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1. GİRİŞ VE AMAÇ 
 

    İnflamatuvar bağırsak hastalıkları etiyoloji ve patogenezi tamamıyla 

aydınlatılamamış, alevlenmeler ve remisyon dönemlerinin birbirini takip ettiği bir 

kronik hastalık grubudur(1). 

    Crohn hastalığı ile inflamatuar bağırsak hastalığının temel klinik formlarından 

bir tanesi olan ülseratif kolit, çevresel ve genetik faktörlerin etkisiyle bağışıklık 

sisteminin verdiği aşırı tepki nedeniyle meydana gelen rektum ve kolonun kronik, 

tekrarlayan, kontrolsüz inflamasyonu ile karakterize bir hastalıktır (2). 

Hastaların en sık başvuru şekli kanlı dışkı ve ishal şeklinde olup karın ağrısı, 

tenesmus ve inkontinans da olabilir (3). 

    Hastalığın seyri sırasında sık sık tekrar eden nüks ve remisyon döngüleri 

görülebilir (3). 

    Ülseratif kolitin kesin tanısı tek bir yöntemle konulamaz (4) Klinik belirtilerin, 

laboratuvar testlerinin, endoskopik bulguların, histolojik bulguların ve radyolojik 

bulguların genel bir değerlendirmesine dayanarak tanı konulur (4). 

 

    Endoskopi, ülseratif kolit hastalarında tanı ve hastalık aktivitesinin 

incelenmesinde altın standart olarak kabul edilir fakat ülseratif kolit aktivitesinin 

alevlenme riskini arttırabilmesi, perforasyon riski gibi olumsuz sonuçlara neden 

olabilmesi, invaziv ve yüksek maliyetli bir prosedür olması gibi dezavantajları 

vardır (5). 

    Fekal kalprotektin, inflamatuvar bağırsak hastalarında endoskopik hastalık 

aktivitesini değerlendirmek için güvenilir bir laboratuvar testidir (6). 

    C-rekatif protein ve sedimentasyon hızı belirteçlerine göre daha spesifik ve 

sensitif olmasına karşın fekal kalprotektin, pahalı yöntem olmasından ötürü klinik 

pratikte yaygın olarak kullanılmamaktadır (7) 

    Bazı hastaların bu tetkiki yaptırmaya direnç göstermesi de kullanımın 

dezavantajlarındandır (6) 

    Ülseratif kolit hastalarının düzenli takiplerinde, aktif hastalığın erken dönem 

belirtilerini tespit etmek ve gerekli tedavileri başlatmak amacıyla, C-reaktif protein 
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(CRP) seviyesi, eritrosit sedimentasyon hızı (ESR), albümin seviyesi ve 

hemoglobin seviyesi gibi invazif olmayan tetkikler yaygın olarak kontrol edilir (8) 

İnvaziv olmayan belirteçler, hastalık aktivitesini belirlemede, tedaviye cevabı 

belirlemede ve hastaların takibinde yapılacak kolonoskopilerin sayısının 

azaltılmasında etkilidir bu sayede zaman ve maliyet açısından kazanç 

sağlayabilmesi açısından önemlidir (9). 

    CRP/Albümin oranı, farklı kanserlerde, sepsiste ve akut pankreatitte prognostik 

değeri olduğu düşünülmekte olan inflamatuvar bir belirteçtir (10,11). Son 

zamanlarda bazı çalışmalar diğer birçok hastalık için faydalı bir serum belirteci olan 

C-reaktif protein albümin oranı ile ülseratif kolit arasında bir ilişkili olduğunu 

bildirmiştir (12,13) 

 

    Bu çalışmamızda ülseratif kolitli hastaların klinik aktif ve klinik remisyonda 

oldukları dönemde CRP/Albümin oranlarının endoskopi sonuçları ile birlikte 

değerlendirilmesi ve bunlar arasındaki ilişkinin belirlenmesi amaçlanmıştır. 
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2. GENEL BİLGİLER 

 

2.1. Tanım 

 

    Ülseratif kolit, rektumdan başlayan ve genellikle kolonda proksimal tarafa doğru 

sürekli, kesintisiz bir şekilde ilerleyen, kolon mukozasını etkileyen idiyopatik ve 

kronik bir inflamatuar hastalıktır (14). 

 

    2023 yılında dünya genelinde prevalansının yaklaşık 5 milyon vaka olduğu 

tahmin edilmekte ve hastalığın görülme sıklığı dünya çapında artış göstermektedir. 

Ülseratif kolitin, çevresel etkenlerden sonra genetik yatkınlığı olan kişilerde ortaya 

çıktığı düşünülmektedir. Bağırsak epitel bariyeri bozuklukları, mikrobiyota ve 

düzensiz bir bağışıklık yanıtı önemli faktörler olarak rol oynamaktadır. Hastalar 

genellikle kanlı ishal şikayetiyle başvurur ve tanı, klinik, biyolojik, endoskopik ve 

histolojik bulguların birlikte değerlendirilmesine dayanır. Tıbbi tedavinin amacı ilk 

olarak hızlı bir klinik yanıt sağlamak, biyobelirteçleri normalleştirmek ve ardından 

klinik iyileşmeyi koruyarak uzun vadeli komplikasyonları önlemek için endoskopik 

normalleşmeye ulaşmaktır (15). 

    Ülseratif kolit özellikle kolonun sadece mukoza tabakasını etkiler. Hastalığın 

ortaya çıktığı erken dönemlerde inflamasyon rektumla sınırlıdır; fakat zamanla 

kolon boyunca proksimale doğru kesinti yapmadan ilerleme gösterebilir (14). 

Crohn hastalığından faklı olarak, barsak duvarında sadece yüzeysel inflamasyona 

sebebiyet verir. Hastalığın kolon üzerindeki tutulumu proktit, sol tutulumlu kolit ve 

ekstansif kolit olmak üzere üç sınıfta değerlendirilir (16). 

    Proktit veya sol tutulumlu koliti mevcut olan bazı hastalarda çekum tutulumu 

(caecal patch), pankoliti mevcut olan bazı hastalarda nadiren terminal ileumda 

sınırlı bir inflamasyon (backwash ileit) görülebilir(14). 

2.2. Epidemiyoloji 

 

    Dünya genelinde ülseratif kolitin insidansı artış göstermektedir; yıllık insidans, 

her 100.000 kişi için yıllık Kuzey Amerika’da 8.8 ila 23.1, Avrupa’da 0.6 ila 24.3, 

Okyanusya’da ise 7.3 ila 17.4 arasında değişmektedir(17).  
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    Çoğu toplum temelli gözlemsel çalışma, yüksek gelirli ülkelerde insidans 

oranlarının ya sabit kaldığını ya da azaldığını gösterirken, düşük ve orta gelirli 

ülkelerde oranlar belirgin bir şekilde artmaktadır(15).  

    Ülseratif kolit, erkekler ve kadınlar arasında benzer prevalansa sahiptir; ancak 

bazı çalışmalar, erkeklerde kadınlara göre biraz daha fazla yaygın olduğunu öne 

sürmektedir. Hastalığın en sık başlangıç yaşı, yaşamın ikinci ve dördüncü dekatları 

arasında olmaktadır(15). 

    Bazı çalışmalar, altıncı ve yedinci dekatlarda, 60 yaş üzerindeki yeni tanıların 

%10 ila %15 kadarını oluşturan ikinci, daha küçük bir pik olduğunu öne 

sürmektedir(17). Yaşlılarda başlayan ÜK vakalarının sayısının artması ve mevcut 

ÜK popülasyonundaki hastaların yaşlanması ile birlikte, yaşlılar (65 yaş ve üstü 

bireyler) ÜK hastaları içerisinde en hızlı büyüyen grup haline gelmiştir (17) 

 

    ÜK’nin prevalansı ciddi bir şekilde artmaya devam etmekte; bu durum 

muhtemelen potansiyel olarak daha düşük mortaliteye sahip fenotiplerin dahil 

edilmesi, daha genç başlangıç yaşları ve yaşlanan hasta grubunda hastalık için 

mevcut tanımlanabilir bir küratif tedavi olmaması nedeniyle olduğu 

düşünülmektedir(17). 

2.3. Etiyoloji 

 

    Ülseratif kolitin etiyolojisi net olarak bilinmemekle birlikte genetik olarak yatkın 

bireylerde belirli çevresel faktörlerin meydana gelmesi ile barsak lümenindeki 

antijenlere karşı gelişen uygunsuz immün cevap aracılığı ile ortaya çıkan bir 

hastalık olduğu düşünülmektedir(18). 

 

2.3.1. Genetik faktörler 

 

    Crohn hastalığı ve ülseratif kolit patogenezi, genetik olarak yatkın bireylerde 

kommensal mikrobiyotaya karşı düzensiz bir bağışıklık yanıtını içermektedir. 

Birinci derece akrabalarda ömür boyunca İBH riski Aşkenaz Yahudilerinde Yahudi 

olmayanlara göre en az 2 kat daha yüksektir. İkiz çalışmaları Crohn hastalığı ve 

ülseratif kolitteki kalıtsal etkiyi desteklemektedir. Crohn hastalığı monozigotik 
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ikizlerde %20-%50 ve dizigotik ikizlerde %10 konkordansa sahipken; ülseratif kolit 

için konkordans değerlerinin sırasıyla %15 ve %5 ile daha düşük olduğu 

düşünülmektedir. Bu gözlem ülseratif kolitte daha zayıf bir kalıtsal bileşene delalet 

etmektedir(19). 

 

    Genom düzeyinde ilişkilendirme çalışmalarında (GWAS), 10000 ÜK hastasının 

dahil edildiği bir meta-analize göre, İBH ile ilişkili tespit edilen 163 lokusun 

133’ünün ÜK ile ilişkisi olduğunu gösterilmiştir(1) 

 

    ÜK ilişkili lokuslarda yapılan araştırmalarda hastalığın oluşumu ile ilgili en 

güçlü sinyaller 6. kromozomda bulunan insan lökosit antijeni (HLA) bölgesi ile 

ilişkilendirilmiştir. Genetik analizler bir çoğu sınıf II olmak üzere 16 adet HLA 

alelinin ÜK ile ilişkisi olduğunu tespit edilmiştir (20). 

 

    Ülseratif kolit ile en çok ilişkilendirilen gen ise HLA- 5 DRB1*0103 olup bunun 

dışında DR2 ve DR9’un da ÜK eğilimi ile ilişkisi tespit edilmiştir(16,21). HLA-

DRB1*0103 aleli özellikle ekstansif ve şiddetli hastalık ile ilişkili olduğu 

gösterilmiştir. HLA-DRB1*04 aleli ise ÜK’den koruyucu bir etki göstermektedir 

(22). Bunun dışında bariyer bütünlüğünün hasara uğraması ve bağırsak duvarı 

geçirgenliğinin artması ile ilgili ECM1, CDH1, HNF4α ve LAMB1 genleri suçlu 

olarak gösterilmiştir (21). 

 

2.3.2. Çevresel faktörler 

 

    Crohn hastalığı ve ülseratif koliti bünyesinde bulunduran inflamatuvar bağırsak 

hastalıkları (İBH), genetik, çevre ve bağırsak mikrobiyotası arasındaki karmaşık 

etkileşimlerin kesişimi ile meydana gelen kronik, immün aracılı bir hastalıktır. 

Doğum şekli ve yaşamın erken safhalarındaki maruziyetlerden (emzirme ve 

bebeklikte antibiyotik kullanımı dahil) yetişkinlik dönemindeki faktörlere (sigara, 
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yaşam stresleri, diyet ve yaşam tarzı gibi) kadar uzanan çevresel etkiler bu hastalık 

için potansiyel olarak önemlidir(23). 

    Strachan ve arkadaşları tarafından gelişmiş ülkelerdeki artan otoimmün hastalık 

insidansını anlayabilmek amacıyla ilk kez Hijyen Hipotezi öne sürüldü. Kardeş 

sayısı, daha büyük aile yapısı, pastörize edilmemiş süt tüketimi, çiftlikte yaşama ve 

evcil hayvanlarla temas (özellikle çocuklukta) Crohn hastalığı veya ülseratif kolit 

riskini azaltan etmenler olarak ters yönde ilişkilendirilmiştir (23). 

    Antibiyotikler, İBH’de disbiyoz ve düzensiz bağışıklık cevabına katkıda 

bulunabilmektedir. Dar spektrumlu penisilinler hariç tüm antibiyotiklerin İBH 

riskini artırdığı söylenmekle birlikte metronidazol, florokinolonlar ile maruziyetin 

yeni İBH gelişimiyle çok güçlü şekilde ilişkilendirilmiştir. Ayrıca çocukluk çağında 

antibiyotik kullanımının, daha erken yaşlarda İBH'nin başlamasıyla güçlü bir 

ilişkisi bulunmaktadır (24). 

    Oral kontraseptif (OKS) kullanımı, İBH riskini %30 artırdığı gösterilmiştir. OKS 

ile daha uzun süre maruziyet, her ek OKS kullanma ayı ile CH riskini %6.4 ve ÜK 

riskini %3.3 arttırdığı tespit edilmiştir(24). 

    Nonsteroid antiinflamatuvar ilaç maruziyetinin ülseratif kolit gelişimine katkı 

sağladığı  gösterilmiştir(22) 

    2012'de yapılan ve sadece kadınlardan oluşan bir kohort çalışmasında ayda en az 

15 gün NSAİİ (aspirin dışı) kullanımının ülseratif kolit ve Crohn hastalığı riskinin 

arttığı görülmüştür (25). 

    Sigara ile ÜK ilişkisi literatürde geniş bir yer tutmaktadır. Ülseratif kolitte, sigara 

içmeyi bırakmak, genellikle bir yıl içinde hastalık alevlenmelerine neden olur. 

Mevcut sigara içenler daha hafif bir hastalık aktivite seyrine, daha az cerrahiye ve 

daha az immünsüpresif tedavi gereksinimine sahiptirler (23). Sigara içme ile İBH 

arasındaki  bağlantıyı anlayabilmek için çeşitli hipotezler öne sürülmüş, ancak 

hiçbiri, Crohn hastalığı ve ülseratif kolit üzerindeki farklı etkilerin ardındaki nedeni 

ikna edici bir şekilde açıklayamamıştır (26) Nikotinin tetikleyici bir rol üstleniyor 

olabileceği uzun süre düşünülmüştür; ancak, nikotin replasman tedavisi ile yapılan 

ülseratif kolit çalışmalarından net bir sonuç elde edilememiştir bu da tütün 

dumanının diğer bileşenlerinin önemli olabileceğini düşündürmektedir(24,27). 
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    Sigara içmenin aynı zamanda mikrobiyota üzerinde de etkisi vardır. Sigara 

içmeyi bırakmak, mikrobiyomda hızlı bir değişime sebebiyet verir ve bu değişim, 

sigara içmeyi bırakmanın ülseratif kolit üzerindeki etkisini açıklayabilir(28). 

    Beslenme ve beslenmenin ÜK üzerine etkileri ile ilgili pek çok çalışma 

mevcuttur. Çalışmalarda sebze ve meyve ağırlıklı beslenmenin ÜK üzerine 

koruyucu bir etkisinin olduğu öne sürülmüştür. Bu koruyucu etkilerin, sebzeler ve 

meyvelerin yüksek miktarda lif, mikronutrient (C ve E vitamini, folat) ve 

fitokimyasal içermesinden kaynaklanabileceği ve içerdikleri bu maddelerin 

mukozal hasarı azalttığı ve bağırsak bariyerini koruduğu düşünülmektedir(24,29) 

    D vitamini de ÜK koruyucu yönde etkilidir (30) 

    Emzirme süresinin 3 aydan fazla olması durumunun ÜK üzerine koruyucu etkisi 

olduğu tespit edilmiştir (31) 

    Avrupa'da 95.000 yetişkin üzerinde yapılan prospektif bir çalışma, iş stresi ile 

ÜK gelişimi arasında önemli bir risk faktörü olmadığını tespit edilmiş(32) ancak 

Manitoba'dan yapılan iki farklı çalışma, İBH tanısı konulmadan en az 5 yıl 

öncesinde bu kişilerde psikiyatrik bozuklukların anlamlı derecede artmış olduğunu 

bildirmiştir (33). Veriler ışığında duygu durum bozukluklarının İBH için ortak risk 

faktörleri olabileceğini ya da duygu durum bozukluklarının sistemik bağışıklık 

yanıtını veya bağırsak mikrobiyomunu değiştirebileceğini düşündürmektedir (24) 

 

2.3.3. İmmünolojik Faktörler 

 

    Ülseratif kolitte birçok farklı faktör patogenezde rol üstlenir. Yapılan araştırmalar 

ülseratif kolitte immünolojik bir altyapı olduğunu göstermektedir. Sağlıklı kişilerin 

bağırsağında fizyolojik olarak devamlı ve düşük düzeyde bir inflamasyon vardır. 

ÜK’de bu inflamasyon kontrolden çıkmış ve kronik bir şekil alır(34). 

 

    Ülseratif koliti olan kişilerin mikrobiyal antijenlere karşı anormal doğuştan ve 

edinilmiş bağışıklık cevabı iyi bilinen bir durumdur (15). ÜK hastalarında 

nötrofillerin aktivasyonu sonrası granülositlerden salgılanan miyeloperoksidaz 
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(MPO) hastalarda sağlıklı kişilere göre çok daha yüksek tespit edilmiştir. Dışkıda 

MPO seviyesinin aktivasyon ile ilgisini belirten çalışmalar mevcuttur 

(35).Nötrofillerin kolonik mukozal hasar bölgelerinde birikimiyle birlikte buradan 

kromatin bazlı ekstraselüler tuzakların salınımı artar; akabinde, TNF ve interlökin-

1β (IL-1β) üretimini artırarak iltihabın devamına sebebiyet verir (36).  

    Anormal efektör T-helper (Th) hücre yanıtı ve T-regülatör hücre dengesizliği, bir 

dizi temel sitokinin düzensiz üretimine neden olur ve bu durum ülseratif kolitte 

tedavi odaklarını antisitokin ilaçlara kaydırmıştır. Bu sitokinler arasında TNF, 

interferon gamma (Th1), IL-5, IL-6, IL-13 (Th2), IL-17, IL-21 ve IL-22 (Th17) 

bulunur ve bunlar ülseratif kolitin patofizyolojisinde çok farklı roller üstlenmiştir 

(37).Ayrıca ülseratif kolitli hastaların kolonik biyopsilerinde IL-22 ile düzenlenen 

transkriptlerin artışı, anti-p40 (hem IL-12 hem de IL-23 için ortak) hedefleyen 

tedavilere dirençle bağdaştırılmıştır (37). 

    IL-23, IL-22'yi düzenleyen bir sitokin olarak, ülseratif kolit ve diğer bağışıklık 

aracılı hastalıkların patogenezindeki belirgin bir rolü olması nedenli klinik 

geliştirme aşamasındaki pek çok ilacın özellikle hedefidir (38). 

    Hümoral bağışıklık yanıtı ise çok daha az anlaşılmıştır. Bağırsak ve dolaşımdaki 

B hücrelerinin moleküler ve fenotipik özelliklerini incelemiş olan 2022 yılında 

yapılan bir çalışmada hücrelerde çeşitlilik ve olgunlaşma düzeylerinde belirgin 

bozulmalar olduğu tespit edilmiştir(39). 

 

2.4. Histopatoloji 

 

    Ülseratif kolit (ÜK) rezeksiyon örneğinin makroskopik incelemesi genellikle 

yaygın ve sürekli kronik inflamasyon gösterir, bu inflamasyon rektumu etkiler ve 

proksimale doğru ilerler. Proksimale ilerledikçe inflamasyon şiddeti azalır. ÜK’de 

etkilenmiş mukoza ve korunmuş mukoza arası geçiş keskindir. Mukoza granüler ve 

kırılgan bir görünüme sahiptir ve yüzeyel ülserasyonlar görülebilir (40). 

