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ÖZET 

Ülseratif Kolit hastalarında Nötrofil/Lenfosit oranı, RDW ve MPV’nin 

endoskopik aktivasyonu belirlemedeki rolü 

  

Amaç: Histopatolojik ve endoskopik olarak ÜK(Ülseratif kolit) tanısı almış 

hastalarda, Mayo endoskopik skorlamasına göre aktif ve remisyon dönemleri tespit 

edilip, sağlıklı ve kolonoskopisi normal popülasyondaki hastalarda MPV(ortalama 

trombosit hacmi), NLR(nötrofil/lenfosit oranı)  ve RDW(eritrosit dağılım genişliği 

değerlerinin) karşılaştırılarak endoskopik ve klinik değerlendirmede öngörülebilir 

faktörler olup olmayacağının (1), bu değerlerin ESR(eritrosit sedimentasyon hızı), 

lökosit ve CRP(C-reaktif protein) ile korelasyonu retrospektif olarak araştırılması 

amaçlanmıştır. 

 

 Gereç ve Yöntem: Çalışmada 2018 -2021 yılları arasında Adıyaman Üniversitesi 

Eğitim ve Araştırma Hastanesi Gastroenteroloji ve dahiliye polikliniklerine başvuran 

ÜK tanısı almış 143 hastanın dosyası retrospektif olarak tarandı. Çalışmada Ocak 

2018 ve Mart 2021 tarihleri arasında endoskopik ve histopatolojik olarak ülseratif 

kolit tanısı konulan, medikal tedavilerine başlanmış 18-65 yaşları arasındaki 143 

vaka hasta grubunu oluşturdu ve sağlıklı popülasyonda kolonoskopisi yapılıp normal 

bulunmuş 103 vaka sağlıklı kontrol grubu olarak dahil edildi. Hikayesinde malignite, 

romatolojik hastalık, bilinen hematolojik hastalık, otoimmun hastalık ve inflamatuar 

hastalığı olan hastalar çalışma dışı bırakıldı.  

Çalışmada; hastalık şiddetine ait kolonoskopik bulgular, CRP, ESR, RDW, 

MPV, nötrofil, lenfosit, NLR,  hgb(hemoglobin), wbc(beyaz küre) gibi inflamasyon 

belirteçleri tespit edildi. Hastalar kolonoskopik özellikleri ve klinik bulgularından 

yararlanılarak kategorize edildi. Hastalar Mayo endoskopik skorlama kullanılarak 

remisyon ve orta-ağır hastalık (aktif hastalık) olmak üzere iki farklı gruba ayrıldı. 

Gruplar arasında NLR, RDW ve MPV değerleri karşılaştırıldı. 
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Bulgular: Araştırma grubu remisyon döneminde 132, aktif kolit dönemde 143  

ülseratif kolit hastalarından ve 103 ÜK olamayan kontrol grubundan oluşan 378 

kişiden oluşturuldu. Araştırma grubunun %59.5’i erkek ve %40.5’i kadındır. 

Araştırma grubunun %37.8’i aktif ÜK idi, %34.9’u remisyon dönemindeki ÜK 

hastalarından oluştu ve %27.3’ü kontrol grubu idi. MPV ortalaması kontrol gruptaki 

hastalarda remisyon dönemindeki ve aktif kolit dönemindeki hastalardan istatistiksel 

olarak anlamlı düzeyde yüksekti. Remisyon ve aktif dönemindeki hastaların MPV 

ortalamaları arasında istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmadı. Aktif dönemindeki 

hastaların ve kontrol gruptaki hastaların RDW ortalamaları arasında istatistiksel 

olarak anlamlı fark bulunmadı. Aktif dönemindeki hastaların NLR ortalamaları, 

remisyon dönemindekilere ve kontrol gruba göre istatistiksel olarak anlamlı düzeyde 

yüksekti. Kontrol grup ve remisyon dönemindeki hastaların NLR arasında 

istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmadı. Hastalarda remisyon döneminden aktif 

dönemine geçişte diğerlerinden bağımsız olarak değişiklik gösteren parametreler 

CRP, Platelet ve MPV değerleridir. Remisyon ve aktif dönemleri arasında en fazla 

fark CRP değerlerinde olmaktadır. CRP, aktif döneminde remisyon dönemine kıyasla 

1.83 kat artmaktadır. MPV, aktif döneminde remisyon dönemine kıyasla 0.35 kat 

artmaktadır.  Platelet, aktif döneminde remisyon dönemine kıyasla 0.01 kat 

artmaktadır. NLR, aktif döneminde remisyon dönemine kıyasla 0.25 kat artmaktadır 

ancak anlamlı bulunmadı. RDW, aktif döneminde remisyon dönemine kıyasla 0.08 

kat azalmaktadır ancak anlamlı bulunmadı. 

Sonuç: MPV, RDW, NLR, ÜK için inflamatuar belirteçlerdir. Bunların düzeyi 

hastalığın klinik, laboratuvar ve endoskopik aktivitesini öngörmede, takip ve 

tedavide yol gösterici olabilir. Ancak kullanabilmek için daha kapsamlı ve ileriye 

dönük çalışmaların yapılması gerekmektedir. 

Anahtar kelimeler: Ülseratif kolit, endoskopik aktivasyon, nötrofil/ lenfosit oranı, 

MPV, RDW 
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SUMMARY 

The role of Neutrophil-Lymphocyte ratio, RDW, and MPV in determining 

endoscopic activation in ulcerative colitis patients  

Objective: In patients with histopathologically and endoscopically diagnosed 

ulcerative colitis, active and remission periods are determined according to Mayo 

endoscopic scoring, and MPV(mean platelet volume), NLR(neutrophil-lymphocyte 

ratio)  and RDW(red cell distribution width) values are compared with healthy and 

normal colonoscopy patients, and whether these values will be predictable factors in 

endoscopic and clinical evaluation (1). It was aimed to retrospectively investigate the 

correlation with ESR(erythrocyte sedimentation rate), leukocytes and CRP(C-

reactive protein). 

Materials and Methods: In the study, the files of 143 patients diagnosed with UK 

who applied to the gastroenterology and internal medicine outpatient clinics of 

Adıyaman University Training and Research Hospital between 2018 and 2021 were 

retrospectively scanned. In the study, 170 cases between the ages of 18-65 years, 

who were diagnosed with UK endoscopically and histopathologically between 

January 2018 and March 2021, were included in the patient group, and 103 cases 

who were found to be normal after colonoscopy were included as the healthy control 

group. Patients with a history of malignancy, rheumatological disease, known 

hematological disease, autoimmune disease and inflammatory disease were excluded 

from the study. In the study; colonoscopic findings of disease severity, CRP, ESR, 

RDW, MPV, neutrophil, lymphocyte, NLR, hgb(hemoglobin) Inflammation markers 

such as WBC(white blood cell) were detected. Patients were categorized based on 

their colonoscopic features and clinical findings. Patients were divided into two 

different groups as remission and moderate-severe disease (active disease) using 

Mayo endoscopic scoring. NLR, RDW and MPV values were compared between the 

groups. 

Results: The research group consisted of 378 people, consisting of UK patients in 

remission and active colitis, and the control group. 59.5% of the research group is 

male and 40.5% is female. 37.8% of the study group had active ulcerative colitis, 

34.9% of them were ulcerative colitis patients in remission and 27.3% were the 



 

x 
 

control group. The mean MPV was statistically significantly higher in patients in the 

control group than in patients in remission and active colitis. There was no 

statistically significant difference between the mean MPV of the patients in 

remission and active period. There was no statistically significant difference between 

the RDW averages of the patients in the active period and the patients in the control 

group. Neutrophil/Lymphocyte averages of the patients in the active period were 

statistically significantly higher than those in the remission period and the control 

group. There was no statistically significant difference between the 

Neutrophil/Lymphocyte ratio of the control group and the patients in the remission 

period. The parameters that change independently from the others in the transition 

from the remission period to the active period in patients are CRP, Platelet and MPV 

values. The biggest difference between remission and active periods is in CRP 

values. CRP increases 1.83 times during the active period compared to the remission 

period. MPV increases 0.35 times during the active period compared to the remission 

period. Platelet increases 0.01 times in the active period compared to the remission 

period. NLR increases 0.25-fold in the active period compared to the remission 

period, but it was not found to be significant. RDW decreases 0.08-fold in the active 

period compared to the remission period, but it was not found to be significant. 

Conclusion: MPV, RDW, NLR are inflammatory markers for UK. Their level can 

be a guide in predicting the clinical, laboratory and endoscopic activity of the 

disease, in follow-up and treatment. However, more comprehensive and prospective 

studies are needed to be able to use it. 

Keywords: Ulcerative colitis, endoscopic activation, neutrophil-lymphocyte ratio, 

MPV, RDW 
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GİRİŞ 

ÜK, kalın bağırsağın iç yüzünü döşeyen tabakanın ülserli ve iltihaplı 

hastalığıdır. Lezyon, tipik olarak %95 olguda rektumdan başlar ve kalın bağırsağın 

başlangıcına doğru yayılır. Hastalık aktivitesi, kombine klinik ve endoskopik 

değerlendirmelere dayalı olarak hafif, orta, şiddetli veya fulminan olarak 

sınıflandırılabilir. Tedavinin amacı, kontrolsüz kanama, kolorektal kanser ve 

kolektomi gibi geç dönem komplikasyonları önlemek için klinik ve endoskopik 

remisyon sağlamak ve sürdürmektir (2). 

Kolit şüphesi olan hastalarda distal kolonun sigmoidoskop kullanılarak 

değerlendirilmesi ilk olarak Bargen 1935 tarafından tanımlandı. O zamandan beri, 

ÜK için tıbbi tedavinin klinik denemelerinde hastalık aktivitesini değerlendirmek 

için çeşitli endoskopik, klinik ve birleşik indeksler geliştirilmiştir. 

Feagan 2005, hastaları inflamasyon derecesine göre sıfırdan dörde kadar bir 

ölçekte değerlendirerek Baron Skorunu değiştirmiş, bu indeks Modifiye Baron Skoru 

veya Feagan Skoru olarak bilinir.   En sık kullanılan endoskopik ölçümlerden biri 

olan Mayo Endoskopik Alt Skor (Mayo Klinik Skorunun bir bileşeni), normal veya 

inaktif, hafif, orta veya şiddetli hastalığı olan hastalara sıfır puan verilen dört noktalı 

bir skorlama sistemidir (3). 

Bu yöntemlerin maliyeti ve komplikasyonları hastalığın takibinde zorluklara 

sebep olmaktadır. Endoskopinin hastalığı tanıma takibindeki gücü; daha az maliyetli, 

komplikasyonu ve invazyonu daha düşük markerlarda aranmaya başlanmıştır. 

Plateletlerin hastalığın patogenezinde oynadıkları rol bir takım çalışmalarla 

gösterilmiştir. İnflamatuvar barsak hastalıklarındaki tromboembolik olaylarda da 

sayı ve morfoloji farkı gösterilen trombositlerin inflamatuar mediatörler vasıtası ile 

enflamasyonu arttırmaktadırlar (4). Bu durumun sayının yanında hacimle ilişkili 

olduğu bulunmuştur. MPV, İBH(İnflamatuar Barsak Hastalığı)’de azalmakta ve 

hastalık aktivitesi ile doğrudan ilişkili gibi görünmektedir. Her ne kadar bunun 

sebebi net olarak bilinmese de sistemik inflamatuvar sürecin erken dönemlerindeki 

trombopoez aşamasındaki bozukluklar ile ilişkisi olabilir (5).  
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GENEL BİLGİLER 

TANIM  

ÜK, rektumdan proksimale uzanan kolonik mukozal inflamasyon ile 

karakterize, kanlı ishal ve karın krampları ile tipik olarak yaşamın ikinci veya üçüncü 

on yılında ortaya çıkan kronik bir hastalıktır. Crohn hastalığı (CH) ile birlikte 

idiyopatik İBH kategorisine giren ÜK ilk olarak 1800'lerde Samuel Wilks tarafından 

tanımlanmıştır (6). 

Dünya genelinde sıklığı son yıllarda artan ÜK Kuzey Amerika ve Batı 

Avrupa’da görülme sıklığı Asya, Latin Amerika ve Doğu Avrupa gibi gelişmekte 

olan ülkelerden daha fazla olmasıyla beraber dünya çapında bir sağlık sorunudur (7).  

Kolonun mukozal tabakasında sınırlı tekrarlayan inflamasyon dönemleri ile 

karakterize bu hastalık genellikle rektumu tutar ve kolonun proksimal kısımlarına 

doğru yayılarak arada sağlam mukoza bırakmaksızın kolonun diğer kısımlarını 

tutabilir. Klinik olarak karşımıza rektal kanama, karın ağrısı ve diyare ile gelen 

hastaların ilişkili semptomları arasında rektal inflamasyonun sonucu olarak tenesmus 

ve inkontinans da olabilir (8). Bunun yanında seyri sırasında sık sık tekrar eden nüks 

ve iyileşme döngülerine başta eklem, göz ve cilt tutulumu olmak üzere barsak dışı 

komplikasyonlar eşlik edebilir (9) 

Atak ve remisyonlarla seyreden hastalığın tedavisi şiddetine ve yaygınlığına 

göre seçilmekle beraber amaç öncelikle aktivasyonun indüksiyonu, devamında ise 

steroidden bağımsız bir remisyonun idamesini sağlamaktır. Hastalığın ana 

tedavisinde mesalamin, kortikosteroidler, immünsupresifler ve monoklonal antikorlar 

yer almaktadır (10). 

Medikal tedavi çoğunlukla hastalık aktivitesini kontrol altına almada etkili 

olmasına rağmen hastaların  %15‘e yakınında tedavi başarısızlığı veya ülseratif 

kolitin masif kanama, toksik megakolon, perforasyon, striktür, neoplazi 

komplikasyonları nedeniyle kolektomi ihtiyacı olmaktadır. 
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ÜK hastalığından CH ile birlikte 2015 yılı itibariyle yaklaşık 11,2 milyon kişi 

etkilenmiştir (11).1950 yılından sonra daha yaygın hale gelen hastalığın yıllık 

insidansı  %0.01-0.20 olmakla birlikte prevalansı %0.01-0.5’dir (12). Bimodal 

dağılım gösteren hastalık ilk pikini 30-40 yaş arası ikinci pikini ise yaşamın 6. 

dekatında yapmaktadır (10).  İBH’nin coğrafi dağılımı dünya çapında benzer olmakla 

birlikte  (Tablo1)  yılda en yüksek sayıda ÜK vakası Kanada, Yeni Zelanda ve 

Birleşik Krallık'ta bulunmuştur (13). Hastalık Kuzey Amerika ve Avrupa'da diğer 

bölgelere göre daha yaygındır (14). Doğu Avrupa'ya kıyasla Batı Avrupa'da daha 

yaygındır (15)ÜK, CH’ı birlikte Amerika Birleşik Devletleri'nde yaklaşık bir milyon 

insanı etkiler (16). CH olduğu gibi, ÜK Askenazi Yahudileri arasında coğrafi 

konumdan bağımsız 2-4 kat fazla olmakla beraber en yüksek prevelans Kafkasyalılar 

arasında görülmektedir (17). 20 yaşından önce apendektomi (18) ve mevcut tütün 

kullanımı  ÜK gelişimine karşı koruyucudur. Bununla birlikte, eski tütün kullanımı, 

hastalığa yakalanma riskinin daha yüksek olmasıyla ilişkilidir (19). 

