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ÖZET 

İNFLAMATUVAR BARSAK HASTALIKLARINDA KLİNİK AKTİVASYON VE 

MEAN PLATELET VOLUME(MPV)İLİŞKİSİ 

DR.RAMAZAN YOLAÇAN 

UZMANLIK TEZİ 

KONYA, 2016 

Giriş ve Amaç: İnflamatuvar barsak hastalıkları (İBH), gastrointestinal sistemin ağızdan 

anüse kadar çeşitli bölge ve katmanlarını tutabilen, alevlenme-remisyonlarla seyreden, 

genetik yatkınlık gösteren ve ekstraintestinal belirtiler gösterebilen kronik seyirli 

hastalıklardır. İBH’nın hastalık aktivasyonunu göstermek için pek çok aktivite indeksleri 

kullanılmasına rağmen hastalığın aktivasyonunun belirlenmesinde henüz fikir birliği 

sağlanamamıştır. Bu çalışmanın amacı İBH’da ucuz ve ek bir masraf gerektirmeyen mean 

platelet volüme’nin (MPV) klinik aktivasyonu göstermede bir markır olarak 

kullanılabilirliğini araştırmaktır. 

Yöntem: N.E.Ü. Meram Tıp Fakültesi Gastroenteroloji Servisi ve Poliklinikleri ile İç 

Hastalıkları Polikliniklerinde Ocak 2010-Aralık 2015 tarihleri arasında takip edilmiş olan 

18 yaş üzeri, kolonoskopik ve histopatolojik olarak tanısı doğrulanan, klinik olarak aktif 94 

Ülseratif Kolit, 45 Crohn hastası ve sağlıklı 140 kişi çalışmaya dâhil edilmiştir. Hastaların 

poliklinik ve servis dosyaları geriye dönük olarak taranmıştır. Anamnez bilgileriyle 

birlikte, laboratuar sonuçları, kolonoskopik ve patoloji raporları kayıt altına alınmıştır. 

Ülseratif kolit aktivasyonu için Rachmilewitz Klinik Aktivite ve Endoskopik İndeksleri, 

Crohn Hastalığı aktivasyonu için Crohn’s Disease Activity Index (CDAI) kullanılmışır. 

Bulgular: Ortalama trombosit hacmi (MPV), inflamatuvar barsak hastalarında kontrol 

grubuna oranla daha düşük bulundu (p<0.05). Ayrıca MPV değerleri, aktif hastalık 

dönemlerinde, remisyon grubundakiler ile karşılaştırıldığında yine daha düşük bulundu 

(p<0.05). 

Sonuç: İnflamatuvar barsak hastalıklarında inflamatuvar parametreler hastalığın tanı ve 

aktivasyonunda kullanılabilir. MPV de bir inflamasyon markırı gibi inflamatuvar barsak 

hastalıklarında aktivasyonunu göstermede kullanılabilir.     

Anahtar kelimeler: Ülseratif Kolit, Crohn Hastalığı, MPV, İnflamatuvar Barsak Hastalığı 
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ABSTRACT 

THE RELATIONSHIP BETWEEN CLINICAL ACTIVITY AND MEAN 

PLATELET VOLUME (MPV) IN INFLAMMATORY BOWEL DİSEASES 

Dr. Ramazan YOLAÇAN 

MEDICAL SPECIALIZATION THESIS 

KONYA, 2016 

 

Introduction and aim: Inflammatory bowel diseases (IBD) are, chronic diseases which 

can involve regions and layers of the gastrointestinal tract from mouth to anus, 

characterized by flares and remissions, and extraintestinal symptoms, with genetic 

predisposition. Despite the use of many disease activity index to show the activation of 

IBD for determining the activation of the disease, consensus was not achieved yet. The aim 

of this study was to investigate MPV as a biochemical marker to show clinical activation 

and severity of the disease which is inexpensive and do not require additional cost. 

Materialsand Methods: A total of 94 Ulcerative Colitis and 45 Crohn’s disease patients , 

>18 years of age and clinically active with confirmed diagnosis by colonoscopy and 

histopathology and 140 healthy control were included in this study in N.E.U. Meram 

Medical Faculty, Department of Gastroenterology and Internal Medicine between January 

2010- December 2015. File records of the patients were reviewed retrospectively. Medical 

history, laboratory, colonoscopy and pathology reports were recorded. Rachmilewitz 

Clinical Activity and Endoscopic Activation Index were used for Ulcerative Colitis. 

Crohn’s Disease Activity Index (CDAI) was used for activation of Crohn’s Disease.  

Results: Mean platelet volume (MPV), was significantly lower in the inflammatory bowel 

group than control group (p<0.05). Furthermore, in active disease group MPV value was 

significantly lower than remission group (p<0.05). 

Conclusion: In inflammatory bowel disease, inflammatory parameters can be used for 

diagnosis and disease activity. MPV can be used as an inflammatory marker for 

determination of inflammatory bowel disease activity. 