    Bağırsak duvarı normal kalınlığını korur; bu durum transmural (tüm katmanları 

etkileyen) inflamasyon olmadığını gösterir. Ayrıca yağ sargısı, striktürler veya fistül 

yolları bulunmaz. Hafif ancak yaygın bir daralma ve "kaldırım taşı" görünümü uzun 
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süredir devam eden ve şiddetli vakalarda, distal kolonda görülebilir. Ayrıca uzun 

süreli hastalıklarda, sesil, pedinküllü veya filiform yapıda mukozal polipler 

görülebilir (41); bu durum sigmoid ve inen kolonda yaygındır, ancak rektumda 

nadirdir (40). 

    ÜK hastalığında gerekli tanısal incelemenin yapılabilmesi için rektum, sigmoid 

kolon, çıkan kolon, inen kolon ve terminal ileumu içeren 5 farklı alandan çoklu 

biyopsiler (her alandan en az iki adet) endoskopi esnasında alınması gerekir (42). 

    Tedavi edilmeyen hastalıkta, ÜK genellikle kronik aktif kolit histolojik paterni 

görülür; bu, aktif inflamasyona eşlik eden kronik mukozal hasarı ifade eder. 

Aktivite, nötrofil aracılı epitel hasarı ile tanımlanır; bu hasar, nötrofillerin kript 

epiteline infiltre olmasıyla (kriptit), kript lümenlerinde nötrofillerin birikmesiyle 

(kript apseleri) veya yüzey epitelinin nötrofiller tarafından infiltre edilmesiyle, 

mukozal ülserasyon varlığı ya da yokluğuna bağlı olarak gelişebilir. Kroniklik, kript 

mimarisindeki bozulma, bazal lenfoplazmasitik infiltrasyon veya sol kolonda 

Paneth hücresi metaplazisi ile tanımlanır (41).  

    Hafif vakalar, lamina proprianın lenfositler ve plazma hücreleri aracılığı ile 

genişlemesiyle, yüzey/kript epitelinin nötrofillerle infiltre edilmesi ve/veya kript 

apselerinin kriptlerin %50'sinden azında mevcut olmasıyla tespit edilir. Orta 

derecede aktif vakalarda, kriptit ve kript apseleri, kriptlerin %50'sinden fazlasını 

etkiler. Şiddetli aktif vakalar, erozyon veya ülserasyon olarak tanımlanır (41) 

 

2.5. Klinik 

 

    Kronik bir hastalık olan ülseratif kolit, kolon mukozasını etkiler, en sık dışkıda 

kan ve ishal ile kendini gösterir. Semptomlar arasında acil dışkılama isteği, dışkı 

inkontinansı, yorgunluk, bağırsak hareketlerinin sıklığında artış, mukus akıntısı, 

gece dışkılamaları ve karın rahatsızlığı (kramplar) yer alabilir, ancak karın ağrısı 

Crohn hastalığından daha az belirleyici bir özellik olma eğilimindedir. Şiddetli 

hastalık durumunda ateş ve kilo kaybı olabilir. %15 kadar hastanın başlangıcı 

şiddetli hastalıkla şeklinde olabilir (3). 
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    Semptomlar hastaların %90'ından fazlasında rektal kanama ile kendini gösterir. 

Genellikle belirtiler mukozal hastalığın şiddetini yansıtır ve hastalığın yayılımına 

göre farklılık gösterebilir. Özellikle hastalık rektumun ötesine geçtiğinde dışkılama 

sayısında artma ve dışkı kıvamında azalma daha fazla görülür (15). 

    İnflamasyon rektumdan başlayarak proksimal kolon mukozasına doğru kesintisiz 

ilerler. Daima rektal tutulum mevcuttur. Hastaların yaklaşık %40’ında proktit, 

%30’unda distal kolit ve %30’unda pankolit tespit edilir (43). 

    Ülseratif kolit, kolonik tutulumun derecesine göre sınıflandırılır (15).  

    Mevcut klinikler hastalığın yaygınlığına göre değişiklik gösterebilir. Proktitli 

hastalarda daha çok acil dışkılama isteği ve tenesmus (tam olmayan boşaltım hissi) 

olabilirken, pankolitte kanlı ishal ve karın ağrısı daha belirgin olabilir. Proktit veya 

sol taraflı koliti olan hastaların yaklaşık %10'unda paradoksal kabızlık görülebilir 

(3). 

    Hastalarda kronik kanama, kronik inflamasyon ve demir eksikliğine bağlı olan 

ve yaşamı etkileyecek seviyelerde anemi görülebilir(44) 

    Özellikler hafif hastalığı olanlarda fizik muayene genellikle normaldir. Orta ila 

şiddetli ülseratif kolitli hastalarda ise palpasyonla birlikte abdominal hassasiyet, 

ateş, hipotansiyon, taşikardi ve solukluk olabilir. Rektal muayenede kan görülebilir. 

Uzun zamandır sürekli ishal şikayeti olan hastalarda kilo kaybı ve yetersiz beslenme 

nedeniyle kas kaybı, cilt altı yağ dokusu azalması ve periferik ödem gözlenebilir 

(45). 

    Karın şişliği ve perküsyonda timpanik ses kolonik dilatasyona işaret edebilir ve 

hastaların derhal radyolojik görüntülemeler ile değerlendirilmesi gerekebilir. 

Ülseratif koliti olan hastalarda ishalden kaynaklanan tahriş nedeniyle anal fissürler 

olabilir ancak anal veya perianal fistüllerin varlığı ilk aşamada Crohn hastalığı 

açısından şüphe uyandırır (15). 

2.6. Ekstraintestinal Bulgular 

    İnflamatuar bağırsak hastalığının (İBH) klinik belirtileri yalnızca gastrointestinal 

sistemle sınırlı kalmaz. Hastaların önemli bir kısmında diğer organlar da 

etkilenebilir. Kas-iskelet sistemi ekstra intestinal bulgular (EİB) en yaygın olanıdır; 
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bunu sırasıyla mukoza-deri, göz, hepatobilier ve damar sistemi takip eder. Bununla 

beraber, dermatolojik, akciğer, böbrek ve endokrin sistemler dahil hemen her organ 

etkilenebilir. İBH hastalarının yaklaşık %6 ila %40’ında, altta yatan hastalıktan 

daha yıpratıcı olabilecek seviyelere çıkan bir veya daha fazla EİB bulunabilir. EİB, 

hastalık ortaya çıkmadan ya da aşikar olmadan ortaya çıkabileceği gibi hastalık 

remisyondayken bile aktif olabilir. Sklerozan kolanjit ve bazı spondiloartrit türleri 

dışında, EİB hastalığın klinik seyri ile birlikte hareket eder. Üveit gibi bazı EİB, 

bağırsaktaki inflamatuvar aktiviteden bağımsız olarak meydana gelebilir (46). 

    Ülseratif kolitin (ÜK) ekstraintestinal bulgularla (EİB) olan ilişkisi genetik, 

çevresel ve otoimmün faktörleri içeren çok faktörlü bir yapıyla anlaşılmaya 

çalışılmıştır (47). Ayrıca EİB’nin mikrobiyata, doğuştan gelen bağışıklık hücreleri, 

interlökin-17 (IL-17) ekseni sitokinler ve mekanik stres gibi faktörlerin karmaşık 

etkileşimi ile ilişkili olduğu düşünülmektedir (46). 

    İBH’de EİB prevalansı, ÜK'de %15 ila %35, CH’de ise %36 ila %55 arasında 

değişmektedir. EİB gelişimi için risk faktörleri arasında kadın cinsiyet, şiddetli 

hastalık ve pozitif aile öyküsü gösterilmektedir (46) 

2.6.1. Kas İskelet Sistemi Bulguları 

 

    Periferik veya aksiyel olmak üzere inflamatuvar artropatiler ÜK’de en sık 

görülen EİB dir (48). Periferik büyük ve küçük eklemleri veya aksiyel eklemleri 

etkileyen bu bulgular, İBH hastalarında %40'a kadar görülebilmektedir 

(49).Genellikle ülseratif kolit atağı ile beraber artrit başlar, hastalığın kendi tedavisi 

ile kaybolabilir ya da başka bir tedavi eklenmesine ihtiyaç duyulur (50). Kas-iskelet 

sistemi EİB'leri, İBH tanısından önce, tanı ile birlikte veya tanıdan sonra, hatta 

bazen 10 yıl kadar sonra gelişebilir (51).ÜK ilişkili artropatiler erezyona neden 

olmayıp seronegatiflerdir (49). 

    Periferik artrit, migratuvardır ve eklem deformitesi genellikle yoktur; ancak 

birkaç hafta sürebilen inflamasyon olabilir. Periferik eklem hastalığı iki tipe ayrılır: 

Tip 1 ve Tip 2. 

 Tip 1: Pauciartiküler (genellikle 5'ten az eklem tutulumlu) seronegatif, 

asimetrik olup, sıklıkla hastalık aktivitesiyle birliktedir. Dizler (en yaygın), 
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omuzlar, kalçalar, bilekler, ayak bilekleri ve dirsekler etkilenebilecek 

eklemler arasındadır. 

 Tip 2: Poliartriküler (5 veya daha fazla eklem tutulumlu), simetrik, bağırsak 

hastalığından bağımsız olup, genellikle metakarpofalangeal eklemi etkiler. 

Üveit birlikteliği ile ilişkili olabilir. 

    Tanı kliniğe dayanır, çünkü eklem yıkımı olmadığı için görüntüleme yöntemleri 

çoğunlukla açıklayıcı değildir. Tip 1 bağırsak hastalığının tedavisi ile düzelme 

gösterirken, Tip 2 daha çok semptomların tedavisine dayanır. 

    İstirahat, intraartiküler steroid enjeksiyonları, fizyoterapi veya sülfasalazin gibi 

tedavi yöntemleri kullanılabilir. Seçici COX-2 inhibitörü selekoksib, potansiyel bir 

tedavi seçeneği olarak gösterilmiştir (51). 

 

    Aksiyel artropatiler AS (Ankilozan spondilit) ve sakroileiti içerir. İBH 

hastalarının %5 ila %10'unda görülür (49,52).  Genç yetişkinlerde sabah tutukluğu, 

istirahat ile kötüleşen bel ağrısı ve görüntülemede omurga anormallikleri ile 

görülür. İlerleyici bir seyir gösterir ve etkilenen bireylerde HLA-B27 ile ilişkilidir. 

Sakroileit, İBH hastalarının %25'inde görülür (53).  Periferik artropatilerden daha 

az sıklıkta görülen aksiyal artropatiler İBH aktivitesinden bağımsız olarak görülür. 

Erkeklerde kadınlardan daha sık görülür. İBH'nin kas-iskelet sistemi belirtilerinin 

tedavisi, fizyoterapi, kortikosteroidler (eklem içi/sistemik), antiinflamatuvar ve 

anti-tümör nekroz faktörü ilaçlarının bir kombinasyonunu içerir (52). 

    Metabolik kemik hastalığı: ÜK ve CH'de yaygındır. İBH'li hastaların kırık 

yaşama olasılığı İBH'siz kontrollerle karşılaştırıldığında %40 daha fazladır (53). 

Glukokortikoid kullanımı ana risk faktörüdür. Düşük VKİ, kalsiyum ve D vitamini 

emilim bozukluğu, düşük fiziksel aktivite, sigara ve TNF gibi proinflamatuar 

sitokinlerin etkileri bu duruma katkıda bulunur. 1 ile 2 yıllık aralıklarla yüksek 

dozlarda veya uzun süre glukokortikoid alan hastalara DEXA çekilmesi önerilir 

(54). 

 

 



 
 

13 
 

2.6.2 Cilt Bulguları 

 

    İBH hastalarının %15 kadarında kutanöz EİB'ler görülebilir. Tedaviyi 

doğrulamak ve tanıya yardımcı olmak için dermatolojik değerlendirme önerilir 

(55). İBH'de en sık görülen iki deri bulgusundan biri eritema nodozum (EN) diğeri 

piyoderma gangrenozumdur (PG). EN genelde alt ekstremitelerin ekstansör 

yüzeylerinde, ön tibial bölgede görülür ve yaklaşık 1-5 cm çapında kırmızı kabarık 

hassas nodüllerle karakterizedir. 

    Tanı koymak için deri biyopsileri gerekli değildir tanı klinik ile koyulabilir ancak 

biyopsi alınmışsa yapılan biyopsi deri altı yağ iltihabını (pannikülit) ortaya 

çıkaracaktır (51). 

EN kadınlarda daha sık izlenir, göz ve eklem tutulumu ile ilişkilidir ve CH'de ÜK'ye 

göre daha yüksek prevalansa sahiptir(56). 

    Lezyonların oluşumu hastalık aktivitesiyle birliktelik gösterir bu nedenle 

tedavide aktif bağırsak inflamasyonu ele alınır(51). Retrospektif bir çalışmada EN 

ile başvuran hastaların 3 yıl içinde İBH gelişme riskinin 6 kat olduğu gösterilmiştir, 

bu nedenle bu fizik muayene bulgusu klinisyenleri İBH açısından şüpheye 

sürüklemelidir (57). 

    PG, İBH hastalarının yaklaşık %5'inde görülür. Nekrotik zemine sahip ayrı bir 

ülser, düzensiz viyolöz kenarlar, kültürde steril olan pürülan materyal ile 

karakterize, yıkıcı bir cilt lezyonudur. PG genellikle alt ekstremitelerde görülür 

ancak vücudun herhangi bir bölgesinde, özellikle de karın duvarındaki cerrahi 

sonrası stomaya bitişik ortaya çıkabilir. Bu ülserlerin boyutları birkaç santimetreden 

ekstremiteyi kapsayan boyutlara kadar değişebilir. Küçük travma veya 

yaralanmalara karşı önemli bir fizyolojik cevap olan paterji PG’de mevcuttur.  Bu 

nedenle tanı klinik olarak konulmalı lezyona biyopsi yapmaktan kaçınılmalıdır. 

Kadınlarda daha sıktır. PG'nin klinik bağırsak hastalığı aktivitesi ile bir ilişkisi olup 

olmadığı belirsizdir, ancak bazı durumlarda İBH tedavisi ile düzelebilir(51). 

    Sweet sendromu (akut febril nötrofilik dermatoz) ve Hallopeau'nun piyoderma 

vegetansı İBH’nın daha az yaygın cilt belirtileridir. İkincisi kolon tutulumu ile 

birlikte oral mukoza ve cildi tutan püstüler dermatit olarak kendini gösterir. ÜK'li 
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hastaların en az %10'unda ve CH'de daha sık oranda oral aftöz ülser gelişir. Bu 

lezyonlar genellikle bağırsak inflamasyonunun alevlenmesi ile ortaya çıkar ve 

hastalık kontrolü ile düzelir. İBH`de ender görülen başka bir oral lezyon, pyoderma 

gangrenosumun mukozal karşılığı olarak sayılan, pyostomatit vejetansdır. Püstüler 

bir erüpsiyon olarak oral mukozada ortaya çıkar ve parke taşı görünümü ile sonlanır 

(58). 

2.6.3. Göz Bulguları 

 

    İBH'li hastaların yaklaşık %2 ila %5'i, özellikle eşlik eden kas-iskelet sistemi 

bulguları ile ilişkili olarak, oküler bulgular görülebilir. CH olan hastalarda ÜK 

hastalarına kıyasla daha sık oküler bulgular tespit edilmiştir. Bu belirtiler arasında 

episklerit ve üveit bulunur. 40 yaşından büyük hastalarda, 40 yaş altındakilere 

kıyasla irit/üveit görülme olasılığı daha fazadır(49). 

    Episklerit, genelde hastalık aktivitesiyle ilişkili olup basit veya komplike olabilir 

(59). Üveit, episkleritten daha az sıklıktadır ve İBH'li hastaların %0,5 ila %3'ünde 

görülür. ÜK ile ilişkili olduğunda, sıklıkla iki taraflı, sinsi başlangıçlı ve uzun 

sürelidir (49). 

2.6.4. Hepatopankreatobilier Sistem Bulguları 

 

    İBH'li hastaların %50 kadarı, safra taşı, portal ven trombozu, otoimmün hepatit, 

otoimmün pankreatit (Tip 2) ve primer sklerozan kolanjit (PSK) gibi 

hepatopankreatobiliyer belirtiler ve komplikasyonlar yaşayabilirler (51). 

PSK intrahepatik ve ekstrahepatik safra kanallarının fibrozisiyle karakterize kronik 

kolestatik karaciğer hastalığıdır. Yükselmiş alkalen fosfataz veya gamma-glutamil 

transferaz, serum seviyeleri olan İBH hastalarında PSK araştırılmalıdır. 

Görüntüleme: Çok odaklı safra kanalı darlıkları ve segmental genişlemeler görülür. 

Bu görünüm klasik olarak "dizi boncukları" (beads on a string) şeklinde tanımlanır. 

PSK, en çok ÜK ile ilişkilidir. PSK hastalarının en az %75’inde eşzamanlı ÜK 

bulunur. PSK prevalansı ÜK hastalarının %5’i Crohn hastalarının %2’si (özellikle 

kolonik formda) (51). 

    Pankolit, apendektomi öyküsü, erkek cinsiyet PSK için risk faktörleridir(60). 
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    Kolorektal displazi ve/veya kanser gelişme riski PSK hastalarında 10 kat daha 

yüksektir. İlk kolonoskopi PSK tanısı sırasında yapılmalı. Ve sonrasında yılda 1 

kere tekrar edilmelidir. PSK olan hastalarda safra kesesi poliplerinin malign 

potansiyelleri yüksektir bu nedenle yıllık ultrasonografi yapılmalıdır. Hastalarda 

polipler saptanırsa kolesistektomi önerilir (51). 

    Bu hastalarda akut kolanjit atakları. kolanjiokarsinom karaciğer fibrozisi/sirozu 

karaciğer transplantasyonu gerektiren akut dekompanzasyon gibi 

komplikasyonlarda görülebilir (61). PSK’nin ilerlemesini durduran spesifik bir 

tedavi mevcut değildir. Bağırsak inflamasyonunun tedavisi PSK progresyonunu 

etkilemez. PSK hastalarının yönetimi multidisipliner bir ekip gerektirir (51). 

 

2.6.5 Renal Bulgular 

 

    Nefrolitiyazis, genel popülasyona kıyasla İBH'li hastalarda daha yüksek oranda 

görülür ve İBH'nin ekstraintestinal bir komplikasyonunu temsil eder (62). 

Böbrek taşı oluşumu, nihayetinde tekrarlayan karın ağrısı, kronik interstisyel nefrit 

ve sonuç olarak kronik böbrek hastalığına yol açabilir (51,62). 

    Kalsiyum okzalat taşları özellikle CH’de daha fazladır (62). İnflame veya rezeke 

edilmiş ileum nedeniyle safra asidi tuzlarının azalması, yağ emiliminde bozulmaya 

sebebiyet verir. Yeterli safra asidi olmadığında, kalsiyum yağ ile bağlanır ve oksalat 

serbest kalır. Serbest oksalat, kolon tarafından rahatça emilir ve üriner sisteme 

geçerek taş oluşumuna neden olur (51,62). Nadiren membranöz nefropati, 

glomerülonefrit ve renal amiloidoz gözlenebilir. İnterstisyel nefrit, mesalamin 

kullanımı ile ilişkilendirilmiştir, ancak ilaç kaynaklı mı hastalık ilişkilimi net kanıya 

varılamamıştır. 

2.6.6 Hematolojik Bulgular 

  

    İBH hastalarında derin ven trombozu (DVT), portal ven trombozu ve pulmoner 

emboli gibi VTE riskinde artış vardır. İBH hastalarında VTE riski genel 

popülasyondan 3 kat daha yüksektir. Etiyoloji, aktif inflamasyon durumu, beslenme 

yetersizlikleri ve hareketsizliğe yol açan hastane yatışları ya da hastalık ilişkili 
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ameliyatlardan kaynaklanan multifaktöriyel bir yapıya sahiptir. Fistülize hastalık, 

CH'de kolonik tutulum ve ÜK'li hastalarda yaygın hastalığı içeren çeşitli İBH-

fenotip risk faktörlerinin VTE için bağımsız risk faktörleri olduğu bildirilmiştir. En 

yüksek risk akut ciddi kolit nedeniyle hastaneye yatırılan hastalarda mevcuttur 

(63,64). 

