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PR‹MER SKLEROZAN KOLANJ‹T

PSK, intra- ve ekstrahepatik safra kanallarının
obliteratif inflamasyon ve fibrozisi ile karakte-
rize, intra-ve/veya ekstrahepatik safra kanal-

larında kolanjiografik olarak striktürler veya dü-
zensizliklerle birlikte a�a�ıdaki bulguların olmadı�ı
klinik tabloya verilen addır (�);

• Koledokolitiazis

• Safra kanal cerrahisi

• PSK’in prezentasyonunu takiben �-2 yıl içerisinde
kolanjiokarsinom geli�imi

• A�DS

PSK tümüyle bilier sistemi tutabilen, kronik koles-
taz, diffüz inflamasyon ve fibrozis ile karakterli eti-
yolojisi bilinmeyen, sonuçta olarak bilier siroz, por-
tal hipertansiyon ve karaci�er yetmezli�ine yol
açan kronik kolestatik bir sendromdur.Her ne ka-
dar önceleri oldukça nadir bir hastalık gibi kabul
ediliyor idiyse de, günümüzde tanı yöntemlerinin
geli�erek yaygınla�ması ve de inflamatuvar bar-
sak hastalarının (�BH) bu açıdan daha dikkatli ta-
kip edilmesi ve hatta taranması bu hastalı�ın da-
ha sık ve semptomsuz dönemde yakalanmasına
olanak sa�lamı�tır (2).

PSK Etiyolojisi (3)

• Bakteri ve toksin teorisi

• Ülseratif kolit (ÜK)

• Toksik safra asidleri

• Proinflamatuvar peptit

• Bakır

• Viral infeksiyonlar

• CMV

• Familyal ve genetik faktörler

• HLA doku grupları

• �mmunolojik nedenler

• Hümoral immün anormallikler→ p-ANCA

• Hücresel immün mekanizmalar→ CD4/CD8 ↑

Hastalı�ın etiyolojisi bilinmiyor.PSK’li olguların %65-
86 nın birlikte �BH’na, tersine ÜK’li olguların %2-6’sı-
nın PSK’e sahip olması ço�u ara�tırıcıyı portal bak-
teriyemi veya çe�itli toksinlerin enterohepatik sir-
külasyonu üzerinde durmasına neden olmu�tur (3,
4).

Toksik safra asidleri (örn. litokolik asid) ile reaksi-



Hücresel immün mekanizmaların etiyolojide rol oy-
nadı�ı dü�ünülmü�, CD 8 (supressor/sitotoksik) T
lenfositlerinde azalma, sonuçta CD4/CD8 oranında
anlamlı artı� saptanmı�tır (3).

PSK’in prezentasyon ve klinik seyri oldukça de�i�-
kenlik gösterir.Sıklıkla erken adult dönemde koles-
taz semptomları ile tanınırsa da , infant veya daha
ileri ya�larda karaci�er hastalı�ı ile ili�kisiz semp-
tomlarla da tanınabilir.Bazı hastalar akut kolanjit
episodları,bazıları progressif kolestaz belirtileri, ba-
zı olgular sadece karaci�er testlerinde anormallik
(klinik olarak gayet iyi görünürler) gösterirler (�).

Dickson ve arkada�larının yaptı�ı bir metaanaliz-
de (5 çalı�ma, 426 olgu) ara�tırılan hemen hemen
tüm de�i�kenlerin merkezler arasında farklılıklar
gösterdi�i, hastalı�ın do�al seyrinin ve prognozu-
nun standardize edilmesinin güçlü�ü ortaya kon-
mu�tur (5).

PSK’DE DO⁄AL SEY‹R

Günümüzde tanı kondu�unda PSK’li hastaların bü-
yük bir kısmının asemptomatik oldu�u görülmek-
tedir.Çalı�maların ço�unda hastalı�ın progressif
bir seyir gösterdi�i ortaya konmu�tur.Gerek semp-
tomatik ve gerekse asemptomatik olgular olsun
tüm PSK’li olgularda ya�am süresi aynı ya�, cins ve
ırkla kar�ıla�tırıldı�ında oldukça azalmı� oldu�u
görülmektedir. Hastalı�ın seyri boyunca PSK’li has-
taların %7-30’unda kolanjiokarsinom geli�mekte-
dir. ÜK’in kolonun premalign lezyonu dü�ünülmesi
gibi PSK de bilier sistemin premalign bir hastalı�ı
olarak kabul edilmelidir. Tanı konulmasından son-
ra hastaların ortalama ya�am süreleri 9-�7 yıl ara-
sında de�i�mektedir. Tanı konuldu�unda asemp-
tomatik olma oranlarının farklılı�ı;