Tablo 1:İBH Epidemiyolojisi (20) 

 Ülseratif Kolit Crohn Hastalığı 

 

İnsidans (Kuzey 

Amerika) 

 

2.2-14.3/100.000 3.1-14.6/100.000 

 

Başlama yaşı 15-30 ve 60-80  15-30 ve 60-80 

Erkek/kadın oranı  1/1 1.1-1.8/1 

Sigara içimi Hastalıktan koruyabilir Hastalığa neden olabilir 

 

Oral kontraseptifler Risk artmamıştır Göreceli risk 1.4 

 

Apendektomi Koruyucu Koruyucu değil 

Tek yumurta ikizleri % 6 uyuşma %58 uyuşma 

 

Çift yumurta ikizleri % 0 uyuşma %4 uyuşma 

Etnik köken her iki grup için: Yahudi >Yahudi olmayan Kafkasyalı > Afrika Kökenli           

Amerikalı > İspanyol > Asyalı 
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ETYOPATOGENEZ 

ÜK’in doğrudan nedenleri bilinmemekle beraber genetik, çevresel aşırı aktif 

bağışıklık sistemi gibi faktörler suçlanmaktadır. 

Genetik Faktörler 

ÜK'in nedenine yönelik bir genetik bileşen, ailelerde ÜK’in kümelenmesine, 

farklı etnik kökenler arasındaki prevalans varyasyonuna, genetik belirteçler 

arasındaki bağlantılara dayandırılabilir (21). Ayrıca tek yumurta ikizlerinde görülme 

oranı %10 iken dizigotik ikizlerdegörülme oranı sadece %3'tür (22).  Ülseratif koliti 

olan kişilerin %8 ila 14'ünün ailesinde inflamatuar bağırsak hastalığı öyküsü vardır.  

Ayrıca, birinci derece akrabasında ÜK bulunan kişilerde hastalığa yakalanma riskleri 

dört kat artmaktadır (23).  

  Bazı varsayılan bölgeler, OCTN1 ve OCTN2 gibi taşıyıcı proteinleri kodlar, 

diğer potansiyel bölgeler, MAGUK ailesi gibi hücre iskele proteinlerini 

içerir. HLA(Human lökosit antijenleri)’nin de burda etkili olabileceği 

düşünülmektedir. Tespit edilen en belirgin bağlantı 16. kromozomun perisentromerik 

bölgesindeki NOD 2 (nucleotid5 binding oligomerization domain 2) geni ve 

proteinidir (24). 

Tablo 2:İBH’da kopyalanmış genetik lokuslar (25). 

İBH Lokus 

 

Kromozom  

 

Gen Fenotip 

 

İBH1 16q CARD15 CH 

İBH2 12q - CH,ÜK 

İBH3 6p MHC? CH 

İBH4 14q - CH 

İBH5 5q OCTN? CH 

İBH6 19p - CH,ÜK 

İBH7 1p - CH,ÜK 

İBH8 16p - CH 

İBH9 3p - CH 

- 10q DLGS CH 

- 1p IL-23R CH,ÜK 

- 2q ATG16L1 CH 

- 5p PTGER4 CH 
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Çevresel faktörler  

Diyet, emzirme ve ilaçlar dahil olmak üzere ülseratif kolitin patogenezine 

katkıda bulunan çevresel faktörler için birçok hipotez ortaya atılmıştır (26). Aslında 

prevelansın 20.yy’ın son yarısında artış görülmesi bazı çevreler tarafından çevresel 

faktörler ile ilişkilendirilmiş olup yapılan çalışmalar sigara, ilaçlar, beslenme, hijyen, 

psikososyal faktörler gibi birçok çevresel faktörün ÜK gelişimindeki etkisini 

göstermiştir. İBH hastalarının 2/3’ünde tanımlanabilir bir genetik faktör olmaması, 

barsak mikrobiyotası ve çevresel faktörlerin hastalıktaki etkisini düşündürmüştür. 

Bununla beraber barsak mikrobiyotası sigara, beslenme, antibiyotikler, anne sütü 

alma gibi çevresel faktörler ile direkt ilişkili bir yapıdır (27).  

Kolon, iltihabı teşvik edebilecek birçok diyet maddesine maruz kaldığından, 

diyet faktörlerinin hem ülseratif kolit hem de Crohn hastalığının patogenezinde rol 

oynadığı varsayılmıştır. Ancak mevcut araştırmalarda, diyet ile ülseratif kolit 

gelişimi arasında bağlantı göstermemektedir (28).   

 İmmünolojik Faktörler 

Normalde mukozal immün sistem, oral toleransa bağlı olarak mukozal içeriğe 

karşı cevapsızdır. Eriyebilen antijenler subkütan veya intramusküler yerine oral 

olarak alındığında antijene spesifik cevapsızlık uyarılır. Oral toleransın 

uyarılmasında pek çok mekanizma rol oynar ve bunlar antijene reaktif T hücrelerin 

delesyon veya anerjisi ya da interlökin 10 (IL-10) ve transforming growth faktör-

β(TGF-β) gibi inhibitör sitokinlerin sekresyonu yoluyla barsak inflamasyonunun 

baskılandığı CD4+ T hücre aktivasyonunu kapsar. Diyetteki antijenlere ve intestinal 

lümendeki komensal floraya karşı olan immün cevabın eksikliğinden oral tolerans 

sorumlu olabilir. İBH’da bu inflamasyonun baskılanması değişerek kontrol 

edilemeyen bir inflamasyona yol açar. Bu düzenlenmiş immün baskılanmanın 

mekanizmaları tam olarak bilinmemektedir (20). Bu immünolojik dengenin 

bozulması durumunda oluşan intestinal mukozal inflamasyonun abartılı yanıtı ve bu 

yanıtın kontrol mekanizmaları tarafından fizyolojik sınırlar içerisinde tutulamaması 

etyolojide sorumlu tutulmaktadır (29). 
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Lamina propriyadaki aktive olmuş CD4+ T hücrelerinin inflamatuvar sitokin 

salgıladığı yeni inflamatuvar yolaklar ortaya çıkar. Bazıları makrofaj ve B hücreleri 

gibi diğer inflamatuvar hücreleri aktive eder; diğerleri ise dolaylı olarak lenfosit, 

inflamatuvar lökosit ve mononükleer hücreleri toplayarak lökositler üzerindeki 

reseptörlerle (örn. α4β7 integrin) ve damar endoteli üzerindeki addresinlerle 

arasındaki etkileşim yoluyla periferik damarlardan barsaklara getirir.  

İBH’da inflamatuvar cevap bir kez başladıktan sonra T hücre aktivasyonu 

tarafından devam ettirilir. İnflamatuvar mediyatörlerin ardışık kaskatı cevabı artırır 

ve her bir basamak, tedavi için potansiyel bir hedeftir. IL-1, IL-6 ve TNF gibi 

inflamatuvar sitokinlerin dokular üzerinde çeşitli etkileri vardır. Fibrogenezisi, 

kollajen yapımını, doku metalloproteinazlarının aktivasyonunu ve diğer inflamatuvar 

mediyatörlerin yapımını uyarırlar. Bu sitokinler normalde enfeksiyona yanıt olarak 

üretilirler fakat genellikle doku hasarını sınırlı tutmak için en uygun zamanda 

üretimleri durdurulur ya da inhibe edilirler. İBH’da bunların aktivitesi düzenli 

değildir, proinflamatuvar ve antiinflamatuvar sitokinler arasında dengesizlik ortaya 

çıkar. 5-ASA (5-aminosalisilik asit) bileşikleri gibi ilaçlar bu inflamatuvar 

mediyatörlerin güçlü inhibitörleridir ki bunu, onların ekspresyonunu regüle eden NF-

κB gibi transkripsiyon faktörlerinin inhibisyonu yoluyla yaparlar (20). 

Alternatif Teoriler 

 ÜK’li bazı hastalarda kolonik sülfat indirgeyen bakterilerde artış 

gözlemlenmiştir ve bu da toksik gaz hidrojen sülfürün daha yüksek 

konsantrasyonlarına neden olur. İnsan kolon mukozası, kolon epitel bariyeri ve  

lamina propriadaki bağışıklık hücreleri tarafından korunur.  Çalışmalar, hidrojen 

sülfürün, kaskad içindeki bir enzim olan kısa zincirli asetil-CoA dehidrogenazı 

kesintiye uğratarak beta oksidasyon yolunu bozmada bir rol oynadığını, sigaranında 

koruyucu yararının, sigara dumanından gelen hidrojen siyanürün, hidrojen sülfit ile 

reaksiyona girerek toksik olmayan izotiyosiyanat üretmesi ve böylece sülfitlerin yolu 

kesintiye uğratmasını engellemesinden  kaynaklandığı düşünülmektedir (30). Başka 

bir çalışmada, kırmızı etlerde ve alkolde bulunan kükürtün, remisyondaki kişilerde 

nüks riskinin artmasına neden olabileceğini öne sürülmüştür (31). 
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TANI 

 

ÜK tanısı anemnez ve fizik muayene, klinik ve semptomların değerlendirilmesi, 

laboratuvar testleri ve endoskopiden oluşur (32).   

 

 Tablo 3: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, intravenöz steroid ihtiyacı sıktır)   

•  Hastalık aktivite indeksi: Truelove-Witts indeksi yaygın olarak kullanılmaktadır (orta ve 

şiddetli aktivitede komplikasyon sıklığı ve intravenöz 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 intravenöz steroid ihtiyacı daha fazla) 

•  ÜK’ya eşik eden PSK varlığında kolorektal kanser riski artmaktadır (PSK varlığı,  ÜK’in 

davranışı üzerine etkilidir).  

 

Klinik Belirti Ve Bulgular  

ÜK’i olan kişiler genellikle, uzun bir süre (haftalar) devam eden kademeli 

başlangıçlı, kanla karışık ishal ile başvururlar. Bunun yanında fekal inkontinans, 

barsak hareketlerinin sıklığında artış, mukus akıntısı ve gece dışkılamalarını 

içerebilir. Proktiti olan ÜK hastalarında tenesmus ile de karşılaşılır (23). Proktitin 

fizik bulguları anal kanalda duyarlılık ve rektal muayenede kan bulunmasıdır. Daha 

yaygın hastalıkta, hastalarda direkt olarak kolon üzerinde palpasyonda hassasiyet 

vardır. Toksik koliti olan hastalarda şiddetli ağrı ve kanama vardır, megakolonu 

olanlarda hepatik timpanizm alınır. Eğer bir perforasyon gelişmişse her ikisinde de 

peritonit bulguları olabilir.  

Karın ağrısının şiddeti, hafif rahatsızlıktan çok ağrılı bağırsak hareketlerine 

ve karın kramplarına kadar değişir (33). Hastalık alevlenmeleri sırasında yüksek 

sıklıkta bağırsak hareketleri, kilo kaybı, bulantı, yorgunluk ve ateş de yaygındır. 

Kronik kanama, kronik inflamasyon ve demir eksikliği sıklıkla yaşam kalitesini 

etkileyebilen anemiye yol açar (34). Hastalık aktivitesinin klinik sınıflaması Tablo 

3’te gösterilmiştir (20). 
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Tablo 4:Truelove ve Witts şiddet indeksi (20) 

 Hafif  Orta şiddetli Şiddetli 

Barsak 

hareketleri  

Günde 4’den az Günde 4-6 kez Günde 6’dan çok 

Dışkıda kan Az  Orta  şiddetli 

Ateş Yok  <37.5 º C >37.5 º C 

Taşikardi  Yok ortalama nabız <90 ortalama 

nabız>90 

Anemi  Hafif > %75 ≤ %75 

Sedimantasyon  <30mm  > 30mm 

Endoskopik 

görünüm 

Eritem, azalmış 

vasküler patern, 

ince granülarite 

 

Belirgin eritem, kaba 

granülarite, vasküler 

görünümün 

kaybolması,değmekle 

kanama,        

ülserasyon yok 

Spontan kanama, 

ülserasyon 

 

ÜK’in klinik görünümü, hastalığın boyutuna bağlıdır. Semptomların ilk 

başlangıcında bireylerin %15 kadarında ciddi hastalık olabilir (23).  ÜK, vücudun 

birçok bölümünü etkileyebilen genel bir inflamatuar süreçle ilişkilidir. Bazen, ekstra 

bağırsak semptomları, hastalığın ilk belirtileri olabilir (35).  

Endoskopi 

ÜK için en iyi test endoskopidir. Perforosyon riskini en aza indirmek için 

şiddetli kolit ile karşılaşılırsa ilk muayenenin kapsamı  sınırlandırılabilir. Bununla 

birlikte, CH ekarte etmek ve hastalığın yaygınlığını ve şiddetini değerlendirmek için 

terminal ileuma girişle birlikte tam bir kolonoskopi yapılmalıdır (36). Eritem, 

yüzeyel ülserasyonlar, kolonun vasküler görünümünün kaybı, psödopolip 

karşılaşılabilecek bulgular arasındadır. 
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ÜK genellikle rektumu tutar. Perianal hastalık nadirdir. Endoskopik olarak 

tutulum derecesi proktitten (rektal inflamasyon), sol kolite (inen kolona uzanan), 

yaygın kolite (proksimalden inen kolona uzanan) kadar değişir (33).  

Histolojik Görünüm 

ÜK tanısını doğrulamak ve klinik olarak farklı şekilde yönetilen CH’dan ayırt 

etmek için endoskopi sırasında mukoza biyopsiler alınır. ÜK’te histolojik olarak 

kript mimarisinin bozulması, kript apseleri ve mukozadaki inflamatuar hücreler 

(lenfositler, plazma hücreleri ve granülositler) görülür (37). CH’de görülen 

transmural inflamasyondan farklı olarak ülseratif kolitin inflamasyonu mukoza ile 

sınırlıdır (37). 

 

Laboratuvar Testleri 

  ÜK şüphesi olan tüm bireyler, enfeksiyonu dışlamak için dışkı testi 

yaptırmalıdır (23). Tam kan sayımı ile anemi, lökositoz veya trombositoz gösterebilir 

(23).   

