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OZET

Ulseratif kolitli (UK) olgularda kolektomiden sonra nadiren bronsiektazi ve bronsiyolitis obliterans geligebildigi daha once bildirilmistir. Altmig
yedi yasinda erkek olgu oksiiriik, balgam, dispne, halsizlik, kilo kayb1 yakinmalari ile bagvurdu. Daha 6nce solunumsal yakinmalari1 olmayan ol-
guya 7 ay once iilseratif kolit nedeniyle kolektomi yapilmisti. Yiiksek rezoliisyonlu bilgisayarl toraks tomografisinde (HRCT) orta alt zonlarda
periferde yogunlasan mikronodiiler opasiteler ve buzlu cam goriiniimii ile uyumlu fokal dansite artisi, alt zonlarda peribronsiyal kalinlagmalara es-
lik eden ektaziler goriildii. Olgunun hava yolu obstriiksiyonu ve infeksiyon bulgulart hizla ilerleme gosterdi. Acinetobacter tiirleri, Pseudomonas
aeruginosa ve Staphylococcus aureus infeksiyonlar ile birlikte dissemine intravaskiiler koagiilopati (DIK) gelisti. Antibiyogram verileri ve etken
spektrumu g6z Oniine alinarak uygulanan yiiksek dozdaki antibiyoterapi ile infeksiyonu kontrol altina alinamayan olguya 40 mg kortikosteroid ve
metotreksat baglanmasiyla tiim yakinmalari diizeldi. Olgunun izleminde steroid dozundaki azalmalarda niikslerin gelismesi nedeniyle steroid ke-
silemedi ve 15 - 20 mg giinliik doz siirdiiriilmek zorunda kalindi. 15 mg prednizolon ve metotreksat tedavisinin 3. yilinda yiiksek ates, dispne, bol
piiriilan balgam ve hizla gelisen kavite ve kavite igerisinde nodiil varlig1 ile, klinik ve radyolojik olarak invazif pulmoner aspergilloz diisiindiiren
bulgular geligti. iki ay siiren lipozomal amfoterisin B tedavisiyle mevcut bulgular kontrol altina alindi. Hava yolu obstriiksiyonunda artma, bal-
gam miktar1 ve piiriilansinda artma, anemi, sedimentasyon yiiksekligi, CRP yiiksekligi, hipoproteinemi gibi kolitis iilseroza alevlenme bulgulari
nedeniyle immiinosupresif tedaviye yeniden baslanmak zorunda kaldi. Eklenen 30 mg prednizolon ve 125 mg azotiyopiirin tedavisiyle yakinma-
lar hizla diizeldi. Olgu kolitis iilserozanin akciger tutulusu, invazif pulmoner aspergilloz seyri agisindan nadir ve dgretici bulundugu i¢in sunuldu.
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ABSTRACT

Progressive Pulmonary Involvement of Ulcerative Colitis with Bronchiectasis, Bronchiolitis Obliterans and
Invasive Pulmonary Aspergillosis

Occurrence of bronchiectasis and bronchiolitis obliterans in patients with ulcerative colitis after colectomy after colectomy has been previously
reported. A 67-year-old man was admitted to our clinic with complaints of cough, sputum, dyspnea, weakness and weight loss. The patient had
undergone colectomy because of ulcerative colitis 7 months ago and following the operation his complaints began. In high resolution computerised
thorax tomography images, micronoduler opacities and focal density increase compatible with ground glass image were seen at middle and lower
zones, and also ectasies accompanying peribronchial thickness were seen at lower zones. Airflow limitation and findings associated with infection
showed a rapid progression, Together with Acinetobacter spp. Pseudomonas aeruginosa and Staphylococcus aureus infection, DIC (disseminated
intravascular coagulopathy) developed. All of his complaints improved after starting treatment with a corticosteroid (40 mg/day) and methotrexate.
During the follow up period, because of the recurrence of the findings after reducing the steroid doses, corticosteroid therapy couldn’t be stopped
and 15-20 mg daily doses were maintained. When continuing prednisolone 15 mg/day and methotrexate treatment, after three years, the findings
conforming with invasive pulmonary aspergillosis including high fever, dyspnea, purulent sputum and rapidly progressing cavity formation and
fungus ball in the cavity were developed. These findings were controlled by liposomal amphotericin B treatment continued for two months. When
findings such as airway obstruction, increased sputum excretion and purulence, anemia, elevated erithrocyte sedimentation rate, C-reactive protein
and hypoproteinemia suggesting an exacerbation of ulcerative colitis were seen, immunosuppressive therapy had to be started again. 30 mg
prednisolone and 125 mg azothiopurine were added to the treatment and all of the findings were regressed rapidly. Since pulmonary involvement
of ulcerative colitis and co-existing invasive pulmonary aspergillosis is very rare, this case is presented as a demonstrative example .
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Ulseratif Kolitte Akciger Tutulumu