1. Semptomların tanımlanması ile ilgili olabilir(örn.
Bazı çalı�malarda yorgunluk hastalı�a özgü bir
semptom gibi kabul edilmektedir)

2. Hastalı�ın ba�lama noktası ne zaman? Bazı ça-
lı�malarda �BH’nın ba�langıcı PSK’in ba�langıç
noktası olarak alınmaktadır

3. Tarama programlarının yaygın kullanımı ve yi-
ne kolanjiografinin günümüzde hem yaygın ve
hem de ba�arılı bir �ekilde uygulanıyor olması
özellikle �BH olan hastaların (bunun dı�ında da ka-
raci�er fonksiyon testlerindeki anormalliklerin) er-
ken tanınması mümkün olmaktadır

4. Son olarak da hastalı�ın prognozu gibi prezen-
tasyonunda da bölgesel farklılıklar söz konusu ola-
bilmektedir (5).

yon sonrası PSK’in ortaya çıkabilece�i ileri sürül-
mü�. Bu dü�ünce hastalıklı kolondan bakterilerin
etkisi ile olu�an litokolik asidin portal sisteme gire-
rek PSK’e yol açtı�ından hareketle ortaya atıl-
mı�,ancak daha sonraları ispat edilememi�tir (3,
4).

Yine inflamasyonlu kolonda meydana gelen pro-
inflamatuvar bakteriyel peptidlerin enterohepatik
sirkülasyona girmesi ile portal inflamasyonun olu�-
tu�u ve sonuçta da PSK’in erken dönemdeki lez-
yonlarına benzer nötrofilik kolanjit olu�tu�u iddia
edilmi�tir (3, 4).

Bununla beraber �iddetli ÜK’li olguların PSK geli�i-
mi için major bir risk faktörü olu�turmadı�ı ve esa-
sen PSK’li olguların ço�unun hafif veya sessiz
�BH’na sahip olması, PSK’in ÜK geli�iminden önce
veya ÜK nedeni ile yapılan proktokolektomiden
sonra da geli�mesi bu hipotezleri çürütmektedir (3,
4).

Bakırın PSK geli�iminde rol oynayabilece�i dü�ü-
nülmü�se de, zaten nedenden ba�ımsız olarak
kronik kolestazlı olgularda bakır birikimi olmakta-
dır.Öte yandan D-penicillaminin de kontrollü klinik
çalı�malarda faydası gösterilememi�tir (PSK’lı olgu-
larda) (3, 4).

Viral enfeksiyonlar patogenezde suçlanmı�, ancak
yapılan çalı�malarda PSK’li olgularda bu enfeksi-
yonların (hepatit A,B,C, reovirus 3 vb gibi) kontrol
grubuna göre fazlalı�ı gösterilememi�tir (4).

CMV, HIV’li hastalarda PSK benzeri sendroma yol
açabilir. Ayrıca CMV karaci�er transplantasyonu
sonrası rejeksiyon geli�enlerde. "vanishing bile
duct syndrome" a yol açabilir.Bununla beraber
CMV ile birlikte olan tabloda büyük safra kanalla-
rının fibrozisi ve destruksiyonu görülmez, ayrıca da
PSK’li hastalarda CMV enfeksiyonu için tipik olan
inkluzyon cisimleri de gösterilememi�tir (3).

Familyal ve genetik predispozisyon patogenezde
sorumlu tutulmu� ve birçok çalı�mada PSK ile çe�it-
li HLA haplotipleri arasında güçlü bir ili�ki bulun-
mu�tur (4).