    Anemi diğer bir yaygın hematolojik komplikasyondur. Akut veya kronik 

gastrointestinal kan kaybı, kronik hastalık, sülfasalazin tedavisinden kaynaklanan 

folat eksikliği veya otoimmün hemoliz İBH'li hastalarda anemi, sebepleri içinde 

sayılabilir. Demir eksiliği intravenöz ya da oral yolla verilebilir oral demir sıklıkla 

aktif inflamasyonu olanlarda iyi tolere edilmez bunun dışında her iki tedavi de 

etkindir (65). 

 

2.7. Tanı  

 

2.7.1 Laboratuvar Bulguları 

 

    Laboratuvar değerlendirmesi başlangıçta, tam kan sayımı, elektrolitler, kan üre 

azotu, kreatinin, karaciğer fonksiyon testleri, demir çalışmaları, D vitamini düzeyi, 

C-reaktif protein (CRP), eritrosit sedimentasyon hızı, albümin ve özellikle 

Clostridioides difficile gibi mikrobiyal enfeksiyonlar için dışkı testlerini içermelidir 

(66). 

    ÜK’lı hastalarda sık laboratuvar bozuklukları arasında demir eksikliği anemisi, 

trombositoz ve hipoalbüminemi bulunur (67). ÜK tanısı sırasında hipoalbüminemi 

(albüm düzeyi ≤3.5 g/dL) tespit edilen hastaları, kortikosteroidler, tiopürinler veya 

anti-tümör nekroz faktörü ajanlarının kullanım olasılığının daha yüksek olmasıyla 

ilişkilendirilmiştir (68). Hipoalbüminemi, şiddetli hastalığın bir göstergesidir ve 

kolektomi ile biyolojik ilaçlara kötü yanıt öngörüsünde bulunabilir (47). 

    Ayrıca, serum albümin düzeyi ile birlikte demir çalışmaları ve B12 vitamini 

seviyeleri, beslenme durumunu değerlendirmek ve beslenme eksikliklerini taramak 

için kullanılır (47). 
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    Hastalık aktivitesi ve şiddetini değerlendirmek için laboratuvar belirteçleri 

araştırılmıştır. Şiddetli ÜK’de serum CRP ve eritrosit sedimentasyon hızı genellikle 

artar, hafif ve orta düzeydeki hastalıklarda normal olabilir. Genel popülasyondaki 

hastaların yaklaşık %15’i bir CRP cevabı oluşturmaz ve ÜK hastalığının yaygınlığı, 

bu belirtecin duyarlılığını etkileyebilir. Aynı zamanda CRP, akut faz reaktanı olup, 

sadece bağırsak inflamasyonuna özgü değildir; sistemik inflamatuvar hastalıklar da 

bu açıdan değerlendirilmelidir. ÜK’de CRP'nin duyarlılığı %49 (95% güven aralığı: 

%34–%64) ve özgüllüğü %92 (95% güven aralığı: %44–%71) olarak gösterilmiştir 

(42). 

    Fekal çalışmalar, fekal kalprotektin (FK) ve dışkı laktoferrin gibi spesifik 

bağırsak inflamasyonu belirteçlerini de incelemiştir. FL ve laktoferrin, lökositlerin 

bağırsaklara göç etmesi sonucunda bağırsak lümenine salınan proteinlerdir ve 

endoskopide görülen mukozal inflamasyonla iyi bir korelasyon göstermiştir. 

Enzimatik yıkıma karşı dirençli olan FK oda sıcaklığında 7 güne kadar stabil 

kalabilir, bu da onu tanı amaçlı ideal kılar. Ayrıca FK yükselmesi çeşitli 

inflamatuvar, enfeksiyöz, neoplastik durumlarla ve obezite ile ilişkilendirilmiştir. 

Bazı ilaçlar, örneğin nonsteroid antiinflamatuvar ilaçlar (NSAİİ’ler), FK 

düzeylerini artırabilir (42). 

    En yaygın ölçülen iki antikor, perinükleer antinötrofil sitoplazmik antikorlar (p-

ANCA) ve anti-Saccharomyces cerevisiae antikorlarıdır (ASCA). Bu antikorlar, 

ÜK ve CH ayrımı için birlikte kullanılır. CH’de genellikle ASCA+/p-ANCA− 

görülürken, ÜK’de ASCA−/p-ANCA+ görülür. Şiddetli ve dirençli hastalığı olan 

hastalar, seroloji, histopatoloji, kültür veya DNA PCR testi ile sitomegalovirüs 

(CMV) enfeksiyonu şüphelenilip bu açıdan da incelenmelidir (69). 

    Dışkı mikroskopisinde eritrositler, eozinofiller ve lökosit artışı görülebilir. 

Hastalığın üzerine eklenmiş olası enfeksiyöz nedenleri dışlamak için gaita kültürü 

ve Clostridium difficile toksini, ayırıcı tanı açısından gerekli görüldüğünde amipli 

dizanteri, Campylobacter, Yesinia enterik enfeksiyon yapabilen diğer ajanlara 

yönelik spesifik kültürler gönderilebilir (70). 
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2.7.2 Görüntüleme Bulguları 

 

2.7.2.1. Direkt Grafi 

 

    Düz karın radyografileri, ÜK'de toksik megakolon veya perforasyonu dışlamak 

için kullanılabilir (71). İnflamasyon nedeniyle bağırsak duvarının kalınlaşmasından 

kaynaklanan "başparmak izi" görünümü ÜK hastalarında düz karın 

radyografilerinde saptanabilir. Fulminan koliti olan hastalarda toksik megakolonun 

tespit edilebilmesi için seri grafiler alınmalıdır. 

    Toksik megakolon, mid-transvers kolonda >5.5 cm dilatasyon ile tanımlanır ve 

acil cerrahi müdahale gerektirir (3). Kronik ÜK hastalarında ise haustral işaretlerin 

silinmesi nedeniyle kolonda "kurşun boru" görünümü ortaya çıkar ve bu direkt 

grafilerde görülebilir (47). 

2.7.2.2. Baryum Kontrastlı Grafi 

 

    Klinik olarak şüpheli durumlarda tanıyı doğrulamak için baryumlu grafi 

kullanılabilir. Baryumlu grafide ÜK açısından en erken bulgu mukozada ödem ve 

hipereminin sebep olduğu ince granüler görünümdür. İleri evrelerde ise yaygın 

ülserler, haustralarda silinme, kolonda rektumdan çekuma doğru daralma ve 

kısalma, psödopolip oluşumlar tespit edilebilir (72). Perforasyon şüphesi varsa 

kontrendikedir. Duyarlılığın düşük olması, yüksek radyasyon maruziyeti gibi 

durumlardan ötürü Avrupa CH ve ÜK topluluğu (ECCO) yönergelerinde geleneksel 

baryum serileri yerine kesitsel tetkikler önerilmektedir (66). 

2.7.2.3.Bilgisayarlı Tomografi (BT) 

 

     Hastalığın kolondaki yaygınlığının değerlendirilmesinde perforasyon gibi 

komplikasyonların tanısında ekstraintestinal komplikasyonların tespit edilmesinde 

BT kullanılabilir. Hastada kolonoskopi kontrendikeyse, kolonoskopi 

tamamlanamadıysa ya da kolonu tıkayan darlık varsa BT alternatif bir yöntem 

olabilir. Selülit, abdominal apse ve fistül gibi komplikasyonların tespit edilmesinde 

de BT’nin önemli bir yeri vardır (72,73) 



 
 

19 
 

2.7.2.4. Manyetik Rezonans Görüntüleme (MRI) 

 

    MRI, ÜK hastalarında kullanılan başka bir non-invaziv görüntüleme seçeneğidir. 

Karın ve pelvis MRI'si, MR enterografi (MRE), MR kolonografi (MRC) veya MR 

enterokolonografi (MREC) şeklinde yapılabilir. MRI'nın ÜK'deki uygulama 

alanları ve endikasyonları, kemik yoğunluğu değerlendirmeleri hariç olmak üzere, 

BT ile benzerdir. 

    MR tekniğine, inflamasyonun şiddetine ve hastalığın kronikliğine göre aktif 

intestinal inflamasyon için çeşitli bulgular rapor edilmiştir. Hafif aktif kolonik 

hastalık durumunda kolon duvarında hafif kalınlaşma ve azalmış distansibilite 

tespit edilebilir. Orta-şiddetli hastalık durumunda bağırsak duvarında belirgin 

kalınlaşma, mural ödem, ülserasyonlar, haustraların kaybı, mural hiperparlaklık, 

vasa recta dolgunluğu (tarak işareti) ve genişlemiş perikolonik lenf düğümleri 

görülebilir (72,74). 

    Artan hastalık kronikliğinin haustra kaybı, pürüzsüz konturlar, tübüler daralma, 

rijit ve genişlemiş bir perirektal alanla sınırlı yağlı proliferasyonla sonuçlandığı 

tanımlanmıştır(74). 

2.7.2.5. Transabdominal Ultrasonografi 

 

    Transabdominal ultrasonografi, inflamatuvar bağırsak hastalıklarında non-

invaziv, daha az maliyetli ve iyi tolere edilebilen bir görüntüleme yöntemi olması 

ile önem kaznmıştır. ÜK’de  kullanımı da giderek artmaktadır (75). 

    ÜK'de bağırsak duvar kalınlığının 4 mm'nin üzerinde artış göstermektedir (76). 

Endoskopi ile karşılaştırıldığında, renkli doppler görüntüleme ile kombine edilen 

ultrason, %95 doğruluk oranına sahiptir (77). Hastalığın tanımlanmasında 

duyarlılık, ileum ve sigmoid/inen kolon için yüksek, rektum için düşüktür (78). 

Lenf nodu büyümesi ve apseler gibi ekstraintestinal bulguları tanımlamak için de 

kullanılabilir. Kişi bağımlı olması, yüzeyel mukoza hastalıkları gibi durumlarda 

İBH’yi tespit etmekte zayıf olması dezavantajı olarak sayılabilir (79). 
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2.7.2.6. Endoskopik Bulgular 

    Kolonoskopi, ÜK tanısında temel yöntem olarak kabul edilir. Ancak yalnızca 

endoskopiye dayanarak inflamatuvar bağırsak hastalığını non-İBH kolitlerden 

ayırmak zor olabilir. Bundan dolayı tanı koymak için ek klinik ve histolojik 

detaylara gereksinim duyulur (42). Hastalığın belirtileriyle başvuran hastalarda, 

başlangıç endoskopik değerlendirmesi doğru tanıyı koymak ve hastalığın 

yayılımını ve şiddetini değerlendirmek için vazgeçilmez bir araçtır (80). Hastalığın 

yayılımının belirlenmesi, tedavi seçeneklerini (lokal veya sistemik tedavi) ve 

prognozu (proksimal yayılma olasılığı) etkiler (34) 

    İleokolonoskopi, her inflamatuar alandan en az 2 biyopsi alınarak yapılmalıdır. 

İnflamasyon olmayan alanlardan ek biyopsiler alınması faydalı olabilir, çünkü 

makroskopik bulgular olmasa da mikroskobik inflamasyon bu  alanlarda 

mevcudiyetini koruyor olabilir (81). İnflamatuar bağırsak hastalığı (İBH) 

düşündüren klinik belirtilere sahip tüm hastalarda ileum intübasyonuyla birlikte tam 

kolonoskopi yapılması birçok kılavuz tarafından önerilmektedir. Ancak, şiddetli 

kolit veya toksik megakolon varlığında, bağırsak perforasyonu riski nedeniyle tam 

kolonoskopi kontrendikedir (82).Perforasyon riski durumunda bilgisayarlı 

tomografi (BT), manyetik rezonans görüntüleme (MRI) veya bağırsak 

ultrasonografisi makul alternatiflerdir(82). 

    Erken dönemde kolonik mukozal yüzeyde kan akışında artış olur bu da eritem, 

vasküler konjesyon ve ödemle sonuçlanır ve görüntülemede "ıslak zımpara" 

görünümü oluşturabilir (83). 

    Klasik olarak anüs kenarından başlayarak proksimale doğru uzanan sürekli 

inflamasyon, eritem, ödem ve ülserasyonla kendini gösterir. İnflamasyon her zaman 

olmamakla birlikte genellikle proksimalden distale doğru şiddetlenir (84).Hastalık 

keskin bir sınırla normal mukozadan ayrılır (85) 

2.8. Ayırıcı Tanı 

    CH: Crohn ÜK ile benzer kliniğe sahip olabilir. Crohn hastalığını düşündüren 

özellikler arasında masif kanamanın olmaması, perianal hastalığın varlığı (örn. anal 

fissürler, anorektal apse) ve fistüller bulunur. Rektal tutulum olmaması ve 



 
 

21 
 

eոԁοѕkopi ve biyopside ileit, fokal inflamasyon ve granülomların varlığı da Crohn 

hastalığına yönlenmemizi sağlar. 

    Ülseratif kolitte ileal inflamasyon ("back wash" ileitisi) ara sıra görülebilse de, 

bu hastalarda aktif sağ taraflı ϲolitis vardır. ÜK’da olan back wash ileit difüzdür 

Crohn tutulumundaki gibi  yamalı değildi. 

    Tedavi ve olası komplikasyonların değişkenlik göstermesinde dolayı ÜK ve CH 

ayrımı önemlidir. Histopatolojinin önemi ayrımda büyük olmasına rağmen bazen 

bu ayrım yapılamamaktadır. Bu nedenle yaklaşık %10-15 kadar hastaya 

indetermine kolit tanısı konulmaktadır(86–88) 

    Enfeksiyöz kolitler: ÜK ile benzer klinik ve endoskopik görünüm sergileyebilir. 

Ayırıcı tanılar içinde olmakla birlikte dışkı ve doku kültürleri, dışkı çalışmaları ve 

kolon biyopsileri ile dışlanmalıdır. Aktif Salmonella, Shigella, Escherichia coli, 

Yersinia, Campylobacter veya C. difficile enfeksiyonu dışkı incelemeleri 

kullanılarak ekarte edilmelidir. Uygun seyahat veya maruziyet öyküsü varsa amebik 

dizanteri, bağışıklık sistemi baskılanması varsa sitomegalo virüs enfeksiyonları 

dışlanmalıdır (89). 

     Radyasyon koliti: Abdominal veya pelvik ışınlamadan haftalar veya yıllar sonra 

görülme olasılığı vardır. ÜK ile endoskopik benzerlik barındırabilir. Eozinofilik 

infiltratlar, epitel atipi, fibrozis ve kılcal telenjektazileri spesifik olmasa da 

radyasyon kolitinde görülebilir (90). 

    Soliter rektal ülser sendromu: Kanama, karın ağrısı ve bağırsak alışkanlığında 

bozulmalar olabilir. Endoskopide ÜK gibi mukozal ülserasyon görülebilir, ancak 

soliter rektal ülser sendromunun histolojide kalınlaşmış bir mukozal tabaka ve kript 

mimarisinin bozulmasıyla karakteristik bir görünümü vardır (91).  

    Kolonun greft versus host hastalığı (GVHD), kemik iliği nakli öyküsü olan 

hastalarda kronik ishale neden olabilir. GVHD'deki histolojik inceleme, ölü 

kriptlerde dejeneratif materyalin birikmesiyle kript hücre nekrozunun varlığıyla 

karakterizedir (92). 
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    İlaçlar: Steroid olmayan anti-inflamatuar ilaçlar (ΝSAİİ'ler) ÜK benzeri kronik 

ishal ve kanma ile giden bir tablo meydan getirebilir (93). Retinoik asit, kontrol 

noktası inhibitörleri, mikofenolat ve altın benzer tabloya neden olabilir (94). 

2.9. Hastalık Aktivitesinin Belirlenmesi  

    Klinik yönetimi biçimlendirmek ve hastaların uzun vadeli sonuçlarını tahmin 

etmek için ÜK'nin şiddetini objektif olarak değerlendirmek büyük önem 

taşımaktadır. Baron ve arkadaşları tarafından ilk skorlama sisteminin 

geliştirilmesinden sonra ÜK'de hastalık aktivitesini değerlendirmek için en az on 

skorlama sistemi formüle edilmiştir (47,95). 

 

    Değerlendirilecek 3 ana alan; ÜK klinik aktivitesi/şiddeti, endoskopik hastalık 

dağılımı ve gross endoskopik şiddettir. Histolojik şiddetin etkisi giderek daha fazla 

dikkat çekmektedir(42). 

Tablo 2.1: Montreal Sınıflaması Hastalık Yaygınlığına Göre(45) 

Yaygınlık Anatomi 

E1 Ülseratif Proktit Rektumla sınırlı tutulum (yani,inflamasyonun proksimal boyutu 

rektosigmoid bileşkenin distalindedir)  

E2 Sol Taraflı ÜK (Distal ÜK) Splenik fleksura distalinde kalan kolorektumun bir kısmını 

etkileyen tutulum 

E3 Yaygın ÜK (Pankolit) Tutulum dalak fleksurasının proksimaline uzanır 

 

2.9.1. Klinik Aktivitenin Belirlenmesi 

    American College of Gastroenterology (ACG), European Crohn’s and Colitis 

Organization (ECCO) ve Japanese Society of Gastroenterology, ülseratif koliti 

(ÜK) Truelove–Witts kriterlerine dayalı olarak hafif, orta ve şiddetli şeklinde 

sınıflandırmaktadır. Hafif  Ülseratif Kolit: Günde 4’ten az kanlı ya da  kanlı 

olmayan  dışkılama, kanlı olabilir veya olmayabilir. Sistemik toksisite yoktur. 

Eritrosit sedimentasyon hızı (ESR) normaldir. Hafif derecede kramplar karın 
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ağrıları tenesmus,nadiren kabızlık olabilir. Orta Şiddette Ülseratif Kolit: Günde ≥4 

gevşek ve kanlı dışkılama.Şiddetli olmayan karın ağrısı vardır.Hafif anemi ve hafif 

ateş olabilir. Beslenme korunur kilo kaybı genelde yoktur. Şiddetli Ülseratif Kolit: 

Günde ≥6 sık ve kanlı dışkılama vardır. Şiddetli karın krampları mevcuttur. 

Sistemik bulgular (Ateş (≥37.5 °C),taşikardi (nabız ≥90/dk),anemi (hemoglobin 

<10.5 g/dL) yükselmiş ESR (≥30 mm/saat),kısa sürede ciddi kilo kaybı gözlenir. 

    ACG ayrıca fulminan ÜK'yi günde 10'dan fazla dışkılama, sürekli rektal kanama, 

karın ağrısı, karın şişkinliği, ateş ve iştahsızlık gibi akut, şiddetli toksik semptomları 

olan hastalar olarak tanımlar. Hastaların ayrıca düz karın filmlerinde kolon 

genişlemesi vardır ve sıklıkla kan transfüzyonuna ihtiyaç duyarlar. Bu hastalar 

toksik megakolon ve bağırsak perforasyonuna ilerleme açısından yüksek risk 

altındadır (47,96–98). 

 

Tablo 2.2: Montreal Sınıflaması ÜK Şiddetine Göre(45) 

Şiddet                                                         Tanımı 

S0 Klinik Remisyon Asemptomatik                          

S1 Hafif ÜK Günde dört veya daha az sayıda dışkılama (kanlı veya 

kansız), herhangi bir sistemik hastalığın olmaması ve 

normal inflamatuvar belirteçler (ESR). 

S2 Orta Derecede ÜK Günde dörtten fazla dışkı geçişi ancak sistemik toksisite 

belirtilerinin minimum düzeyde olması. 