GIRIS
Ulseratif kolit (UK) ve Crohn hastalig1 inflamatuar barsak
hastaliklar1 olup, temelde gastrointestinal sistemi tutan, eti-
yolojisi tam olarak bilinmeyen kronik hastaliklardir. Klinik
olarak barsak segmentlerinin tekrarlayan inflamasyonu kro-
nik ve 6nceden kestirilemeyen gidisle karakterizedir. Etiyo-
lojide genetik, infeksiydz, immiinolojik ve psikolojik fak-
torler suclanmaktadir [1]. Son yillarda bu hastaliklarin akci-
ger tutulumlarina iligskin bilgiler agikliga kavugmaya basla-
mugtir. UK’nin akciger tutulumunun Crohn hastaligindan
daha sik oldugu dikkati cekmektedir. UK’de akciger tutulu-
mu agikar bulgularla gelisebildigi gibi, subklinik tutulum da
gozlenebilmektedir [2]. Invazif pulmoner aspergilloz im-
miinitesi baskilanmis konakta ¢ogunlukla Aspergillus koni-
dialarinin inhalasyonu ile ya da daha az siklikla deri ve
gast- rointestinal kaynaktan hematojen yayilim sonucu ge-
lisir [3]. Siklikla Aspergillus fumigatus ile olusur. Amfote-
risin B ile uzun ve zorlu bir tedavi gerektirir ve mortalitesi
yiiksek bir infeksiyondur. Erken donemde baslanacak uy-
gun tedavinin mortalite lizerine belirgin bir olumlu etkisi
vardir [4].

OLGU SUNUMU

Altmis yedi yagindaki erkek olguya Subat 1997°de bagka bir
merkezde iilseratif kolit nedeniyle kolektomi ve ileostomi
operasyonu uygulanmig. Aralik 1997°de ise rektum eksiz-
yonu ile operasyon tamamlanmis. Son operasyondan 7 ay
sonra prodiiktif oksiiriik, dispne, halsizlik ve kilo kayb1 ya-
kinmalar ile klini§imize bagvurdu. Daha 6nce solunumsal
yakinmasi olmadig gibi 6ykiisiinde bronsit, astim gibi so-

Resim 1. Olgunun bagvurudaki P-A akciger grafisi
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lunumsal bir hastalik da bulunmuyordu. 44 paket/yil sigara
kullanmuis, 8 yildir igmiyordu. Fizik bakisinda solunum ses-
leri azalmis, ronkiisler vardi ve ekspiryum uzundu. Akciger
radyografisinde iist zonlarda hiperaerasyon, alt zonlarda ise
kistik, bronsiektazik, mikronodiiler lezyonlar saptandi (Re-
sim 1).

Eritrosit sedimentasyon hizi 56 mm/saat idi. Solunum
fonksiyon testlerinde zorlu ekspiratuar voliim 1. saniye
(FEV,) 1.66 1t (beklenilenin %46°s1), zorlu vital kapasite
(FVC) 3.66 It (beklenilenin %78’1) idi. Yapilan fiberoptik
bronkoskopide bol piiriilan sekresyon disinda ek patoloji
gozlenmedi. Olguda intravendz sefuroksim aksetil ve sipro-
floksasin yaninda bronkodilatator tedaviyle klinik diizelme
sagland1. Ug ay sonra yakinmalarinin devam etmesi nede-
niyle tekrar klinigimize yatirildi. Yiiksek rezoliisyonlu bil-
gisayarli toraks tomografisinde (HRCT) orta alt zonlarin
periferinde yogunlagan mikronodiiler opasiteler ve bunlari
cevreleyen buzlu cam goriiniimii ile uyumlu fokal dansite
artigt ve alt zonlarda peribrongiyal kalinlagsmalara eslik eden

Resim 2. Baslangi¢ toraks HRCT’sinde izlenen bronsiektazik degi-
siklikler.

ektaziler goriildii (Resim 2).