Çe�itli hümöral ve hücresel immün anormallikler
PSK’li olgularda tanımlanmı�tır.Hümöral immün
anormallikler açısından p-ANCA üzerinde en çok
durulan konudur.Ancak p-ANCA bugün için ne ta-
rama testi olarak ne de hastalı�ın klinik, histolojik
ve biyokimyasal aktivitesinin belirleyicisi olarak
kullanılmamakta, sadece olayın immunolojik yö-
nünü gösterdi�i belirtilmektedir (3).
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Literatürde bildirilen birkaç çalı�manın dı�ında he-
men tamamında PSK’in progressif seyirli bir hasta-
lık oldu�u gösterilmi�tir (6-�0). Progressif olmadı�ı-
nı ifade eden (��,�2) çalı�malardaki bu farklı so-
nuçlar muhtemelen daha önce de belirtildi�i gibi;

-ba�langıç noktası olarak alınan zamanın uy-
gun olmayı�ından,

-hastaların takiplerinin iyi yapılamamı� olmasın-
dan veya da

-bu grupta sıklıkla birlikte varolan �BH’dan kay-
naklanıyor olabilir. Di�er yandan bu çalı�malarda
olgu sayılarının azlı�ı ve çalı�maların retrospektif
olarak yapılması di�er önemli noktaları olu�tur-
maktadır. Hastalık yıllarca sessiz ilerleme gösterir,
dolayısıyla da progresyonun saptanması ancak
prospektif olarak yapılan karaci�er fonksiyon test-
leri ve karaci�er biyopsisi ile mümkün olabilir.

PSK’in erken saptanması ortalama ya�am süresini
olumlu yönde etkilemektedir. (Örn.�BH olan hasta-
larda PSK’in saptanması gibi). Dolayısıyla bu tür
çalı�malar (tarama veya minimal karaci�er test
anormalli�i gösteren �BH olan hastaların saptandı-
�ı çalı�malar) daha yüksek sürvi oranına sahiptir-
ler.

Paroyka ve ark’nın (7) 45 asemptomatik olgu üze-
rinde yaptıkları çalı�mada PSK’in progressif bir se-
yir gösterdi�i görülmektedir.Ortalama 75,2 ay ta-
kip edilen hastaların %3�’inde karaci�er yetmezli-
�i geli�ti�i, %76’sında karaci�er hastalı�ı progres-
yon gösterdi�i ortaya konmu�tur. Sürvi analizinde
bu grubun kontrollere göre %2� daha az oldu�u
(%96’ya %75) bulunmu�tur. Çalı�manın sonucu ola-
rak semptomu olmayan hastaların 3/4’ünde klinik,
biyokimyasal, radyolojik ve/veya histolojik bulgu-
lara göre hastalı�ın progresyon gösterdi�i, �/3 has-
tada ise karaci�er yetmezli�i (ölüm veya transp-
lantasyon) geli�ti�i belirtilmi�tir.

Angulo ve ark.nın (�0) yaptı�ı ve �07 olgunun top-
lam 200 kez histolojik olarak de�erlendirildi�i ba�-
ka bir çalı�mada evre I’den itibaren olguların his-
tolojik progresyon gösterdi�i bulunmu�tur.

Asemptomatik olguların progresyonunda univari-
ate analizde birçok faktör etkiliymi� gibi görünme-
sine kar�ın, multivariate analizde fizik muayene
bulgularının anlamlı olmadı�ı, laboratuar bulgu-
larından ise sadece AST ve alkalen fosfataz düzey-
lerinde artma ile albümindeki azalmanın progres-
yonu göstermede anlamlı olabilece�i bulunmu�-
tur (7).

Hastalı�ın seyri boyunca olguların %7-30’unda ko-
lanjiokarsinom geli�ir.Bunun tanınması zordur.
Çünkü klinik ve radyolojik olarak kolanjiokarsinom
benign inflamatuvar striktür gösteren durumlara
oldukça yakın benzerlik gösterir.Ayrıca uygun se-
rolojik markırın bulunmaması, bilier sitolojik ve his-
tolojik çalı�maların da ço�u olguda erken tanı
koymada yeterli hassasiyeti göstermemeleri nede-
niyle tanıda gecikmeler olmaktadır.Bunlara ilave-
ten PSK’li hangi olguların kolanjiokarsinom geli�imi
için risk ta�ıdı�ı da bilinmemektedir.

Her ne kadar ba�langıçta uzun süreli ÜK ve sirotik
dönemdeki PSK’li hastalarda kolanjiokarsinomun
daha sık olarak geli�ti�i ileri sürülmü� ise de sonra-
ki çalı�malarda bu do�rulanamamı�tır. CA �9-9
kolanjiokarsinomun varlı�ında tanıda faydalı ise
de, PSK’li hastalar için kolanjiokarsinomun erken
tanı ve taranmasında herhangi bir faydası yoktur.

