve indirekt fonksiyon testleri bulunmaktadır. Biz 

çalışmamızda indirekt test olan fekal elastaz sonuçlarını değerlendirerek ÜK 

hastalarında ekzokrin pankreas yetmezliğinin varlığının hastalık aktivitesi ile 

ilişkisini araştırdık. Direkt test olarak sekretin-serulein testi PEY tanısında altın 

standart olarak kabul edilmiştir. İndirekt testler yetmezliğin erken evresinde 

duyarlılıkları direkt testlere göre çok düşüktür. Ayrıca pankreas dışı gastrointestinal 

hastalıklarda yanlış pozitif sonuç verir ve dışkı toplama gerektirmesi dezavantajları 

arasındadır. (42-44) 

Bu prospektif ve kesitsel çalışmanın amacı, önceki çalışmalardan farklı olarak 

ÜK hastalarında PEY‟in indirekt göstergesi olan fekal elastaz düzeylerinin hastalık 

aktivitesi ile korelasyonunu değerlendirmekti. Bu çalışmayı yaklaşık 9 aylık bir takip 

çalışması şeklinde ileriye dönük olarak değerlendirdik. 

ÜK hastalarında klinik aktivasyon düzeyi ve histolojik aktivite indeksinin 

pankreas ekzokrin yetmezliği ile ilişkisinin, fekal elastaz değerleri ile beraber 

sedimantasyon, crp gibi inflamatuvar belirteçlerde kesitsel ve prospektif olarak 

değerlendirilerek mevcut klinik ilişkinin araştırıldığı bu çalışmada birkaç önemli 

sonuca ulaştık. 

İlk olarak, çalışmamızda fekal elastaz düzeyleri hasta grubunda kontrol 

grubuna göre istatiksel anlamlı olarak daha düşük bulundu. Ancak ülseratif kolit 

tanılı hastalarda 6 aylık tedavi neticesindeki sonuçları ile başvuru sırasında ölçülen 

fekal elastaz değerleri arasında anlamlı bir fark bulunamadı. Hastaların endoskopik 

aktivite indeksi ve klinik skorlaması ile fekal elastaz değerleri arasında anlamlı bir 

korelasyon görülmedi. (5)  

Daha önce yapılan toplamda 200 İBH tanılı hastanın katıldığı pankreas 

yetmezliği değerlendirilmesinde fekal elastaz değerleri sonucunda hafif PEY oranı 

%54, orta şiddette %75 ve ağır yetmezlik için %95 sensitivite gösterirken, sonuçlar 

%80 spesifite ile raporlanmıştır. (5, 86)  
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Aslında çalışmamız, çoğunluğu sulu dışkılama şikayeti olan ÜK hastalarında 

düşük fekal elastaz düzeylerinin önemini netleştirmemize yardımcı olmadı. İshal, ÜK 

hastalarında klinik olarak görebileceğimiz zaten aşikar semptomlardan biridir. Bu 

doğrultuda ishali olan ÜK hastalarında fekal elastaz seviyelerinde düşüşe neden 

olması ve sık ve sulu dışkısı olan hastalarda daha düşük fekal elastaz seviyelerinin 

dilüsyonunun sonucu olması mümkündür. (5, 88) 

Çalışmamızda diğer çalışmalarda olduğu gibi, PEY tanısını kesinleştirmek 

amaçlı; pankreasın ekzokrin fonksiyonunu değerlendirmek için altın standart olan 

sekretin testi, endoskopik retrograd pankreatografi ve/veya nükleer manyetik 

rezonans pankreatografi gibi morfolojik pankreas değerlendirmeleri gibi doğrulayıcı 

araştırmalar yapılmadı. (89) 

Bir diğer önemli sonucumuz ÜK hastalarının 6. ay değerlendirmelerinde ile 

mayo klinik skorlama ile fekal elastaz değerleri arasında anlamlı seviyede negatif 

korelasyon bulundu. Mayo klinik skorlaması değerleri ile 6. ay Fekal Elastaz (μg/g) 

arasında negatif yönde zayıf bir ilişki vardı. (r=-0,375, p=0,014)  

           Sonuçlarımızdan biri de hastaların 0. ayda ve 6. ayda bakılan fekal elastaz 

değerleri remisyona giren ve henüz remisyonda olmayanlar olarak 

gruplandırdığımızda gruplar arasında anlamlı farklılık görülmedi.  

Klinik ve biyokimyasal ve endoskopik değerlendirmelerimiz sonrası elde 

edilen verilerimizden sağlıklı kontrol grubunun albümin değerleri de fekal elastaz 

değerleri gibi klinik skorlama ve endoskopik aktivite indeksi ile karşılaştırıldığında 

anlamlı olarak negatif korelasyon göstermiştir. Sağlıklı kontrol grubunun crp 

değerleri klinik skorlama ve endoskopik aktivite indeksiyle karşılaştırıldığında her 

ikisinde anlamlı pozitif korelasyon göstermiş iken, sedimantasyon sadece klinik 

skorlaması ile anlamlı olarak değerlendirilmiştir.  