Atesi, bol piiriilan balgami olan olguya seftazidim ve sip-
rofloksasin tedavisi baglandi. Sedimentasyonu 90 mm/saat
ve kan gazi analizi normal idi. U¢ kez alinan balgam
ARB’si olumsuzdu. Balgam sitolojisi siddetli atipik sku-
amoz metaplazi olarak geldi. Yakinmalarindaki artis nede-
niyle olguya ikinci kez bronkoskopi yapildi. Transbronsiyal
biyopside brong duvarlarinda mononiikleer hiicrelerden
baskin, eosinofilleri de iceren yogun inflamatuar infiltras-
yon dikkati ¢cekmekteydi (Resim 3). Bunun yani sira bazi
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Resim 3. Transbronsiyal akciger parenkim biyopsisi 6rneginde al-
veol septalarinda fibroz kalinlasma gosteren peribronsiyal akciger
parenkimi (HE, 100X).

peribrongiyal alveollerin duvarlarinda fibroz kalinlagma ol-
dugu goriildii. Ayrica fokal alanlarda kiiboidal metaplazi
varhg1 gozlendi. Interstisyel alanda ise hafif fibroz ve mo-
noniikleer hiicre infiltrasyonu vardi. Bu histopatolojik bul-
gular, olgunun 6ykiisii, ilerleyici solunum fonksiyonu kay-
by, klinik ve radyolojik bulgulari ile birlikte degerlendirildi-
ginde bronsiyolitis obliterans ile uyumlu olabilecegi diisii-
niildi. Korunmus fircali kateter ile alinan Ornekte 105
cfu/ml Pseudomonas aeruginosa iiredi. Atesi kontrol altina
alinamayan olgunun tedavisi, duyarli olan antibiyotikler
olan imipenem ve siprofloksasin olarak degistirildi. Mik-
roskopik hematiiri, gaitada gizli kan pozitifligi ve protrom-
bin zamani - INR uzunlugu ile infeksiyona sekonder olarak
gelismis DIK olarak degerlendirildi. Toplam 3 iinite taze
donmus plazma verildi. Gastroenterolojik malignitenin dis-
lanmas1 amaciyla cgekilen bilgisayarli karin tomografisi nor-
mal bulundu.

Atesi ve klinik bulgular kontrol altina alinamayan olgu-
nun kan sayiminda 16kositoz (14 400/mm’) mevcuttu. Bal-
gam yaymasinin Gram boyamasinda Gram pozitif kok kii-
melerinin hakim oldugu goriildii. Balgam Kkiiltiiriinde
Staphylococcus tiirlerinin (metilisine rezistan koagiilaz ne-
gatif) liremesi lizerine tedavisine vankomisin eklendi. Bu
tedaviyle yaklagik 72. saatte kontrol altina alindi, izleyen
dénemde klinik bulgularin da diizelmesi ile 14. giinde sefik-
sim ve siprofloksasin ile oral tedaviye gecildi. SFT’de FEV,
1.83 1t (%51) FVC 3.84 1t (%82) bulundu. Solunum fonksi-
yonlarinda hizli bozulma, uygun antibiyotik tedavisine rag-
men Pseudomonas, Stafilococcus gibi etkenlerin liremesi ve
balgam piiriilansinin siirmesi, olgunun yatak icerisindeki
hareketlerini bile kisitlayacak diizeyde siddetli efor dispne-
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si gelismesi nedeni ile UK’ya bagh “bronsiyolitis obliterans
ve bronsiektazi” diisiiniilerek 40 mg/giin prednizolon pero-
ral baslandi. Bir ay sonraki kontroliinde dispnesinin ve ok-
stiriigiiniin tamamen ortadan kalkti81, 5 kg kadar kilo aldi81
ve giinliik islerini eskisi gibi rahatlikla yapabildigi gozlen-
di. Fizik bakisinda ekspiryumunun uzun, seyrek ronkiisler
ve bazalde raller oldugu belirlendi. Sedimentasyon 50
mm/saat, FEV; 3.31 1t (%91), FVC 5.06 1t (%108) olarak
olgiildii.