PSK ile beraber kolanjiokarsinom olan olgularda 2
yıllık sürvi %�0’un altındadır (��,�3,�4).

PROGNOST‹K MODELLER

Klinik, biyokimyasal ve histolojik özellikler temel
alınarak sürvinin tahmin edilmesi hem etkili bir te-
davinin yapılması ve hem de karaci�er transplan-
tasyonunun planlanması bakımından oldukça
önemli bir noktayı olu�turur.

�leri istatistiksel yöntemler kullanarak çe�itli klinik
de�i�kenler dikkate alınmak suretiyle de�i�ik kli-
nikler farklı prognostik modeller geli�tirmi�lerdir.Bu
de�i�kenlerle risk skorunun �iddeti belirlenebilir ve
sonuçta hastanın hastalı�ının herhangi bir döne-
minde sürvi açısından durumu ortaya konabi-
lir.A�a�ıdaki tabloda de�i�ik merkezlerin bu
amaçla kullandı�ı de�i�kenler görülmektedir.
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Mayo Clinic (6)

(n=174)

Ya�

Bilirubin

Histolojik Evre

Hemoglobin

�nflam.

Barsak Hast.

Swedish (9)

(n=305)

Ya�

Bilirubin

Histolojik
Evre

Multicenter (5)

(n=426)

Ya�

Bilirubin

Histolojik Evre

Splenomegali

King’s College (8)

(n=126)

Ya�

Hepatomegali

Histolojik Evre

Splenomegali

Alkalen fosfataz

Tablodan da anla�ılaca�ı üzere tüm modellerde
histolojik evre kullanılan parametrelerden birini
olu�turmaktadır ki bunun için karaci�er biyopsisi-
ne gereksinim vardır.Bu ise invaziv bir i�lem olup



yelpazede ele alınarak olu�turulmu�tur.Dolayısıyla
bu model hastalı�ın her dönemine uygulanabi-
lir.Bu nedenle de Child-Pugh sınıflamasının duyar-
lı olmadı�ı pek fazla ilerleme göstermemi� olgular-
da oldukça faydalı sonuçlar verir.

• Mayo modeli ara derecelere sahiptir (örn. risk
skorunda bir ünite artma mortaliteyi aynı oranda
etkiler-hangi risk faktörünün arttı�ına bakmaksı-
zın)

• Child-Pugh skorunun aksine Mayo modelindeki
de�i�kenler tedavi yakla�ımlarından oldukça az
etkilenirler.

• Mayo modeli oldukça dar güvenlik aralı�ında
sürvi tahmini yapabilir (�6, �8).

Child A ve Child B grubundaki hastaların Mayo
risk grubuna göre yeniden de�erlendirildi�i kar�ı-
la�tırmalı bir çalı�mada Child A ve B’deki hastala-
rın bu modele göre birbirinden rahatlıkla ayrılabi-
len 3 ayrı (farklı prognostik özellikler gösteren) gru-
ba ayrılabildi�i gösterilmi�tir (�6).

PSK’in do�al seyrinin belirlenmesinde son olarak
Mayo grubu daha önceki çok merkezli çalı�manın
verilerine kendi serilerini de katmak suretiyle "Re-
vize edilmi� yeni Mayo modeli" geli�tirmi�lerdir.Bu
modelde; ya�, total bilirubin, albümin, AST ve va-
ris kanaması öyküsü anlamlı de�i�ken olarak bu-
lunmu�tur (�8).A�a�ıdaki tabloda yeni modele gö-
re de�i�kenlerin katsayıları ve risk hesaplaması
görülmektedir.

sözkonusu modelin kullanılabilirlili�ini kısıtlamak-
tadır.

Di�er yandan bu modellerde kullanılan bazı de-
�i�kenler subjektif bir kavram gibi farklı �ekillerde
yorumlanma potansiyeline sahiptir.Örn. spleno-
megali veya �BH gibi.Bunların tanımlanmasındaki
kriter nedir? Fizik muayene mi?, ultrasonografi mi?
veya �BH için klinik, endoskopik, radyolojik vs…So-
nuçta bu kısıtlayıcı faktörler yeni model arayı�ları-
nı da beraberinde getirdi.