S3 Şiddetli ÜK Günde en az altı kanlı dışkılama, dakikada en az 90 atımlık 

nabız, en az 37,5˚C ateş, 10,5 g/ml'den az hemoglobin ve en 

az 30 mm/saat ESR. 

   

Mayo skoru semptomları endoskopik bulgular ve doktorun global değerlendirmesi 

ile harmanlar(42). 
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Tablo 2.3: ÜK Aktivitesinde Mayo Skoru (89) 

Parametreler Subskor (0-3) 

Dışkı Sıklığı 0=normal dışkı sayısı 

1=1-2 dışkı normalden fazla 

2=3-4 dışkı normalden fazla 

3=5 veya daha fazla normalden fazla dışkı 

Rektal Kanama 0=kan görülmedi 

1=Yarıdan daha az sıklıkta dışkıda kan izi 

2=Çoğu zaman dışkıda belirgin kan 

3=Dışkı olmadan tek başına kan 

Endoskopi 

Bulguları 

0=normal veya inaktif hastalık 

1=hafif hastalık (eritem, azalmış vasküler desen ve hafif 

frajilite) 

2=Orta derecede hastalık (belirgin eritem, vasküler patern 

eksikliği, frajilite ve erozyonlar) 

3=şiddetli hastalık (spontan kanama ve ülserasyonlar) 

Hekimin Global 

Değerlendirmesi 

0=Normal 

1=hafif hastalık 

2=orta derecede hastalık 

3=ciddi hastalıklar 
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0-12 puan arası bir puanlama yapılarak 0-2 puan remisyon, 3-5 puan hafif hastalık, 

6-10 puan orta şiddetli hastalık ve 11-12 puan ağır şiddetli hastalık olarak 

değerlendirilir (41). 

 

2.9.2. Endoskopik Aktivitenin Belirlenmesi 

    Hastalığın dağılımını sınıflandırmanın ötesinde, endoskopik hastalık 

aktivitesinin de eşit derecede önemli bir şekilde sınıflandırılması gerekmektedir. 

Mayo endoskopik skoru, klinik denemelerde yaygın olarak kullanılan bir skorlama 

sistemidir. Son zamanlarda, daha ayrıntılı ve geçerliliği kanıtlanmış ÜK 

Endoskopik Şiddet İndeksi tanımlanmış ve hastalık aktivitesi ile mükemmel bir 

korelasyon göstermiştir (99). Amerikan Gastroenteroloji Koleji Ülseratif Kolit 

Aktivite İndeksi ise, semptomlar, laboratuvar markerları ve detaylı endoskopik 

skorları içeren kapsamlı bir indeks olarak yakın zamanda önerilmiştir (89). 

 

Tablo 2.4: Mayo Endoskopik Skoru(100) 

Mayo Skoru                                  Endoskopik Görünüm 

    0                                                       Normal Mukoza 

1                           Hafif kırılganlık, eritem, azalmış damarsal yapı  

2                   Önemli eritem, kırılganlık, erozyonlar, damarsal yapının tamamen kaybı 

3                               Açık ülserasyon ve/veya kendiliğinden kanama 

 

    UCEIS vasküler desen (0–2 arasında puanlanır); kanama (0–3 arasında 

puanlanır); ve erozyonlar ve ülserler (0–3 arasında puanlanır). Bu nedenle, UCEIS 

puanlarının aralığı 0–8'dir. UCEIS puanlarını dört grup olarak sınıflandırılır: 

remisyon (UCEIS 0–1); hafif (UCEIS 2–4); orta (UCEIS 5–6); ve şiddetli (UCEIS 

7–8) şeklindedir (101). 
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2.9.3 Histolojik Aktivitenin Belirlenmesi 

    Hastalık aktivitesinin değerlendirilmesi için histolojik aktivitenin belirlenmesi 

giderek daha önemli hale gelmiştir. Bunun nedeni normal endoskopik ve histolojik 

bulgularla tanımlanan derin remisyonun daha iyi sonuçlara yol açabileceği 

düşüncesiydi. 1966’dan beri rektal biyopsiler ÜK'de hastalık aktivitesini 

değerlendirmek için kullanılmıştır. 

Aktif hastalık genellikle lamina propria ve kript bölgelerinde ilgili nötrofilik 

infiltrat,  yüzey ve kript epitelinin dejenerasyonu ile tanımlanır, bu son durum  

kriptit olarak adlandırılır. 

 

    Endoskopik aktivitenin olmadığı hastalarda histolojik remisyonu neyin 

tanımladığı bir tartışma konusu olmuştur çünkü ÜK hastalık aktivitesini skorlamak 

için geliştirilmiş çeşitli histolojik skorlama sistemleri ve ÜK tedavisi için ilaçların 

etkinliğini değerlendiren klinik çalışmalarda kullanılan çeşitli histolojik aktivite 

tanımları mevcuttur (102).  

    ÜK'de en az 30 histolojik skorlama sistemi geliştirilmiştir ve bu sistemlerden 11'i 

bir şekilde doğrulanmıştır. Doğrulanmış skorlar arasında Gomes Endeksi, Riley 

Skoru, Geboes Skoru, Harpaz/Mount Sinai Endeksi, Truelove ve Richards Endeksi, 

Modifiye Riley Skoru, Chicago/Rubin/Histolojik İnflamasyon Aktivite Ölçeği, 

Modifiye Harpaz İndeksi, Basitleştirilmiş Geboes Hastalık Şiddetini 

Değerlendirme Skoru, Nancy İndeksi ve Robarts Histopatoloji Skoru mevcut olsa 

da bu skorların hiçbiri tam olarak doğrulanmamıştır (102). 

    Geboes İndeksi altı histolojik aktivite derecesinden oluşur ve derece < 3 

histolojik remisyon olarak kabul edilir (Tablo 5). Nancy İndeksi akut inflamatuar 

hücreler, kronik inflamatuar hücreler ve ülserasyon olarak üç farklı histolojik 

parametreden oluşur ve skoru 0 ile 9 arasında değişirken, derecesi 0 ile 4 arasında 

değişmektedir. Derece 0 veya 1, akut inflamatuvar hücrelerin yokluğunu ve 

histolojik remisyonu temsil ederken, derece 4 ciddi inflamasyonu göstermektedir. 

Roberts Histolojik İndeksi, dört histolojik parametreden meydana gelir: epiteliyal 

nötrofiller, lamina propria nötrofilleri, kronik inflamatuar hücreler ve erozyonlar, 
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ülserasyon Skor 0 ile 33 arasında değişir ve ≤ 3 skoru histolojik remisyonu gösterir 

(103) 

 

 

 

Tablo 2.5: Geboes İndeksi 
Grade 0 

Subgrade 

0.0 

0.1 

0.2 

0.3 

Yapısal (mimari değişim) 

 

Anormallik yok 

Hafif Anormallik 

Hafif veya orta şiddette diffüz veya multifokal anormallikler 

Şiddetli diffüz veya multifokal anormallikler 

Grade 1 

Subgrade 

1.0 

1.1 

1.2 

1.3 

Kronik inflamatuar infiltrat 

 

Artış yok 

Hafif ama kesin artış 

Orta artış 

Belirgin artış 

 

Grade 2 

2A Eozinofiller 

2A.0 

2A.1 

2A.2 

2A.3 

2B Nötrofiller 

2B.0 

2B.1 

2B.2 

2B.3 

Lamina propria nötrofiller ve eozinofiller 

 

Artış yok 

Hafif ama kesin artış 

Orta artış 

Belirgin artış 

 

Yok 

Hafif ama kesin artış 

Orta artış 

Belirgin artış 

 

Grade 3 

3.0 

3.1 

3.2 

3.3 

Epiteldeki nötrofiller 

Yok 

< %5 kript etkilenmiş 

< %50 kript etkilenmiş 

> %50 kript etkilenmiş 

Grade 4 

4.0 

4.1 

4.2 

4.3 

Kript yıkımı 

Yok 

Muhtemel—kript bölümünde fokal nötrofil fazlalığı 

Muhtemel—belirgin zayıflama 

Kesin kripto yıkımı 

Grade 5 

5.0 

5.1 

5.2 

5.3 

5.4 

Erozyon veya ülserasyon 

Erozyon, ülserasyon veya granülasyon dokusu yok 

İyileşen epitel + bitişik inflamasyon 

Muhtemel erozyon – fokal soyulmalar 

Kesin erozyon 

Ülser veya granülasyon dokusu 
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2.10. Hastalık İle İlgili Tanımlar 

 

2.10.1. Remisyon (İyileşme) 

 

     Klinik remisyon: Hastadaki semptomların tamamen kaybolması ve hastanın 

normal dışkılama sıklığına sahip olması, rektal kanama veya aciliyetin olmaması. 

Klinik pratikte kullanılır. 

    Tam remisyon: Normal dışkılama sıklığı, rektal kanama veya aciliyetin 

olmaması ile birlikte kolonik mukozanın endoskopik olarak normal veya durgun, 

sakin bir görünüme sahip olması olarak tanımlanır. Klinik denemelerde kullanılır 

(104). 

2.10.2. Tedaviye Yanıt:  

    Klinik ve endoskopik iyileşme olarak tanımlanır ve (klinik araştırmalar için) 

kullanılan aktivite indeksine bağlıdır. Rektal kanama ve endoskopi alt skorlarında 

bir azalmayla birlikte genel olarak, kullanılan aktivite indeksinde %30'dan fazla 

bir azalma anlamına gelir (98). 

2.10.3. Nüks (Relaps) 

    Klinik remisyonda olan bir hastada semptomların yeniden alevlenirse bu durum 

nüks olarak tanımlanır. Bu hastalarda genellikle rektal kanama, dışkılama 

sıklığında artış ve sigmoidoskopide anormal mukoza görülür. Nüks, önceki 

mevcut tedaviyle remisyon sağlandıktan sonraki 3 ay içerisinde gözlenirse erken 

nüks olarak kabul edilir. Seyrek (yılda 2 veya daha az epizod), sık (yılda 2’den 

fazla epizod) veya sürekli (aktif ülseratif kolit semptomlarının remisyon dönemi 

olmaksızın devam etmesi) şeklinde olabilen nüks paternleri mevcuttur. 

    "Kronik aktif hastalık" terimi belirsizdir ve kullanılmamalıdır. Bunun yerine, 

"steroid-refrakter" veya "steroid-bağımlı hastalık" gibi daha net tanımlar tercih 

edilmelidir (47). 
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2.10.4. Dirençli (refrakter) Distal Kolit 

 

    5- ASA  yanına oral ve topikal steroid verilmesi ile yapılan 4-8 haftalık 

tedaviye rağmen proktit ve sol kolon tutulumuna bağlı semptomların devam 

etmesi durumudur (98). 

 

2.10.5. Steroid Dirençli Kolit: 

 

    Hastalara, günlük 40 mg prednizonun oral olarak en az 2 hafta veya intravenöz 

steroidlerin en az 1 hafta uygulanmasına rağmen semptomlarının iyileşmediği 

durum olarak kabul edilir (47) 

2.10.6. Steroid Bağımlı Kolit:  

 

    Steroid kesilmesi ile birlikte takip eden 3 ay içinde hastalığın nüksü veya 10 

mg/gün prednizolon (veya eşdeğeri) tedavide doz azaltmanın yeni atak gelişimi 

nedeniyle mümkün olmaması olarak tanımlanabilir (98). 

2.10.7. İmmünomodülatör Dirençli Kolit 

 

    Hastalarda en az 3 ay boyunca tiyopürin (örn. azatioprin 2-2,5 mg/kg/gün veya 

6-merkaptopürin 1-1,5 mg/kg/gün) kullanılmasına rağmen aktif hastalık veya nüks 

olması olarak tanımlanır (47,98). 

 

2.11. Tedavi 

 

2.11.1 Medikal Tedavi 

 

    Tıbbi tedavide ana amaç remisyonu indüklemek ve sürdürmek; uzun vadede 

morbidite, kolektomi ve kolorektal kanseri önleyebilmektir. Remisyonda amaç, 

klinik semptomları ortadan kaldırabilmek (rektal kanamanın durması ve bağırsak 
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alışkanlıklarının iyileşmesi) ve endoskopik Mayo skoru sıfır veya bir olarak 

tanımlanan endoskopik iyileşmeyi yakalayabilmektir (3,105). 

    Ülseratif kolitin endoskopik aktivitesiyle hastanın semptomları ve doktor 

değerlendirmesi, her zaman uyum içinde olmayabilir(106). Endoskopik 

iyileşmenin uzun vadeli klinik remisyon sağladığı, kolektomi riskini azalttığı ve 

kortikosteroid alımını sınırladığı gösterilmiş olup kolonoskopi ile mukozal ve 

histolojik inflamasyonun doğrudan değerlendirilmesi bu nedenle önemlidir (107). 

    Ayrıca hastanın şikâyeti olmayıp endoskopik iyileşme görülse bile histolojik 

olarak hastalığın aktif olabileceği unutulmamalıdır. Bu durumun da prognoza etkisi 

olduğu bildirilmiştir (108). 

    İlaç seçimi, hastalığın şiddeti ve yaygınlığına göre yapılır. Bağırsak 

inflamasyonu yakından takip edilip hızlı aşamalı tedavi yaklaşımı önerilir (3). 

    ÜK tedavisinin ilk basamak ajanları aminosalisilatlar (mesalazin, sülfasalazin), 

steroidler ve immünsüpresiflerdir (109). 

    Hastaneye akut şiddetli ülseratif kolit nedeniyle yatırılmış olan hastalar ve 

steroide dirençli ülseratif koliti olan hastalar için biyolojik ilaçların erken kullanımı 

gündeme gelebilir. Remisyon sağlandıktan sonra, ilaçlar remisyonu sürdürmek için 

devam ettirilebilir veya remisyonu idame ettirmek için yanına ilaç eklenebilir. 

Hastalığın yaygınlığı, tedavi seçimine yardımcı olabilir. Proktitli hastalar sadece 

topikal tedavi (örneğin fitiller) gerektirebilirken, daha yaygın hastalığı olan hastalar 

sistemik tedaviden fayda görebilir (3). 

2.11.1.1. Hafif-Orta Şiddetli Hastalıkta Tedavi 

 

    Fitil, lavman veya oral şeklide uygulanabilen 5-ASA hafif ve orta dereceli 

hastalıkta birinci basamak tedavide kullanılan ilaçlardır. Farklı 5-ASA 

formülasyonlarında etkinlik veya güvenlik anlamında fark görülmemiştir. 

Sulfasalazin 5-ASA'ya metabolize olur ve  5-ASA ilaçlarına benzer etkilere sahiptir, 

ancak hastalar tarafında tölere edilebilirlikleri daha azdır (3). Hafif ila orta dereceli 

aktif ülseratif proktitli hastalarda, remisyon indüksiyonu için  1 g günlük dozda 

rektal 5-aminosalisilat (5-ASA) ile tedavi edilmesi önerilir (105). Proktitli 
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hastalarda başlangıçta 5-ASA fitiller tercih edilir çünkü fitil doğrudan inflamasyon 

bölgesini hedef alır ve bu açıdan oral 5-ASA'dan daha etkilidir. 5-ASA, splenik 

fleksuraya ulaşmak için supozituvar yerine lavman olarak sol taraflı kolitte 

kullanılmalıdır (3).  

    Aktif ÜK hastalığı olan ve en az rektosigmoid bölgeyi kapsayacak şeklide 

tutulumu olan hastalarda remisyon indüksiyonu için oral 5-ASA [≥2 g/gün] ile 

topikal (rektal) 5-ASA kombinasyonunun, oral 5-ASA monoterapisinden daha 

etkili olduğu gösterilmiştir (110). 

    Hafif ila orta şiddetteki çoğu ÜK hastasının remisyonunun indüksiyonunda 

günde 2-3 g oral 5-ASA dozu yeterli görülmüştür. Ancak, daha yüksek dozajın 

(günde ≥4 g) klinik remisyona ulaşmada daha etkili olduğu kanıtlanmıştır. 5-

ASA'lar güzel tolere edilir; Böbrek yetmezliği nadiren öngörülemeyecek şekilde 

ortaya çıkabileceğinden dolayı,5-ASA başlandıktan sonra böbrek fonksiyonlarının 

düzenli olarak kontrolü elzemdir (111). 

    5-ASA'nın günde bir kez dozlanması, bölünmüş dozlara benzer etkinliğe sahiptir 

ve uyumu artırabilir (3,105). 

    Hastaların 4 ila 8 hafta içinde oral/rektal 5-ASA indüksiyon tedavisine 

semptomatik cevap alınıp alınmadığı değerlendirilmeli ve gerekirse tedavi 

değiştirilmelidir. Burada amaç etkisiz tedaviyi devam ettirmekten kaçınmak ve 

tedaviyi mümkün olan en kısa sürede optimize etmektir. Hafif ila orta şiddette aktif 

sol taraflı ülseratif kolit veya proktitin oral veya rektal 5-ASA ile tam remisyonu 

sağlandıktan sonra, tam remisyonu devam ettirmek için aynı tedavinin sürdürülmesi 

önerilir. Oral 5-ASA ile herhangi bir hastalık yayılımında hafif ila orta şiddette aktif 

ülseratif kolitte tam remisyon sağlandıysa bunu sürdürmek için en az 2 g/gün oral 

tedavinin devam ettirilmesi önerilmektedir (105). 

    Hafif ila orta şiddette aktif ÜK hastalarında, 5-ASA tedavisine yanıt vermeyen 

remisyonda olmayan hastalar ikinci basamak tedavi olarak kortikosteroidler ile 

tedavi edilebilir (3,105). Hafif ila orta şiddette aktif sol taraflı ÜK veya proktitliler, 

rektal 5-ASA tedavisine yanıt vermezse ikinci basamak tedavi olarak rektal 

kortikosteroidler kullanılmalıdır. Topikal mesalazin tek başına topikal steroidlerden 

daha etkili olmasına karşın, tekli mesalazin tedavisi ile remisyona ulaşmayan 
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proktit veya sol taraflı ülseratif kolitlilerde topikal mesalazin (2 g/gün) ve  

beklometazon dipropiyonat (3 mg/gün) kombinasyonu, tek başına her iki ajandan 

daha iyi klinik, endoskopik ve histolojik iyileşmeler meydan getirir. Mesalazin 

tedavisine yanıt vermeyen hafif-orta şiddette ülseratif kolitli hastalarda remisyonu 

indüklemek için oral kortikosteroidler gereklidir (3,15,105).   

    Oral kortikosteroidlerden minimal sistemik aktiviteye sahip (yüksek ilk geçiş 

karaciğer metabolizması sebepli) olan budesonid-multimatrix ve uzun salınımlı 

beklometazon dipropiyonat, remisyon sağlamada etkilidir(112,113). Düşük 

sistemik yan etki riski nedeniyle, bu ilaçlar, 5-ASA tedavisine yanıt vermeyen hafif 

ila orta dereceli ülseratif kolit hastaları için alternatif birinci basamak indüksiyon 

ilaçları olarak gündeme gelmektedir (105,112,113). 

 

    Prednizon genellikle 10–14 gün içinde etkisini gösterir ve ardından doz kademeli 

olarak azaltılır. Genellikle başlangıç dozu günlük 40 mg’dır ve haftada 5–10 mg 

azaltılır. Bazı durumlarda bu azaltma hızı hastaya göre ayarlanarak bu şekilde 

devam ettirilirken, diğer durumlarda 20 mg’a ulaşıldığında doz azaltımı haftada 

2.5–5 mg ile devam eder (47,97,98). 

