
SUMMARY

Pyoderma Gangrenosum with Ulcerative Colitis 

Pyoderma gangrenosum (PG) is a chronic inflammatory
ulcerative skin disease of unknown etiology, often associated
with various systemic disorders such as inflammatory bowel
disease, rheumatiod arthritis, chronic active hepatitis, dia-
betes mellitus and  hematologic malignancies. Treatment of
associated systemic disorders may improve the ulcers but
lesions may be recalcitrant and persist for months to years.

Here we report a 43 year-old female patient who has PG with
ulcerative colitis. Patients with PG  must be examined for an
underlying disease even if they are asymptomatic.
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Piyoderma gangrenozum (PG), idiyopatik ya da siste-
mik bir hastal›¤›n kutanöz bulgusu olarak ortaya ç›kan
kronik ülseratif bir deri hastal›¤›d›r. Remisyon ve ekza-
serbasyonlarla seyreden hastal›k, 40-60 yafl aras› ka-
d›nlarda daha fazla görülmektedir (1,2). Tipik bir labo-
ratuvar ve tan›sal  histopatolojik bulgular› olmad›¤›ndan
tan› klinik bulgulara dayanmaktad›r. Burada, nadir gö-
rülmesi ve sistemik  hastal›klara efllik edebilmesi yö-
nünden önem tafl›yan, ülseratif kolitle birliktelik göste-
ren bir PG’lu olgu sunulmaktad›r. 

OLGU

F.D., 43 yafl›nda kad›n hasta sol dizindeki genifl yara nede-
niyle bir cerrahi klini¤ine baflvurmufl. Ülseratif lenfanjit tan›s›
ile bir süre antibiyotik tedavisi alan hasta, lezyonlar›n›n h›zla
ilerlemesi nedeniyle taraf›m›zca konsülte edilip, dermatoloji
klini¤ine interne edildi. Öyküsünde; lezyonlar›n›n kar›n a¤r›s›
ve ishalle birlikte yaklafl›k 1 ay önce 2 adet  küçük  kabarc›k
fleklinde bafllad›¤› ve h›zla ülserleflti¤i ö¤renildi. Özgeç-
miflinde 7 y›ld›r ülseratif koliti nedeniyle tedavi alt›nda olan

ve soygeçmiflinde bir özellik olmayan hastan›n sistemik mua-
yenesinde patolojik bulguya rastlanmad›.

Dermatolojik muayenede sol cruris anteriorundan bafllay›p,
mediale ve dorsale uzanan 23x29 cm boyutunda, kenarlar› vi-
olase renkli, düzensiz, deriden kabar›k ve kal›n, taban› nek-
rotik siyah krutlar içeren ülsere lezyon ve sa¤ el 2. parma¤›n›n
lateralinde 1.5 cm büyüklü¤ünde, sa¤ el tenar bölgede ve sol
el metakarp üzerinde 0.5 cm büyüklü¤ünde hemorajik büllöz
lezyonlar gözlendi (Resim 1).

Laboratuvar incelemesinde; Hb 8.4 g/dl (12-16), Hct % 26.8
(37-48), eritrosit sedimentasyon h›z› 105 mm/sa (11-18),
demir 17µg/dl (50-150), TDBK 380 ug/dl (200-450), CRP
26.3 mg/dl (0-0.800), IgG 1620 mg/dl (759-1560) olarak bu-
lundu. IgA, IgM, kan biyokimyas›, idrar ve d›flk› tetkikleri
normal s›n›rlar içindeydi. c-ANCA (+), p-ANCA (-), kriyofib-
rinojen (1+), kriyoglobulin (-), anti ENA (-), ANA (-), antids-
DNA (-) ve antikardiyolipin antikor de¤erleri normal s›n›rlar-
da idi. Protein elektroforezinde albumin % 46 (52-67), a1
globulin % 7.9 (2.4-4.6), a2 globulin % 14 (6.6-13.6), b glo-
bulin % 10.8 (9.1-14.6), g globulin % 20.9 (9.0-20.6) olarak
saptand›. Ülser yüzeyinden yap›lan kültür sonucunda C. albi-
cans üredi. Histopatolojisinde; epidermisde reaktif de¤ifliklik-
ler, derin dermiste yo¤un nötrofil lökosit infiltrasyonu ve like-
nifikasyon; direkt immunfloresan tetkikinde  IgM ile s›n›rl› bir
alanda perivasküler birikim izlendi.