ÜK, CRP ve ESR gibi serum inflamatuar belirteçleri ile ölçülebilen, vücutta 

yüksek düzeyde inflamasyona neden olabilir. Bununla birlikte, yükselmiş 

inflamatuar belirteçler ÜK için spesifik değildir ve yükselmeler enfeksiyon dahil 

diğer durumlarda yaygın olarak görülür. Ek olarak, ÜK’li kişilerde inflamatuar 

belirteçler eşit şekilde yükselmez. Endoskopik değerlendirmede doğrulanmış 

inflamasyonu olan bireylerin %25 normal CRP düzeyine sahiptir (38). Serum 

albümini, kanama ve kolit ile ilişkili gastroinestinal yoldaki protein kaybına ek 

olarak inflamasyona bağlı olarak da düşük olabilir. Düşük serum D vitamini 

seviyeleri ÜK ile ilişkilidir, ancak bu bulgunun önemi belirsizdir (39).  

ÜK’te spesifik antikor belirteçleri yükselebilir. Spesifik olarak, 

pANCA(perinükleer antinötrofilik stoplazmik antikorlar), ÜK vakalarının yüzde 

70'inde bulunur (38). Birkaç dışkı testi, kolon ve rektumda bulunan iltihabın 

derecesini ölçmeye yardımcı olabilir.  

Fekal kalprotektin, kolonu etkileyen inflamatuar durumlarda yükselir ve İBS 

(irritabl bağırsak sendromu)’nu, inflamatuar bağırsak hastalığında alevlenmeden 
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ayırt etmede faydalıdır. Fekal kalprotektin ülseratif kolit tanısı için %88 duyarlı ve 

%79 spesifiktir (38). Fekal kalprotektin düşükse, inflamatuar bağırsak hastalığı 

olasılığı yüzde 1'den azdır (23). Laktoferrin, bağırsak iltihabının spesifik olmayan ek 

bir belirtecidir (40). 

MPV, trombosit aktivasyonunun göstergesidir ve İBH aktivitesi ile ters 

korelasyon gösterdiğini belirten çalışmalar mevcuttur. Ayrıca bazı çalışmalar çölyak 

hastalığı, kardiyovasküler hastalıklar gibi bazı hastalıklar ile ilişkili olduğu 

kanıtlanan İBH için de aktivite göstergesi olarak kullanılabileceğini belirtmiştir (41). 

Bazı çalışmalar NLR ve PLR’nin endoskopik aktif ÜK’te mukozal hasar ile korele 

olduğunu göstermiştir (42). 

Görüntüleme 

Düşük aktiviteli ÜK’te kolon ultrasonografisi rektumu sadece sınırlı 

değerlendirme sağlar. Orta ila şiddetli ülseratif kolitin akut bir bölümünde, 

submukozal ödem, bağırsak duvarının laminer yapısının korunması ve 

hiperperfüzyon ile birlikte orta derecede duvar kalınlaşması (>3 mm) 

bulunur. Başarılı tedavi, duvar kalınlığının iki hafta içinde azalması veya 

normalleşmesi ile yansıtılacağından, akut atak sonrası takip için bağırsak 

ultrasonografisi giderek daha fazla kullanılmaktadır (43). Manyetik rezonans 

görüntüleme altta yatan primer sklerozan kolanjitin tanısı için gereklidir (37) 

Röntgen veya BT taraması gibi görüntüleme testleri, perforasyon veya toksik 

megakolon gibi ülseratif kolit komplikasyonlarının değerlendirilmesinde yardımcı 

olabilir (44).   

 

Ayırıcı Tanı 

ÜK’in ayırıcı tanısı, kronik ishalin diğer nedenlerini içerir. 

 CH: ÜK’e benzer bir klinik tabloya sahip olabilir. Ancak, CH’nı düşündüren 

özellikler arasında büyük kanama olmaması, perianal hastalık varlığı 

(örneğin, anal fissürler, anorektal apse) ve fistüller bulunur. Endoskopi ve 

biyopside rektal inflamasyonun olmaması ve ileit, fokal inflamasyon ve 

granülomların varlığı da CH’nı düşündürür. 
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ÜK’te bazen ileal inflamasyon ("backwash" ileitis) görülebilse de, bu hastalarda 

aktif sağ kolit vardır. ÜK, CH’nda görüldüğü gibi yamalı değildir (45).  

İBH tanısı konulduğunda olguların %15’den fazlasında ÜK ve CH’yı ayırt etmek 

mümkün olmayabilir, Bu durum indetermine kolit olarak isimlendirilir (20). 

 

 Enfeksiyöz Kolit: Enfeksiyöz kolit, ÜK’e benzer bir klinik sunuma ve 

endoskopik görünüme sahip olabilir. Enfeksiyöz kolit, dışkı ve doku 

kültürleri, dışkı çalışmaları ve kolon biyopsileri ile dışlanmalıdır.  

 Radyasyon Koliti:  Radyasyon koliti, abdominal veya pelvik ışınlamadan 

haftalar veya yıllar sonra görülebilir. Rektum veya sigmoid kolonu içeren 

radyasyon koliti, endoskopide ülseratif kolite benzer bir görünüme 

sahiptir. Radyasyon koliti için spesifik olmasa da radyasyon kolitini 

düşündüren histolojik bulgular arasında eozinofilik infiltratlar, epitelyal atipi, 

fibrozis ve kapiller telenjiektazi bulunur (46).  

 Soliter Rektal Ülser Sendromu: Bu hastalarda kanama, karın ağrısı ve 

bağırsak alışkanlıklarında değişiklik olabilir. Endoskopide ÜK’e benzer 

şekilde mukozal ülserasyon görülebilir ancak soliter rektal ülser sendromu 

histolojide kalınlaşmış mukozal tabaka ve kript mimarisinin bozulması ile 

karakteristik bir görünüme sahiptir. Lamina propria, düz kas ve kollajen ile 

değiştirilir ve bu da muskularis mukozasının hipertrofisine ve düzensizliğine 

yol açar (47).  

 Divertiküler Kolit: Divertiküler kolitli hastalarda kolitin dağılımı (yani, 

divertiküler hastalığın bir segmentinde sınırlama, rektum, terminal ileum ve 

kolonun diğer kısımlarının korunması) onu ülseratif kolitten ayırmaya 

yardımcı olur (48). 

 

 İlaçla İlişkili Kolit: NSAİİ'lar kronik ishale ve kanamaya neden olabilir 

(49). Benzer bir klinik tabloya neden olabilecek diğer ilaçlar arasında retinoik 

asit, kontrol noktası inhibitörleri, mikofenolat ve altın bulunur (50). Tanı, ilaç 

kullanım öyküsü ve biyopside iskemik değişikliklere benzeyen spesifik 

olmayan mukozal inflamasyon veya mukozal erozyonların varlığı ile konur 

(50).  
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TEDAVİ 

Tedavinin şekillendirilmesi hastalığın şiddeti ve yaygınlığına göre değişir. 

Tedavinin amacı hastalığının remisyona girmesi, remisyon halinin devamı ve 

komplikasyonların önlenmesidir. Bu nedenle hastalık aktivitesini değerlendirmek 

için bir takım skorlama ve tanımlar kullanılır. ÜK genellikle  genellikle hafif, orta 

veya şiddetli hastalık olarak sınıflandırılır(Tablo 3). Bununla birlikte, hafif ila orta 

hastalık aktivitesinin tanımı, kullanılan spesifik indeks veya puana bağlı olarak 

literatürde değişiklik gösterebilir. Rachmilewitz skoru (51), Truelove ve Witts şiddet 

indeksi (52), Mayo skorlama sistemi (3), daha çok kullanılanlar arasında sayılabilir. 

 

 

 ÜK İçin Kullanılan Tanımlamalar (53);  

 Dirençli (refrakter) distal kolit: Oral ve topikal steroidlerle birlikte 5-

ASA ile yapılan 4-8 haftalık tedaviye rağmen proktit ve sol kolon 

tutulumuna bağlı semptomların devam etmesidir.  

 Erken relaps (nüks): Remisyon sağlanmasından sonra klinik olarak 

sakin dönemin 3 aydan kısa sürmesidir .  

 Remisyon (iyileşme): Klinik parametrelerin düzelmesiyle birlikte (≤ 

3/gün, kansız dışkılama), endoskopik olarak da normal veya sakin 

mukoza görünümü olmasıdır.  

 Tedaviye cevap: Aktivite indeksinde %30’dan fazla azalma 

sağlanmasıdır.  

 Steroid dirençli kolit: 4 haftanın üzerinde verilen 0.75 mg/kg/gün 

prednizolon (veya eşdeğeri) tedaviye rağmen aktif hastalığın devam 

etmesidir.  

 Steroid bağımlı kolit: Steroid kesilmesini takiben 3 ay içinde relaps 

olması veya 10 mg/gün prednizolon (veya eşdeğeri) tedavide doz 

azaltmanın yeni atak gelişimi nedeniyle mümkün olmamasıdır.  

 İmmünmodülatör dirençli kolit: En az 3 aylık tiyopürin tedavisine 

rağmen aktif hastalığın devam etmesidir (lökopeni yokluğunda, 2-2,5 

mg/kg/gün AZA ya da 1-1,5 mg/kg/gün 6MP) (21).  
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Hafif-orta Şiddetli Ülseratif Kolitte Medikal Tedavi  

Sol taraflı veya hafif-orta derecede aktif ÜK olan hastalar için oral 5-ASA 

ajanı ile beraber rektal mesalamin kombinasyonu kullanılmaktadır. Semptomatik 

iyileşme genellikle iki ila dört hafta içinde görülür. Sol taraflı koliti veya yaygın 

koliti olan hastalarda ilk oral tedavi olarak yüksek doz mesalamin (yani günde >3 

gram) ile başlamayı tercih edilir; sulfasalazin günde 4 gram alternatif bir seçenektir 

(54). Topikal tedavi için,  başlangıçta iki ay  mesalamin lavmanları kullanılıyorken, 

remisyon sağlandıktan sonra mesalamin lavmanlarına devam edilip edilmeyeceğine 

karar vermek, hasta tercihine ve toleransına bağlıdır. Rektal irritabilite nedeniyle 

lavman tutamayan hastalar için 5-ASA köpük preparatları veya 5-ASA rektal fitiller 

alternatiftir (55). 

Proksimal sigmoid kolon tutulumu olan hastalarda Meselamin enema 

preparatı kullanılmakla beraber fitil preparat sadece rektumda sınırlı hastalıkta 

etkilidir. Hafif-orta derecede ÜK proktiti  hastalarda meselamin fitil 1gr/gün başlanır. 

2 hafta sonunda semptomatik rahatlama olmazsa doz artışı yapılır (56). Meselamin 

enemayı tolere edemeyen hastalarda kısa süreli(2-4 hafta) indüksiyon için topikal 

glukokortikoidler seçenektir, 3-4 hafta içinde etkilerini göstermeleriyle beraber 8. 

Haftadan sonra yan etkileri nedeniyle kaçınılmalıdır (56). 

Sol kolon veya pankolit’te hafif-orta dereceli ülseratif kolit olarak 

düşünülmüşse oral 5-ASA ve rektal meselamin kombinasyonu tercih edilir. 

Semptomatik iyileşme 2-4 haftada görülür. İlk olarak yüksek doz meselamin (>3 

gr/gün )tercih edilir. Sülfasalazin 4gr/gün alternatif seçenektir Topikal tedavi için 2 

ay boyunca günde bir kez meselamin enema  tercih edilir, enemayı tolere edemeyen 

hastalarda 5-ASA fitil ve  köpük preparatları alternatiftir (54).  

İndüksiyon tedavisi verilen hastalarda daha sonraki basamak klinik ve 

endoskopik olarak nüksü önlemektir. Bu nedenle, Ülseratif proktit ve yılda birden 

fazla atak olan hastalar, ülseratif proktosigmoiditli hastaların tümü, sol kolon 

tutulumu ve pankolitli hastaların tümüne idame tedavisi verilmelidir, Ülseratif 

proktiti olan ve topikal mesalamine yanıt veren yılda ≤1 alevlenme olan hastalar 

idame tedavisi gerektirmez, çünkü bu hastalar sıklıkla nüks olmaksızın uzun süreli 

remisyona  sahiptir (57).  
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Orta-Ağır Şiddetli Ülseratif Kolitte Medikal Tedavi   

Orta ve ağır şiddetli ülseratif kolitlerde indüksiyon tedavi seçiminde hasta 

tercihi, yaş, ek hastalıklar, diğer ilaç kullanımları, önceki tedavi rejimi gibi kriterler 

dikkate alınır. Orta ve ağır şiddetli ÜK hastalarında birinci basamak indüksiyon 

tedavi seçenekleri biyolojik ajanları ve glukokortikoidleri içerir.  

Sistemik glukokortikoidler,  remisyon indüklenemediğinde durumlarda 

kullanılırken, ayrıca akut, şiddetli ülseratif koliti olan hastaların birincil tedavisi için 

kullanılırlar. Glukokortikoidlerin paranteral kullanımının oral kullanımında üstün 

olduğu gösterilmiştir. Ancak bu ilaçların sayısız yan etkileri göz önüne alındığında, 

steroidler idame tedavisi olarak değil, yalnızca kısa vadede (en fazla birkaç hafta) 

verilmelidir. 5-ASA tedavisine yanıtsız aktif hastalarda prednizon genellikle 40-60 

mg/gün dozunda başlanır.  

Anti-TNF Ajanlar   

Kolon mukazasında yüksek seviyede TNF-a eksprese edilmektedir.  Anti-

TNF ajanlar’dan  infliksimab, adalimumab, golimumab ÜK tedavisinde faydaları 

gösterildi. Bunun yanında İnfliksimab ile azatioprin kombinasyonunda anti-TNF ve 

azatioprin monoterapilerine göre daha yüksek oranda remisyon indüksiyonu 

saptandı (58). Son zamanlarda kullanılmaya başlanan tofasitinib (59), ustekinumab 

(60). Infliximab ve adalimumab'ın biyobenzerleri de tedavide yerlerini aldı (61).  

Sınırlı veri olmasına rağmen, inflamatuar bağırsak hastalığını alevlendirme 

potansiyelleri nedeniyle nonsteroid antiinflamatuar ilaçlardan kaçınılmalıdır (62). 

Cerrahi Tedavi  

ÜK’de kür tedavisi cerrahidir. Kolektomi, ülseratif kolit için en yaygın cerrahi 

tedavidir ve genellikle pankoliti olan hastalara yapılır. Total kolektomi ile ileal poş 

anal anastomaz yapılan hastalar (63): 

 Medikal tedaviye dirençli, 

  Orta-ağır şiddetli ÜK hastaları,  

 Displazi gelişimi,  

 Karsinom gelişimi  

 Yan etkiler nedeniyle medikal tedavilere intolerans gösteren hastalar 
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Taramalar Ve Takip Edilmesi Gereken Durumlar 

Aşıya yaklaşım: Gerekli canlı aşılar ideal olarak immünosupresyonun 

başlamasından ≥4 hafta önce uygulanmalıdır.  Genel olarak, İBH'li hastalara 

yapılması gereken inaktive aşılar (64); mevsimsel grip aşısı (yıllık), Pnömokok aşısı 

(İmmünosupresif tedavi gören veya başlamayı planlayan hastalar için)’dır. Biyolojik 

veya immünosupresif tedaviye başlamadan önce hastalar hepatit B virüsü için 

taranır ve seronegatif olan bireyler hepatit B virüsü için aşılanmalıdır (64).   