Bu amaçla esasen fonksiyonel karaci�er rezervinin
saptanması için ortaya konan, daha sonra çe�itli
kronik karaci�er hastalıklarının prognozunda da
kullanılmaya ba�lanan Child-Pugh sınıflamasının
PSK’li hastaların sürvilerinin de�erlendirilmesinde
de kullanılabilece�i ileri sürüldü (�5).

�lk olarak Cleveland Clinic’ten Shetty ve ark. (�5)
208 PSK’li hasta üzerinde yaptıkları çalı�mada orta-
lama 70 aylık takip sonrası Child-Pugh sınıflaması-
nın PSK’li hastaların sürvilerini do�ru bir �ekilde
tahmin edebilece�i ileri sürüldü. Bunun üzerine
Child skorunun de�erlendirilmesine yönelik di�er
çalı�malar gündeme gelmi�tir.

Esasen Child-Pugh sınıflaması dekompanse karaci-
�er sirozu olan hastalar üzerine odaklanmı�tır ve
ba�langıçta varis kanaması gözlenen hastalarda
�ant operasyonunun de�erlendirilmesi amacıyla
kullanıma girmi�tir.Dolayısıyla da temelinde ilerle-
mi� karaci�er hastalıklarındaki riski belirlemek ya-
tar.Bu nedenle de daha az ilerleme gösteren has-
talarda karaci�er hastalı�ının durumunu göster-
mede çok faydalı olmayabilir.Bu sınıflama ile ol-
guları mortalite riskine göre ayırma oldukça geni�
bir aralıkta mümkündür, net sonuç vermez.Bu du-
rum �öyle ifade edilmektedir.Bir de�i�kende bir
ünite artma (örn.asit) ba�ka bir de�i�kende (örn.bi-
lirubin) bir ünite artma gibi aynı prognostik öneme
sahiptir, ara dereceler yoktur. Dolayısıyla da aynı
Child-Pugh skoru olan hastalar farklı mortalite riski-
ne sahip olabilirler. Ayrıca Child-Pugh skoru teda-
vi ile de�i�ikli�e u�rar (örn. Asit veya ensefalopa-
tinin derecesinde azalma Child-Pugh skorunu de-
�i�tirir).Son olarak da laboratuarlar arasında stan-
dardizasyon olmaması nedeniyle Child-Pugh sko-
runda farklı sonuçlar ortaya çıkabilir (örn. PT’nın
farklı tromboplastin reajenleri kullanılması sonucu
farklı sonuçlar verebilir) (�6,�7).

Child-Pugh skorunun bu dezavantajlarına kar�ın
Mayo modeli PSK için bazı avantajlara sahiptir:

• Mayo modeli hastalı�ın �iddetindeki geni� bir
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De�i�ken Katsayı p

Ya� 0.03 (0.0�-0.05) <.0�

Log total bilirubin 0.54 (0.30-0.77) <.0�

Albümin -0.84 (-�.35-0.32) <.0�

Log AST 0.54 (0.�4-0.94) <.0�

Varis kanaması �.24 (0.57-�.92) <.0�

R=0.03 (ya� [yıl] )+0.54 log (bilirubin [mg/dL]) +0.54 logAST [U/L]) 

+�.24 (varis kanaması [0/�]) -0.84 (albümin [g/dl])

Daha sonra bulunan de�er "bilinen survival fonksi-
yon" kullanılarak herhangi bir zamandaki
(örn.�.yıl, 2.yıl…gibi) sürvi oranını hesaplamamızı
sa�lar.

t S0 (t)
� 0.963
2 0.9�9
3 0.873
4 0.833

S (t)= S0(t)exp (R-�.00)



�öyle bir örnek  verilebilir;

Örnek. 40 ya�ında PSK’li hasta , bilirubin 4.6
mg/dL, AST 69 U/L , albümin 3.0 g/dL ve varis ka-
nama öyküsü var.

R = 0.03 (40)+0.54 log e (4.6)+0.54 log e (69)+�.24
(�)-0.84(3.0)

R = 3.00

S (t) = S0(t)exp (R-�.00)

� yıllık sürvi: S (�) = 0.963exp (3.00-�.00)

= % 76

4 yıllık sürvi: S (4) = 0.833exp (3.00-�.00)

= % 26

Bu örnek formülle hesaplanabilece�i gibi, Mayo
klini�in web sayfasından yararlanılarak veriler gi-
rilip otomatik olarak da hesaplanabilir.