Keywords: Ulcerative colitis, Crohn’s Disease, MPV, Inflammatory Bowel Disease 
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1.GİRİŞ ve AMAÇ 

 

         İnflamatuvar barsak hastalıkları (İBH), ince ve kalın barsağın çeşitli bölge ve 

katmanlarını tutabilen, alevlenme-remisyonlarla seyreden, genetik yatkınlık gösteren ve 

ekstraintestinal belirtiler görülebilen kronik seyirli hastalıklardır (Gismera and Aladrén 

2008, Fatahzadeh 2009). 

         Etiyolojileri tam bilinmemekle birlikte genetik, çevresel, mikrobiyal etkenler ve 

özellikle immünite ile kompleks bir etkileşim sonucu oluştukları düşünülmektedir (Torres 

and Rios 2008). Bununla birlikte trombositlerin olayın patogenezine katkıları çalışmalarda 

gösterilmiştir. Trombosit sayısının artışı hastalık aktivitesiyle ilişkili bulunmuştur (Van 

Wersch, Hauben et al. 1990). 

         Mean Platelet Volume (MPV) rutin tam kan sayımı esnasında, sıklıkla klinisyenlerin 

dikkate almadığı bir parametredir. Trombosit hacmi, trombosit fonksiyonu ve aktivasyonu 

ile ilişkili bulunmuştur (Kapsoritakis, Koukourakis et al. 2001). Artmış trombosit hacmi 

geniş çalışmalarda koroner arter hastalıkları ve serebrovasküler hastalıklarda bağımsız bir 

risk faktörü kabul edilmiştir (Endler, Klimesch et al. 2002, Bath, Algert et al. 2004). 

         İBH’da hastalık aktivasyonunu belirlemede henüz fikir birliği sağlanamamıştır. Bu 

çalışmanın amacı İBH’da ucuz ve ek bir masraf gerektirmeyen MPV’nin klinik 

aktivasyonu göstermede biyokimyasal bir belirteç olabilirliğini ve hastalığın şiddetinin 

belirlenmesinde kullanılıp kullanılmayacağını araştırmaktır.  
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2.İNFLAMATUVAR BARSAK HASTALIKLARINDA GENEL BİLGİLER 

 

         İnflamatuvar barsak hastalıkları (İBH), gastrointestinal sistemin ağızdan anüse kadar 

çeşitli bölge ve katmanlarını tutabilen, alevlenme-remisyonlarla seyreden, genetik yatkınlık 

gösteren ve ekstraintestinal belirtiler gösterebilen kronik seyirli hastalıklardır. İBH’nın 

Ülseratif kolit (ÜK) ve Crohn hastalığı (CH) olmak üzere iki klinik formu vardır (Gismera 

and Aladrén 2008, Fatahzadeh 2009). 

         Ülseratif Kolit sıklıkla rektumu tutmakla birlikte, rektumdan başlayıp proksimale 

doğru aralıksız olarak kolon mukozası ve submukozasında inflamasyon ile seyreden, relaps 

ve remisyon ile giden kronik inflamatuar bir hastalıktır (Gasche, Scholmerich et al. 2000, 

Silverberg, Satsangi et al. 2005). Kolon mukozasındaki inflamasyon, hastalığın kolonda 

tuttuğu bölgelere göre sınıflandırılır. Semptomların tutulum yerine göre farklılık 

göstermesinden dolayı böyle bir sınıflandırma yapılmıştır.  

         Proktit; Hastalığın rektum’a sınırlı olan tutulumudur.  

         Proktosigmoidit/Distal kolit: Hastalığın inen kolun’u içermeyen rektum ve sigmoid 

kolon’a sınırlı tutulumudur. 

         Sol kolit: Hastalığın rektumdan başlayıp splenik fleksuraya kadar olan tutulumudur. 

         Ekstansif kolit: Rektum, sigmoid kolon, inen kolon ve transvers kolon tutulumuna 

denir.  

         Pankolit: İnflamasyonun çekuma kadar uzanıp tüm kolonu tutmasıdır. 

         Pankolitli hastaların az bir kısmında “backwash ileitis” tarzında terminal ileumda da 

inflamasyon görülebilir. 

         Crohn hastalığı, ağızdan anüse kadar tüm gastrointestinal sistemi tutabilen kronik 

inflamatuar bir hastalıktır. Tutulum atlamalı bir şekilde olup bağırsağın tüm katmanlarını 

içerebilmektedir. Çoğunlukla ileum ve proksimal kolon tutulmaktadır (Sleisenger, Feldman 

et al. 2010). 