İnflamatuar barsak hastalarında ana hedef mukozal iyileşmenin 

sağlanmasıdır. (90) Hastalık aktivitesi ile endoskopik düzelme arasında bir ilişki 

saptanmadığı, crp, sedimantasyon gibi inflamasyon belirteçlerinin, mukozada gelişen 

inflamasyonun şiddeti ve barsakta inflamasyon yaygınlığını tam olarak yansıtmadığı 

bildirilmektedir. (91)  
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Pankreas ekzokrin yetmezliği, sindirim bozukluğunun önemli bir nedeni ve 

inflamatuar barsak hastalıklarında görülen önemli bir komplikasyondur. Normal 

sindirim, pankreas salgısının yeterli şekilde uyarılmasını, pankreatik asiner hücreler 

tarafından sindirim enzimlerinin yeterli üretimini, önemli bir çıkış tıkanıklığı 

olmayan bir pankreatik kanal sistemini ve pankreas suyunun alınan gıda ile yeterli 

şekilde karıştırılmasını gerektirir. Bu adımlardan herhangi birinde başarısızlık, 

steatore, kilo kaybı gibi yetersiz beslenme ile ilgili komplikasyonlara ve karın ağrısı, 

dispeptik yakınmalar gibi klinik sonuçlara yol açan pankreatik ekzokrin yetmezliği 

ile sonuçlanabilir. (89) Mevcut klinik neticelerin çoğunluğu aynı zamanda ülseratif 

kolit hastalarında gelişen klinik tabloda görülmektedir. Bu sebeble ülseratif kolit 

hastalarının klinik yakınmalarını değerlendirirken ekzokrin pankreas yetmezliği 

gelişebileceği her zaman akılda tutulmalıdır.  

Çalışmamız önceki çalışmalardan farklı olarak, sadece ÜK‟li olgularda PEY 

prevelansını değil hastalık aktivasyonu ile pankreas yetmezliği arasındaki ilişkinin 

araştırılmasını da amaçlamıştır. Klinik şikayetlerinin 0. aya göre çoğunlukla 

gerilediği hasta grubunda olanlarda fekal elastaz değerlerinin karşılaştırmasında 

anlamlı negatif korelasyon olsa da, başlangıç fekal elastaz değerlerinde anlamlı fark 

görülmemiştir. Bunun nedeni çalışma sürecinde yakın takibe alınan hastaların 

ilaçlarının yeterli ve uygun dozlarda kullanılmasının sağlanması, hasta-doktor 

ilişkisinin tesisi ve hasta uyumunun artışına bağlı olabilir. 

Ancak fekal elastaz değerleri ciddi pankreatik yetmezlik için daha net 

sonuçlar verirken, subklinik yetmezlik görülen hastalarda ise başarılı sonuçlar 

vermediği literatürlerde daha önce tanımlamıştır. Bu sebeble bu sonuçlar neticesinde 

İBH olan hastalarda subklinik pankreatik yetmezlik olmadığı büyük bir kesinlikle 

söylemek doğru olmayacaktır. (83) 

Sonuç olarak PEY, bağırsak lümeninde pankreatik enzim aktivitesinin normal 

sindirimi sürdürmek için gereken eşiğin altına düşmesinin sonucu olan bir sindirim 

bozukluğu durumudur. Kronik pankreatit her ne kadar ekzokrin pankreas 

yetmezliğinin en yaygın nedeni olsa da, ekstrapankreatik hastalıklardan özellikle 

sindirim sistemi üzerinde ciddi etkiler oluşturabilen inflamatuar barsak 

hastalıklarında da görülebilmektedir. Bu İBH hastalarının klinik gidişatı açısından 

dikkatle üzerinde durulması gereken bir durumdur. 
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Belki bu sayede İBH hastalarında tedavi algoritmasına klinik gidişat göz 

önünde bulundurularak PEY düşünülen hastalarda pankreas enzim replasman 

tedavisi kullanımının, uygun diyet önerilerinin ve bu neticede tedavinin beslenme 

durumu ve semptomlar üzerindeki etkisinin sistematik olarak izlenmesiyle tedavi 

yanıtına fayda sağlanmış ve malnütrisyon komplikasyonları da önlenmiş olunacaktır. 

Bunun için daha çok olgu sayısına sahip ve PEY tanısının invaziv testler ile 

karşılaştırarak doğruluğu daha yüksek yüzdelerde tutmaya yönelik çalışmalara 

ihtiyaç vardır. 
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VI. SONUÇ VE ÖNERĠLER 

 

1. Fekal elastaz değerlerini göz önünde bulundurarak hastalık aktivitesi ile 

ekzokrin pankreas yetmezliğinin korelasyonunu araştırdığımız bu çalışmada anlamlı 

bir ilişki gösterilememiştir. Ancak 6. aydaki fekal elastaz değerlerimizin klinik 

aktivitesi ile anlamlı negatif korelasyon gösterdiği görülmüştür. Bu hastaların yakın 

takibi, hasta-doktor ilişkisinin tesisi ve hasta uyumunun artışı ile açıklanabilir. 

Elbetteki daha yüksek hasta sayısı ve invaziv testlerle doğrulama gerektiren daha 

büyük çalışmalara ihtiyaç vardır. 

2. İBH hastalarında tedavi algoritmasına fayda sağlaması açısından klinik 

aktivasyonun PEY mevcudiyeti ile alakalı olabileceği unutulmamalı ve bu yüzden 

benzer çalışmaların daha geniş kapsamlı yapılması gerekmektedir. 
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