Birlikte olabilece¤i di¤er hastal›klara iliflkin yap›lan tetkik-
lerinde; PA akci¤er grafisindeki fibrotik de¤iflikliklerle uyum-
lu dansite art›fllar› nedeniyle istenen toraks BT’sinde; sa¤ ve
sol akci¤er parankiminde multipl pulmoner nodüller ve plev-
ral kal›nlaflmalar saptand›. KBB konsültasyonunda indirekt la-
ringoskopi ile tespit edilen supraglottik bölgedeki piyoderma
gangrenozumla uyumlu lezyondan biyopsi al›nd›. Hastan›n
akci¤er parankiminde nodüler lezyonlar› ve solunum muko-
zas› lezyonlar› olmas›, serolojik incelemesinde c-ANCA ve
kriyofibrinojen pozitifli¤i Wegener granülomatozisi lehine de-
¤erlendirilerek böbrek biyopsisi ve bronkoskopi ile pulmoner
nodülden biyopsi al›nd›. Ancak, biyopsi sonuçlar› Wegener
granülomatozisi ile uyumlu bulunmad›. IgG yüksekli¤i ve
protein elektroforezindeki de¤ifliklikler nonspesifik, fakat vas-
külitlerde görülebilecek de¤erler olarak yorumland›.

Olgumuz ülseratif kolitin efllik etti¤i piyoderma gangrenozum
olarak de¤erlendirildi ve 150 mg/gün metilprednizolon, 150
mg/gün azotiyoprin, ülseratif koliti için 2 g/gün mesalazine ve
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yara kültürü sonucuna göre 200 mg/gün itrakonazol ile te-
daviye baflland›. Topikal olarak povidon iyot ve benzoil per-
oksit uyguland›. Yara küçülme h›z›n›n yavafllamas› üzerine
pulse steroid tedavisine geçildi. 8. kür pulse steroid tedavisi
sonras› atefl, öksürük, genel durum bozuklu¤u nedeniyle
yap›lan ARB tetkikinde pozitiflik saptanmas› üzerine akci¤er
tüberkülozu aktivasyonu düflünülerek steroid dozu azalt›ld› ve
hasta Süreyya Pafla Gö¤üs hastal›klar› klini¤ine sevkedildi
(Resim 2).

TARTIfiMA

Pyoderma gangrenozum (PG) a¤r›l› nodül veya püstül-
lerin h›zla geniflleyen ülserlere dönüfltü¤ü destrüktif
inflamatuvar bir deri hastal›¤›d›r (1). Çocuklarda çok
nadir görülen tabloya 40-60 yafl aras› kad›nlarda daha
s›k rastlan›r (1-3). Tek veya çok say›da olabilen lezyon-
lar idiyopatik veya çeflitli hastal›klarla birliktelik gös-
terir (4). PG’un ülseratif, püstüler, büllöz ve vejetatif
olmak üzere 4 klinik varyant› tan›mlanm›flt›r. Bu klinik
tipler altta yatan hastal›¤›n varl›¤›n› saptamaya ve te-
daviyi yönlendirmeye yard›mc› olur. Ülseratif tip c-
ANCA’s› pozitif olan Wegener granülomatozisli hasta-

lar›n deri bulgusu olabilirken, püstüler tip daha çok in-
flamatuar barsak hastal›klar› ile, büllöz tip ise lösemi ve
polisitemi ile birlikte görülür. Vejetatif tip daha selim
seyirli olup idiyopatik seyreder (3).

Lezyonlar en s›k alt ekstremitelerde bulunmakla birlikte
vücudun herhangi bir bölgesinde yerleflebilir ve eritemli
halo ile çevrili püstül veya bülün h›zla ortas› nekrotik
kenarlar› violase renkte, kabar›k bordürle s›n›rl› düzen-
siz ülserasyona dönüflmesiyle karakterizedir. Ülserler
atrofik, hipopigmente skatrisle iyileflirler (4). Olgumuz
43 yafl›nda kad›n olup, püstüllerle bafllayarak ülserleflen
lezyonlar› alt ekstremitelere lokalize idi.