         İBH tanısında tanı koydurucu patognomonik özel bir test olmadığından tanı, 

hastalardaki klinik, endoskopik ve histopatolojik özelliklere göre konur. İBH içinde yer 
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alan ÜK ve CH’nın ayırıcı tanısında kullanılan endoskopik, radyolojik, histopatolojik 

incelemeler, hasta ve aile öyküsü, laboratuvar testlerinin yanında diğer gastrointestinal 

hastalıkların ekarte edilmesine yönelik olarak yapılan tetkiklere rağmen, hastaların %10-15 

inde ayırıcı tanıya ulaşmak mümkün olmamaktadır. Tam olarak adlandırılamayan bu gruba 

“İndetermine Kolit” denir (Griffiths A.M. 2000). 
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2.1.EPİDEMİYOLOJİ 

 

         2.1.1.İnsidans ve Prevelans 

         Dünya üzerinde farklı coğrafyalarda yapılmış epidemiyolojik çalışmalarda ÜK ve 

CH’nın insidans ve prevelansında farklılıklar izlenmiştir. İBH sosyo-ekonomik düzeyi 

yüksek olan gruplarda ve kentsel alanlarda yaşayanlarda daha sık görülmektedir. Hastalık 

Yahudi etnik kökenlilerde daha sık görülür (Loftus E 2002, Fegan B 2003). Her iki 

hastalığın insidans ve prevelansı Avrupa, İngiltere ve Kuzey Amerika’da en yüksek orana 

sahiptir. Kuzey Amerika’da insidans ÜK için yılda 2,2-14,3/100.000 iken, CH için 3,1-

14,6/100.000’dır. Prevelans oranları ise ÜK için yılda 37-246/100.000 iken, CH için 26-

199/100.000’dır. Avrupa’da insidans oranları ÜK için yılda 1,5-20,3/100.000 iken CH için 

0,7-9,8/100.000’dır. Prevelans oranları ise ÜK için yılda 21-243/100.000, CH için 8-

214/100.000’dır. 

         İBH her yaşta görülebileceği gibi ilk pikini 15-30 yaşları arasında, ikinci pikini ise 

60-80 yaşları arasında yapar. Erkek/kadın oranı CH için 1,1-1,8/1 iken, ÜK için 1/1’dir 

(Loftus 2004).  

         Ülkemizde popülasyona dayalı çalışma yoktur. İnflamatuvar Barsak Hastalıkları 

Derneği tarafından, 2004-2007 yılları arasında, hastane verilerine dayalı epidemiyolojik 

çalışma yapılmıştır. Çalışmaya 10 ilden 19 merkez katılmıştır. Toplam 3.954 olgu 

değerlendirilmiş. Olguların %74’ü ÜK, %25’i CH olup, insidansları sırası ile 4,1/100.000 

ve 2,6/100.000 olarak bildirilmiştir (grubu. 2007). Ülkemizde çok merkezli hastane 

verilerine dayalı bir başka çalışmada ÜK ve CH insidansı sırası ile 4,4/100.000 ve 

2,2/100.000 olarak bildirilmiştir (Tozun, Atug et al. 2009). Ülkemizde İBH prevelansı ÜK 

için 25,2/100.000, CH için 7,7/100.000 bulunmuştur. 
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2.2.ETYOLOJİ ve PATOGENEZ 

 

         İnflamatuvar barsak hastalıklarının etyopatogenezi henüz net olarak bilinmemesine 

rağmen bazı risk faktörlerinin üzerinde durulmaktadır. 

         2.2.1.Çevresel ve Eksojen Faktörler 

         a)Sigara: Yapılan çalışmalarda sigara kullanmayan ve sigarayı bırakmış insanlardaki 

ÜK sıklığının, sigara kullanan insanlara göre 2-6 kat daha fazla olduğu gözlenmiştir 

(Greenstein, Lachman et al. 1988, Jewell DP. Ulcerative Colitis. In: Feldman M 2002). 

CH’da ise ÜK’nın aksine sigara kullanımı hastalık sıklığını artırmaktadır (Lindberg, Tysk 

et al. 1988). CH’da sigara kullanımı ayrıca hastalığın daha kötü ve agresif seyretmesine 

neden olmaktadır. Etki mekanizması tam açık olmamakla birlikte ‘nikotin’in burada aktif 

rol oynadığı düşünülmektedir. Sigarada bulunan nikotin özellikle ÜK patogenezinde 

önemli bir rol üstlenen Th2 fonksiyonunu inhibe etmekteyken, CH patogenezinde rol 

oynayan Th2 fonksiyonu üzerine etki etmemektedir (Madretsma, Wolters et al. 1996). 

         b)Nonsteroid Anti-İnflamatuar İlaçlar (NSAİİ): Yapılan çeşitli retrospektif 

çalışmalarda NSAİİ kullanımının İBH’nın başlamasına ve hastalığın alevlenmesine neden 

olduğu gösterilmiştir (Felder J.B. 2000, Meyer, Ramzan et al. 2006, Singh, Graff et al. 

2009). NSAİİ’lar mukozal koruyucu prostoglandinleri azaltarak lökosit adezyon ve 

migrasyonunu artırarak bu etkiyi yapmaktadırlar (Evans, McMahon et al. 1997). 

         c)Oral Kontraseptifler: İBH gelişimi ve aktivasyonu ile oral kontraseptif kullanımı 

arasındaki ilişki net değildir. Bu konuda yapılan çalışmaların bazılarında hastalık ile oral 

kontraseptif kullanımı arasında ilişki saptanırken, bazılarında bu ilişki saptanmamıştır 

(Loftus E 2002). 