 

    Kortikosteroidler, uzun vadede yan etki riski nedeniyle idame tedavide 

kullanılmamalıdır. Kortikosteroidlerle remisyon sağlanmışsa, yakın zamanda teşhis 

edilmiş veya 5-ASA'ya naif olan hastalarda takipler ile idame amaçlı 5-ASA 

tedavide göz önünde tutulabilir. Ancak, kötü prognostik faktörlere sahip hastalar 

(hastalığın genç yaşta başlaması, yaygın kolit, derin ülserasyonlar), yılda iki veya 

daha fazla kortikosteroid tedavisi gerektiren veya steroidi etkin bir şekilde 

azaltamayan hastalar, orta-şiddetli hastalığı olan hastalar olarak 

değerlendirilmelidir ve buna göre tedavi edilmelidir (3,15,105). 

2.11.1.2. Orta-Ağır  Şiddetli Hastalıkta Tedavi 

 

    Orta-şiddetli kolit hastalarını, remisyona sokmak için oral kortikosteroidlerle 

(günde 40 mg prednizon) veya intravenöz steroidlerle (300 mg hidrokortizon veya 

60 mg metilprednizolon) tedavi edilmeleri gerekir (47). Eğer bu tedaviden fayda 
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sağlanamazsa, bir sonraki seçenek  olarak biyolojik tedavi ile indüksiyon (anti-

TNF-α veya anti-integrin) denenebilir (47,110). Anti-TNF-α ilaçları, örneğin 

infliksimab, adalimumab ve golimumab, orta-şiddetli ÜK hastalarında remisyon 

indüksiyonunda etkili bir yapıya sahiplerdir (114,115). Infliximab, şiddetli ÜK 

hastalarının hastaneye yatışlarında remisyon indüklemek için en yaygın kullanılan 

biyolojik ajandır (114). Azatiopürin ve infliksimab kombinasyon tedavisi, 

azatiopürin veya infliksimab tek ajan şeklinde verilen tedaviye göre hem klinik 

remisyonu hem de endoskopik iyileşmeyi elde etmede daha etkili olduğu 

gösterilmiştir (47,116). 

    Ülseratif kolit hastalarının, anti-TNF indüksiyon tedavisine yanıt verip 

vermediği 8 ila 12 hafta içinde değerlendirilmeli ve tedavi yanıtı yoksa gereklilik 

halinde tedavi değişikliği gündeme getirilmelidir. İdame tedaviye yanıt kaybı 

yaşanması durumunda tam remisyonu yeniden sağlamak için dozun optimize 

edilmesini önerilmektedir (105). 

    Anti-integrinler lökosit integrinlerini bloke ederek yapışmalarını ve ardından 

dolaşımdan bağırsağa hareketini engelleyerek etkilerini gösterirler. Bunlar içinden 

2013 yılında onay almış olan vedolizumab, bağırsağa yerleşen α4β7 integrini bloke 

ederek etki eder (15,117). Orta ila şiddetli aktif ÜK hastası konvansiyonel tedaviye 

yetersiz yanıt veriyor veya tolerans gösteremiyorsa remisyonu sağlamak için 

vedolizumaba geçilebilir (110) 

    Anti-TNF tedavisine karşı sekonder başarısızlık gelişen hastalarda, remisyonu 

sağlamak amacıyla başka bir anti-TNF tedavisine veya vedolizumaba geçiş 

yapılması, primer başarısızlık gösteren hastalarda, ise başka bir anti-TNF tedaviye 

geçmek yerine vedolizumab tedavisine geçilmesi önerilmektedir  (105). 

    Ayrıca vedolizumabın remisyonun indüksiyonunda adalimumaba üstünlüğü 

gösterilmiş olup adalimumabdan önce tercih edilmesi önerilmektedir (15,110,118). 

 

    Orta-şiddetli hastalığı olan hastaların idame tedavisi, immünosupresanlar 

(tiyopurinler), biyolojikler (örn. anti-TNF, anti-integrinler, anti-IL-12 ve anti-IL-

23) ve küçük moleküllerin (örn. Janus kinaz inhibitörleri ve sfingozin-1-reseptör 

modülatörleri) ile yapılabilir. Tiyopurinler (azatioprin veya merkaptopurin), 
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steroide bağımlı orta-şiddetli hastalığı olan hasta gurubunda remisyon idamesinde 

kullanılır (110,119). Metotreksatın, remisyonun idamesi için plaseboya göre 

etkinliğinin olmadığını gösteren çeşitli çalışmalar mevcut olduğunda dolayı 

önerilmemektedir (120).  

    Ustekinumab, IL-12 ve IL-23'ün p40 alt birimini bloke eden bir anti-sitokindir. 

Orta-şiddetli aktif ülseratif kolitli hastalar için ilk intravenöz infüzyon ve ardından 

subkutan idame ile 2019 yılında onaylanmıştır. 

    IL-23'e karşı p19'a yönelik bir antikor olan mirikizumab, ülseratif kolitli 

hastaların tedavisi için Avrupa'da intravenöz infüzyon ve ardından subkutan idame 

ile 2023 yılında onaylanmıştır(15). 

    Oral tofasitinib, 2018 yılında onaylanan ilk oral küçük moleküldür; günde iki kez 

uygulanır. Hastanın daha önce antiTNF tedavisi alıp almamasından bağımsız olarak 

etkilidir(121). 

    Tofasitinib, Janus kinaz 1, 2 ve 3'ün inhibitörüdür olup orta veya şiddetli aktif 

ülseratif kolit hastalarında kullanılabileceğine ilişkin çalışmalar mevcuttur. 

Tofasitinib 6 hafta içinde ilk etkisini gösterir. Artmış enfeksiyon riski, Herpes zoster 

sıklığında doza bağlı bir artış, melanom dışı cilt kanseri oranlarında artış ve kan 

lipid konsantrasyonlarında artış sayılabilecek yan etkileri arasındadır (121). 

    Filgotinib ve upadasitinib tercihen JAK1'i inhibe eden ve günde bir kez 

uygulanan diğer iki Janus kinaz inhibitörü olarak ÜK tedavisinde onay almışlardır 

(122,123). 

    Avrupa İlaç Ajansı'nın farmakovijilans risk değerlendirme komitesi, Janus kinaz 

inhibitörlerinin 65 yaş ve üzeri hastalarda, sigara içenlerde veya geçmişte uzun süre 

içmiş olanlarda, majör kardiyovasküler sorun riski yüksek olanlarda ve kanser 

gelişme ihtimali yüksek olanlarda yalnızca uygun tedavi alternatifleri yoksa 

kullanılmasını tavsiye etmektedir. Ayrıca venöz tromboembolizm için risk 

faktörleri olan hastalarda dikkatli bir şekilde doz azaltılarak kullanılmasını 

önermektedir (15). 

    Ozanimod, oral bir sphingosine-1-fosfat reseptör modülatörüdür ve sphingosine-

1-fosfat reseptörleri 1 ve 5'e selektif olarak bağlanarak, lenfositlerin lenf 
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düğümlerinden çıkışını sınırlar. Hastalarda tedavi başlangıcında ilk birkaç saat 

içinde bradikardi olduğu rapor edilmesinden dolayı günde bir kez alınır ve 

bradikardi riskini azaltmak için tedaviye başlama sırasında 7 günlük bir doz arttırma 

süreci uygulanır. Tedavi gören hastalar, plesebo ile karşılaştırıldığında 10. haftada 

ve 52. haftada daha yüksek klinik remisyon oranlarına ulaşmışlardır (124,125). 

 

2.11.1.3Akut-Şiddetli-Hastalıkta-Tedavi 

    Akut şiddetli ülseratif kolit, günde altı veya daha fazla kanlı dışkılama ve 

aşağıdakilerden en az birini içeren bir durum şeklinde tanımlanır: nabız hızı >90 

atım/dakika, vücut sıcaklığı >37.8°C, hemoglobin seviyesi <10.5 g/dL veya ESR 

>30 mm/saat. Bu hastalar, tercihen üçüncü basamak sağlık merkezine yatırılmalıdır 

(3,47,97,98).Yaklaşık %1 oranında bu hastalarda önemli morbidite ve mortalite 

gelişebilir (126) 

    Hastalar, ilk etapta intravenöz kortikosteroidlerle tedavi edilir ve hastaların 

yaklaşık %65'i bu tedaviye cevap verir (127). Başlangıçta günlük 40-60 mg 

intravenöz metilprednizolon dozuyla veya günde üç ila dört kez 100 mg intravenöz 

hidrokortizon ile tedavi edilmelidir. İntravenöz kortikosteroidlere yanıt, üçüncü gün 

itibariyle değerlendirilmelidir. Cevap alınamayan hastalara siklosporin veya 

infliksimab tedavisi verilebilir ve her ikisi de eşit derecede etkilidir (3,15,128–130). 

    Postoperatif komplikasyonlar cerrahi müdahalede gecikmeler sebepli artabilir ve 

7 günden sonra mortalite önemli ölçüde artar. Eğer tedaviye rağmen bu ilaçlardan 

birine yanıt alınmazsa, kolektomi yapılmalıdır (15,131,132) 

    Bu hastalarda diğer önemli tedbirler arasında intravenöz sıvı tedavisi, elektrolit 

yerine koyma, derin ven trombozu profilaksisi için enoksaparin kullanımı, 

hemoglobinin 8 g/dL'nin üzerinde tutulması ve antikolinerjikler, opiatlar ve non-

steroid anti-inflamatuar ilaçlardan (NSAİİ) kaçınılması sitomegalovirüs 

enfeksiyonunu dışlamak için fleksibl sigmoidoskopi, dışkı kültürlerinin ve 

Clostridium difficile toksininin kontrol edilmesi, beslenme desteği, yer alır 

(3,15,47,133–135). 
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2.11.2. Cerrahi Tedavi 

 

    Toksik megakolon, perforasyon, kolorektal karsinom ve endoskopik olarak 

çıkartılamayan displastik lezyonlar kontrol edilemeyen kanama, medikal tedaviye 

yanıtsız hastalık ÜK’de cerrahi endikasyonlarıdır (50). ÜK hastalarının %10’u tanı 

aldıktan sonraki ilk yıl içinde ve %30’a kadarı yaşamları boyunca cerrahi 

müdahaleye gereksinim duyacaktır (136). Yapılan tipik cerrahi tedavi, end 

ileostomi veya ileal poş anal anastomoz (İPAA) ile birlikte total proktokolektomidir 

(137).Uygulanan en yaygın cerrahi tekniği, ileal poş-anal anastomozlu restoratif 

proktokolektomidir (İPAA)(136). 

 

2.12. Komplikasyonlar 

 

2.12.1 Toksik Megakolon 

 

    İBH’nın nadir ancak tedavisi oldukça zor komplikasyonlarından biri olan toksik 

megakolon istemik inflamasyonun toksik belirtileriyle birlikte inflame kalın 

bağırsağın, tıkanıklık olmaksızın >6 cm çapında genişlemesi şeklinde 

tanımlanabilir. Klasik mukozal ÜK tutulumundan farklı olarak, toksik 

megakolonda genellikle mukozanın ötesine, özellikle bağırsak kas tabakasına kadar 

ulaşan transmural inflamasyon ve peritonit görülür. 

    Obstrüktif olmayan kolon genişlemesi ve peristaltik bozukluğun kesin 

patomekanizması tam olarak aydınlatılamamıştır (138). Akut inflamasyonun 

myenterik pleksusu etkilemesi sonrası geliştiği tahmin edilmektedir (139) . 

Sağ kolonun genişlemeye yatkın olması tipiktir. Toksik megakolonda muhtemelen 

bağırsak kas tabakasına yönelik inflamatuar infiltrasyon aracılıklı direkt kas hasarı 

belirleyicidir (140). 

    Perforasyon için risk teşkil etmesi nedeniyle ciddi bir komplikasyondur. Başlıca 

tedavi intravenöz glukokortikoid ve ampirik antibiyotik tedavisidir(141). Geniş 

spektrumlu antibiyotiklerin rolü üzerine yapılan çalışmalarda ek antibiyotiklerin 

kullanılması cerrahi gereksinimi veya tıbbi tedavinin başarısızlığını etkilememiştir. 
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Bundan dolayı, IV antibiyotikler yalnızca ekstraluminal komplikasyonlardan 

şüphelenilen veya sistemik toksisite belirtileri tespit edilen hastalarda 

kullanılmalıdır (142). 3 gün içinde tedaviye cevap vereyen hastalarda infliksimab 

veya siklosporin denenebilir (3,15,141).  

    Oxford indeksi tedaviye cevap vermeyen hastaların belirlenmesinde en yaygın 

kullanılan yöntemdir. Kortikosteroid tedavisinin 3. gününde günlük sekizden fazla 

bağırsak hareketi veya üç ila sekiz bağırsak hareketiyle birlikte C-reaktif protein 

(CRP) seviyesinin 45 mg/L'nin üzerinde olması, bu hastaların %85'inde kolektomi 

gereksinimini öngörmektedir (142).Medikal tedaviye yanıtsız hastalarda ve 

perforasyonda cerrahi endikedir (50,141). 

2.12.2 Striktür 

 

    Yaklaşık %10 ÜK hastasında tekrarlayan inflamasyon ve kas hipertrofisi atakları 

sebepli benign darlıklar meydana gelebilir. Darlıklar tıkanıklık semptomlarına 

neden olabilir ve en sık rektosigmoid kolonda görülür. Biyopsi ve endoskopik 

değerlendirme ile aksi kanıtlanana kadar bu darlıklar malign kabul edilmelidir. 

Devam eden tıkanıklık semptomları  veya malign olup olmadığını dışlamak için 

tam olarak değerlendirilemeyen darlıklarda cerrahi endikedir (50,143). 

2.12.3. Displazi Ve Kolorektal Kanser (KRK) 

 

    Uzun süre takipli ÜK hastalarında KRK riski genel popülasyona kıyasla artmıştır. 

Tanı sonrası kümülatif risk, 10 yıl sonunda %2, 20 yıl sonunda %8 ve 30 yıl 

sonunda %18'dir (144). KRK kronik inflamasyon bölgelerinde, tek odaklı veya çok 

odaklı displastik mukozadan köken alır. Bütün ÜK hastaları hastalığın 

başlangıcından 8 yıl sonra, gerçek mikroskobik yayılımını değerlendirmek için tüm 

kolon boyunca birkaç yerden ayrı ayrı biyopsi alınarak yapılan bir tarama 

kolonoskopisi yapılması önerilmektedir (145). İzleme programları ideal olarak 

hasta remisyondayken yapılmalıdır, çünkü aktif inflamasyon durumunda reaktif 

atipi, displazi ile karışabilir(14). 

    ÜK hastalarında KRK riskini arttıran birkaç faktör belirlenmiştir. Bunlar içinden 

hastalık süresi ve yaygın hastalık, en önemli iki faktördür. Pankolit, genel 

popülasyona göre kıyaslandığında KRK için 14.8 kat daha yüksek bir risk teşkil 
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etmektedir. Sol taraflı kolit, orta düzeyde bir risk taşırken, proktit ve 

proktosigmoidit riski çok az veya hiç arttırmaz (146). 

    Endoskopik ve histolojik olarak inflamasyonun şiddeti, sporadik KRK pozitif 

aile öyküsü (iki kat artmış risk), birden fazla postinflamatuar psödopolip (iki kat 

artmış risk) striktürler, KRK’i arttıran diğer risk faktörlerindendir (14). Primer 

sklerozan kolanjit olan hastalarda KRK riski PSK olmayan hastalara kıyasla dört 

kat daha yüksektir. Bu hastalarda endoskopik izleme, PSK tanısı konulduğundan 

itibaren başlamalı ve sonrasında yıllık olarak devam etmelidir (147). 

2.12.4. Poşit 

 

    İleal poş-anal anastomozu sonrasında ÜK hastalarında gelişen poş 

inflamasyonudur. ÜK nedenli opere hasta artan dışkılama, mukus ve/veya kanlı 

akıntılar, karın krampları ve ateş gibi poşit bulguları ile hastaneye başvurduğunda 

poşit ön tanısı nedenli endoskopi gereklidir(148). Poşitin bildirilmiş insidansı %14 

ile %59 arasında değişmektedir(149). 

    Antibiyotik tedavisi, akut poşit için birincil tedavi yöntemidir. Poşit antibiyotik 

tedavisi ile 2–4 hafta içinde iyileşirse akut poşit; eğer iyileşme olmazsa, kronik poşit 

olarak sınıflandırılır. Kronik poşit, antibiyotiklere bağımlı ve antibiyotiklere 

dirençli poşit olarak iki sınıfa ayrılır. Antibiyotiklere dirençli poşit tedavi için anti-

TNF veya steroide ihtiyaç duyabilir(148). 

    Ekstraintestinal bulguların varlığı, PSK, sigara içmeme ve postoperatif 

nonsteroid anti-inflamatuar ilaç kullanımı poşit oluşumu için bildirilen risk 

faktörleri arasında gösterilmektedir (148,149). 

 

2.13. C-Reaktif Protein Albümin Oranı 

 

    1930 yılında Tillet ve Francis tarafından keşfedilen C-reaktif protein (CRP), bir 

akut faz proteinidir ve karaciğerden, interlökin 6 (IL-6), IL-1 ve tümör nekroz 

faktörü (TNF) gibi inflamatuar sitokinler salgılanınca üretilir (150). 

    CRP, Streptococcus pneumoniae enfeksiyonu olan hastalarda yapılan klinik 

incelemelerde keşfedilmiştir. Pnömokokal hücre duvarından türetilen "C" 
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polisakkaritini çöktürebilen bir protein hastaların serum örneklerinde bulunmuştur. 

Kırk yıl sonra, Volanakis ve Kaplan, CRP için pnömokokal C polisakkaritindeki 

özgül ligandı fosfokolin olarak tanımlamışlardır, bu molekül pnömokokal hücre 

duvarının teikoik asidinin bir parçasıdır (151). 

    Kalsiyum bağımlı ligand bağlayan plazma proteinleri ailesi olan pentraxinler 

ailesi üyeleri arasında CRP de bulunur. Her biri 206 amino asit kalıntısı içeren, beş 

özdeş nonglikozile edilmiş polipeptid alt birimini bünyesinde bulundurmakta olup 

tanımlanan ilk akut faz proteinidir (152). 

    CRP için ilk tanımlanan ligand fosfokolin olsa da o zamandan beri pek çok farklı  

ligand da tanımlanmıştır. CRP, çeşitli ligandlarla etkileşime girmenin yanı sıra, 

klasik kompleman yolunu aktive edebilir, fagositozu uyarabilir ve immünoglobulin 

reseptörlerine bağlanabilir. İnsanlarda, CRP'nin plazma seviyeleri, akut bir 

inflamatuar uyaran sonrası hızla ve belirgin şekilde 1000 kat veya daha fazla 

artabilir (153). 

    Agregatlandığında veya makromoleküler ligandlara bağlandığında, CRP, 

kompleman bileşeni 1q (C1q) tarafından tanınır ve klasik kompleman yolunu güçlü 

bir şekilde aktive eder, C3’ü, kompleman sisteminin ana yapışma molekülünü ve 

terminal membran saldırı kompleksini, C5-C9’u harekete geçirir (152). 

    Akut enfeksiyonlar, maligniteler, akut miyokard enfarktüsü, romatolojik 

hastalıklar gibi doku hasarı ile giden pek çok hastalık durumunda CRP seviyeleri 

artış göstermektedir. İnflamasyonu takiben 4-6 saat içerisinde CRP düzeyi yükselişe 

geçer. En yüksek seviyelere 24-48 saat sonra ulaşır. İnflamasyonun bitimiyle 3-7 

gün içinde normale döner. Klinik kullanımındaki avantajı diğer akut faz 

reaktanlarına kıyasla daha az faktörden etkilenmesidir (154). 