Steroid dozu giderek azaltildi, giin asir1 5 mg olacak se-
kilde 6 ay daha kullanildi. Bu dozda yakinmalarinin artis
gostermesi lizerine steroid dozu tekrar 20 mg/giine ¢ikaril-
di, Metotreksat 5 mg/hafta eklendi. Yavas yavas steroid do-
zu yeniden giin asir1 5 mg gibi ¢ok diisiik bir doza indirile-
rek izlendi. Uygulanan sistemik steroid tedavisine bagli ola-
rak oral antidiyabetikle kontrol altina alinabilen diabetes
mellitus ortaya ¢ikti. Kontrol toraks HRCT’sinde lezyonlar-
da kismen gerileme oldugu saptandi. Olgu giinliik aktivite-
lerini normal olarak yapabilmekteydi. Fizik bakida solunum
seslerinde azalma, seyrek ronkiisler disinda bulgu kalmadi,
raller kayboldu. Yaklasik iki yil bu sekilde izlenen olgu, Ey-
lil 2000°de 38.5°C ates, akut baslangicli nefes darlig1 ya-
kinmalari ile tekrar bagvurdu. Arter kan gazi analizinde hi-
poksemi ve hiperkapni oldugu goriildii. Akciger grafisinde
sag list zonda heterojen dansite artimi gozlendi. Alt solu-
num yolu infeksiyonuna yo6nelik sulbaktam-sefoperazon +
siprofloksasin tedavisi baslandi. V/Q sintigrafisinde multipl
ventilasyon perfiizyon uyumsuzlugu olan alanlar belirlenip,
sintigrafik olarak yiiksek olasilikli pulmoner emboli olarak
degerlendirilmesi iizerine tedavisine 1000 iinite/saat hepa-
rin infiizyonu eklendi. Bu donemde l6kosit sayisi 14
000/mm?* olarak bulundu. Ancak, tiim bu tedavilere ragmen
genel durumu bozulmaya devam eden, atesi siiren, kan se-
ker degerleri yiiksek seyretmeye baglayan olguda bir giin
kadar siiren yaklagik 250 cc/giin kadar hemoptizi gelismesi
tizerine ¢ekilen akciger grafisinde, sag tist zondaki infiltras-
yonun ilerleme gosterdigi, ayrica infiltrasyon alani i¢inde
kaviter lezyon gelistigi saptandi. Olgu 6nerilen bronkosko-
pi islemini 1srarla reddetti. Gonderilen kan, idrar, balgam
orneklerinde herhangi bir infeksiyon etkeni gosterilemedi.
Elde edilen toraks HRCT’de bilateral yaygin yama tarzi in-
filtrasyonlarla birlikte sag iist zonda “crescent” (halo) bul-
gusu gosteren kaviter lezyonun eslik ettigi lezyonlar izlendi
(Resim 4). Radyolojik bulgularin, invazif pulmoner asper-
gilloz i¢in tipik olmasinin yan sira klinik olarak da bunu
destekleyen akut ve hizli seyir, sistemik steroid tedavisi ali-
yor olmasi, diyabet varlig1 ile “invazif pulmoner aspergillo-
z” tanist konularak 3 mg/kg/giin dozunda lipozomal amfo-
terisin B tedavisine baslandi, metotreksa-
t kesildi, steroid dozu azaltildi. Almakta oldugu antikoagii-
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Ulseratif Kolitte Akciger Tutulumu

Resim 4. Olgunun toraks HRCT’sinde “crescent” veya “halo” bul-
gusu gosteren kaviter lezyon ve infiltrasyon.

lan tedavi kesildi. Bu arada seri olarak gonderilen balgam
orneklerinde higbir firsatcr infeksiyon etkeninin varligi gos-
terilemedi. Yaklasik 2 hafta sonra klinik bulgular1 ve 6zel-
likle atesi yavas yavas kontrol altina alind1. Hastanin bu te-
davi ile 1 saatte120 mm olan eritrosit sedimentasyon hizi 40
mm’ye diistii. Kan gekeri kontrol altina alinmaya basladi.
Genel durumu diizeldi. Radyolojik kontrolde lezyonlar1 be-
lirgin olarak geriledi. Total amfoterisin B dozunun 8 gr’a
ulagmas: iizerine ardisik itrakonazol tedavisine alindi. Izle-
mde radyolojik olarak fungus topu ile ilgili tiim lezyonlar1
azaldi, ancak her iki alt zonda kistik fibrotik 6zellikte, son

4.00

Resim 5. Antifungal tedavinin bitiminde kontrol HRCT goriintiimii

doénem fibrozisin kistik akcigerini diisiindiiren bulgular sap-
tand1 (Resim 5). Hastanin semptomlar1 tamamen diizeldi.
Bir ay sonra dispnenin yinelemesi ve solunum fonksiyonla-
rindaki ilerleyici kayip nedeniyle (Sekil 1) giinliik 5 mg
prednizolona 125 mg azotiyopiirin eklenmek zorunda kalin-
di. Bu tedavi degisikligi ile dispne siddeti, balgam miktari
ve piiriilans1 azaldi.