         d)Hijyen: Hijyenik olan ve kalabalık olmayan ortamlarda yetişen insanlarda İBH 

daha sık gözlenirken, hijyenik olmayan ve kalabalık olan ortamlarda yetişen insanlarda 

hastalık daha az gözlenmektedir. Burada hijyenik ortamda intestinal floradaki bazı 

bakterilerin maruziyetinin azalması sonucu floranın değişmesinin rolü olduğu 

düşünülmektedir (Farrell RJ 2002, Krishnan and Korzenik 2002). 

         e)Sosyoekonomi: Sosyoekonomik gelişmişlik ile İBH gelişim sıklığı arasında 

doğrusal bir orantı mevcuttur (Andres and Friedman 1999, Loftus E 2002). 
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         f)Beslenme: İBH sıklığı ile beslenme arasında net bir ilişki bilinmemektedir. Yağ 

asit içeriği yüksek olan besinler ile beslenmenin İBH gelişiminde bir risk faktörü 

olabileceği yönünde bazı görüşler vardır (Persson, Ahlbom et al. 1992). Süt tüketiminin 

ÜK için potansiyel bir risk faktörü olduğu, CH için ise koruyucu olduğuna dair veriler 

mevcuttur. Besin öğelerinden sütün çıkarıldığı ve remisyonun gözlendiği ÜK hastalarına 

süt verildiğinde hastalığın nüksettiği gözlenmiştir (Truelove 1961). 

         g)Appendektomi: Appendisit nedeniyle erken yaşlarda yapılan appendektominin 

ÜK gelişimini azalttığı gösterilmiştir. Appendisit haricinde hastalıktan korunmak için 

yapılan appendektominin herhangi bir koruyuculuğunun olmadığı gözlenmiştir 

(Koutroubakis and Vlachonikolis 2000, Andersson, Olaison et al. 2001). Appendektomi ile 

CH riski arasında literatürde farklı bilgiler mevcuttur. Riski artırdığını ve azalttığını 

gösteren karşıt çalışmalar mevcuttur (Frisch, Johansen et al. 2001, Andersson, Olaison et 

al. 2003). 

         h)Psikolojik Stres: İBH aktivasyonunda psikolojik stresin (boşanma, aile yakını 

kaybı, aile içi geçimsizlik gibi) tetikleyici bir faktör olduğu düşünülmektedir (Levenstein, 

Prantera et al. 2000). 

         ı)İnfeksiyöz Etkenler: İBH’da bozulmuş koruyucu mukozal bariyer infeksiyon 

ajanların kolonizasyonunu kolaylaştırmaktadır (Kleessen, Kroesen et al. 2002). Bu konuda 

pek çok mikroorganizma suçlanmış olmasına rağmen bunların primer etiyolojik faktör mü 

veya sekonder infeksiyöz etkenler mi olduğu gösterilememiştir (Griffiths A.M. 2000, 

Krishnan and Korzenik 2002). 

         i)İnflamasyon: İBH, T lenfositlerin neden olduğu anormal proinflamatuvar sitokin 

üretimi ile giden bir hastalıktır. Bağırsak bakterilerine karşı İL-10’un eksikliği makrofaj 

cevabında bozulmalara ve bağırsakta lezyonların gelişmesine neden olmaktadır. Hasarlı 

İL-2 genleri otoimmünite ile ilişkilendirilmiştir. İBH’da yatkın bireylerde uyarıcı 

faktörlerin etkisiyle bağırsakta inflamasyon meydana gelir. Sağlıklı bireylerde diyet ve 

enterik bakteriyel antijenler bağışıklık sistemini uyararak bağırsak cidarında inflamasyonu 

meydana getirir. Normalde inflamasyon bağışıklık sistemi tarafından baskılanırken, 

İBH’da bu mekanizma işlememekle birlikte aksine inflamasyonda artış meydana 

gelmektedir. İnflamasyonun başlayabilmesi için artmış bağırsak permeabilitesi varlığında 

başlatıcı faktörün antijen sunan hücreler aracılığıyla T lenfositlere sunulması 
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gerekmektedir. Th1 hücrelerinin stimülasyonu ile İNF-γ, TNF-α, İL-1β, İL-1 ve İL-2 gibi 

sitokinlerin aşırı salgılanması sonucu Crohn hastalığı oluşur. Bu sitokinler apopitozise 

nazaran hücresel immün mekanizmanın daha fazla aktive olmasına ve lenfosit birikimine 

neden olur. ÜK’da Th2 hücrelerinin stimülasyonu ile İL-4, İL-5, İL-6 ve İL-10 gibi 

sitokinler aracılığı ile B lenfositlerden Ig G salgılanmasına sebep olur. Bu da otoimmün 

yanıtın oluşmasına neden olur. Ig G fagositleri ve kompleman sistemini aktive ederek, 

nötrofillerden serbest oksijen radikalleri açığa çıkartarak doku hasarına neden olur (Abbas 

AK 2000, Itoh, de La Motte et al. 2001, Plevy 2002). P-ANCA’nın ÜK’da %70, CH’da % 

6 pozitif olması iki hastalık arasında immün farklılıklar olduğunu göstermektedir. ANCA 

ile Anti-saccharomyces cerevisiae antikorlarının (ASCA) kombinasyonu CH için daha 

spesifik ve sensitif bir belirteç olur. Tüm bu immün mekanizmalar hipotalamik-hipofizer 

aksta bazı hormonların ve nöropeptidlerin düzeyini değiştirerek bağırsakta motilite artışına, 

elektrolit ve suyun salınımı ile ishale neden olur (Özkan 2003) 

         j)İntestinal Permeabilite: İBH patogenezinde artmış bağırsak permeabilitesi erken 

predispozan bir faktör olarak tanımlanmıştır (Teahon, Smethurst et al. 1992). Yapılan 

çeşitli çalışmalarda Crohn hastalarının semptomu olmayan yakınları ve sağlıklı insanların 

%10-15’inde artmış bağırsak permeabilitesi gözlenmiştir (Peeters, Geypens et al. 1997). 