 

    Albümin, 585 amino asit içerir ve moleküler ağırlığı 66 kDa'dır (155). Bu yüksek 

çözünürlüklü protein, insan plazmasında normalde 35 ile 50 g/l arasında değişen 

konsantrasyonlarda seyreder (156). Albüminin birçok önemli fizyolojik ve 

farmakolojik işlevi vardır. İlaçların, yağ asitlerinin, kolesterolün, safra 

pigmentlerinin ve metallerin taşınmasında rol oynar. Osmotik basıncın 

düzenlenmesi ve sıvıların farklı bölmeler arasında dağılımında önemli rol üstlenir. 
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Normal koşullarda, yarı ömrü yaklaşık 20 gündür ve plazma konsantrasyonu, 

sadece karaciğerdeki sentezi ve katabolizması arasındaki dengeyi değil, aynı 

zamanda transkapiller kaçışı da yansıtır (155). 

    Hastaneye yatan hastalarda sıkça görülen bir durum olan hipoalbümineminin 

morbidite ve mortalite ile ilişkisinin olduğu tespit edilmiştir. Sentezin azalması, 

katabolizmanın hızlanması, vücut dağılımının değişmesi ve/veya böbrek, deri veya 

bağırsak yoluyla albümin kaybının artması sonucu serum albümini birkaç gün 

içinde önemli ölçüde azalabilir. Enfeksiyon, inflamasyon, travma veya majör 

cerrahi gibi akut durumlarda bu patojenik mekanizmalar ortaya çıkabilir ve bu 

durumlarda düşük serum albümini malnütrisyon belirteci olmaktan ziyade negatif 

bir akut faz proteini olarak kabul edilir. 

    Malign hastalıklar, kalp yetmezliği, diyabet, malabsorpsiyon, beslenme 

yetersizlikleri ve karaciğer yetmezliği gibi çeşitli bozukluklarda da hipoalbuminemi 

meydana gelebilir ya da mevcut hipoalbüminem ağırlaşabilir (157). 

 

    C-reaktif protein/albümin oranı inflamatuar bir gösterge olarak bulunmuştur. 

Basit ve ucuzdur. Kanser hastalarında, pankreas kanseri, kolorektal kanser ve küçük 

hücreli akciğer kanseri gibi hastalıklarda prognostik bir rolü vardır. Kanıtlar, CRP 

albümin oranının, inflamatuar bağırsak hastalığı (İBH) ve akut kolesistitte hastalık 

aktiviteleriyle ilişkili olduğunu göstermektedir (158–160). 

 

    CRP/Albümin oranı ayrıca sepsiste ve akut pankreatitte prognostik değeri olduğu 

düşünülmekte olan inflamatuar bir belirteçtir (10,11). Son zamanlarda bu oran ile 

ülseratif kolit arasında bir ilişki olduğu bildirilmiştir (12,13). 
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 

 

    Çalışmamızda Antalya Akdeniz Üniversitesi Hastanesi Gatroenteroloji servisi ve 

kliniğinde Ocak 2020 ve Aralık 2023 tarihleri arasında takipleri yapılan 18 yaş üstü 

toplamda 455 hastanın hastane veri tabanında kayıtlı bilgileri taranıp retrospektif 

olarak değerlendirilmiştir. 

    Malignitesi olan ya da malign süreç araştırılan, kronik karaciğer hastalığı olan, 

kronik böbrek hastalığı olan, takiplerde crohn/ülseratif kolit ayrımı yapılamamış 

olan, steroid tedavisi kesilemeyen ya da takiplerinde steroid kullanmakta olan, 

organ nakili geçmişi olan, bağ dokusu hastalığı olan hastalar çalışmaya dahil 

edilmemiştir. 

    Dışlama kriterlerini karşılayan 63 hasta çalışmadan çıkarılmıştır.Sonuç olarak 

endoskopik, klinik ve patolojik bulgular dayanarak ÜK tanısı konulmuş olan klinik 

aktif  142, klinik remisyonda 58, hem klinik aktif hem klinik remisyonu tespit 

edilmiş 192 hasta çalışmaya dahil edilmiştir. Klinik remisyonda olan hiçbir hastanın 

dışkı sayısında artış ya da kanlı dışkılama şikayeti yoktu.Klinik aktif olan bütün 

hastaların dışkılama sayısında artış kanlı dışkılma şikayeti mevcuttu ancak 

hastaların tamamının aktif oldukları dönemde nabız, ateş, dışkı sayısı gibi 

parametreleri klinik notlarda görülemediği için hastaların hastalık aktivite şiddeti 

belirlenememiştir. 

 

 Çalışmada hastaların yaş, cinsiyet, kronik hastalıkları, ülseratif kolit için   

kullandığı ilaçları(steroid harici), klinik aktif ve remisyonda oldukları dönemde, 

hemogram-parametreleri(hemoglobin,nötrofil,lenfosit,monosit,trombosit)C-

Reaktif Protein, albümin, sedimentasyon hızı, kolonoskopide ülseratif kolit tutulum 

yaygınlığı, endoskopik mayo skorları, biyopsi sonuçları incelenmiştir. 

    Endoskopik aktivite hastanemizin deneyimli gastroenteroloji hekimleri 

tarafından değerlendirilmiştir. Endoskopik Mayo skoruna göre normal mukoza 

Mayo:0 ,hafif eritem ,kırılganlık azalmış damarsal yapı Mayo:1 , belirgin eritem 

,erezyonlar ve damarsal yapının kaybı Mayo:2, açık ülser ve/veya kendiliğinden 

kanama Mayo:3 olarak belirlenmiştir (100). Mayo skoru 0 ve 1 olanlar endoskopik 

olarak remisyonda kabul edilmiştir. Kolonoskopi sonuçlarına göre hastalık 
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yaygınlığı Montreal sınıflamasına göre belirlenmiş olup E1:Ülseratif proktit, 

E2:Sol taraflı ÜK (Distal ÜK), E3:Yaygın ÜK(Pankolit) olarak değerlendirilmiştir 

(45) 

Histolojik aktivite Geboes İndeksine göre belirlenmiş olup <3 olan değerler 

histolojik remisyon olarak kabul edilmiştir (103) 

    Çalışmada saptanan bulgular kayıt altına alındıktan sonra SPSS versiyon 27 

(IBM Co. USA) kullanılarak analiz edildi ve grafiklerin oluşturulmasında 

Graphpad Prism Versiyon 9 kullanıldı. Verilerin sınıflandırılması gerçekleştirildi. 

Kategorik veriler belirlenerek tanımlanmasında yüzdelik ve frekans değerleri 

kullanıldı. Kategorik veriler arasında yapılan karşılaştırmada ki kare testi kullanıldı. 

Numerik veriler belirlendi ve dağılım analizi gerçekleştirildi. Normal dağılıma 

uyan numerik verilerin gösteriminde ortalama ±standart sapma (SD) kullanılırken, 

normal dağılıma uymayan verilerin gösteriminde ortanca ve çeyrekler arası mesafe 

(IQR) belirlendi. Normal dağılıma uyan numerik veriler arasında t-test ve ANOVA 

uygulanırken, iki durumun takipli analizinde paired t-test uygulandı. Normal 

dağılıma uymayan numerik değerlerin karşılaştırılmasında nonparametrik testler 

kullanıldı. Numerik değerler arasındaki korelasyonun analizinde Pearson 

korelasyon analizi uygulandı. Saptanan verilerden p değeri 0,05’in altında olanlar 

anlamlı kabul edildi. 
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4. BULGULAR 

 

    Çalışmamıza 209 (%53,3) erkek ve 183 (%46,7) kadın hasta dahil olurken 

hastaların ortalama yaşı 46,65±15,17 olarak saptandı. 

Tablo 4.1: Tanımlayıcı bilgiler 

Değişken  

Cinsiyet (n %)  

Erkek 209 (%53,3) 

Kadın 183 (%46,7) 

Yaş (ortalama±SD) 46,65±15,17 

 

    Çalışmada takip ettiğimiz atak hastalarının 55’sı kadın ve 87’i erkekti. Remisyon 

döneminde çalışmaya dahil edilen hastaların 32’i kadın ve 26’ü erkekti. Atak ve 

remisyon dönemleri takip edilen hastalarının 96’i kadın ve 96’ü erkekti. Gruplar 

arasında anlamlı bir farklılık yoktu (p=0,277). Klinik aktif hastaların ortalama 

yaşları 47,33±15,56, klinik remisyon dönemi hastalarının ortalam yaşları 

48,33±15,33 olarak saptanırken, takip gerçekleştirilen klinik aktif ve remisyon 

dönemi hastalarının ortalama yaşları 44,27±14,41 olarak saptandı. Gruplara göre 

yaş ortalamaları arasında anlamı fark görülmedi (p=0,107). 

    Hastaların klinik aktif dönemde yapılan değerlendirmesinde ortalama 

hemoglobin değerleri 12,64±2,01 olarak saptanırken, ortalama albümin değerleri 

4,18±0,56 olarak saptandı. Hastaların atak dönemi tam kan ve biyokimyasal 

bulguları tablo 4.2’de yer almaktadır. 

 

 

 

 

 

 

 

 



 
 

44 
 

Tablo 4.2: Klinik aktif dönem tam kan ve biyokimyasal bulgular 

  N Değer 

Hemoglobin (ortalama±SD) 317 12,64±2,01 

Lökosit (ortalama±SD) 317 9,11±3,21 

Nötrofil (ortalama±SD) 317 5,76±2,75 

Lenfosit (ortalama±SD) 317 2,24±0,85 

Monosit (ortalama±SD) 317 749,04±376,39 

Trombosit (ortalama±SD) 317 342,39±121,75 

Sedim (ortalama±SD) 267 20,40±15,47 

CRP (ortanca, IQR) 306 6,85 (19,96) 

Albümin (ortalama±SD) 285 4,18±0,56 

 

    Klinik aktif dönemde değerlendirilen hastalarda kolonoskopi sonucuna göre 

hastaların 34’ünde(%8,7) proktit 132’sinde (%33,7) distal kolit/sol taraflı ÜK, 

147’sinde(%37,5) pankolit/ekstansif kolit saptandı. Mayo skoruna göre 2 (%0,5) 

hastanın Mayo 0, 28 (%7,1) hastanın Mayo 1, 97 (%24,7) hastanın Mayo 2, 189 

(%48,2) hastanın Mayo 3 olduğu gözlendi. Hastaların 111’i (%28,3) bu dönemde 

ilaçsız olduğu  134 (%34,2) hastanın ASA, 37 (%9,4) hastanın ASA+ azatiopürin 

17 (%4,3) hastanın biyolojik ajan, 34 (%8,7) hastanın biyolojik ajan +oral tedavi 

aldığı görülmüştür.  
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Tablo 4.3: Klinik aktif dönemde kolonoskopi sonucu,mayo skoru ve ilaç 

kullanımı 

  N (%) 

Kolonoskopi Sonucu  

Proktit 34 (%8,7) 

Distal kolit /sol taraflı ÜK 132 (%33,7) 

Pankolit ve ekstansif kolit 147 (%37,5) 

Mayo skoru  

Remisyon 2 (%0,5) 

1 28 (%7,1) 

2 97 (%24,7) 

3 189 (%48,2) 

İlaçlar  

İlaçsız 111 (%28,3) 

ASA 134 (%34,2) 

ASA+azatiopürin 37 (%9,4) 

Biyolojik Ajanlar 17 (%4,3) 

Biyolojik ajanlar ve oral tedaviler 34 (%8,7) 

 

    Klinik remisyon döneminde yapılan tam kan ve biyokimyasal incelemede 

ortalama hemoglobin değeri 13,60±1,55 olarak saptanırken, ortalama albümin 

değeri 4,53±0,32 olarak bulundu. Tablo 4.4’te remisyon dönemi tam kan ve 

biyokimyasal bulguları yer almaktadır. 
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Tablo 4.4: Klinik remisyon dönemi tam kan ve biyokimyasal bulgular 

  N Ortalam±SD 

Hemoglobin (Ortalama±SD) 243 13,60±1,55 

Lökosit (Ortalama±SD) 243 7,27±2,07 

Nötrofil (Ortalama±SD) 243 4,28±1,54 

Lenfosit (Ortalama±SD) 243 2,24±0,72 

Monosit (Ortalama±SD) 243 0,56±0,19 

Trombosit (Ortalama±SD) 243 265,15±71,62 

Sedim (Ortalama±SD) 208 9,56±7,54 

CRP (ortanca, IQR) 234 1,34 (2,00) 

Albumin (Ortalama±SD) 215 4,53±0,32 

 

    Klinik remisyon döneminde yapılan değerlendirmede, 151 (%38,4) hastanın 

kolonoskopi sonucu normal çıkarken, 18 (%4,4) hasta proktit, 7 (%1,4) hasta distal 

kolit/sol taraflı ÜK, 2 (%0,4) hasta pankolit/ekstansif kolit olarak değerlendirildi.  

155 (%39,4) hastanın mayo skoru remisyon, 26 (%6,4) hastanın Mayo 1, 1 (%0,4) 

hastanın Mayo 2 olduğu gözlendi. Klinik remisyonda takip edilen hastaların 

23’ünün (%5,4) ilaçsız olduğu, 125’inin (%31,4) ASA, 41’inin(%10,4)  

ASA+azatiopürin, 27’sinin(%6,4) biyolojik ajan, 30’unun (%7,4) biyolojik 

ajan+oral tedavi ile takip edildiği görüldü. Tablo 4.5’te klinik remisyon döneminde 

kolonoskopi sonucu, mayo skoru ve ilaç kullanım durumları yer almaktadır. 
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Tablo 4.5: Remisyon döneminde kolonoskopi sonucu, Mayo skoru ve ilaç 

kullanımı 

Kolonoskopi n (%) 

Normal 151 (%38,4) 

Proktit 18 (%4,4) 

Distal kolit /sol taraflı ÜK 7 (%1,4) 

Pankolit ve ekstansif kolit 2 (%0,4) 

Mayo Skoru  

Remisyon 155 (%39,4) 

Mayo 1 26 (%6,4) 

Mayo 2 1 (%0,4) 

İlaç  

İlaçsız 23 (%5,4) 

ASA 125 (%31,4) 

ASA+azatiopürin 41 (%10,4) 

Biyolojik Ajanlar 27 (%6,4) 

Biyolojik ajanlar ve oral tedaviler 30 (%7,4) 

 

    Hastaların yapılan patolojik değerlendirmelerinde klinik aktif 165 (%42,1) hasta 

Geboes 5 iken, remisyon döneminde 9 (%2,3) Geboes 5 olduğu görüldü. Atak ve 

remisyon dönemi arasında anlamlı farklılık görüldü (p<0,001) (Tablo 6). 
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Tablo 4.6: Klinik aktif ve klinik remisyon dönemlerinde Geboes skorları ve 

karşılaştırması 

  Atak Remisyon 

Geboes 1  0 5 (%1,3) 

Geboes 2 2 (%0,5) 15 (%3,8) 

Geboes 3 23 (%5,9) 15 (%3,8) 

Geboes 4 14 (%3,6) 2 (%0,5) 

Geboes 5 165 (%42,1) 9 (%2,3) 

p-Değeri <0,001 

 

    Klinik aktif dönem hastaların ortalama CRP/Albümin oranı 6,92 iken ortanca 

değeri 1,6 (5,41) olarak saptandı. Klinik remisyon dönemi hastalarının ortalama 

CRP/Albümin oranı 0,49 iken ortanca değeri 0,30 (0,41) olarak saptandı. Klinik 

aktif dönemindeki hastalarda CRP/Albümin oranı anlamlı ölçüde yüksek gözlendi 

(p<0,001). Şekil 4.1’de klinik aktif ve klinik remisyon dönemi CRP/Albümin oranı 

karşılaştırması yer almaktadır. 

 

Şekil 4.1:Atak ve remisyon dönemi CRP/Albümin oranı 

    Hem klinik aktif hem de klinik remisyon dönemi de takip edilen 192 hasta kendi 

arasında karşılaştırıldı. Klinik aktif dönemdeki hastaların ortalama CRP/Albümin 
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oranı 5,9 iken ortanca 1,6 (4,5) olarak saptandı ve klinik remisyon döneminde 

hastaların ortalama CRP/Albümin oranı 0,54 iken ortanca değeri 0,28 (0,52) olarak 

saptandı. Klinik remisyondaki hastaların CRP/Albümin oranı anlamlı ölçüde düşük 

gözlendi (p<0,001). Hem klinik aktif hem de klinik remisyon dönemi de takip 

edilen hastaların tam kan ve biyokimyasal bulguların karşılaştırılması Tablo 4.7’de 

gösterilmektedir. 

Tablo 4.7: Hem klinik aktif hem de klinik remisyon dönemi de takip edilen 

hastaların bulgularının karşılaştırılması 

 

 Aktif Remisyon p-Değeri 

Hemoglobin 

(Ortalama±SD) 

12,76±1,89 13,57±1,54 <0,001 

Lökosit 

(Ortalama±SD) 

9,18±3,19 7,12±1,93 <0,001 

Nötrofil 

(Ortalama±SD) 

5,92±2,75 4,18±1,46 <0,001 

CRP 

(Ortalama±SD) 

20,80±34,30 2,42±3,33 <0,001 

Sedim 

(Ortalama±SD) 

18,87±15,65 10,60±8,31 <0,001 

Trombosit 

(Ortalama±SD) 

339,47±130,60 262,31±75,25 <0,001 

Albümin 

(Ortalama±SD) 

4,22±0,53 4,55±0,32 <0,001 

CRP/Albümin 

(Ortanca, IQR) 

1,6 (4,5) 0,28 (0,52) <0,001 
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Şekil 4.2: Klinik aktivitenin belirlenmesi için CRP/Albümin ROC eğrisi 

 

Tablo 4.8: Klinik aktivitenin belirlenmesinde CRP/Albümin 

 

 

    Klinik aktivitenin belirlenmesinde 0,93 kesme değeri için hassasiyet %65,6 

özgüllük %87,8 olarak belirlenmiştir. 

 AUC p-Değeri Sınır 

değer 

Hassaslık Özgüllük 

CRP/Albümin 0,816 <0,001 0,934 %65,6 %87,8 
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    Klinik aktif dönemdeki hastaların yapılan kolonoskopilerinde, 34’ünde proktit 

saptanırken, bunların 7’si (%20,6) Mayo 1, 16’sı (%47,1) Mayo 2 ve 11’i (%32,4) 

Mayo 3 olarak tanımlandı.130 distal kolit/sol taraflı ÜK olan hastanın 12’si (%9,2) 

Mayo 1 ,41’i (%31,5) Mayo 2, 77’si Mayo 3 olarak tanımlandı.146 hastada ise 

pankolit/ekstansif kolit mevcuttu ve bunların 6’sı(%4,1) Mayo 1, 40’ı (%27,4) 

Mayo 2, 100’ü Mayo 3 olarak tespit edildi.  Hastaların kolonoskopi sonuçları ve 

Mayo skorları arasında anlamlı fark gözlendi (p<0,001). Tablo 4.9’de atak 

dönemindeki hastaların kolonoskopi sonuçları ve Mayo skorları karşılaştırmaları 

mevcuttur. 

Tablo 4.9: Klinik aktif dönemdeki hastaların kolonoskopi sonuçları ve Mayo 

skorları karşılaştırması 

 Proktit Distal kolit/sol 

taraflı ÜK  

Pankolit/ekstansif kolit 

N % N % N % 

Mayo 1 7 20,6% 12 9,2% 6 4,1% 

Mayo 2 16 47,1% 41 31,5% 40 27,4% 

Mayo 3 11 32,4% 77 59,2% 100 68,5% 

  34 100,0% 130 100,0% 146 100,0% 

 

    Klinik remisyon dönemindeki hastalarının Mayo skorları ile kolonoskopi 

bulguları arasında yapılan karşılaştırmada, kolonoskopi bulgusu normal olan 

hastaların tamamı remisyonda olarak saptanırken, distal kolit ve sol tutulum olan 

hastaların tamamı Mayo 1 olarak tanımlandı. Hastaların dağılımı arasında anlamlı 

farklılık görüldü (p<0,001, Tablo 4.10)., 

 

 

 

 

 

 

 

 



 
 

52 
 

Tablo 4.10: Remisyon dönemindeki hastaların kolonoskopi bulguları ve Mayo 

skorları karşılaştırması 

 Normal Proktit Distal kolit ve 

sol tutulum 

Pankolit 

ve ekstansif kolit 

N % N % N % N % 

Remisyon 151 100,0% 0 0,0% 0 0,0% 0 0,0% 

Mayo 1 0 0,0% 17 94,4% 7 100,0% 2 100,0% 

Mayo 2 0 0,0% 1 5,6% 0 0,0% 0 0,0% 

  151 100,0% 18 100,0% 7 100,0% 2 100,0% 

 

    Mayo skoruna göre CRP/Albümin oranı arasında yapılan korelasyon analizinde 

pozitif korelasyon saptanırken Pearson korelasyon katsayısı 0,287 olarak saptandı 

(p<0,001). Tablo 4.11’da Mayo skoru ile CRP/Albümin arasındaki korelasyon 

gösterilmektedir. 