TARTISMA

Inflamatuar Barsak Hastaliklar1 (IBH) ile iligkili sistemik
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Sekil 1. Olgunun izlemi siiresince FEV degerlerinin seyri.
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bulgular, ilk olarak 1964 yilinda Edwards ve Truelove tara-
findan tanimlanmistir [5]. UK’li olgularda bronsiektazi ge-
lismesi yalniz birkag¢ vakada bildirilmistir. Kraft ve arkadas-
lariin 1400 kisilik IBH’li olgularda yapilmis ¢aligmasinda,
bagka predispozan faktor olmayan, sigara igmeyen 6 UK’li
olguda kronik brongit ve bronsiektazi saptanmistir [6]. Bu
yayindan sonra IBH’deki ekstraintestinal tutulumlar arasina
solunum sistemi de eklenmistir.

IBH olgularinda firsatg1 infeksiyoz pndémoniler, kronik
brongiyal siiplirasyon, bronsiektazi, kronik bronsit, degisik
anatomik diizeylerde brong agaci inflamasyonu, interstisyel
pnomoniler, serozitler gibi solunum sistemi patolojileri go-
riilmektedir [7]. Ayrica nadiren fibrozis, bronsiyolit, BOOP,
pulmoner vaskiilit, protein-C eksikligine bagli pulmoner
emboli, astim, bilateral pnomotoraks da goriilebildigi bildi-
rilmistir.

Kolektomi sonrasinda, barsakla ayni embriyolojik ko-
kenli olan bronsiyal aga¢, immiin sistem i¢in yeni epitopik
hedef haline gelmektedir [8]. IBH deki bronsiektazi patoge-
nezinin 6ncelikle otoimmiin olabilecegi ve bir kisir dongiiy-
le olusan bronsiektazide infeksiyonun rol oynamadig1 soy-
lenmektedir [9,10]. Butland ve arkadaslar1 kolektomi sonra-
sinda 3 ay ile 1 y1l icinde brongiektazi gelisebildigini bildir-
mislerdir [7,11,12,13].

Olgumuz 8 yildir sigarayr igmeyen, 44 paket/yil sigara
Oykiisii olan bir olguydu, 7 ay 6ncesindeki kolektomi ope-
rasyonuna kadar hi¢bir solunumsal yakinmast ve solunum
yolu hastalig1 yoktu. Bronsiektazi kolektomiden 7 ay sonra
gelismeye basladi.

Siilfasalazine bagli pulmoner infiltratlar olabilecegi ve
siilfasalazinin bronsiyolitis obliterans-organize pndmoni
(BOOQP) etiyolojisinde rol oynayabilecegi bildirilmistir [14].

Bazi olgularda tedavi kesildikten sonra, BOOP’nin orta-
ya cikmasi ya da ilaglara devam edilmesine ragmen BOOP
bulgularinin gerilemesi, ilaglarin roliiniin heniiz kesinles-
medigini gostermektedir [15,16]. Bizim olgumuz siilfasala-
zini 250 mg giinde 3 kez 2-3 hafta siireyle kullanmist1 ve bir
yildan uzun siiredir kullanmamaktaydi. Ayrica, akciger gra-
fisinde belirgin infiltratlar yoktu. IgE diizeyi normaldi.
Restriktif tip degil, obstriiktif tip solunum fonksiyonlarina
sahipti.

Patogenezde infeksiyonun rolii olmamasina ragmen, ol-
gumuzda atesin yiiksekligi, bol miktarda piiriilan balgam
varlig1, klinigin infeksiyonla uyumlu olmasi ve balgam kiil -
tiir antibiyograminda patojen mikroorganizmanin iiremesi
infeksiyonun da eglik edebilecegini diisiindiirdii; antibiyotik
verilmesine karsin siddetli hava yolu obstriiksiyonu ve bal-
gam artig1 ve piiriilansiyla infeksiyonun kontrol altina alina-
mamasl, her iki siirecin birbirini tetikledigini, altta yatan bir
bagka faktoriin de bulunabilecegini diisiindiirdii. Tedaviye
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sistemik kortikosteroid eklenmesiyle klinik tablo dramatik
bicimde hizla diizeldi.