Artmış barsak permeabilitesinin Crohn hastalığında bir aktivasyon belirteci olabileceğine 

dair bazı çalışmalar vardır. Fakat bu konuda elle tutulur kanıtlar yoktur bu nedenle halen 

tartışmalıdır (Jørgensen, Ranløv et al. 2001). Artmış bağırsak geçirgenliğinin, antijenik 

materyallerin geçişine izin vererek, diyet ve enterik bakteriyel antijenlere karşı gelişen 

immün cevaba katkıda bulunduğu bilinmektedir. Periferik dolaşımdaki bellek hücrelerin 

sayısı ile bağırsak geçirgenliği arasında direk ilişki olduğu gösterilmiştir (Yacyshyn and 

Meddings 1995). 

         2.2.2.Genetik Faktörler 

         Geçtiğimiz yıllarda genetik faktörlerin İBH üzerindeki rolü daha net anlaşılmıştır 

(Gaya, Russell et al. 2006). Hastaların akrabalarında yapılan çalışmalarda İBH ile ilişkili 

gen bölgelerine rastlanmıştır, bu da bazı genlerin hastalık ile ilişkili olabileceğini akla 

getirmektedir. İBH’da tanımlanan 160’dan fazla gen bölgelerinden bazıları ÜK ve CH için 

tekli veya kombine risk oluşturmaktadır (Duerr RH 2006, Burton, Clayton et al. 2007, 

Barrett, Hansoul et al. 2008, Fisher, Tremelling et al. 2008, Franke, Balschun et al. 2008, 

Franke, Balschun et al. 2008, Kaser, Lee et al. 2008). 2001 yılında keşfedilen NOD2 

(Nucleotide-binding oligomerization domain containing 2) geni İBH’da genetik 
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çalışmalarda bir devrim niteliğindedir. Bu CH için tanımlanan ilk gendir (Ogura, Bonen et 

al. 2001). 

         NOD2 geni gram pozitif ve gram negatif bakterilerin peptidoglikan tabakasında 

bulunan ve intrasellüler reseptörlerinin tanımlanmasında rol alan bir protein olan MDP’yi 

(muramyl dipeptide ) kodlar (Inohara, Ogura et al. 2003). MDP’nin stimülasyonu 

kazanılmış ve edinilmiş immün yanıt oluşturarak bakteriyel replikasyon ve antijen 

sunumunu kontrol eden otofajiyi indükler (Cooney, Baker et al. 2010, Travassos, Carneiro 

et al. 2010, Shaw, Kamada et al. 2011). MDP’nin yapısında bulunan NOD2 parçacıkları T 

hücre yanıtı gibi yolakların düzenlenmesinde rol alır (Sabbah, Harnack et al. 2009).  

         Genetik analizler İBH’daki immün yanıtta otofajinin kaçınılmaz rolünün olduğunu 

göstermiş ve otofaji ile ilgili ATG16L1 ve IRGM isimli iki farklı gen tanımlanmıştır 

(Hampe, Franke et al. 2007, Rioux, Xavier et al. 2007, McCarroll, Huett et al. 2008). 

ATG16L1 geni otofajinin tüm formları için esansiyel öneme sahiptir ve T300A genindeki 

mutasyon CH için artmış risk ile ilişkilendirilmiştir. IRGM geni p47 immünite ile ilişkili 

GTP ase ailesine aittir. CH’daki IRGM genindeki polimorfizmler artmış protein sentezine 

sebep olur. Epitel ve dendritik hücrelerde bulunan ATG16L1 ve NOD2 varyantları 

antibakteriyel otofajideki defektleri yansıtır (Kuballa, Huett et al. 2008, Travassos, 

Carneiro et al. 2010). IL23R geni Th17 hücrelerinin üretiminde rol alan ve bir 

proinflamatuvar sitokin olan interleukin (İL)-23’ ün reseptörünün alt ünitesi içerir. Th17 ve 

IL-23 yolakları İBH'nın patogenezinde rol alır. İBH’da aynı zamanda İL23R, İL12B, JAK2 

ve STAT3 gen lokasyonları da tanımlanmıştır (Brand 2009, Anderson CA 2011). 