Prognozun belirlenmesinde MR kolanjiogarfi de
kullanılmı�tır. MR kolanjiografinin kullanıldı�ı bir
çalı�mada intrahepatik kanallarda high-grade
striktür (>%75) (low-grade göre) 3 yılda %�9 sürvi-
de azalma, intrahepatik kanallarda diffüz striktür
(kanalların >25) (lokalize striktüre göre) 3 yılda
%�6 sürvide azalma göstermi�tir (�9,20).

PSK VE TRANSPLANTASYON

Kronik karaci�er hastalıklarında karaci�er transp-
lantasyonu endikasyonları net olarak belirlenmi�
olmasına kar�ın, bu i�lemin zamanlamasına yöne-
lik belirsizlik halen devam etmektedir. Transplan-
tasyonun majör bir cerrahi i�lem oldu�u dikkate
alınırsa erken yapılması durumunda gereksiz er-
ken ölümle (prematüre mortalite) kar�ıla�ma riski
ortaya çıkmakta, i�lemin geciktirilmesi durumun-
da ise bu kez de hastalı�ın olu�turdu�u, altta ya-
tan hastalı�a ba�lı olarak transplantasyon i�lemi-
nin yapılamaması durumu ile kar�ı kar�ıya kalın-
maktadır. Dolayısıyla cerrahi i�lem için optimal za-
manlama çok önemlidir (2�).

Bugün için PSK’te transplantasyon a�a�ıdaki endi-
kasyonlarda yapılmaktadır (2�):

1. Malignitenin ekarte edilmesinden sonra Mayo
risk skoru >4,8 bulundu�unda

2. Siroz ve portal hipertansiyon komplikasyonları

(varis kanaması, refrakter asit veya portosistemik
ensefalopati)

3. Günlük ya�amı etkileyen semptomlar

(yorgunluk,ka�ıntı ve tekrarlayan bakteriyel kolo-
anjit)

PSK’DE TRANSPLANTASYON SONRASI
PROGNOZ

PSK için ortaya konmu� olan çe�itli prognostik mo-
deller incelendi�inde (multivariate analiz sonrası)
burada kullanılan parametrelerin transplantas-
yondan sonra sürvi belirlemede etkili olmadıkları
saptanmı�tır.Bu amaçla transplantasyon sonrası
sürvi üzerine etkili olabilecek transplantasyon ön-
cesi çe�itli de�i�kenler ara�tırılmı� ve çe�itli mer-
kezlerin yaptı�ı çalı�malarda farklı parametreler
bulunmu�tur.
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�BH Ya� Ya�

Renal disfonksiyon Renal disfonksiyon Renal disfonksiyon 

Asit Child C Child C

Safra yolları CA Performans durumu Performans durumu

Üst karın cerrahisi Kötü beslenme

geçirme

Konu ile ilgili Neuberger ve ark.nın (22) yaptı�ı son
çalı�mada �BH’nın prognoz üzerine (karaci�er
transplantasyonu sonrası) olan etkisi ara�tırılmı�-
tır.Bu çalı�maya kadar �BH’nın transplantasyon
sonrası sürvi üzerine olan etkisi tanımlanmı� de�il-
dir.Bununla beraber sadece bir çalı�mada transp-
lantasyon yapılan �BH’lı hastaların �iddetli rejeksi-
yon için daha fazla riske sahip oldukları ve de da-
ha çok yeniden transplantasyona ihtiyaç göster-
dikleri bulunmu�tur (ÜK ve Crohn ayırıcı tanısı ya-
pılmaksızın) (24). 

Neuberger ve ark.nın (22) çalı�masında ÜK’in
transplantasyondan sonra daha iyi prognoz gös-
terdi�i, Crohn’un ise transplantasyon üzerine etkisi-
nin olumsuz oldu�u bulunmu�tur.Bu farklılı�ı has-
tanın daha önce karın cerrahisine maruz kalma
veya farklı anti-inflamatuvar ilaçların kullanılması
(transplantasyon öncesi) ile tam olarak izah etmek
mümkün de�ildir. Belki de ÜK’in sadece kolonda
sınırlı olması, oysa Crohn’un iyile�meyi veya im-
mün cevabı etkileyebilecek tarzda genel bir arte-
rit olması nedeniyle olabilir.

Transplantasyon sonrası PSK’in sonuçları genel
olarak di�er kolestatik hastalıklarınkinden daha
kötüdür (25).
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