Kanser taraması (65): KRK (Kolorektal kanser) Non-neoplastik inflamatuar 

epitelin, displaziye, displaziden kansere dönüştüğü düşünülmektedir. İlk 

tanıdan itibaren 8-10 yıl sonra artmaya başlayan risk, ÜK olmadan gelişen 

KRK’den daha kötü seyretmektedir (66). Oksidatif stresi düşürme, apoptozisi 

düzenleme ve hücre proliferasyonunu inhibe etme özelliği sayesinde. 5-ASA 

tedavisi KRK insidansını azaltma gücüne sahiptir. Mortaliteyi azaltan diğer bir 

unsur ise düzenli kolonoskopi taraması yapılmasıdır. Böylece displazi erken 

farkedilebilir ve erken proktokolektomi ülseratif kolitteki KRK insidansını ve 

böylece mortalitesini azaltır (66). 

Osteoporoz taraması : Kemik mineral yoğunluğu testi ile osteoporoz taraması, 

postmenopozal, devam eden glukokortikoid tedavisi, üç ayı aşan kümülatif 

glukokortikoid kullanımı, düşük travma kırıkları veya 60 yaş üstü hastalarda 

taranmalıdır. Glukokortikoid kullanan İBH hastaları diyet ve/veya takviyeler 

yoluyla günde toplam 1200 mg kalsiyum ve 800 İÜ D vitamini almalıdır (65). 

Anemi: Hastalarda tam kan sayımı  6 ila 12 ayda bir ölçülmeli, anemisi olan veya 

düşük MCV'si olan hastalarda ayrıca ferritin, transferrin doygunluğu ve CRP de 

kontrol edilmelidir. Ferritin bir akut faz reaktanı olduğundan, CRP ferritin 

seviyesinin yorumlanmasında önemlidir.  

Tedavinin yan etkileri: 5-ASA ajanları kullanan hastalar için, tedavinin 

başlamasından altı hafta, üç ay, altı ay ve 12 ay sonra ve daha sonra yılda bir kez 

serum kreatininini ölçülmelidir (67). 

6-merkaptopürin veya azatioprin hemogram ve karaciğer fonksiyon testleri taraması 

haftada bir veya hastanın durumuna göre iki ayda bir yapılmalıdır (67).  
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HASTALIK AKTİVİTESİNİN TANIMI 

Tedavinin şekillendirilmesi hastalığın şiddeti ve yaygınlığına göre değişir. 

Tedavinin amacı hastalığının remisyona girmesi, remisyonun devamı ve 

komplikasyonların önlenmesidir. 

Dışkı belirteci, kalprotektin, İBH hastalarda hastalık aktivitesini izlemek için 

kullanılabilir. Remisyondaki 552 IBH (çoğunlukla ÜK) hastasını içeren altı 

çalışmanın sistematik bir incelemesi, ≥2 yükselmiş kalprotektin ölçümlerinin, 

sonraki iki ila üç ay içinde yüzde 53 ila 83'lük bir nüks olasılığına karşılık geldiğini 

göstermiştir (68). Endoskopik puanlama indeksi, hekimin endoskopi prosedürü 

sırasında görebileceklerine dayalı olarak hastalık aktivitesini ölçmesidir. Yaygın 

olarak kullanılan endoskopik indeksler arasında Baron Skoru, Rachmilewitz İndeksi, 

ÜK Endoskopik Şiddet İndeksi, Mayo KliniK Endoskopik Alt Skor ve ÜK  

Kolonoskopik Hizmet İndeksi bulunur. 

Tablo 5:Rachmilewitz skoru (51) 

1-Mukoza Granülasyonu    

Yok  0  

Var  2  

2-Vasküler patern    

Normal  0  

Silinmiş  1  

Yok  2  

3-Mukozal frajilite    

Yok  0  

Dokunmayla Kanama  2  

Spontan Kanama  4  

4-Mukozal hasar (mukus, fibrin, eksuda, erozyon, ülser )    

Yok  0  

Hafif  2  

Belirgin  4  

 

Rachmilewitz 0-12 arasında bir skorlamadır ,  ≥4 puan aktif hastalık lehinedir.  
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Tablo 6:Mayo skorlama sistemi (3). 

Minimum 0 maximum 12 puan alır; 

0-2 puan: remisyon, 

3-5 puan: hafif,  

6-10 puan: orta, 

11-12 puan: ağır hastalık lehinedir. 

 

 

 

 

 

Dışkılama Sıklığı:   

0   :  Normal   

1   1 :  Normalden  -  dışkılama/gün fazla 2   

2   :  Normalden  3 - 4  dışkılama/gün fazla   

3   :  Normalden > 4 dışkılama/gün fazla   

Rektal Kanama:   

0    Yok :   

1    Dışkılama sayısının yarısından azında gözle görülür kan :   

2   :  Dışkılama  sayısının yarısı veya yarısından fazlasında gözle görülür kan   

3   :  Sadece kanama   

Endoskopide Mukoza Görünüm:   

0   :  Normal veya inaktif hastalık   

1   ) :  Hafif şiddette hastalık (Eritem, vasküler patern azalması, hafif mukozal frajilite   

2   :  Orta şiddette hastalık  ( Belirgin eritem, vasküler patern kaybı, frajilite, erozyon )   

3   :  Ağır şiddette hastalık (Spontan kanama, ülserasyon )   

Hastalık Aktivitesinin Hekim Tarafından Değerlendirilmesi   

0   :  Normal   

1   :  Hafif   

2   :  Orta   

3   :  Şiddetli   
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İnflamatuar barsak hastalıklarında bazı inflamatuar belirteçler de önem arz 

etmektedir. 

 Serolojik markerler: Kronik inflamasyon ile süre gelen hastalıklarda 

mukozal inflamasyonu göstermek içni son yıllarda sistemik inflamatuar 

cevaba dayalı non-invazif ve basit belirteçlere yönelim mevcuttur. 

 Fekal kalprotektin: Her ne kadar fekal kalprotektinin ÜK aktivitesini 

göstermedeki sensitivite ve spesifitesi sırasıyla %93 ve %96 gibi yüksek 

değerlerde ise de rutin kullanımda yüksek maliyet ve örnek toplamadaki 

zorluk gibi dezavantajlar kullanımını zorlaştırmaktadır (69). 

 C-reaktif protein: İnterlökin-6 tarafından indüklenir, akut inflamasyon 

meydana geldiğinde 350-400 mg/L'yekadar ulaşır. CRP'nin yarı ömrü 

kısadır (19 saat); Akut inflamasyonda hızla artar ve keskin bir şekilde 

azalır. CRP düzeyi, inflamatuar barsak hastalıklarında mukozal hasarın 

belirlenmesinde önemli bir belirteç olarak serum ghrelin ile birlikte 

kullanılabilir (70). 

 Sedimantasyon(ESR): plazmadaki kırmızı kan hücrelerinin göç hızını 

gösterir; plazma konsantrasyonuna ve eritrosit boyutuna göre değişir 

(70). 

 Trombosit sayısı: İBH’li hastalarda artışı gözlenmiştir (70). 

 Albumin: negatif bir akut faz belirtecidir ve inflamasyon sırasında 

düşer. Alfa 1-asit glikoprotein veya orosomukoid, İBH aktivitesi ile 

ilişkili bir başka hepatosit kaynaklı belirteçlerdir ancak uzun yarı ömür 

(5 gün) kullanışlılığını azaltmıştır (71). 

 RDW: periferik dolaşımdaki eritrositlerin büyüklüğünü ve 

değişkenliğini yansıtır. İBH’de CRP, ESR ve RDW artışı gözlenir (70). 

 MPV: ortalama trombosit boyutunu gösterir, trombosit stimülasyonu ve 

üretim oranını yansıtabilir. Bazı çalışmalarda MPV, WBC, CRP ve ESR 

gibi bazı inflamasyon belirteçleri ile negatif korelasyon gösterdiği tespit 

edilmiştir (70). 
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Ortalama Trombosit Hacmi  

MPV, rutin kan morfolojisi testi sırasında hacim dağılımı temelinde 

hematolojik analizörler tarafından hesaplanan boyutlarının kesin bir 

ölçümüdür. MPV 7.5 ile 12.0 fl arasında değişirken, büyük trombositlerin 

yüzdesi tüm trombosit popülasyonunun %0.2-5.0'ını oluşturmalıdır. Fizyolojik 

koşullarda MPV, hemostazın sürdürülmesi ve sabit trombosit kütlesinin 

korunması ile ilişkili olan trombosit sayısı ile ters orantılıdır (72).  Bu, artan 

trombosit üretimine, ortalama hacimlerinde bir azalmanın eşlik ettiği anlamına 

gelir. Çeşitli patolojilerde bu fizyolojik oran bozulur. Belirgin olarak artmış 

veya anormal trombositopoez, artan aşınma veya aktive edici faktörlerin kan 

trombositleri üzerindeki etkisi MPV ve PLT arasındaki oranlarda değişikliklere 

yol açabilir. Bu nedenle, bu parametrelerin olası bazı hastalıkların teşhisinde 

uygulanması önerilmiştir. Ayrıca MPV, trombosit aktivitesi ile ilişkilidir ve bu 

nedenle trombosit aktivitesinin bir belirteci olarak kabul edilir.  

Kan trombositleri genel popülasyonda aynı değildir. MPV'si yüksek 

(>15 fl) olanlar genellikle daha gençtir ve normal MPV'ye sahip olanlardan 

daha yüksek reaktivite ile karakterize edilir. Bunların oluşumu, 

megakaryositlerin sitokinler tarafından belirgin aktivasyonu ile ilişkilidir, bu da 

bu hücrelerin ploidisini arttırır ve daha büyük trombositlerin salınımını 

arttırır. Ayrıca büyük trombositlerin daha fazla hücre granülü içeriği gösterdiği, 

adezyon moleküllerinin daha yüksek ekspresyonu sergilediği ve daha hızlı 

aktivasyona uğradığı, bunun sonucunda trombosit hiperaktivitesi ve artan pıhtı 

oluşumu riski olduğu öne sürülmektedir. Yüksek MPV, artan trombosit 

agregasyonu, gelişmiş sentez ve tromboksan-A2 ve  tromboglobulin salınımı 

ile ilişkilidir (72).  

Literatür verileri, MPV, kardiyovasküler hastalıklar, solunum hastalıkları, 

CH, romatoid artrit, juvenil sistemik lupus eritematöz, diabetes mellitus gibi birçok 

patolojik durumda seyir ve prognoz hakkında önemli bilgiler sağlayabileceğini 

göstermektedir.  
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Enflamasyonda MPV, Sağlıklı bireylerde, artan trombosit sayısı, geri bildirim 

yoluyla, karaciğer tarafından Tpo sentezinin önemli ölçüde inhibisyonuna yol açar ve 

sonuç olarak, trombosit kütlesini sabit tutmak olan megakaryositler tarafından 

trombosit salınımına neden olur. Bununla birlikte, devam eden inflamasyonu olan 

hastalarda, başta IL-6 olmak üzere artan proinflamatuar sitokin konsantrasyonu 

trombosit salınımına yol açabilir. Bu, IL-6 tarafından trombopoietin oluşumunun 

uyarılması ve bu sitokinin megakaryositler üzerindeki doğrudan etkisi ile 

ilişkilidir. IL-6, megakaryositik çekirdeklerin ploidisinde bir artışa ve sitoplazma 

hacminde bir artışa neden olur, bu da sonuç olarak çok sayıda kan trombositi 

üretimine yol açar (73). 

İnflamatuar bir durumun seyri, muhtemelen prokoagülatör ve proinflamatuar 

faktörlerin hücre içi sentezi, granüllerin degranülasyonu ve dalakta depolanan 

trombosit havuzunun başlaması nedeniyle büyük trombositlerin artan yüzdesi ile de 

ilişkilidir (74). Aynı zamanda, bu hücreler, aktivasyon ve yıpranmaya maruz 

kaldıkları inflamasyon bölgesine hızla göç ederler. Bu, devam eden inflamasyonu 

olan hastalarda MPV'deki düşüşü açıklıyor gibi görünmektedir. 

CH’da MPV'nin hastalık aktivitesinin güvenilir bir belirteci olduğunu 

bazı çalışmalarda gösterildi, ancak duyarlılığı, hastalığın orta ve şiddetli 

formunu ayırt etmek için çok düşük. Öte yandan, ÜK’nin artan aktivitesi MPV 

azalması ile ilişkili olduğu düşünülmektedir (75). 

Kan Nötrofil / Lenfosit Oranı  

 Basit belirteçlerden biri olan NLR, tam kan sayımından kolayca elde 

edilmekte, subklinik sistemik inflamasyonu gösterdiği düşünülmektedir. 

KBY’li hastalarda yüksekliği ve non-alkolik yağlı karaciğer hastalığında NLR 

oranının hastalık şiddeti ile ilişkili olduğu gösterildi. Akut kalp yetmezliğinde, 

yine Nötrofili ve relatif lenfopeninin mortaliteyi öngörmede bağımsız prediktif 

değer olarak gözlendi (76). 
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Trombosit / Lenfosit Oranları  

Trombositler en küçük ve yine de son derece reaktif kan morfotik 

bileşenleridir. Her şeyden önce fibrozis süreçlerinde ve normal hemostazın 

korunmasında yer alırlar. Son çalışmalar, çok işlevli yapıları için bol miktarda kanıt 

sağlamıştır. Kan trombositleri, ADP, TXA2, PAF ve inflamatuar gibi klasik 

agonistler tarafından aktive edildiğinde, şekil değiştirdikleri ve psödopodi oluşumu, 

sitoplazmik granüler içeriğin lokal salınımı ve agregasyon gösterdikleri hasar 

bölgesinde ilk birikenlerdir. sitokinler, örneğin IL-1, IL-6 ve TNF alfa. Böylece 

fibrozis ve inflamatuar süreçleri başlatırlar. 

PLR’de NLR gibi nötrofil, trombosit, lenfosit gibi tam kan sayımında 

gördüğümüz inflamasyon göstergesi hücrelerin oranlanmasıyla elde 

edilmektedir (76). NLR ve PLR’nin endoskopik aktif ÜK’te mukozal hasar ile 

korele olduğu ortaya konuldu (77). 