         İL-12 ve İL-23’ün p40 alt ünitesini içeren İL-12B varyantları İBH ve diğer otoimmün 

hastalıklar ile ilişkili bulunmuştur. İL-10’un fonksiyonlarındaki defektler ÜK ve CH ile 

ilişkili bulunmuştur (Tremelling, Cummings et al. 2007). İmmün regülasyonda rol alan 

CARD9, İL1R2, REL, SMAD ve PRDM1 de İBH ile ilişkilendirilmiştir. Bir yandan 

İBH’da tanımlanan genetik lokalizasyonlar arttıkça hastalığın patogenezinde önem arz 

eden komponentler açığa çıkarken, diğer yandan şimdiye kadar yapılmış çalışmalarda bu 

gen lokalizasyonlarının %20-25’i tanımlanmıştır. Bu sadece İBH için geçerli değil, diğer 

poligenik kalıtımlı hastalıklar için de geçerlidir (Zuk, Hechter et al. 2012).  

 

         2.2.3.İmmünolojik Faktörler 

         Doğal immün sistem patojenlere karşı ilk savunma mekanizmasıdır. Bu sistem non 

spesifik olup dakikalar ve saatler içinde yanıt verir. Doğal immün sistem yanıtı epitel 

hücreleri, nötrofiller, dendritik hücreler, monositler ve doğal katil hücreler tarafından 
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sağlanmaktadır (Medzhitov R 2000). İmmünitenin bu formu mikrobiyal ajanların 

tanıtılması ile bağlantılı olup, sitoplazmadaki NOD-like reseptörler ve hücre yüzeyindeki 

toll-like reseptörlerin (TLRs) tanıtılması da aynı yolla olmaktadır (Abreu, Fukata et al. 

2005). Son yapılan çalışmalar, İBH olan bireylerde hücrelerin davranışı doğal immün 

sistem ile ilişkisi, TLRs ve NOD proteinlerinin salınımı ve fonksiyonlarının değiştiğini 

göstermiştir. NOD2 mutasyonlarının nelere sebep olduğu halen tartışma konusu olmasına 

rağmen, bu mutasyonların NF-κB'nin aktivasyonu azalttığı kanıtlanmıştır (Wehkamp, 

Harder et al. 2004). Bu yetersiz yanıt azalmış antikor üretimi ve patojenik mikrobiyal 

invazyon ile sonuçlanabilir   (Abraham and Cho 2006). NOD2 fonksiyon kaybını inceleyen 

diğer çalışmalarda, TLR2 stimülasyon inhibisyonu olmaması, inflamatuvar yolakların 

aktivasyonuna ve artmış Th1 cevabıyla sonuçlandığı bildirilmiştir (Watanabe, Kitani et al. 

2004). Ayrıca NOD2 immün toleransa da katkıda bulunur. NOD2 mutasyonu olan 

hastaların hücrelerinde bu etkiler bozulmuştur (Noguchi, Homma et al. 2009). 

         İL-23 hem doğal hem de kazanılmış immünitede anahtar sitokindir. Mikrobiyal 

ajanlara karşı erken cevabın yönetilmesinde merkezi role sahiptir. İL-23 reseptör (İL-23R) 

polimorfizmi hem ÜK hem de CH ile ilişkili bulunmuştur. Bu durum İL-23’ün kronik 

intestinal inflamasyonda ortak bir inflamatuvar molekül olduğunu yansıtabilir. Yakın 

zamanda yapılmış çalışmalar İL-23’ün Th17 üzerindeki etkilerinin yanında, doğal immün 

sistem hücreleri üzerinde de etkili olduğunu gösterilmiştir (Takatori, Kanno et al. 2009). 

Ek olarak İBH tanısı olan hastalarda bozulmuş epitel bariyeri ve artmış intestinal 

permeabilite uzun zamandan beri bilinmektedir (Salim and Söderholm 2011). Bakterilere 

ve gıda antijenlerine karşı ilk fiziksel bariyer luminal epitel yüzeyini kaplayan mukus 

tabakasıdır. Bakteriyel geçişin ve intestinal inflamasyonun önlenmesinde mukusun rolü 

birçok çalışmada kanıtlanmıştır (Van der Sluis M 2006). Bakteri invazyonuna karşı ikinci 

sıra savunma; enterosit, goblet ve panet hücreleri gibi özelleşmiş epitel hücrelerinden 

oluşan intestinal epitelyumdur. Epitel hücreleri, fiziksel bariyer oluşturmanın yanında bir 

takım antimikrobiyal peptidler salgılar. Antimikrobiyal peptidlerin üretimindeki 

bozukluklar CH’larda gösterilmiştir (Wehkamp, Harder et al. 2003). 
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2.3.KLİNİK 

 

         ÜK ve CH olan hastaların sırasıyla %90 ve %65 sıklıkta olan ortak primer şikâyeti 

kronik diyaredir. Hastalığın yaygınlığı, anatomik lokalizasyonu, biyolojik davranışları ve 

ekstraintestinal tutulum bulgularının varlığına göre klinik tablo ve semptomlar değişkenlik 

göstermektedir (Özkan 2003) 

         2.3.1.Ülseratif Kolit 

         Üç tip klinik ile karşımıza çıkmaktadır. Remisyon ve alevlenmelerle giden kronik 

intermittan tip, sürekli hafif aktivasyon bulguları ile seyreden kronik sürekli tip ve şiddetli 

tek bir atak ile karakterize akut fulminan tip (Giaffer, Clark et al. 1992). ÜK’nın ana 

semptomları diyare, rektal kanama, tenezm, mukus akıntısı ve kramp şeklinde karın 

ağrısıdır (Baumgart and Sandborn 2007). 