PG olgular›n›n ortalama % 50’si altta yatan bir hasta-
l›kla birliktelik gösterir. En s›k görülenler Crohn ve
ülseratif kolittir. Literatürde % 50 oran›nda ülseratif
kolitle bir arada görülen PG olgusu bildirilmifl ve ülse-
ratif kolitin alevlenmesi ile PG lezyonlar›n›n paralellik
gösterdi¤i, hastal›k kontrol alt›na al›nd›¤›nda lezyonlar-
da düzelme sa¤land›¤› gösterilmifltir (5). Ayr›ca, ülse-
ratif kolitli hastalar›n % 0.5-5’inde PG geliflebilmekte-

Resim 1. Bacak ön yüzündeki lezyonun klinik görünümü. Resim 2. Lezyonun tedavi sonras› görünümü.
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dir (6). Olgumuzda da 7 y›ld›r var olan ülseratif kolitin
alevlenmesini takiben PG geliflmiflti. Efllik eden di¤er
hastal›klar aras›nda romatoid artrit, Behçet hastal›¤›,
lösemiler, vaskülitler, kronik aktif hepatit, hepatit  C ve
HIV infeksiyonu, sistemik lupus eritematozus, monok-
lonal gamapatiler, diabetes mellitus, osteoartrit ve di-
vertiküller yer al›r (7).

Histopatolojik bulgular nonspesifik ve de¤iflkendir (8).
Ülserin taban›nda süperfisiyal nekroz, alt dermiste kro-
nik inflamatuvar infiltrasyon, ülser kenar›ndaki damar-
larda fibrinoid nekroz ve lenfositik vaskülit görülebi-
lir(9).

Etyolojide hümoral ve hücresel immunite ile kemotak-
tik fonksiyonlardaki bozuklu¤un rol oynad›¤› düflünül-
mektedir (10). Yap›lan çal›flmalarda, deri ve barsaktaki
antijenlere karfl› otoantikorlar saptanm›fl, barsaktaki
hastal›k sonucu oluflan antijenlerin antikor oluflumunu
uyararak deride reaksiyona neden oldu¤unu ileri sürül-
müfltür (11). Mc Kay, küçük damarlardaki koagülasyo-
nun patogenezde rol oynayabilece¤ini söylemifltir (12).
Monoklonal gamapatilerle birliktelik gösteren hastalar-
da azalan nötrofil kemotaksisinin, anormal bakterisidal
kapasite ve monosit fagositozundaki defektle iliflkili
olabilece¤i ileri sürülmüfltür (13).

PG’un tedavisinde ilk seçenek sistemik kortikosteroi-
dlerdir (8). Di¤er immünsupresif ilaçlar azotiyoprin,
merkaptopurin, siklofosfamid, melfalan, daunorubisin
ve siklosporin A’d›r (14). Ayr›ca dapson, sülfapiridin,
klofazimin (15), siproheptadin (16) ve kolflisin (17) ile de
iyi yan›tlar al›nd›¤› bildirilmifltir. Topikal tedavide anti-
septikler, benzoil peroksit, intralezyonel steroid ve
hiperbarik oksijen kullan›labilir (8,18). Olgumuz sistemik
kortikosteroid ve azotiyoprin tedavisine iyi yan›t verdi.
Kolitis ülserozaya yönelik mesalazine 2 g/gün ve topi-
kal olarak povidon iyot ve k›sa bir süre benzoil peroksit
kullan›ld›. Lezyonlar›n gerilemesi üzerine doz azalt›ld›
ancak akci¤er tüberkülozu aktivasyonu nedeniyle has-
taya antitüberkülo tedavi baflland›.

PG sistemik hastal›klar›n bir bulgusu olarak ortaya

ç›kabildi¤inden erken tan› önemlidir ve olgular altta
yatan bir hastal›k aç›s›ndan mutlaka araflt›r›lmal›d›r.  
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