 

Kırmızı Kan Hücresi Dağılım Genişliği 

 

Dolaşımdaki kırmızı kan hücrelerinin boyutundaki varyasyonu yansıtan 

RDW, tam kan sayımı yapmak için kullanılan otomatik laboratuvar ekipmanı 

tarafından rutin olarak rapor edilir. Çeşitli hastalıklarda (örn. sepsis, böbrek 

fonksiyon bozukluğu, kardiyovasküler ve akciğer hastalıkları ve maligniteler) 

hastalığın ciddiyetini ve klinik sonucunu değerlendirmede RDW'nin değeri 

kanıtlandı (78). İBH ve RDW arasındaki ilişkiyi araştıran birçok çalışmada 

daha önce literatürde yayınlandı.  

2020 yılında yapılan bir çalışmada Serum RDW düzeyleri ÜK grubunda 

anlamlı yüksek bulunmuş (P<0,001). RDW ile yapılan post-hoc 

karşılaştırmalarda, kontrol grubu ile aktif hastalık grupları arasında istatistiksel 

olarak anlamlı farklılıklar gözlendi, ancak  klinik ve endoskopik aktivitenin 

belirlenmesinde, aktif hastalık ve remisyon grupları arasında anlamlı bulunmadı 

(79). 
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GEREÇ VE YÖNTEM 

Çalışma 2018 -2021 yılları arasında Adıyaman Üniversitesi Eğitim ve 

Araştırma Hastanesi Gastroenteroloji ve dahiliye polikliniklerine başvuran ÜK  tanısı 

almış 143 hastanın dosyası retrospektif olarak taranarak gerçekleştirildi. Bu 

hastaların Mayo Endoskopik skorlama sistemine göre aktif ve remisyon dönemleri 

tespit edilip eş zamanlı hemogram ve biyokimya parametreleri tarandı. 11 hastanın 

remisyon dönemine rastlanamdığı için aktif grup 143, remisyon grubu132 kişiden 

oluşturuldu.  Çalışmaya aynı zamanda 103 sağlıklı, kolonoskopisi normal kontrol 

grubu dahil edildi. 

 Ocak 2018 ve Mart 2021 tarihleri arasında endoskopik ve histopatolojik 

olarak ülseratif kolit tanısı konulan, medikal tedavilerine başlanmış 18-65 yaşları 

arasındaki 143 ÜK hastası ve hikayesinde malignite, romatolojik hastalık, bilinen 

hematolojik hastalık, otoimmun hastalık ve inflamatuar hastalığı olan hastalar 

çalışma dışı bırakıldı. Çalışma hastalığın anatomik dağılımından bağımsız yapıldı.  

Çalışmada  Mayo Endoskopik skorlama sistemi kullanıldı. Endoskopide 

mukoza görünümü: Normal veya inaktif hastalık olanlara sıfır, Hafif şiddette 

hastalık; eritem, vasküler patern azalması, hafif mukozal frajilite olanlara 1 puan 

verilip, remisyon grubuna, orta şiddette hastalık belirgin eritem, vasküler patern 

kaybı, frajilite, erozyon olanlar 2 puan, ağır şiddette hastalık; Spontan kanama, 

ülserasyon olanlara üç puan verilip aktivasyon grubuna dahil edildi.  

CRP, ESR, RDW, MPV, nötrofil, lenfosit, NLR, hgb, wbc gibi inflamasyon 

belirteçleri tespit retrospektif olarak aktif dönemde hasta grubunda, remisyon 

döneminde hasta grubunda ve kolonoskopisi normal sağlıklı grupta tespit edilip 

MPV, NLR, RDW’nin  aktif dönem, remisyon dönemi ve sağlıktı grupta değişimleri 

gözlendi. Yine bu parametlerin akut faz reaktanları (CRP, sedimantasyon) ve negatif 

akut faz reaktanı albumin ile korelasyonu gözlemlendi.  

Tanımlayıcı veriler sayı ve yüzde olarak ifade edildi. İstatistiksel analizler 

“SPSS 20.0 for Windows” paket programı kullanılarak gerçekleştirildi. Nicel 

verilerin normal dağılıma uygun dağılımını değerlendirmek için Kolmogorov-

Smirnov testi yapıldı. Normal dağılıma uygun olarak bulunan değişkenlerde gruplar 
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arasındaki farkı değerlendirmek için bağımsız gruplar arasında t testi ve Tek yönlü 

Anova testi yapıldı. Değişkenler arasındaki ilişkiyi belirlemede Spearman korelasyon 

analizi yapıldı. Remisyon döneminden aktivasyon dönemine geçişte parametrelerin 

değişimini belirlemek amacıyla Lojistik Regresyon Analizi yapıldı. İstatistiksel 

önemlilik için p<0.05 değeri anlamlı kabul edildi. 
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BULGULAR 

Araştırma grubu 103 kontrol grubu, aynı kişilerden oluşan 143 ÜK hastası ile 

beraber 246 kişiden oluşturuldu. Araştırma grubunda en düşük yaş 18, en yüksek yaş 

65 olup yaş ortalaması 39.3 ± 12.1’dir. Araştırma grubunun %59.5’i erkek ve 

%40.5’i kadındır. Araştırma grubunun tanımlayıcı özellikleri Tablo 1 ve 2’de 

gösterildi. 

Tablo 1. Araştırma grubunun tanımlayıcı özellikleri 

Grup Sayı  % 

Remisyon Hasta Grubu 132 34.9 

Aktif Kolitli Hasta Grubu 143 37.8 

Kontrol Grubu 103 27.3 

Cinsiyet   

Erkek 225 59.5 

Kadın 153 40.5 

Toplam 378 100.0 

 

Araştırma grubunun %37.8’i aktif dönemindeki ÜK hastalarından, %34.9’u 

remisyon dönemindeki ÜK hastalarından ve %27.3’ü kontrol grubundan 

oluşmaktadır. 

Tablo 2. Araştırma grubunun bazı laboratuvar değerlerinin minimum ve maximum 

değerleri 

 Hasta grubu 

(n=275) KONTROL GRUBU 

(n=105)   Remisyon grubu 

(n=132) 

Aktif kolit grubu 

(n=143) 

 n (%) n (%) n (%) 

          Cinsiyet    

Erkek 78 (59.1) 88 (61.5) 59 (57.3) 

Kadın 54 (40.9) 55 (38.5) 44 (42.7) 
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Remisyon dönemindeki hastaların %59.1’i, aktif dönemindeki hastaların 

%59.1’i ve kontrol grubundaki bireylerin %57.3’ü erkektir.  

Tablo 3. Araştırma grubunun yaş ve laboratuvar değerlerinin ortalamaları 

 Hasta grubu 

(n=275) Kontrol grubu 

(n=105)   Remisyon grubu 

(n=132) 

Aktif kolit grubu 

 (n=143) 

 Ort. ± SS Ort. ± SS Ort. ± SS 

Yaş 37.8 ± 11.1  (18-

64) 

37.4 ± 11.6  (18-

64) 

44.4 ± 12.8  (18-

65) 

Albumin 4,0 ± 0,4 3,8 ± 0,6 4,0 ± 0,4 

Sedimantasyon 12,9 ± 11,4 19,5 ± 16,5 12,8 ± 11,2 

CRP 0,4 ± 0,4 1,6 ± 2,6 0,6 ± 0,9 

WBC 8,0 ± 2,9 9,6 ± 3,3 7,2 ± 2,2 

HGB 13,6 ± 2,4 13,1 ± 2,6 13,6 ± 2,2 

PLT 273,7 ± 86,3 313,5 ± 105,1 250,5 ± 79,4 

RDW 13,7 ± 2,7 14,5 ± 4,3 14,0 ± 3,3 

NEU 4,7 ± 2,3 6,1 ± 2,9 4,1 ± 1,6 

LYM 2,4 ± 1,0 2,4 ± 0,9 2,3 ± 0,7 

MPV 7,8 ± 1,3 7,6 ± 1,7 9,0 ± 1,8 

Nötrofil/Lenfosit 2,2 ± 1,2 2,9 ± 1,9 1,9 ± 0,8 

 

Remisyon dönemindeki hastaların yaş ortalaması 39.8 ± 13.8, aktif 

dönemindeki hastaların yaş ortalaması 39.7 ± 14.5 ve kontrol grubundaki yaş 

ortalaması 45.3 ± 13.5’dir. 
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Tablo 4. Kontrol grubunda ve hastaların remisyon ve aktif dönemine göre yaş 

ortalamaları arası fark 

 n Yaş Ortalama ± 

SS 
Test İstatistiği p 

Remisyon grubu 131 39.8 ± 13.8 

5.71 0.004 Aktif kolit grubu 141 39.7 ± 14.8 

Kontrol grubu 79 45.3 ± 13.5 

 

Hastalar yaş ortalaması açısından değerlendirildiğinde kontrol gruptaki 

hastaların yaş ortalaması hem remisyon dönemindeki hastalardan hem de aktif 

dönemindeki hastalardan istatistiksel olarak anlamlı düzeyde yüksekti. Remisyon ve 

aktivasyon dönemindeki hastaların yaş ortalamaları arasında istatistiksel olarak 

anlamlı fark bulunmadı. 

Tablo 5. Kontrol grubunda ve hastaların remisyon ve aktif göre MPV ortalamaları 

arası fark 

 n MPV Ortalama 

± SS 
Test İstatistiği p 

Remisyon grubu 131 7.8 ± 1.3 

22.55 0.001 Aktif kolit grubu 141 7.6 ± 1.7 

Kontrol grubu 79 9.0 ± 1.8 

 

Hastalar MPV ortalaması açısından değerlendirildiğinde kontrol gruptaki 

hastaların MPV ortalaması hem remisyon dönemindeki hastalardan hem de aktif 

dönemindeki hastalardan istatistiksel olarak anlamlı düzeyde yüksektir. Remisyon ve 

aktif dönemindeki hastaların MPV ortalamaları arasında istatistiksel olarak anlamlı 

fark bulunmadı. 
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Tablo 6. Kontrol grubunda ve hastaların remisyon ve aktif dönemine göre RDW 

ortalamaları arası fark 

 n RDW Ortalama 

± SS 
Test İstatistiği p 

Remisyon grubu 132 13.7 ± 2.7 

1.71 0.182 Aktif kolit grubu 142 14.7 ± 4.3 

Kontrol grubu 79 14.0 ± 3.3 

 

Hastalar RDW ortalaması açısından değerlendirildiğinde remisyon, aktif 

dönemindeki hastaların ve kontrol gruptaki hastaların RDW ortalamaları arasında 

istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmadı. 

Tablo 7. Kontrol grubunda ve hastaların remisyon ve aktif dönemine göre NLR 

ortalamaları arası fark 

 n Nötrofil/Lenfosit 

Ortalama ± SS 
Test İstatistiği p 

Remisyon grubu 132 2.2 ± 1.2 

14.27 0.001* Aktif kolit grubu 142 2.9 ± 1.9 

Kontrol grubu 79 1.9 ± 0.8* 

 

Hastalar NLR açısından değerlendirildiğinde aktif dönemindeki hastaların  

NLR, remisyon dönemindeki ve kontrol gruba göre istatistiksel olarak anlamlı 

düzeyde yüksekti. Kontrol grup ve remisyon dönemindeki hastaların 

Nötrofil/Lenfosit oranı arasında istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmadı.  
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Tablo 8. Kontrol grubunda ve hastaların remisyon ve aktif dönemine göre 

Sedimentasyon ortalamaları arası fark 

 n ESR 

Ortalama ± SS 
Test İstatistiği p 

Remisyon grubu 68 12.9 ± 11.4 

6.94 0.001 Aktif kolit grubu 91 19.5 ± 16.5 

Kontrol grubu 83 12.8 ± 11.2 

 

Hastalar ESR ortalaması açısından değerlendirildiğinde aktif dönemindeki 

hastaların ESR ortalamaları, remisyon dönemindeki hastalara ve kontrol gruba göre 

istatistiksel olarak anlamlı düzeyde yüksektir. Kontrol grup ve remisyon 

dönemindeki hastaların MPV ortalamaları arasında istatistiksel olarak anlamlı fark 

bulunmadı.  

Tablo 9. Kontrol grubunda ve hastaların remisyon ve aktif dönemine göre CRP 

ortalamaları arası fark 

 n CRP Ortalama 

± SS 
Test İstatistiği p 

Remisyon grubu 111 0.4 ± 0.4 

16.10 0.001 Aktif kolit grubu 131 1.6 ± 2.6 

Kontrol grubu 78 0.6 ± 0.9 

 

Hastalar CRP ortalaması açısından değerlendirildiğinde aktif dönemindeki 

hastaların CRP ortalamaları, remisyon dönemindeki hastalara ve kontrol gruba göre 

istatistiksel olarak anlamlı düzeyde yüksektir. Kontrol grup ve remisyon 

dönemindeki hastaların CRP ortalamaları arasında istatistiksel olarak anlamlı fark 

bulunmadı. 
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Tablo 10. Kontrol grubunda ve hastaların remisyon ve aktif dönemine göre Lökosit 

ortalamaları arası fark 

 n Lökosit 

Ortalama ± SS 
Test İstatistiği p 

Remisyon grubu 131 8.0 ± 2.9 

19.08 0.001 Aktif kolit grubu 143 9.6 ± 3.3 

Kontrol grubu 79 7.2 ± 2.2 

 

Hastalar lökosit ortalaması açısından değerlendirildiğinde aktif dönemindeki 

hastaların lökosit ortalamaları, remisyon dönemindeki hastalara ve kontrol gruba 

göre istatistiksel olarak anlamlı düzeyde yüksektir. Kontrol grup ve remisyon 

dönemindeki hastaların lökosit ortalamaları arasında istatistiksel olarak anlamlı fark 

bulunmadı. 

Tablo 11. Kontrol grubunda ve hastaların remisyon ve aktif dönemine göre 

Hemoglobin ortalamaları arası fark 

 n Hb Ortalama ± 

SS 
Test İstatistiği p 

Remisyon grubu 132 13.6 ± 2.4 

1.79 0.168 Aktif kolit grubu 143 13.1 ± 2.6 

Kontrol grubu 79 13.6 ± 2.2 

 

Hastalar Hb ortalaması açısından değerlendirildiğinde remisyon, aktif 

dönemindeki hastaların ve kontrol gruptaki hastaların Hb ortalamaları arasında 

istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmadı. 
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Tablo 12. Kontrol grubunda ve hastaların remisyon ve aktivasyon dönemine göre 

albumin ortalamaları arası fark 

 n Albumin 

Ortalama ± SS 
Test İstatistiği p 

Remisyon grubu 123 4.0 ± 0.4 

7.80 0.001 Aktif kolit grubu 131 3.8 ± 0.6 

Kontrol grubu 93 4.0 ± 0.4 

 

Hastalar Albumin ortalaması açısından değerlendirildiğinde aktif 

dönemindeki hastaların Albumin ortalamaları, remisyon dönemindeki hastalara  ve 

kontrol gruba göre istatistiksel olarak anlamlı düzeyde düşüktü. Kontrol grup ve 

remisyon dönemindeki hastaların Albumin ortalamaları arasında istatistiksel olarak 

anlamlı fark bulunmadı. 