         Semptomların başlangıcı akut olmaktan daha çok yavaş ve sinsidir. Semptomlar 

bazen hasta hekime başvurmadan haftalar veya aylar öncesinden başlamıştır. 

Semptomların başlaması ile tanı arasında geçen süre ortalama 4,5-9 aydır (Pimentel, Chang 

et al. 2000, Vind, Riis et al. 2006). Bu sürede hem hasta hem de hekim kronik bir 

hastalığın başlamasından daha çok bakteriyel, viral ve paraziter bir enfeksiyonu veya 

hemoroid hastalığını ön planda tutarlar. Buna yönelik olarak hastalar başlangıç döneminde 

sıklıkla antibakteriyel tedavi ve özellikle amip tedavisi görürler. Ancak bazen hastalık 

enfeksiyöz bir koliti takiben akut olarak da başlayabilir. Bu durum evvelden mevcut olan 

ancak asemptomatik olan hastalığın enfeksiyöz bir ajan tarafından tetiklendiğini 

düşündürmektedir. Semptomlar, hastalığın şiddeti ve yaygınlık derecesi ile orantılıdır. 

Hastalık, vakaların  %68’inde hafif, %26’sında orta şiddette ve %6’sında şiddetli seyreder 

(Travis 2004). Vakaların %40-50 kadarında distal tutulum, %30-40 kadarında sol kolon 

tutulumu ve %20 kadarında pankolit tutulumu vardır. Proktitli hastalar genellikle ya dışkı 

ile karışmış ya da normal veya sert dışkının yüzeyine sıvanmış şekilde taze kan ya da kanlı 

mukus çıkarırlar. Hastaların aynı zamanda tenezmleri veya tam boşalamama hissi ile 

birlikte acil dışkılama ihtiyaçları vardır fakat karın ağrıları nadirdir. Proktit veya 

proktosigmoiditi olanlarda proksimal transit yavaştır bu da distal hastalığı olan hastalardaki 

konstipasyonu açıklar. Hastalık rektumun proksimaline uzandığında kan genellikle dışkıya 

karışmış veya aşikâr olarak kanlı diyare şeklinde görülebilir. Tutulan barsakta geçişin 

hızlanması nedeniyle inflamasyonda kolon motilitesi değişir. Hastalık şiddetli olduğunda 

hastalar kan, püy ve fekal materyal içeren sıvı bir dışkı çıkarırlar. Diyare sıklıkla noktürnal 

ve/veya postprandiyaldir. Şiddetli ağrı önde gelen bir semptom değilse de, aktif hastalığı 
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olan bazı hastalarda alt abdomende rahatsızlık veya hafif santral abdominal ağrı hastalığın 

şiddetli ataklarında görülebilir. Orta ve şiddetli hastalıkta diğer semptomlar anoreksi, 

bulantı, kusma, ateş ve kilo kaybıdır (Baumgart and Sandborn 2007). 

         Klinik Aktivite 

         ÜK aktivitesini göstermek için çeşitli yazar ve gruplar tarafından tanımlanan aktivite 

indeksleri bulunmaktadır. Aktivite indekslerinin hemen tümü, klinik çalışmalarda hastalık 

aktivitesinin objektif değerlendirilmesi ve ölçümü için geliştirilmiştir. ÜK’da ilk 

randomize kontrollü çalışma 1955 yılında yapılan aktif hastalıkta kortizonun etkinliğinin 

gösterildiği çalışmadır. Bu çalışmada Truelove-Witts Klinik Aktivite indeksi 

geliştirilmiştir. Bu çalışmadan sonra ÜK klinik aktivasyonunu göstermek için çok sayıda 

indeks geliştirilmiş. Bu indekslerden en çok kullanılanları Rachmilewitz, Truelove ve 

Witts kriterleri ve Japon Seo tarafından geliştirilen aktivite indeksleridir. Bütün bu 

indekslerde defekasyon sayısı, gaitada kan olup olmadığı, ateşin eşlik edip etmediği, 

hemoglobin değeri ve sedimantasyon hızı genellikle vardır; karın ağrısı, barsak dışı 

tutulum ve hastanın genel durumu ise bazen eklenir (ÖKTEN 2001). 

 

Tablo 2.3.1.1.Truelove ve Witts Aktivite İndeksi (Truelove SC. 1955). 

 Hafif Ağır Fulminan 

Defekasyon sıklığı <4 >6 >10 

Kanlı dışkılama Seyrek Sık Sürekli 

Ateş Normal >37,5 >37,5 

Nabız Normal >90 >90 

Hemoglobin Normal Normalden <%75 Kan tx gerekmesi 

Sedimantasyon <30 >30 >30 

 

* Orta aktiviteli hastalıkta hafif-ağır arasındadır. 
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Tablo 1.3.1.2.Ülseratif Kolit “Klinik Aktivite İndeksi” (CAI) (Rachmilewitz 1989). 