Patogenezi tam bilinmese de IBH’de akciger tutulusu inf-
lamatuar bir olaydir, genellikle steroidlere iyi yanit verir.
Kortikosteroidler, IBH’de islev gostermekte ve immiin yani-
t1 degistiren mekanizmalarla etkili olmaktadir [17]. Korti-
kosteroidler ile balgamda azalma, FEV,’de arti, tomografi-
de regresyonun olmasi [9], steroide duyarli olan bronsiyal
enflamasyon ve  bronsiektaziyle aciklanmaktadir
[6,9,15,18].

Olgumuzda sistemik kortikosteroid kullanim1 ve diabetes
mellitusun yarattigi immiinosupresyon zemininde firsatci
bir infeksiyon olarak invazif pulmoner aspergilloz gelistigi-
ni diistinmekteyiz. Kesin tanm icin doku biyopsisi gerekse
de, immiinitesi baskilanmig olgularda bilgisayarli tomogra-
fi erken tanida 6nemli bir rol oynamaktadir [3]. Olgumuzda
oldugu gibi, uygun klinik bulgularin varliginda HRCT de s-
pesifik olmayan pulmoner infiltrat veya kavite i¢indeki fun-
gus topunun ¢evresinde diisiik dansiteli halo bulgusunun
gozlenmesi erken tanida oldukc¢a yardimcidir [3]. Yiiksek
kuskulu olgularda balgam, brokoalveoler lavaj sivis1 ya da
bronsiyal fircalama drneklerinin pozitif kiiltiirii invazif pul-
moner aspergilloz agisindan taniya katki saglamakla bera-
ber, negatif kiiltiirler hastaligin dislanmasini sa§lamamakta-
dir [3]. Tanida serum veya diger viicut sivilarinda Aspergil-
lus antijenlerinin saptanmasi da degerli olup; %74 duyarli-
ik, %90 6zgiinliigii oldugu bildirilmektedir [19]. Prognozu,
altta yatan hastaligin siddeti ve seyri ile yakindan iligkilidir.
Immiinosupresyon yaratan nedenin erkenden diizeltilmesi
de tedavi basarisinda 6nemli rol oynamaktadir. Olgumuzda
da tedavi baglangicinda uygulanan sistemik steroid tedavisi
kesilerek immiinosupresyon nedeni ortadan kaldirilmaya
calisitlmigtir. Tedavide amfoterisin B baglica ajandir. Israrl
atesi ve agitklanamayan pulmoner infiltrasyonlar1 olup, ge-
nig spektrumlu antibakteriyel tedaviye yanit alinamayan ba-
S1s1kl181 baskilanmis olgularda invazif girisimler yapilami-
yorsa ampirik olarak amfoterisin B baglanmasi1 onerilmek-
tedir. Doz olarak baslangigta 1-1.5 mg/kg doz onerilmekte-
dir. Tedavi siiresince potansiyel yan etkiler olan nefrotoksi-
site, flebit, hipopotasemi, hipomagnesemi ve anemi yoniin-
den olgular dikkatle izlenmelidir. Amfoterisin B’nin, olgu-
muzda oldugu gibi, lipozomal formlarinda yan etki olasili-
81 daha diisiik olup, 5 mg/kg’a kadar ¢ikilabilen daha yiik-
sek dozlarda kullanilabilmektedir. Itrakonazol de etkili bir
preparat olup, amfoterisin B tedavisi tamamlanan olgularin
idamesinde tek basina kullanilmasinin Onerildigi yayinlar
bulunmaktadir. Ancak, bu konuda net bir uzlas1 mevcut de-
gildir. Itrakonazol ile amfoterisin B’nin kombine kullanimi
antagonizma olasilig1 nedeniyle onerilmemektedir. Lokali-
ze lezyonu olan secilmis olgularda cerrahi rezeksiyon da al-

TORAKS DERGiISi « CILT 2, SAYI 1 « NiSAN 2001



Ulseratif Kolitte Akciger Tutulumu

ternatif bir tedavi se¢enegidir.

Sonug olarak, kolitis iilserozanin klinik seyrinde brongi-
ektazi ve bronsiyolitis obliterans ender goriilen, ancak akil-
da bulundurulmasi gereken tablolardir. Uzun siireli sistemik
kortikosteroid ve immiinosupresif tedavi gerekebilir. Yillar-
ca, belki de hastanin yasami boyunca siirdiiriilmesi gereken
bu tedaviyle olusacak immiinosupresyon zemininde firsatci
infeksiyonlarin gelisebilece8i de unutulmamalidir.
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