Tablo 13. Remisyon dönemindeki hastalarda laboratuvar parametreleri arasındaki 

korelasyon 

  Yaş Albumin ESR CRP WBC HGB PLT RDW MPV Nöt/Len 

Yaş 1          

Albumin -0,218* 1         

Sedim. 0,049 -0,469* 1        

CRP 0,086 -0,224* 0,369* 1       

WBC -0,062 -0,007 0,047 0,078 1      

HGB 0,056 0,299* -0,546* -0,111 -0,123 1     

PLT -0,098 0,063 0,237 0,193* 0,347* -0,211* 1    

RDW -0,035 -0,170 0,144 -0,008 0,087 -0,483* 0,058 1   

MPV 

0,080 -0,059 -0,315* -0,113 -0,099 0,027 

-

0,267* -0,050 1  

Nöt/Len 0,093 -0,041 0,071 0,035 0,369* -0,03 0,080 0,023 -0,095 1 

*P<0.05 

Remisyon dönemindeki hastalarda MPV ile sedimentasyon değeri arasında -

0,315 korelasyon bulundu.  

Remisyon dönemindeki hastalarda MPV ile Plt(trombosit) değeri arasında -

0,267 korelasyon bulundu. Remisyon dönemindeki hastalarda RDW ile Hb değeri 

arasında -0,483 korelasyon bulundu.  
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Tablo 14. Aktif dönemindeki hastalarda laboratuvar parametreleri arasındaki 

korelasyon 

  Yaş Albumin ESR CRP WBC HGB PLT RDW MPV Nöt/Len 

Yaş 1          

Albumin -0,128 1         

Sedim. 0,090 -0,385* 1        

CRP 0,091 -0,443* 0,335* 1       

WBC -0,019 -0,249* 0,292* 0,298* 1      

HGB 
0,118 0,471* 

-

0,526* 
-0,162 -0,013 1     

PLT -0,072 -0,421* 0,505* 0,279* 0,308* -0,439* 1    

RDW -0,095 -0,282* 0,531* 0,048 0,075 -0,556* 0,283* 1   

MPV 
-0,010 0,424* -0,064 

-

0,235* 

-

0,174* 
0,094 -0,376* -0,035 1 

 

Nöt/Len -0,055 -0,276* 0,163 0,290* 0,369* -0,057 0,099 0,139 -0,076 1 

*P<0.05 

Aktif dönemindeki hastalarda nötrofil/lenfosit değeri ile albümin değeri 

arasında -0,276 korelasyon bulundu. 

Aktif dönemindeki hastalarda nötrofil/lenfosit değeri ile CRP değeri arasında 

0,290 korelasyon bulundu.  

Aktif dönemindeki hastalarda MPV ile albumin değeri arasında 0,424 

korelasyon bulunmuştur.  

Aktif dönemindeki hastalarda MPV ile Plt değeri arasında -0,376 korelasyon 

bulunmuştur.  

Aktif dönemindeki hastalarda MPV ile WBC değeri arasında -0,174 

korelasyon bulunmuştur.  

Aktif dönemindeki hastalarda RDW ile Hbg değeri arasında -0,556 

korelasyon bulunmuştur.  

Aktif dönemindeki hastalarda RDW ile ESR değeri arasında -0,531 

korelasyon bulunmuştur.  
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Aktif dönemindeki hastalarda RDW ile albumin değeri arasında -0,282 

korelasyon bulunmuştur.  

Aktif dönemindeki hastalarda RDW ile Plt değeri arasında 0,283 korelasyon 

bulunmuştur.  

Aktif dönemindeki hastalarda CRP ile MPV değeri arasında -0,235 

korelasyon bulundu.  

Aktif dönemindeki hastalarda CRP ile NLR değeri arasında 0,290 korelasyon 

bulundu. 

 

Tablo 15. Kontrol grupta hastalarda laboratuvar parametreleri arasındaki korelasyon 

 Yaş Albumin Sedim. CRP WBC HGB PLT RDW MPV Nöt/Len 

Yaş 1          

Albumin -0,227* 1         

Sedim. 0,331* -0,274* 1        

CRP 0,059 -0,036 0,367* 1       

WBC -0,059 -0,088 0,134 0,063 1      

HGB -0,152 0,270* -0,354* 0,132 0,105 1     

PLT 0,164 -0,069 0,381* 0,048 0,443* -0,01 1    

RDW 0,191 -0,135 0,430* -0,066 -0,075 -0,669* 0,176 1   

MPV -0,168 -0,146 -0,040 -0,154 -0,051 -0,233* -0,333* 0,026 1 - 

Nöt/Len 0,238* -0,237* -0,023 0,039 0,360* -0,080 0,215 0,005 -0,013 1 

*P<0.05 

Kontrol grubundaki hastalarda RDW ile sedimentasyon değeri arasında 0,430 

korelasyon bulundu.  

Kontrol grubundaki hastalarda RDW ile Hb değeri arasında -0,669 

korelasyon bulundu.  

Kontrol grubundaki hastalarda MPV ile Hb değeri arasında -0,233 korelasyon 

bulundu.  

Kontrol grubundaki hastalarda MPV ile Plt değeri arasında -0,333 korelasyon 

bulundu.  
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Tablo 16. Aktif dönem hastalarda MPV ile CRP arası korelasyon 

R CRP p 

MPV -0,235 0.007 

 

Aktif dönemindeki hastalarda MPV ile CRP değeri arasında -0,235 

korelasyon bulunmuştur. Remisyon ve kontrol gruplarında anlamlı ilişki bulunmadı. 

 

Tablo 17. Remisyon dönemi hastalarda MPV ile sedimentasyon arası korelasyon 

R ESR p 

MPV -0,315 0.009 

 

Remisyon dönemindeki hastalarda MPV ile sedimentasyon değeri arasında -

0,315 korelasyon bulunmuştur. Aktivasyon ve kontrol gruplarında anlamlı ilişki 

bulunmamıştır. 

Tablo 17. Hastalarda MPV ile Plt arası korelasyon 

R  Platelet p 

MPV 

Remisyon -0,267 0.002 

Aktif kolit -0,376 0.001 

Kontrol -0,333 0.003 

 

Remisyon dönemindeki hastalarda MPV ile Plt değeri arasında -0,267 

korelasyon bulunmuştur. Aktif dönemindeki hastalarda MPV ile Plt değeri arasında -

0,376 korelasyon bulunmuştur. Kontrol grubundaki hastalarda MPV ile Plt değeri 

arasında -0,333 korelasyon bulunmuştur. Remisyon, aktif ve kontrol dönemlerde 

MPV ile Plt değeri arasında ters yönde anlamlı ilişki bulundu. 
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Tablo 18. Aktif dönemi hastalarda MPV ile albumin arası korelasyon 

R Albumin p 

MPV 0,424 0.001 

 

Aktif dönemindeki hastalarda MPV ile albumin değeri arasında 0,424 

korelasyon bulunmuştur. Remisyon ve kontrol gruplarda anlamlı ilişki 

bulunmamıştır. 

 

 

Tablo 18. Kontrol dönemi hastalarda MPV ile Hb arası korelasyon 

R hbg p 

MPV -0,233 0.039 

 

Kontrol grubundaki hastalarda MPV ile Hbg değeri arasında -0,233 

korelasyon bulundu. Remisyon ve aktif kolit gruplarında anlamlı ilişki 

bulunmamıştır. 

Tablo 18. Aktif dönemde hastalarda MPV ile WBC arası korelasyon 

R WBC p 

MPV -0,174 0.039 

 

Aktif dönemindeki hastalarda MPV ile WBC değeri arasında -0,174 

korelasyon bulunmuştur. Remisyon ve kontrol gruplarında anlamlı ilişki 

bulunmamıştır. 

Tablo 19. Aktif ve Kontrol grubunda NLR ile albumin arası korelasyon 

R Albumin p 

NLR 
Aktif kolit -0.276 0.001 

Kontrol -0.237 0.041 
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Kontrol grubundaki hastalarda NLR ile albumin değeri arasında -0.237 

korelasyon bulunmuştur.  

Aktif dönemindeki hastalarda NLR değeri ile albümin değeri arasında -0,276 

korelasyon bulundu. 

Remisyon döneminde NLR ile albumin değeri arasında anlamlı ilişki 

bulunmamıştır. 

 

Tablo 20. Aktif Kolit döneminde NLR ile CRP arası korelasyon 

R CRP p 

NLR 0.290 0.001 

 

Aktif dönemindeki hastalarda CRP ile NLR arasında 0,290 korelasyon 

bulunmuştur. Remisyon ve kontrol gruplarında anlamlı ilişki bulunmamıştır. 

Tablo 21. Aktif ve Kontrol döneminde RDW ile ESR arası korelasyon 

R ESR p 

RDW Aktif kolit 0.531 0.001 

 Kontrol 0.430 0.001 

 

Aktif dönemindeki hastalarda RDW ile ESR değeri arasında 0,531 korelasyon 

bulunmuştur. 

Kontrol grubundaki hastalarda RDW ile ESR değeri arasında 0,430 

korelasyon bulundu 

Remisyon döneminde RDW ile ESR değeri arasında anlamlı ilişki bulunmamıştır. 
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Tablo 22. Aktif döneminde RDW ile albumin arası korelasyon 

R Albumin p 

RDW -0,282 0.001 

 

Aktif dönemindeki hastalarda RDW ile albumin değeri arasında -0,282 

korelasyon bulunmuştur. Remisyon ve kontrol gruplarında anlamlı ilişki 

bulunmamıştır. 

 

Tablo 22. Hastalarda RDW ile Hbg arası korelasyon 

R Hbg p 

RDW 

Remisyon -0,483 0.001 

Aktif kolit -0,556 0.001 

Kontrol -0.669 0.001 

 

Remisyon dönemindeki hastalarda RDW ile Hbg değeri arasında -0,483 korelasyon 

bulundu.  

Aktif dönemindeki hastalarda RDW ile Hbg değeri arasında -0,556 korelasyon 

bulunmuştur.  

Kontrol grubundaki hastalarda RDW ile Hbg değeri arasında -0,669 korelasyon 

bulundu.  

Tablo 22. Aktif döneminde RDW ile Plt arası korelasyon 

R Platelet p 

RDW 0,283 0.001 

 

Aktif dönemindeki hastalarda RDW ile Plt değeri arasında 0,283 korelasyon 

bulunmuştur.  
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Tablo 23. Remisyon döneminden aktif dönemine geçişte hastalara ait parametrelerin 

değişimi  

 
B S.E. p Odds Oranı %95 GA 

Sabit değer -3.96 3.63 0.275 0.02 
 

Yaş -0.03 0.02 0.076 0.97 0.94-1.00 

Cinsiyet 0.30 0.55 0.583 1.35 0.46-3.92 

Albumin 0.34 0.60 0.575 1.40 0.43-4.51 

ESR -0.01 0.02 0.745 0.99 0.95-1.04 

CRP 1.83 0.58 0.001 6.25 2.02-19.35 

Hbg -0.11 0.14 0.428 0.90 0.68-1.18 

Plt 0.01 0.00 0.020 1.01 1.00-1.02 

RDW -0.08 0.08 0.277 0.92 0.80-1.07 

MPV 0.35 0.17 0.035 1.42 1.02-1.97 

NLR 0.25 0.20 0.203 1.29 0.87-1.90 

R2=0.37, P=0.001 

Hastalarda remisyon döneminden aktif dönemine geçişte diğerlerinden 

bağımsız olarak değişiklik gösteren parametreler CRP, Platelet ve MPV değerleridir. 

Remisyon ve aktif dönemleri arasında en fazla fark CRP değerinde, 2.sırada MPV 

değerinde oldu. CRP, aktif dönemde remisyon dönemine kıyasla 1.83 kat daha 

fazladır.  MPV, aktivasyon döneminde remisyon dönemine kıyasla 0.35 kat daha 

fazladır.  Platelet, aktivasyon döneminde remisyon dönemine kıyasla 0.01 kat daha 

fazladır. CRP değerindeki bir birimlik artış, remisyon dönemden aktif döneme geçiş 

riskini 6.25 kat artırır. MPV değerindeki bir birimlik artış, remisyon dönemden 

aktivasyon döneme geçiş riskini 1.42 kat artırır.  

NLR, aktif döneminde remisyon dönemine kıyasla 0.25 kat artmaktadır ancak 

anlamlı bulunmadı. RDW, aktif döneminde remisyon dönemine kıyasla 0.08 kat 

azalmaktadır ancak anlamlı bulunmadı. Hb, aktif döneminde remisyon dönemine 

kıyasla 0.11 kat azalmaktadır ancak anlamlı bulunmadı. ESR, aktif döneminde 

remisyon dönemine kıyasla 0.01 kat azalmaktadır ancak anlamlı bulunmadı. 

Albumin, aktif döneminde remisyon dönemine kıyasla 0.34 kat artmaktadır ancak 
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anlamlı bulunmadı. Erkelerde, aktivasyon riski 1.35 kat daha yüksektir ancak anlamlı 

bulunmadı. 

Tablo 24. Normal dönemden aktif dönemine geçişte hastalara ait parametrelerin 

değişimi  

 
B S.E. p Odds Oranı %95 GA 

Sabit değer 4,13 4,16 0,321 62,00   

Yaş -0,09 0,02 0,001 0,92 0,88-0,96 

Cinsiyet -0,01 0,64 0,988 0,99 0,28-3,49 

Albumin 1,39 0,67 0,040 4,01 1,07-15,01 

ESR 0,05 0,03 0,074 1,05 1,00-1,11 

CRP 0,26 0,26 0,330 1,29 0,77-2,17 

Hbg -0,22 0,16 0,172 0,81 0,59-1,10 

Plt 0,00 0,00 0,263 1,00 1,00-1,01 

RDW -0,17 0,11 0,117 0,85 0,69-1,04 

MPV -0,45 0,18 0,013 0,64 0,44-0,91 

NLR 0,65 0,25 0,01 1,91 1,17-3,14 

R2=0.51, P=0.001 

Hastalarda normal dönemden aktif dönemine geçişte diğerlerinden bağımsız 

olarak değişiklik gösteren parametreler yaş, albümin, MPV değerleri ve NLR’dir. 

Normal ve aktif dönemler arasında en fazla fark Albumin değerinde, 2.sırada NLR 

ve 3. sırada MPV değerinde oldu. Albumin, aktif dönemde normal döneme kıyasla 

1.39 kat daha fazladır.  NLR, aktif dönemde normal döneme kıyasla 0.65 kat daha 

fazladır.  MPV, aktif dönemde normal döneme kıyasla 0.45 kat daha düşüktür.  