Tablo 4.11: Mayo skoru CRP/Albümin korelasyonu 

 Pearson r R2 p-Değeri 

CRP/Albümin 0,287 (0,196 - 

0,373) 

0,08267 <0,001 

Sedimentasyon 0,401 (0,315 - 

0,481) 

0,1614 <0,001 

CRP 0,305 (0,219 - 

0,386) 

0,09314 <0,001 

 

    Klinik aktif ve klinik remisyon döneminde CRP/Albümin oranı üzerine ROC 

analizi gerçekleştirildi. Klinik aktif döneminde Mayo skoru 2 olan hastalar için eğri 

altında kalan alan 0,627 olarak saptanırken sınır değeri 1,55 için hassaslık %65,8 

ve özgüllük %58,4 olarak saptandı. Her üç dönem için ROC analizinde saptanan 

verilerde CRP/Albümin için orta kuvvette test olduğu görülmektedir. Tablo 4.12, 

Şekil 4.2 ve 4.3’te ROC analizi sonuçları yer almaktadır. 
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Tablo 4.12: Klinik aktif ve klinik remisyon döneminde CRP/Albümin oranı 

üzerine ROC analizi 

 AUC p-Değeri Cut-off Hassaslık Özgüllük 

Aktif 

Mayo-1 

0,610 0,129 0,58 %47,6 %77,1 

Aktif, 

Mayo-2 

0,627 0,001 1,55 %65,8 %58,4 

Remisyon, 

Mayo-1 

0,558 0,364 0,129 %95,2 %20,8 

 

 

Şekil 4.3: Atak dönemi Mayo skoru 1 için ROC eğrisi 
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Şekil 4.4: Resmiyon dönemi Mayo-1 için ROC eğrisi 

    Kolonoskopi sonuçlarına göre sedimentasyon, CRP ve CRP/Albümin oranları 

arasında karşılaştırma yapıldı. CRP/Albümin oranı distal kolit/sol taraflı ÜK 

ortalama 6,99 iken, normal hastalarda 0,44 olarak saptandı. Tutulum şekilleri 

arasında anlamlı farklılık olduğu görüldü (p<0,001). Tablo 4.13’de kolonoskopi 

tutulum yerlerine göre sedimentasyon, CRP ve CRP/Albümin oranları yer 

almaktadır. 
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Tablo 4.13: Kolonoskopi tutulum yerlerine göre sedimentasyon, CRP ve 

CRP/Albümin oranları 

  n Ortalam SD F Değeri P-

Değeri 

Sedim Normal 119 9,71 7,77 31,159 <0,001 

Proktit 41 10,37 12,24 

Distal kolit ve 

sol tutulum 

106 16,55 12,27 

Pankolit 

ve ekstansif kolit 

120 24,46 16,08 

CRP Normal 137 1,88 2,31 22,208 <0,001 

Proktit 49 9,47 31,41 

Distal kolit ve 

sol tutulum 

120 14,21 31,06 

Pankolit 

ve ekstansif kolit 

138 31,68 43,28 

CRP/Albümin Normal 127 0,44 0,56 8,435 <0,001 

Proktit 42 5,91 12,16 

Distal kolit ve 

sol tutulum 

104 6,99 13,55 

Pankolit 

ve ekstansif kolit 

133 6,23 14,08 

 

    Kolonoskopi sonuçlarına göre CRP/Albümin, sedimentasyon ve CRP değerleri 

arasında korelasyon analizi yapıldı. Tutulum oranındaki artışa bağlı olarak 

CRP/Albümin değerinde pozitif korelasyon görülürken Pearson korelasyon 

katsayısı 0,210 olarak saptandı (p<0,001). Tablo 4.14’de Kolonoskopi sonuçlarına 

göre CRP/albümin, sedimentasyon ve CRP değerlerinin korelasyon analizi yer 

almaktadır. 
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Tablo 4.14: Kolonoskopi tutulum sonuçlarına göre CRP/albümin, 

sedimentasyon ve CRP değerlerinin korelasyon analizi 

 Pearson r R2 p-Değeri 

CRP/Albümin 0,210 0,044 <0,001 

Sedimentasyon 0,427 0,182 <0,001 

CRP 0,349 0,122 <0,001 

 

 

 

    Kolonoskopi bulgularına göre, tutulum ayrıt etmede sedimentasyon, CRP, 

CRP/Albümin değerleri karşılaştırıldı. CRP/Albümin değeri için eğri altında kalan 

alan 0,685 olarak saptanırken, 0,85 sınır değerinin altında saptanan hassaslık 

%66,7, özgüllük ise %60,4 olarak gözlendi. Tablo 4.15 ve şekil 4.5’de 

gösterilmektedir. 

Tablo 4.15: Kolonoskopi tutulum bulgularına göre CRP/Albümin ROC analizi 

 AUC p-Değeri Cut-off Hassaslık Özgüllük 

Sedimentasyon 0,743 <0,001 11,50 71,4 71,4 

CRP 0,672 0,002 4,65 71,4 74 

CRP/Albümin 0,685 0,001 0,85 66,7 60,4 
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Şekil 4.5: Kolonoskopi bulgularına göre ROC analizi 

    Mayo skorlarına göre CRP/Albümin sonuçları arasında yapılan karşılaştırmada 

atak ve remisyon dönemleri için anlamlı farklılık görülmedi. 

Tablo 4.16: Mayo skorlarına göre CRP/Albümin sonuçları 

  n Ortalama SD F-

Değeri 

P-

Değeri 

Remisyon 2 2,1510 0,71859 2,317 0,076 

Mayo 1 21 6,2077 12,72478 

Mayo 2 76 3,5153 6,62509 

Mayo 3 162 8,4219 16,03801 

Remisyon 130 0,4864 0,61932 1,296 0,257 

Mayo 1 21 0,6763 1,12889 
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 5. TARTIŞMA 

 

    İnflamatuvar bağırsak hastalıkları etiyoloji ve patogenezi tamamiyle 

aydınlatılamamış, alevlenmeler ve remisyon dönemlerinin birbirini takip ettiği bir 

kronik hastalık grubudur (1) 

    Crohn hastalığı ile inflamatuar bağırsak hastalığının temel klinik formlarından 

bir tanesi olan ülseratif kolit, çevresel ve genetik faktörlerin etkisiyle bağışıklık 

sisteminin verdiği aşırı tepki nedeniyle meydana gelen rektum ve kolonun kronik, 

tekrarlayan, kontrolsüz inflamasyonu ile karakterize bir hastalıktır (2) . 

Ülseratif kolitin kesin tanısı tek bir yöntemle konulamaz (4) Klinik belirtilerin, 

laboratuvar testlerinin, endoskopik bulguların, histolojik bulguların ve radyolojik 

bulguların genel bir değerlendirmesine dayanarak tanı konulur (4) . 

 

    Endoskopi, ülseratif kolit hastalarında tanı ve hastalık aktivitesinin 

incelenmesinde altın standart olarak kabul edilir fakat ülseratif kolit aktivitesinin 

alevlenme riskini arttırabilmesi, perforasyon riski gibi olumsuz sonuçlara neden 

olabilmesi, invaziv ve yüksek maliyetli bir prosedür olması gibi dezavantajları 

vardır (5). 

 

    Bu çalışmamızda ülseratif kolitli hastaların klinik aktif ve klinik remisyonda 

oldukları dönemde CRP/Albümin oranlarının endoskopi sonuçları ile birlikte 

değerlendirilmesi ve bunlar arasındaki ilişkinin belirlenmesi amaçlanmıştır. 

 

    Çalışmamıza ilk olarak klinik aktif, klinik remisyon, hem klinik aktif hem de 

klinik remisyonda takip ettiğimiz toplam 392 hastanın yaş, cinsiyet gibi demografik 

özelliklerini inceleyerek başladık. Çeşitli çalışmalarda ÜK tanısı olan hastaların 

demografik özellikleri incelenmiştir. 

    Shah ve arkadaşları 2018 yılında yayınlanan bir meta-analizde 16 farklı bölgeden 

elde ettikleri 17 nüfus tabanlı kohort verilerini kullanarak inflamatuar bağırsak 

hastalıklarının görülme sıklığındaki cinsiyete bağlı farklılıkarını incelemiştir. 

112.004 ÜK vakası (61.672 erkek, 50.332 kadın) çalışmaya dahil edilmiş olup 
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çalışma neticesinde 45 yaşında kadar ÜK insidansının kadınlar ve erkekler arasında 

önemli ölçüde bir farklılık göstermediği ancak 45 yaşından sonra erkeklerde ÜK 

insidansının kadınlara göre önemli ölçüde yüksek olduğu belirtilmiştir (161). 

    Özin ve arkadaşlarının 2009 yılında yayınlanan 507 ÜK hastasını içeren 

Türkiye’deki İBH’lı hastaların klinik özelliklerinin incelendiği başka bir çalışmada 

ise erkek/kadın oranı 1,2 olarak belirtilmiş ve hafif bir erkek baskınlığı 

bulunmuştur(162). Bizim çalışmamıza ise toplamda 392 hasta dahil edilmiştir. Bu 

hastaların 209’u (%53,3) erkek 183’ü (%46,7) kadındı. Gruplar arasında cinsiyet 

açısından anlamlı bir fark yoktu. 

    Hastalığın en sık başlangıç yaşı, yaşamın ikinci ve dördüncü dekatları arasında 

olmaktadır (15).  

    304 ÜK hastasının analiz edildiği Loftus Jr. ve arkadaşlarının yaptığı bir 

çalışmada hastalığın insidansının 20-29 yaş grubunda en yüksek olduğu tespit 

edilmiştir (163). 

    Bizim çalışmamızda hastaların hastalık başlangıç yaşları verilerde tespit 

edilmediği için hastaların güncel yaşları verilere dahil edilmiştir. Klinik aktif 

hastaların ortalama yaşları 47,33±15,56, klinik remisyon dönemi hastalarının 

ortalama yaşları 48,33±15,33 olarak saptanırken, takip gerçekleştirilen klinik aktif 

ve remisyon dönemi hastalarının ortalama yaşları 44,27±14,41 olarak saptandı. 

Gruplara göre yaş ortalamaları arasında anlamlı bir fark yoktu. 

    Ülseratif kolit hastalarının düzenli takiplerinde, aktif hastalığın erken dönem 

belirtilerini belirlemek ve gerekli tedavileri başlatmak amacıyla, C-reaktif protein 

(CRP) seviyesi, eritrosit sedimentasyon hızı (ESR), albümin seviyesi ve 

hemoglobin seviyesi gibi invazif olmayan tetkikler yaygın olarak kontrol edilir.(8) 

İnvaziv olmayan belirteçler, hastalık aktivitesini belirlemede, tedaviye cevabı 

belirlemede ve hastaların takibinde yapılacak kolonoskopilerin sayısının 

azaltılmasında ve bu sayede zaman ve maliyet açısından kazanç sağlayabilmesi 

açısından önemlidir (9). 

    Karoui ve arkadaşlarının 64’ü aktif hastalıklı ve 34’ü remisyonda takip edilen 

toplamda 110 hasta üzerinde yapılmış olan çalışmalarında aktif hastalık 

dönemindeki CRP değerinin remisyondaki döneme göre anlamı ölçüde yüksek 

olduğu tespit edilmiştir (164). 
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    Vucelic ve arkadaşlarının 61 ÜK hastasını (19 aktif 42 remisyon) içeren ÜK ve 

Crohn hastalığında aktivitenin CRP ile değerlendirildiği çalışmada aktif hastalığı 

olan hastaların remisyondaki hastalara kıyasla CRP değerlerinin anlamlı düzeyde 

yüksek olduğunu tespit etmişlerdir (165). Bizim çalışmamızda da hem klinik hem 

remisyon dönemi olan 192 hasta değerlendirildiğinde klinik olarak aktif olan 

hastaların remisyondaki hastalarla kıyasla CRP değerleri anlamlı düzeyde yüksekti. 

Yeniçeri ve arkadaşlarının 2020 yılında yaptıkları 69 ÜK (32 aktif 37 remisyon) 

hastasını ve 36 sağlıklı kontrol grubunu içeren bir çalışmada aktif hastalarda CRP 

ve ESR değerlerinin sağlıklı kontrol grubu ve remisyondaki hastalara kıyasla 

anlamlı düzeyde yüksek olduğunu tespit etmişlerdir (166). 

    Biz de çalışmamızda hem aktif hem remisyon dönemi değerlendirilmiş olan 

hastalarda ESR değeri klinik aktif dönemdeki hastalarda klinik remisyondaki 

hastalara kıyasla anlamlı düzeyde yüksek tespit ettik. 

    C-reaktif protein/albümin oranı inflamatuar bir gösterge olarak bulunmuştur. 

Basit ve ucuzdur. Kanser hastalarında, pankreas kanseri, kolorektal kanser ve küçük 

hücreli akciğer kanseri gibi hastalıklarda prognostik bir rolü vardır. Kanıtlar, CRP 

albümin oranının, inflamatuar bağırsak hastalığı (İBH) ve akut kolesistitte hastalık 

aktiviteleriyle ilişkili olduğunu göstermektedir (158–160). 

 

    CRP/Albümin oranı ayrıca sepsiste ve akut pankreatitte prognostik değeri olduğu 

düşünülmekte olan inflamatuar bir belirteçtir (10,11). Son zamanlarda bu oran ile 

ülseratif kolit arasında bir ilişkili olduğunu bildirmiştir (12,13). 

    Fengi ve arkadaşlarının 2023 yılında yayınlan 130 ÜK (78 aktif 52 remisyon) 

hastası ve 65 kontrol gurubunu içeren çalışmada ortanca CRP/Albümin değeri ÜK 

hastalarında 0,133 (IQR, 0,042-0,29) iken sağlıklı kontrollerde 0,038 (IQR, 0,03-

0,058) olarak tespit edildi (p< 0,001). Hastalık aktivitesi için Truelove ve Witts'in 

kriterleri kullanılmış olup orta ve şiddetli ÜK’li hastalar aktif hastalık grubuna dahil 

edilirken hafif şiddetli hastalar remisyon grubuna dahil edilmiştir. Aktif ve 

remisyon ÜK'li hastalarda medyan CRP/Albümin sırasıyla 0,24 (IQR, 0,12-0,55) 

ve 0,042 (IQR 0,03-0,07) idi (p< 0,001). Aktif hastalığı remisyondan ayırt etmede 

0,083(albümin g/L cinsinden) optimum kesme değeri için duyarlılık %83,6 ve 

özgüllük %76,6 olarak hesaplanırken eğri altında kalan alan 0,823’tü. 
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CRP/Albümin düzeyleri aktif ÜK hastalarında remisyondakilere kıyasla anlamlı 

derecede yüksek bulunmuştur (158). 

    Sayar ve arkadaşlarının yapmış oldukları 118 klinik aktif (39 hasta hafif 

aktivite,33 hasta orta düzeyde aktivite,46 hasta şiddetli aktivite olan hastalardı) ve 

31 remisyon hastasını içeren bir çalışmada remisyon ve Truelove-Witts kriterlerine 

göre oluşturulan düşük, orta ve şiddetli aktivite gruplarında CRP, CAR, albümin ve 

ESR değerleri açısından istatistiksel olarak anlamlı farklılıklar bulunmuştur (13) 

    Chen ve arkadaşlarının yaptığı 275 ÜK hastasını içeren İBH’lı hastaların 

CRP/Albümin oranının hastalık aktivitesi ile ilişkisini inceledikleri çalışmada aktif 

ÜK hastalarının remisyonda ÜK hastalarına kıyasla CRP/Albümin oranının anlamlı 

derecede daha yüksek olduğunu tespit etmişlerdi. Çalışmaya 177 aktif 98 

remisyonda ÜK hastası dahil edilmiş olup aktif ÜK hastalarında CRP/Albümin 

oranının %67,8 duyarlılık ve %86,7 özgüllük için optimum kesme değeri 0,18 

(çalışmada albümin değeri g/L cinsinden yazılmıştır) olarak belirlenmiştir (167). 

    Header ve arkadaşları akut şiddetli ülseratif kolit hastalarını belirlemede 

CRP/Albümin oranını Mısırlı hastalar üzerinde inceledi. Çalışmaya 200 ÜK hastası 

dahil edilmiş olup Truelove-Witts şiddet indeksine göre hastalar hafif, orta ve 

şiddetli aktivite gruplarına ayrılmıştır. Çalışma neticesinde CRP, ESR ve 

CRP/Albümin ile hastalık aktiviteleri arasında anlamlı fark vardı. Şiddetli hastalığı 

tanımlamada CRP/Albümin oranı için belirlenen 0,6 kesme değerinde eğri altındaki 

alan 0.985, duyarlılık %98, özgüllük %100, pozitif prediktif değer (PPV) %100 ve 

negatif prediktif değer (NPV) %97 olarak bulunmuştur (p < 0.001) (168). 

    Bizim çalışmada ise tüm klinik aktif dönem hastalarının ortalama CRP/Albümin 

oranı 6,92 iken ortanca değeri 1,6 (5,41) tüm klinik remisyon dönemi hastalarının 

ortalama CRP/Albümin oranı 0,49 iken ortanca değeri 0,30 (0,41) olarak saptandı. 

Klinik aktif dönemindeki hastalarda CRP/Albümin oranı anlamlı ölçüde yüksek 

gözlendi (p<0,001).Ayrıca hem klinik aktif hem de klinik remisyon dönemi de takip 

edilen 192 hasta kendi arasında karşılaştırıldı. Klinik aktif dönemdeki hastaların 

ortalama CRP/Albümin oranı 5,9 iken ortanca 1,6 (4,5) olarak saptandı ve klinik 

aktif hastaların CRP/Albümin oranı anlamlı ölçüde yüksek gözlendi (p<0,001). 

Ayrıca klinik aktivitenin belirlenmesinde 0,93 kesme değeri için hassasiyet %65,6 
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özgüllük %87,8 olarak belirlenmiştir. Bu sonuçlar neticesinde bulgularımız literatür 

ile uyumlu gelmiştir. 

    Endoskopik Mayo skoru endoskopik aktivitenin belirlenmesinde kullanılan 

önemli bir skorlama sistemidir. Literatürde endoskopik aktiviteyle inflamatuvar 

parametreler arasındaki ilişkiyi inceleyen bir çok çalışma mevcuttur. 

    Karoui ve arkadaşlarının yapmış oldukları çalışmada CRP artışının endoskopik 

aktiviteyle ilişkili olduğu CRP arttıkça endoskopik aktivite skorunun da arttığı 

tespit edilmiştir (164). 

    Sayar ve arkadaşlarının yapmış oldukları çalışmada CRP, ESR ve CRP/ Albümin 

ile endoskopik aktivite arasında pozitif korelasyon bulunmuş olup CRP/Albümin 

oranının korelasyon katsayısı ESR ve CRP’den yüksek tespit edilmiştir (13). 

    Nguyen ve arkadaşları da İBH’da CRP/Albümin oranının klinik faydalarını 

inceledikleri bir çalışma yapmışlardır. 2024 yılında yayınlanan bu çalışmada 

toplam 65 ÜK hastası mevcuttu. Çalışmaya dahil olan hastaların Mayo endoskopi 

skoru 1 ve 1 den büyük olanlar aktif hastalık olarak değerlendirilmiştir. Buna göre 

çalışmada 9 inaktif 56 aktif hasta bulunmaktaydı. Çalışmanın sonuçlarına göre 

albümin oranı Mayo skoru arttıkça azalırken CRP ve CRP/Albümin Mayo skoru 

arttıkça artmaktaydı. Mayo skoru ile albümin arasında negatif korelasyon saptanıp 

CRP ve CRP/Albümin arasında pozitif korelasyon bulunmuştur. Ayrıca aktif 

olmayan Mayo 0 hastalar ile şiddetli aktif Mayo 3 hastaları karşılaştırıldığında 

0,15'lik(Albümin g/L cinsinden) bir kesme değeriyle (AUC 0,83, duyarlılık %81, 

özgüllük %89) CRP/Albümin oranı CRP ve albümine göre şiddetli hastalık 

aktivitesini belirlemede en iyi öngörücüydü (169). 

    Başka bir çalışmada Mohamed ve arkadaşları İBH’lı hastalarda hastalık 

aktivitesinin belirlenmesinde CRP/Albümin oranını incelemişlerdir. Çalışmaya 21 

aktif 18 remisyonda hasta ve 20 sağlıklı kontrol grubu dahil edilmiştir. Çalışma 

sonuçlarına göre CRP/Albümin oranı ile aktivite arasında pozitif korelasyon 

saptanmıştır. Ayrıca Mayo skoru ile CRP/Albümin ve ESR arasında anlamı 

derecede pozitif korelasyon görülmüştür (170). 

    Bizim çalışmamızda da endoskopik Mayo skoruna göre CRP/Albümin, CRP ve 

ESR için korelasyon analizi yapılmış olup Mayo skoru ile CRP/Albümin, ESR ve 
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CRP arasında pozitif korelasyon saptandı. Bunlar arasında CRP/Albüminin  

Pearson korelasyon katsayısı 0,287 olarak bulunurken  ESR’nin korelasyon kat 

sayısı 0,401’di. 

    Klinik aktif ve klinik remisyon döneminde Mayo skoru ile CRP/Albümin için 

ROC analizi gerçekleştirildi. Aktif dönemde Mayo skoru 2 olan hastalar için eğri 

altında kalan alan 0,627 olarak saptanırken kesme değeri 1,55 için hassasiyet %65,8 

ve özgüllük %58,4 olarak saptandı. 

    Ülseratif kolitli hastalarda endoskopik yayılımın değerlendirilmesinde Montreal 

sınıflaması kullanılan yöntemlerdendir .Montreal endoskopik yayılım sınıflamasına 

göre E1:Ülseratif proktit E2:Sol taraflı ÜK(Distal ÜK)  E3:Yaygın ÜK (Pankolit) 

olarak tanımlanmıştır (45). 

    ÜK hastalarında endoskopik tutulum yaygınlığı ile inflamatuvar belirteçler 

arasındaki ilişkiyi inceleyen bazı çalışmalar mevcuttur. 

    İpek ve arkadaşları 2015 yılında ÜK hastalarının endoskopik yayılım ve akut faz 

reaktanları arasındaki ilişkiyi inceledikleri bir çalışma yayınlamışlardır. Çalışmaya 

endoskopik aktiviteye sahip 206 ÜK hastası dahil edilmiş olup 206 hastadan 88'inde 

(%42,7) yaygın kolit, 89'unda (%43,2) sol taraflı kolit ve 29'unda (%14) proktit 

vardı. Hastaların ESR, CRP, WBC, PLT sayıları ve albümin düzeyleri retrospektif 

olarak değerlendirilmişti. Bunların neticesinde laboratuvar bulguları hastalığın 

yerleşim yerine (tutulum bölgesine) göre incelendiğinde, üç farklı tutulum 

bölgesinin ortalamaları arasında anlamlı fark görülmüştür. Hastalık distalden 

proksimale doğru yayıldıkça CRP, ESR, WBC ve PLT sayılarında anlamlı bir artış, 

albümin düzeylerinde ise anlamlı bir azalma tespit edilmiştir (171). 

    Lok ve arkadaşları ÜK hastalarında serum biyobelirteçlerinin klinik şiddet ve 

mukozal inflamasyonla korelasyonunu incelemiştir. Çalışmaya dahil edilen 

hastalarda ESR, CRP, WBC, PLT ve albümin düzeylerinin yaygın kolit varlığına 

göre anlamlı biçimde farklılık gösterdiğini bildirmiştir (172). 

    Çalışmamızda kolonoskopi tutulum yaygınlığına göre ESR, CRP, CRP/Albümin 

arasında anlamlı fark olduğu görüldü. Bu parametreler için yapılan korelasyon 

analizinde tutulum oranındaki artışa bağlı olarak CRP/Albümin, CRP ve ESR 

değerlerinde pozitif korelasyon gördük. 
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    CRP/Albümin için Pearson katsayısı 0,210 saptanırken ESR için Pearson 

katsayısı 0,427 olarak tespit edildi. Kolonoskopi tutulum yaygınlığına göre tutulum 

ayırt etmede ESR, CRP ve CRP/Albümin karşılaştırıldı. CRP/Albümin’in 0,85 sınır 

değeri ile eğri altında kalan alan 0,685 olup bu değer için hassasiyet%66,7 özgüllük 

%60,4 olarak saptandı. ESR’de ise 11,50 sınır değeri için eğri altında kalan alan 

0,743 olup hassasiyet %71,4 özgüllük %71,4 olarak saptandı. 

    Çalışmamızda ayrıca Mayo endoskopik aktivite skoru ile kolonoskopik tutulum 

yaygınlığı arasındaki ilişkiyi de inceledik. 

    Literatürde endoskopik aktivite skorunu endoskopik tutulum yaygınlığı ile 

harmanlandığı skorlama sistemleri mevcuttur. 

    Balint ve arkadaşları endoskopik aktivite skorlaması ile endoskopik tutulum 

yaygınlığını kombine ettikleri panMayo skorunu geliştirmişlerdir.2018 yılında 

yayınlanan bu çalışmaya 104 ÜK hastası dahil edilmiştir. Çalışma sonuçlarında 

panMayo skoru ile endoskopik Mayo arasında korelasyon saptanmıştır (173) 

    Zhang ve arkadaşlarının 2021 yılında 178 ÜK hastasını içeren bir çalışmasında 

endoskopik Mayo skoru ile endoskopik Mayo skoru ve Montreal endoskopik 

tutulum yaygınlığının kombine edildiği ülseratif kolit lüminal enflamasyon yükü 

skoru (DUBLIN skoru) arasındaki ilişki incelenmiştir. Çalışmada DUBLIN skoru 

ile endoskopik Mayo skoru arasında korelasyon izlenirken DUBLIN skorunun ÜK 

hastalarında hastalık aktivitesini değerlendirme, tedaviye cevap ve klinik sonuçları 

tahmin etmede endoskopik Mayo skorlamasından daha iyi bir performansa sahip 

olduğu tespit edilmiştir (174). 

    Çalışmamızda endoskopik Mayo skoru ile endoskopik tutulum yaygınlığı 

arasında anlamlı fark mevcuttu (p<0,001). Mayo skoru arttıkça tutulum 

yaygınlığının da arttığı görülmüştür. 
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6. SONUÇ 

 

1. Çalışmamızda endoskopik, klinik ve patolojik bulgular dayanarak ÜK tanısı 

konulmuş olan 18 yaş üstü klinik aktif 142, klinik remisyonda 58, hem 

klinik aktif hem klinik remisyonu tespit edilmiş 192 hasta incelenmiştir. Bu 

hastaların 209’u (%53,3) erkek 183’ü (%46,7)kadındı. Gruplar arasında 

cinsiyet açısından anlamlı bir fark yoktu. 

2. Hem klinik aktif hem klinik remisyon dönemleri bulunan hastalar 

değerlendirildiğinde klinik aktif hastalarda lökosit(p<0,001), 

nötrofil(p<0,001),CRP(p<0,001),ESR(p<0,001),trombosit(p<0,001),CRP/

Albümin(p<0,001) klinik remisyondakilere kıyasla anlamlı derecede 

yüksek saptanırken hemoglobin(p<0,001) ve albümin anlamlı derecede 

düşüktü. 

3. Çalışmamızda klinik aktivitenin belirlenmesinde CRP/Albümin’in 0,93 

kesme değeri için hassasiyet %65,6 özgüllük %87,8 olarak belirlenmiştir. 

4. Endoskopik Mayo skoruna göre CRP, ESR, CRP/Albümin değerleri 

arasından yapılan korelasyon analizinde pozitif korelasyon saptadık. 

5. CRP/Albümin’in klinik aktif dönemde Mayo skoru 2 olan hastalar için eğri 

altında kalan alan 0,627 olarak saptanırken kesme değeri 1,55 için 

hassasiyet %65,8 ve özgüllük %58,4 olarak saptandı. 

6. Kolonoskopi tutulum yaygınlığı ile inflamatuar parametreler arasında 

yaptığımız korelasyon analizinde CRP(p<0,001), ESR(p<0,001) ve 

CRP/Albümin (p<0,001) için pozitif korelasyon saptadık. 

7. Kolonoskopi tutulum yaygınlığına göre tutulum ayırt etmede 

CRP/Albümin’in 0,85 kesme değeri ile  eğri altında kalan alan 0,685 olup 

bu değer için hassasiyet %66,7 özgüllük %60,4 olarak saptandı. 

8. Montreal endoskopik tutulum yaygınlığı ve endoskopik Mayo skoru 

arasında anlamlı fark gözlendi. 
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    Çalışmanın kesitsel olması, tek merkezli olması, retrospektif tasarımından dolayı 

bazı verilerin bulunamaması ve ayrıca eksik verilerden dolayı klinik aktif hastaların 

aktivite şiddetlerinin belirlenememiş olması çalışmamızın bazı kısıtlılıklarındandır. 

     

    Sonuç olarak CRP/Albümin oranı ile klinik aktivite, endoskopik aktivite ve 

endoskopik tutulum yaygınlığı arasında pozitif korelasyon saptanmıştır.                                                                     

CRP/Albümin oranı ÜK hastalarında kullanılabilecek basit, ucuz ve kolay 

hesaplanabilir bir parametredir. Bu parametrenin klinikte daha yaygın 

kullanılabilmesi için çok merkezli prospektif tasarımlı daha fazla çalışmaya ihtiyaç 

vardır. 
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7. ÖZET 

 

Ülseratif Kolitli Hastalarda C-Reaktif Protein/Albümin Oranının Endoskopi 

Sonuçları İle Birlikte Değerlendirilmesi 

 

    Amaç: Çalışmamızda ülseratif kolit tanılı hastaların klinik aktif ve remisyon 

dönemlerindeki C-Reaktif Protein albümin oranlarının endoskopi sonuçları ile 

birlikte değerlendirip bu oranın endoskopik aktivite ve klinik aktiviteyi 

belirlemedeki rolünü araştırmak amaçlanmıştır. 

    Gereç ve Yöntem: Çalışmamızda Antalya Akdeniz Üniversitesi Hastanesi 

Gatroenteroloji servisi ve kliniğinde Ocak 2020 ve Aralık 2023 tarihleri arasında 

takipleri yapılan 18 yaş üstü toplamda 455 hastanın hastane veri tabanında kayıtlı 

bilgileri taranıp retrospektif olarak değerlendirilmiştir. 

    Dışlama kriterlerini karşılayan 63 hasta çalışmadan çıkarılmıştır. Sonuç olarak 

endoskopik, klinik ve patolojik bulgular dayanarak ÜK tanısı konulmuş olan klinik 

aktif 142, klinik remisyonda 58, hem klinik aktif hem klinik remisyonu tespit 

edilmiş 192 hasta çalışmaya dahil edilmiştir. 

     Çalışmada hastaların yaş, cinsiyet, kronik hastalıkları, ülseratif kolit için   

kullandığı ilaçları(steroid harici), klinik aktif ve remisyonda oldukları      dönemde, 

hemogram-parametreleri(hemoglobin,nötrofil,lenfosit,monosit,trombosit)C-

Reaktif Protein, albümin, sedimentasyon hızı, kolonoskopide ülseratif kolit tutulum 

yaygınlığı ,endoskopik mayo skorları, biyopsi sonuçları incelenmiştir. 

    Bulgular: Çalışmaya 209 (%53,3) erkek ve 183 (%46,7) kadın hasta dahil 

olurken hastaların ortalama yaşı 46,65±15,17 olarak saptandı. Tüm klinik aktif 

dönem hastalarının ortalama CRP/Albümin oranı 6,92 iken ortanca değeri 1,6 

(5,41) tüm klinik remisyon dönemi hastalarının ortalama CRP/Albümin oranı 0,49 

iken ortanca değeri 0,30 (0,41) olarak saptandı.Klinik aktif dönemindeki hastalarda 

CRP/Albümin oranı anlamlı ölçüde yüksek gözlendi (p<0,001). Ayrıca hem klinik 
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aktif hem de klinik remisyon dönemi de takip edilen 192 hasta kendi arasında 

karşılaştırıldı. Klinik aktif dönemdeki hastaların ortalama CRP/Albümin oranı 5,9 

iken ortanca 1,6 (4,5) olarak saptandı ve klinik aktif hastaların CRP/Albümin oranı 

anlamlı ölçüde yüksek gözlendi (p<0,001). Ayrıca klinik aktivitenin 

belirlenmesinde 0,93 kesme değeri için hassasiyet %65,6 özgüllük %87,8 olarak 

belirlenmiştir. Endoskopik Mayo skoruna göre CRP, ESR, CRP/Albümin değerleri 

arasından yapılan korelasyon analizinde pozitif korelasyon saptadık. 

CRP/Albümin’in klinik aktif dönemde Mayo skoru 2 olan hastalar için eğri altında 

kalan alan 0,627 olarak saptanırken kesme değeri 1,55 için hassasiyet %65,8 ve 

özgüllük %58,4 olarak saptandı. Kolonoskopi tutulum yaygınlığı ile inflamatuar 

parametreler arasında yaptığımız korelasyon analizinde 

CRP(p<0,001),ESR(p<0,001) ve CRP/Albümin (p<0,001) için  pozitif korelasyon 

saptadık. Kolonoskopi tutulum yaygınlığına göre tutulum ayırt etmede 

CRP/Albümin’in  0,85 kesme değeri ile eğri altında kalan alan 0,685 olup bu değer 

için hassasiyet %66,7 özgüllük %60,4 olarak saptandı. Montreal endoskopik 

tutulum yaygınlığı ve endoskopik Mayo skoru arasında anlamlı fark gözlendi. 

    Sonuç: CRP/Albümin oranı ile klinik aktivite, endoskopik aktivite ve 

endoskopik tutulum yaygınlığı arasında pozitif korelasyon saptanmıştır.                                                                     

CRP/Albümin oranı ÜK hastalarında kullanılabilecek basit, ucuz ve kolay 

hesaplanabilir bir parametredir. Bu parametrenin klinikte daha yaygın 

kullanılabilmesi için çok merkezli prospektif tasarımlı daha fazla çalışmaya ihtiyaç 

vardır. 

    Anahtar Kelimeler: Ülseratif kolit, CRP, Albümin, CRP/Albümin oranı, 

Hastalık aktivitesi, Endoskopik aktivite 
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8. ABSTRACT 
 

Evaluation of the C-Reactive Protein/Albumin Ratio Together with 

Endoscopic Findings in Patients with Ulcerative Colitis 

 

    Objective: In our study, we aimed to evaluate the C-reactive protein to albumin 

ratios of patients diagnosed with ulcerative colitis during their clinically active and 

remission phases together with endoscopic findings, and to investigate the role of 

this ratio in determining endoscopic and clinical activity. 

    Materials and Methods:In our study, the hospital database records of a total of 

455 patients over the age of 18 who were followed up between January 2020 and 

December 2023 at the Gastroenterology Department and Clinic of Antalya Akdeniz 

University Hospital were retrospectively reviewed. 

    A total of 63 patients who met the exclusion criteria were excluded from the 

study. As a result, 392 patients diagnosed with ulcerative colitis based on 

endoscopic, clinical, and pathological findings were included in the study: 142 

patients in the clinically active phase, 58 in clinical remission, and 192 patients who 

had both active and remission phases documented. 

    The study analyzed patients' age, sex, chronic diseases, medications used for 

ulcerative colitis (excluding steroids), complete blood count parameters 

(hemoglobin, neutrophils, lymphocytes, monocytes, platelets), C-reactive protein, 

albumin, erythrocyte sedimentation rate, extent of ulcerative colitis involvement in 

colonoscopy, endoscopic Mayo scores, and biopsy results. 

    Results: A total of 209 male patients (53.3%) and 183 female patients (46.7%) 

were included in the study, with a mean age of 46.65 ± 15.17 years. The mean 

CRP/Albumin ratio of all patients in the clinically active phase was 6.92, with a 

median value of 1.6 (IQR: 5.41), whereas in patients in the clinical remission phase, 

the mean CRP/Albumin ratio was 0.49, with a median value of 0.30 (IQR: 0.41). 
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The CRP/Albumin ratio was found to be significantly higher in patients during the 

clinically active phase (p < 0.001). Additionally, 192 patients who had been 

followed during both the clinically active and remission phases were compared 

within themselves. The mean CRP/Albumin ratio in patients during the clinically 

active phase was 5.9, with a median value of 1.6 (IQR: 4.5), and this ratio was found 

to be significantly higher in clinically active patients (p < 0.001). In addition, for 

identifying clinical activity, a cutoff value of 0.93 was determined, with a sensitivity 

of 65.6% and a specificity of 87.8%. A positive correlation was found in the 

correlation analysis conducted between CRP, ESR, and CRP/Albumin values 

according to the endoscopic Mayo score. In patients with a Mayo score of 2 during 

the clinically active phase, the area under the curve (AUC) for CRP/Albumin was 

calculated as 0.627, with a sensitivity of 65.8% and a specificity of 58.4% at a cutoff 

value of 1.55. In the correlation analysis between the extent of colonic involvement 

on colonoscopy and inflammatory parameters, a positive correlation was observed 

for CRP (p < 0.001), ESR (p < 0.001), and CRP/Albumin (p < 0.001). For 

distinguishing the extent of colonic involvement based on colonoscopy, the AUC 

for CRP/Albumin at a cutoff value of 0.85 was found to be 0.685, with a sensitivity 

of 66.7% and a specificity of 60.4%. A statistically significant difference was also 

observed between the Montreal classification of endoscopic extent and the 

endoscopic Mayo score. 

    Conclusion: A positive correlation was found between the CRP/Albumin ratio 

and clinical activity, endoscopic activity, and the extent of endoscopic involvement. 

The CRP/Albumin ratio is a simple, inexpensive, and easily calculable parameter 

that can be used in patients with ulcerative colitis. However, further multicenter, 

prospectively designed studies are needed to support its broader use in clinical 

practice. 

    Keywords: Ulcerative colitis, CRP, Albumin, CRP/Albumin ratio, Disease 

activity, Endoscopic activity 
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10. AKADEMİK BEYAN 

 

Uzmanlık Tezi olarak sunduğum “Ülseratif Kolitli Hastalarda C-Reaktif 

Protein/Albümin Oranının Endoskopi Sonuçları İle Birlikte Değerlendirilmesi” adlı 

bu çalışmanın, kendi çalışmam olduğunu, tezin planlanmasından yazımına kadar 

bütün safhalarda etik dışı davranışımın olmadığını akademik kurallar ve etik 

değerlere uygun olarak yazıldığını belirtir, bu tez çalışmasında bana ait olmayan 

tüm bilgilerin kaynağını gösterdiğimi ve bu kaynakları da kaynaklar dizinine 

aldığımı beyan ederim.  
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