Albumin değerindeki bir birimlik artış, normalden aktivasyon döneme geçiş riskini 

4.01 kat artırır. NLR’deki bir birimlik artış, normalden aktivasyon döneme geçiş 

riskini 1.91 kat artırır. MPV değerindeki bir birimlik artış, normalden aktivasyon 

döneme geçiş riskini 0.64 kat azaltır. Genç yaş grubunda normalden aktivasyon 

döneme geçiş riski daha fazladır. 

CRP, Platelet, RDW, Hbg, ESR değerlerindeki değişim ve cinsiyet 

normalden aktivasyon döneme geçiş riski için anlamlı bulunmadı. 
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Tablo 25. Normal dönemden remisyon dönemine geçişte hastalara ait parametrelerin 

değişimi  

 
B S.E. p Odds Oranı %95 GA 

Sabit değer 4,83 4,83 0,317 125,33   

Yaş -0,04 0,02 0,024 0,96 0,92-0,99 

Cinsiyet 1,19 0,64 0,064 3,28 0,93-11,52 

Albumin 0,70 0,67 0,292 2,02 0,55-7,47 

ESR 0,04 0,04 0,245 1,04 0,97-1,12 

CRP -1,20 0,67 0,073 0,30 0,08-1,12 

Hbg 0,15 0,18 0,402 1,16 0,82-1,64 

Plt 0,00 0,00 0,510 1,00 0,99-1,01 

RDW -0,04 0,11 0,737 0,96 0,78-1,19 

MPV -0,91 0,25 0,001 0,40 0,25-0,66 

NLR 0,32 0,28 0,263 1,37 0,79-2,39 

R2=0.43, P=0.001 

Hastalarda normal dönemden remisyon dönemine geçişte diğerlerinden 

bağımsız olarak değişiklik gösteren parametreler yaş ve MPV değerleridir. Normal 

ve remisyon dönemleri arasında en fazla ve anlamlı fark MPV değerindedir. MPV, 

remisyon döneminde normal döneme kıyasla 0.91 kat daha düşüktür.  MPV 

değerindeki bir birimlik artış, normalden remisyon dönemine geçiş riskini 0.40 kat 

azaltır. Genç yaş grubunda normalden remisyon döneme geçiş riski daha fazladır. 

Albumin, NLR, CRP, Platelet, RDW, Hb, ESR değerlerindeki değişim ve 

cinsiyet normalden remisyon dönemine geçiş riski için anlamlı bulunmadı. 
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TARTIŞMA 

ÜK, rektumdan proksimale uzanan sürekli kolonik mukozal inflamasyon ile 

karakterize, kanlı ishal ve karın krampları ile tipik olarak yaşamın ikinci veya üçüncü 

on yılında ortaya çıkan kronik bir hastalıktır. Bizim çalışmamızda araştırma grubu 

143 ÜK hastasından oluşturuldu. 11 hastanın remisyon dönemine rastlanamadığı için 

remisyon grubu 132 kişiden, aktif dönemde hasta sayısı 143 idi. Kontrol grubu 

sağlıklı, kolonoskopisi normal 103 kişiden oluşturuldu. Araştırma grubunda en düşük 

yaş 18, en yüksek yaş 65 olup yaş ortalaması 39.3 ± 12.1’dir. Araştırma grubunun 

%59.5’i erkek ve %40.5’i kadındı.  

Klinik olarak karşımıza rektal kanama, karın ağrısı ve diyare ile gelen 

hastaların ilişkili semptomları arasında rektal inflamasyonun sonucu olarak tenesmus 

ve inkontinans da olabilir (8). Bunun yanında seyri sırasında sık sık tekrar eden nüks 

ve iyileşme döngülerine başta eklem, göz ve cilt tutulumu olmak üzere barsak dışı 

komplikasyonlar eşlik edebilir (9). 

ÜK tanısı anemnez ve fizik muayene, semptomların değerlendirilmesi, 

laboratuvar testleri ve endoskopiden oluşur (32). Endoskopik puanlama indeksi, 

hekimin endoskopi prosedürü sırasında görebileceklerine dayalı olarak hastalık 

aktivitesini ölçmesidir.  Endoskopiyi yapan hekim, indeksi kullanarak hastalık 

aktivitesini derecelendirebilir. Çalışmamızda endoskopik Mayo skorlama kullandıldı. 

Endoskopide mukoza görünümü: Normal veya inaktif hastalık olanlara sıfır, Hafif 

şiddette hastalık; eritem, vasküler patern azalması, hafif mukozal frajilite olanlara 1 

puan verilip, remisyon grubuna, orta şiddette hastalık belirgin eritem, vasküler patern 

kaybı, frajilite, erozyon olanlar 2 puan, ağır şiddette hastalık; Spontan kanama, 

ülserasyon olanlara üç puan verilip aktivasyon grubuna dahil edildi. Ancak 

endoskopinin maliyeti ve komplikasyonları hastalığın takibinde zorluklara sebep 

olmaktadır. Endoskopinin hastalığı tanıma takibindeki gücü; daha az maliyetli, 

komplikasyonu ve invazyonu daha düşük markerlarda aranmaya başlanmıştır. 

Atak ve remisyonlarla seyreden hastalığın tedavisi şiddetine ve yaygınlığına 

göre seçilmekle beraber amaç öncelikle aktivasyonun indüksiyonu, devamında ise 

steroidden bağımsız bir remisyonun idamesini sağlamaktır (10).  
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ÜK’in hastalık aktivitesine ve ciddiyetine göre sınıflandırılması klinik 

uygulamada önemlidir, çünkü hastanın yönetimi buna göre belirlenir. Bu amaçla çok 

sayıda klinik ve endoskopik aktivite indeksleri geliştirildi. Araştırmamızda NLR, 

RDW ve MPV değerlerinin, ÜK hastalarının endoskopik aktivasyon indeksleri ile 

ilişkili durumunu ortaya koymaya çalışıldı.  

Hastalığın aktif ve remisyon dönemleri için, öngörebilecek ideal bir serum 

belirteci yoktur. WBC, CRP ve ESR, ÜK aktivitesini belirlemek için klinik 

uygulamalarda sıklıkla kullanılmakla beraber intestinal enflamasyon için düşük 

duyarlılıkları ve özgüllükleri nedeniyle hastalık aktivitesini yeterince 

yansıtamamaktadırlar (80).  

  Önceki çalışmalar, CRP ve ESR’lerin hastalık aktivitesini belirlemek için 

WBC’den daha anlamlı parametreler olduğunu göstermiştir (81). Osada ve 

arkadaşları, CRP, ESR ve WBC sayımlarının endoskopik ve histolojik skorların 

toplamıyla korele olduğunu ayrıca, CRP ve ESR’nin distal kolon tutulumu ile 

uyumlu olmadığını ancak proksimal kolon tutulumunun aktivitesi ile iyi korele 

olduğunu bildirdi (80). Bizim çalışmamız anatomiden bağımsız yapıldı. 

Bu bilgiler ışığında ve yeni noninvaziv belirteç aramak için çalışmamızda  

CRP, ESR ve WBC değerlerini yeni belirteç olabilecek NLR, RDW ve MPV 

değerleri ile korelasyonu gözlemlendi. Bunun için Adıyaman Üniversitesi İç 

hastalıkları Anabilim dalı ve Gastroenteroloji anabilim dalına başvuran 143 Ülseratif 

Kolit hastasının retrospektif olarak aktif ve remisyon dönemlerini daha önce yapılmış 

kolonoskopi ve Mayo skorlamalarından tespit edildi, 11 ÜK tanılı hastanın 

remisyonuna rastlanamadığı için remisyon grubu 132 kişiden oluşmaktadır. Kontrol 

grubunu ise polikliniğe ziyaret etmiş 103 kolonoskopsi normal hasta grubundan 

oluşturuldu. Çalışmamızda hastalarda remisyon döneminden aktif dönemine geçişte 

diğerlerinden bağımsız olarak değişiklik gösteren parametreler CRP, MPV ve 

platelet değerleri oldu. Remisyon ve aktif dönemleri arasında en fazla fark CRP 

değerinde bulundu. CRP, aktif döneminde remisyon dönemine kıyasla 1.83 kat artış 

gözlendi. MPV, aktif döneminde remisyon dönemine kıyasla 0.35 kat artmaktadır. 

Platelet, aktivasyon döneminde remisyon dönemine kıyasla 0.01 kat artmaktadır. 
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Literatürde 80 İrritabl barsak hastalığı olan ve bunların 47’sinin ülseratif kolit 

olduğu 2016 yılında yayınlanmış bir çalışmada ise, Mayo skorlamasına göre hafif, 

orta, şiddetli olarak ayrılan üç hasta grubunda CRP, ESR, platelet, lökosit, nötrofil ve 

hemoglobin değerleri karşılaştırılmış ve çalışmada CRP dahil hiçbir belirteç 

endoskopik ve klinik aktivite ile ilişkili bulunmamıştır (82). Bu çalışmadan bir yıl 

sonra yayınlanan Arık ve arkadaşlarının 2017 yılında yapılan, 135 İBH hastalarından 

oluşan ve ESR, CRP değerleri ile aktivite ilişkisini araştıran bir başka çalışmada, 

CRP ve ESR değerleri ile ÜK hastalarının klinik, endoskopik ve histolojik aktivitesi 

arasında ilişkili bulunmamıştır (83). 

Çalışmamızda aktif kolit dönemindeki hastaların CRP, ESR ve WBC 

ortalamaları, remisyon dönemindeki hastalara ve kontrol gruba göre istatistiksel 

olarak anlamlı düzeyde yüksek bulunmuşken, Kontrol grup ve remisyon 

dönemindeki hastaların CRP, ESR ve WBC ortalamaları arasında istatistiksel olarak 

anlamlı fark bulunmadı. Diğer belirteçler ile karşılaştırdığımızda aktif kolit 

dönemindeki hastalarda CRP ile nötrofil/lenfosit oranı arasında 0,290 korelasyon 

bulunmuştur. Remisyon ve kontrol gruplarında anlamlı ilişki bulunmamıştır. Aktif 

kolit döneminde MPV ile WBC değeri arasınd -0,174 korelasyon bulunmuştur. Bu 

ilişki istatiksel olarak anlamlı bulunmuştur. Remisyon ve kontrol gruplarında anlamlı 

ilişki bulunmadı. Remisyon döneminde MPV ile ESR değeri arasında -0,315 

korelasyon bulundu. Bu korelasyon anlamlı bulunmuş olup, aktif kolit ve kontrol 

gruplarında anlamlı ilişki bulunmadı. Remisyon ve kontrol gruplarında anlamlı ilişki 

bulunmadı. Aktif dönemindeki hastalarda MPV ile WBC değeri arasında -0,174 

korelasyon bulunmuştur. Remisyon ve kontrol gruplarında anlamlı ilişki bulunmadı. 

Aktif döneminde RDW ile ESR değeri arasında 0,531 korelasyon bulunmuştur. 

Remisyon döneminde RDW ile ESR değeri arasında anlamlı ilişki bulunmamıştır. 

Literatürde böyle bir korelasyona rastlanmadı. 

Albümin kantitatif olarak en önemli plazma proteinidir. Hızlı albümin kaybı 

veya serum albümin konsantrasyonunda düşüş olduğu durumlarda sentez hızı iki 

katına çıkabilir. Buna karşılık, tümör nekroz faktörü ve interlökin-1 gibi inflamatuar 

durumlarla ilişkili inhibitör maddeler, albümin sentezini engeller (84; 85; 86). 

Şiddetli ÜK olan hastalarda anemi, yüksek ESR hızı (≥30 mm/saat), düşük albümin 

ve diyare ve dehidratasyona bağlı elektrolit anormallikleri olabilir (87). Literatürde 
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bununla alakalı çalışmaya rastlanmadı. Ancak bizim çalışmamızda aktif dönemindeki 

hastaların albumin ortalamaları, remisyon dönemindeki hastalara  ve kontrol gruba 

göre istatistiksel olarak anlamlı düzeyde düşüktü. Diğer belirteçlerimiz ile 

karşılaştırdığımızda aktif döneminde MPV ile albumin değeri arasında 0,424 

korelasyon bulunmuştur. Remisyon ve kontrol gruplarda anlamlı ilişki bulunmadı. 

Aktif dönemindeki hastalarda RDW ile albumin değeri arasında -0,282 korelasyon 

bulundu. Remisyon ve kontrol gruplarında anlamlı ilişki bulunmadı. Aktif 

dönemindeki hastalarda NLR değeri ile albümin değeri arasında -0,276 korelasyon 

bulundu. Remisyon döneminde NLR ile albumin değeri arasında anlamlı ilişki 

bulunmadı. 

Basit belirteçlerden biri olan NLR, tam kan sayımından kolayca elde 

edilmekte, subklinik sistemik inflamasyonu gösterdiği düşünülmektedir. 

KBY’li hastalarda yüksekliği ve alkole bağlı olamayan yağlı karaciğer 

hastalığında NLR oranının hastalık şiddeti ile ilişkili olduğu gösterilmiştir. 

Lenfoplazmositer infiltrasyon ile karakterize kronik yapısının ötesinde, 

ülseratif kolitin alevlenme dönemleri nötrofil aracılı epitel hasarı ile ilişkilidir. Kript 

apseleri ve kriptit, mukozal kriptlere nötrofil infiltrasyonu ile karakterize edilir. 

NLR’nin klinik olarak aktif kolitte artış gösterdiği belgelenmiştir (77). Son 

zamanlarda, yapılmış çalışmalarda, KAİ’ini öngörmek için NLR’nin duyarlılığı 

sırasıyla %61.2 ve %81.8 bulunmuştur (88).  

Bizim çalışmamızda hastalar NLR oranı açısından değerlendirildiğinde aktif 

kolit dönemindeki hastaların NLR ortalamaları, remisyon dönemindeki ve kontrol 

gruba göre istatistiksel olarak anlamlı düzeyde yüksekti, ancak kontrol grup ve 

remisyon dönemindeki hastaların NLR arasında istatistiksel olarak anlamlı fark 

bulunmadı. Çalışmamızda NLR’yi diğer inflamasyon belirteçleri ile 

karşılaştırdığımızda ise ÜK dönemindeki hastalarda CRP ile NLR arasında 0,29 

korelasyon bulundu.  

Trombosit boyutunun trombosit aktivitesini yansıttığı gösterilmiştir ve 

kardiyovasküler olayların yararlı bir öngörücü ve prognostik biyobelirteci gibi 

görünmektedir. Çeşitli protrombotik ve proinflamatuar hastalıklarla ilişkilidir. MPV 

değişiklikler ve bunun inflamatuar süreçlerde ve neoplastik hastalıklarda bir 
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biyobelirteç olarak olası rolüne ilişkin literatürde bazı çalışmalarda gösterilmiştir 

(89). 

İnflamatuar bir durumun seyri, muhtemelen prokoagülatör ve proinflamatuar 

faktörlerin hücre içi sentezi, granüllerin degranülasyonu ve dalakta depolanan 

trombosit havuzunun başlaması nedeniyle büyük trombositlerin artan yüzdesi ile de 

ilişkilidir (74). Aynı zamanda, bu hücreler, aktivasyon ve yıpranmaya maruz 

kaldıkları inflamasyon bölgesine hızla göç ederler. Bu, devam eden inflamasyonu 

olan hastalarda MPV'deki düşüşü açıklıyor gibi görünmektedir. 

  MPV çalışması, birçok inflamatuar durumda seyir ve prognoz hakkında 

önemli bilgiler sağlayabilir. Bu nedenle, klinik açıdan, inflamatuar sürecin 

yoğunluğunu, hastalığın varlığını, hastalık geliştirme riskinin artmasını, trombotik 

komplikasyon riskinin artmasını, ölüm riskinin artmasını gösteren bir MPV eşik 

değeri oluşturulabilir. Biz de retrospektif taramış olduğumuz ÜK hastalarımızda 

MPV ortalaması açısından değerlendirdiğimizde ÜK tanısı olmayan ve yine 

kolonoskopisi normal olan gruptaki hastaların MPV ortalaması hem remisyon 

dönemindeki hastalardan hem de aktif dönemindeki hastalardan istatistiksel olarak 

anlamlı düzeyde yüksekti. Remisyon ve aktivasyon dönemindeki hastaların MPV 

ortalamaları arasında istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmadı. Daha önce yapılmış 

bazı çalışmalarda aktivasyon ve remisyon döneminde MPV değerleri arasında 

anlamlı fark bulunmuş  olsa da bizim çalışmamızda sadece ÜK olmayanlarla anlamlı 

fark tespit edildi. MPV, Aktivasyon grubumuzda 7.8 ± 1.3, Remisyon grubumuzda 

7.6 ± 1.7, kontrol grubumuzda ise 9.0 ± 1.8 bulundu. 

Remisyon dönemindeki hastalarda MPV ile sedimentasyon değeri arasında    

-0,315 korelasyon bulundu. Aktif dönemindeki hastalarda CRP ile MPV değeri 

arasında 0,235 korelasyon bulundu. Bu durum bize ÜK hastalarında endoskopik 

remisyon  dönemde bile var olan enflamayon sürecini düşündürttü. Literatürde 

benzeri çalışmaya rastlanmadı. 

MPV’deki artış, kemik iliğindeki megakaryosit sayısı ile de ilişkilidir. Kemik 

iliğinden ilk ayrımda aynı boyuıt ve yoğunluğa sahip olan trombositler uyarılarla 

değişir heterojen hal alır. Daha yoğun granüller içeren trombositler; biyokimyasal, 

fonksiyonel ve metabolik olarakta daha aktiftirler (89). Bu nedenle MPV’nin klinik 
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faydası üzerine birçok çalışma yapılmıştır. İBH’da düşük MPV için şu şekilde bir 

yorum görüyoruz: İBH’da büyük hacimli ve aktif trombositlerin damar sisteminde 

tüketilmesi veya alınması bağırsak mikrovasküler sisteminde düşük MPV’ye neden 

alabilmekte diğer taraftan bakıldığında gastrointestinal sistem kanaması ve 

enflamatuar sürecin trombopoezi arttırması beklenirken neden anlamlı bir şekilde 

MPV’yi azaltıyor. Bu sorunun cevabı belirgin değil, ancak mevcut bilgilerimize 

göre; kemik iliğinde trombopoezin düzenlenmesinde bir kusurun varlığı yorumu 

ortaya çıkıyor. Bu nedenle, MPV ve trombosit aktivasyonu çeşitli hastalıklarda farklı 

takip edilebilir. 

Çalışmamızda remisyon dönemindeki hastalarda MPV ile trombosit değeri 

arasında  -0,267 korelasyon bulundu. Kontrol grubundaki hastalarda MPV ile 

trombosit değeri arasında -0,333 korelasyon, kontrol grubunda nötrofil ile trombosit 

değeri arasında ters yönde %33 ilişki bulundu. Yine çalışmamızda Hastalar MPV 

ortalaması açısından değerlendirildiğinde kontrol gruptaki hastaların MPV ortalaması 

hem remisyon dönemindeki hastalardan hem de aktivasyon dönemindeki hastalardan 

istatistiksel olarak anlamlı düzeyde yüksek bulunmuşken, remisyon ve aktivasyon 

dönemindeki hastaların MPV ortalamaları arasında istatistiksel olarak anlamlı fark 

bulunmadı. 

Hastalar enflamatuar belirteç olan CRP ortalaması açısından 

değerlendirildiğinde aktivasyon dönemindeki hastaların CRP ortalamaları, remisyon 

dönemindeki hastalara ve kontrol gruba göre istatistiksel olarak anlamlı düzeyde 

yüksek, kontrol grup ve remisyon dönemindeki hastaların CRP ortalamaları arasında 

istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmamış olması sürecin sadece enflamasyon 

olarak açıklanamayacağını düşündürtmüştür. 

Yapılan çalışmalarda İBH’da inflamasyona bağlı olarak RDW, trombosit ve 

lökosit yüksekliği meydana gelebileceğini gösteren çalışmalar mevcuttur. Ayrıca 

bazı çalışmalarda kronik inflamasyon göstergesi olarak RDW yüksekliği 

gözlenebileceği ve yaşlı bireylerde RDW yüksekliğinin önemli bir mortalite belirteci 

olabileceği saptanmıştır (90). Bizim çalışmamızda hastalar RDW ortalaması 

açısından değerlendirildiğinde remisyon, aktivasyon dönemindeki hastaların ve 

kontrol gruptaki hastaların RDW ortalamaları arasında istatistiksel olarak anlamlı 
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fark bulunamadı. Bunun sebebinin kontrol grubu hastalarımız yaş ortalamasının aktif 

ve remisyon grubundaki hastalardan anlamlı yüksek olması, olduğu düşünüldü. 

Remisyon dönemindeki hastaların yaş ortalaması 39.8 ± 13.8, aktif kolit 

dönemindeki hastaların yaş ortalaması 39.7 ± 14.5 ve kontrol grubundaki yaş 

ortalaması 45.3 ± 13.5’dir. 

Aktif kolit dönemindeki hastalarda RDW ile ESR değeri arasında 0,531 

korelasyon bulunmuştur. Literatürde yapılan bazı çalışmalarda MPV ile CRP ve ESH 

düzeyi arasında ilişki gözlenmezken (75), başka çalışmalarda ise negatif ilişki 

saptanmıştır (4). Bununla beraber, başka çalışmalarda bizim çalışmada olduğu gibi 

RDW düzeyi ile CRP ve ESH düzeyi arasında ki güçlü ilişkiyi daha önceden tespit 

etmiştir. 

Çalışmamızda aktivasyon dönemde RDW ile Hbg arasında -0,556 korelasyon 

vardır. Song ve arkadaşları inflamatuar bağırsak hastalarında yaptıkları çalışmada 

ülseratif kolit ve CH’larının şiddeti arttıkça Hbg düzeylerinin anlamlı olarak 

azaldığını, RDW düzeylerinin ise arttığını bulmuşlardır. Bunun sebebinin inefektif 

eritropoez, hemolizden veya kan transfüzyonundan kaynaklanabileceğini öne 

sürmüşlerdir (91). 

Lökosit yüksekliği ise bizim çalışmamızda da enflamasyonu destekler 

nitelikte aktif dönemindeki hastaların lökosit ortalamaları, remisyon dönemindeki 

hastalara  ve kontrol gruba göre istatistiksel olarak anlamlı düzeyde yüksekti. 

Kontrol grup ve remisyon dönemindeki hastaların lökosit ortalamaları arasında 

istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmadı.  

ÜK olan kişiler genellikle, uzun bir süre (haftalar) devam eden kademeli 

başlangıçlı, kanla karışık ishal ile başvururlar.  Khan ve ark. inflamatuar bağırsak 

hastalığı olan çocuklarda Hemoglobin düzeylerinin anlamlı olarak azaldığını 

bulmuşlardır. Hemoglobin düzeylerinin inflamatuar bağırsak hastalığının erken 

teşhisinde kullanılabileceğini öne sürmüşlerdir (92).  Çakal ve ark. inflamatuar 

bağırsak hastalarında yaptıkları çalışmada, hem ülseratif kolit hem de Crohn 

hastalıklarının şiddetindeki artışla birlikte Hbg ve MCV düzeylerinde anlamlı 

azalma, RDW düzeylerinde artma olduğunu öne sürmüşlerdir (93). Ancak bizim 

hastalarımızda Hbg ortalaması açısından değerlendirildiğinde remisyon dönemindeki 
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hastaların, aktif kolit dönemindeki hastaların ve kontrol gruptaki hastaların Hbg 

ortalamaları arasında istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmamıştır. Bunun sebebi 

çalışmanın retrospektif olması ve hastaları gereken anemi tedavisinin almış olması 

ile ilgili olabileceği düşünüldü. Çakal ve arkadaşları tam kan sayımı değerlerindeki 

bu değişikliklerin ülseratif kolit ve CH’larının neden olduğu anemiden 

kaynaklanabileceğini ileri sürmüşlerdir. Beyazit ve arkadaşları ise yaptıkları 

çalışmada hem aktif hem de remisyonda ülseratif kolitli hastaların Hbg düzeylerinin 

kontrollere göre anlamlı olarak değişmediğini bulmuşlardır (94). 
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SONUÇ VE ÖNERİLER 

Adıyaman Üniversitesi Eğitim ve Araştırma Hastanesi Gastroenteroloji ve 

dahiliye polikliniklerine 2018 -2021 yılları arasında başvuran ÜK tanısı almış 143 

hastanın dosyası ve kolonoskopisi normal 103 sağlıklı grup retrospektif olarak 

tarandı. ÜK hastaları endoskopik mayo skorlamasına göre aktif ve remisyon 

dönemleri retrospektif olarak tespit edilip, kolonoskopisi normal sağlıklı kontrol 

grubu ile ayrı ayrı karşılaştırıldığında; MPV, kontrol grubunda aktif ve remisyon 

dönemlerine göre anlamlı yüksek, aktif ve remisyon döneminde istatistiksel anlamlı 

fark bulunmadı. RDW değerlerinde kontrol, remisyon ve aktif dönemde anlamlı fark 

yoktu. Bu durum grupların yaş ortalaması ile alakalı olacağı düşünüldü. NLR, aktif 

dönemde remisyon ve sağlıklı gruba göre istatistiksel olarak anlamlı yüksek bulundu.  

ESR, CRP, lökosit, albümin düzeyleri aktif ve remisyon dönemindeki  

gruplarda sağlıklı gruba göre istatistiksel olarak anlamlı yüksek bulundu. 

Hemoglobin değerlerinde aktif dönem, remisyon dönem ve sağlıklı kontrol grubu 

arasında istatistiksel fark bulunmadı. Bu durum hastaların aldığı anemi tedavisi ile 

alakalı olabileceği düşünüldü.  

Hastalarda remisyon döneminden aktif dönemine geçişte diğerlerinden 

bağımsız olarak değişiklik gösteren parametreler CRP, trombosit ve MPV değerleri 

oldu. Remisyon ve aktif dönemleri arasında en fazla fark CRP değerinde, 2.sırada 

MPV değerinde oldu. CRP, aktif dönemde remisyon dönemine kıyasla 1.83 kat daha 

fazladır.  MPV, aktivasyon döneminde remisyon dönemine kıyasla 0.35 kat daha 

fazlaydı.  Trombosit, aktivasyon döneminde remisyon dönemine kıyasla 0.01 kat 

daha fazlaydı. CRP değerindeki bir birimlik artış, remisyon dönemden aktif döneme 

geçiş riskini 6.25 kat artırdı. MPV değerindeki bir birimlik artış, remisyon dönemden 

aktivasyon döneme geçiş riskini 1.42 kat artırdı. 

NLR, aktif döneminde remisyon dönemine kıyasla 0.25 kat artmaktadır ancak 

anlamlı bulunmadı. RDW, aktif döneminde remisyon dönemine kıyasla 0.08 kat 

azalmaktadır ancak anlamlı bulunmadı. Hbg, aktif döneminde remisyon dönemine 

kıyasla 0.11 kat azalmaktadır ancak anlamlı bulunmadı. ESR, aktif döneminde 

remisyon dönemine kıyasla 0.01 kat azalmaktadır ancak anlamlı bulunmadı. 

Albumin, aktif döneminde remisyon dönemine kıyasla 0.34 kat artmaktadır ancak 
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anlamlı bulunmadı. Erkelerde, aktivasyon riski 1.35 kat daha yüksektir ancak anlamlı 

bulunmadı. 

Sağlıklı kolonoskopisi normal grup,  aktif dönemdeki hastalar ile 

karşılaştırıldığında diğerlerinden bağımsız olarak değişiklik gösteren parametreler 

yaş, albümin, MPV değerleri ve NLR oldu. Normal ve aktif dönemler arasında en 

fazla fark Albumin değerinde, 2.sırada NLR ve 3. sırada MPV değerinde oldu. 

Albumin, aktif dönemde sağlıklı kontrol grubuna kıyasla 1.39 kat daha fazlaydı.  

NLR, aktif dönemde sağlıklı kontrol grubuna kıyasla 0.65 kat daha fazlaydı.  MPV, 

aktif dönemde sağlıklı kontrol grubuna kıyasla 0.45 kat daha düşüktü.   

Sağlıklı kolonoskopisi normal grup, remisyon dönemdeki hastalar ile 

karşılaştırıldığında diğerlerinden bağımsız olarak değişiklik gösteren parametreler, 

yaş ve MPV değerleri oldu. Sağlıklı kolonoskopisi normal grup ve remisyon 

dönemleri arasında en fazla ve anlamlı fark MPV değerinde gözlendi. MPV, 

remisyon döneminde sağlıklı kolonoskopisi normal kontrol grubuna kıyasla 0.91 kat 

daha düşüktü. 

Çalışmanın kesitsel olması, ÜK tutulumuna göre anatomik ayrım yapılmamış 

olması, çalışmanın retrospektif olması, sayısal olarak kısıtlı hasta grubu, hastaların 

aldığı tedavilerin çalışmaya dahil edilip gruplandırılmamış olması çalışmadaki 

kısıtlılıklarımızdı. 

Sonuç olarak, bu inflamatuvar belirteçler tek başına ya da birlikte hastalık 

aktivitesini tahmin edebilir. Verilerimizin daha geniş ve çok merkezli çalışmalar ile 

desteklenmesi gerekmektedir. Tüm bunların neticesinde ucuz ve kolay uygulanabilir 

bir test olarak invaziv olmayan bu belirteçlerin ÜK’teki hastalık aktivitesinin hızlı bir 

şekilde değerlendirilmesi için değerli bir araç olabileceklerini düşünüyoruz. 
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