                                                                                    Skor 

 0 1 2 3 4 

Defekasyon s./hf <18 18-35 36-60 >60 - 

Kanlı dışkılama/hf yok - az - çok 

Semptomatik olarak 

araştırmacı global 

değerlendirilmesi 

iyi orta kötü Çok kötü - 

Karın ağrısı/kramp yok hafif orta şiddetli - 

Kolite bağlı ateş (C
0
) 37-38 - - >38 - 

Ekstraintestinal belirtiler  

(herbiri 3 puan ) 

- - - Artrit, 

iritis, 

eritema 

nodozum 

- 

Laboratuvar bulguları - ESR>50 ESR>100 - Hb<10g/L 

 

*Klinik Aktivite İndeksi (CAI): Rachmilewitz İndeksi olarak da bilinir. 1988'de 

Rahmilewitz ve ekibi, aktif ÜK'da “kaplı mesalamin” (Claversal) ve sulfasalazinin 

karşılaştırıldığı çalışmayı sundular ve bu çalışma sonucu CAI adı verilen, 7 komponentden 

oluşan bir indeks oluşturulmuş oldu. 

Skor: 0-29 arasında değişmekte, en yüksek skor, ağır aktiviteli hastalığa işaret eder. Klinik 

remisyon: CAI skor ≤4 puandır. 
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Tablo 2.3.1.3.Kompleks Aktivite İndeksi (AI) (al. 1992). 

Kanlı gaita 

yok veya 

çok az var 

 

0 

1 

 

x60 

Günlük defkasyon sayısı 

<4 

5-7 

>8 

 

1 

2 

3 

 

 

x13 

Sedimantasyon (mm/h)  x0.5 

Hemoglobin (gr/dl)  x-4 

Albümin (gr/dl)  x-15 

Sabit   200 

*<150:Hafif                150-200: Orta               >200:Aktif 

 

         2.3.2.Crohn Hastalığı 

         CH klinikte inflamatuvar, penetran (fistülizan) ve stenozan tip olmak üzere üç tipte 

görülebilir. CH’da semptomlar, hastalığın şiddeti, tutulan organ ve yaygınlık derecesi göre 

değişir. En sık tutulan yer terminal ileumdur. Karın ağrısı en sık rastlanan semptom iken, 

ishal, kilo kaybı, kanama ve anemi diğer sık görülen semptomlardır. Gastrointestinal 

tutulum sonucu görülen bu semptomların haricinde ankilozan spondilit, sklerozan kolanjit, 

artrit, iritis, üveit, piyoderma gangrenozum ve eritema nodosum gibi ekstraintestinal 

belirtiler de görülebilir (Bennis M 2012). 

         CH’da karın ağrısı, inflamasyon, abse veya obstrüksiyon gelişimine bağlı olabilir. 

Ağrı genellikle kolik şeklindedir. Ağrının yeri ve şekli genellikle hastalık tutulum yeri ile 

uyumludur. Ağrı defekasyon öncesi başlar ve defekasyon ile hafifler. Batında distansiyon, 

bulantı ve kusma ağrıya eşlik edebilir (Lichtenstein, Hanauer et al. 2009). CH’da bir diğer 

sık görülen semptom ishaldir. İshal değişik nedenlere bağlı olabilir. Genellikle 

iflamasyonlu ince veya kalın barsakta sıvı emiliminin azalması ve fazla miktarda sıvı 

sekresyonu sonucu oluşmaktadır. Bunun dışında terminal ileum rezeksiyonu sonucu safra 

tuzlarının malabsorbsiyonu ve safra tuzu kaybına bağlı yağlı ishal şeklinde de 

görülebilmektedir. Fistüllerde absorbtif mukoza ile temasın azalması da ishale neden 

olabilir. İnce barsak tutulumlarında tenezmin eşlik etmediği sulu ve bol hacimli ishal 

görülmektedir. Rektum tutulumunda ise tenezm ile birlikte seyreden sık sık, az hacimli 
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kanlı mukuslu ishal görülür. CH’da kanama sıklıkla mikroskopik düzeyde görülmektedir. 

Aşikâr kanama ÜK’dan daha seyrek olarak görülür. Makroskopik kanama kolon 

tutulumunun olduğu hastalık durumunda karşımıza çıkmakta olup daha çok distal kolon 

tutulumu olan hastalarda görülmektedir. ÜK’da gördüğümüz ciddi demir eksikliği 

anemisine yol açan kanamalar CH’da daha azdır. Bu hastalarda görülen kilo kaybı; diyare, 

anoreksi ve yeme korkusu nedeniyle gelişmektedir (Feldman, Friedman et al. 2010). 

         Klinik Aktivite 

         CH’da aktivasyon derecesinin belirlenmesi için “Crohn Hastalığı Aktivite İndeksi” 

ve “Harvey-Bradshaw İndeksi” gibi indeksler kullanılmaktadır. 

Tablo 2.3.2.1.Crohn hastalığı aktivite indeksi (CDAI) (Feldman, Friedman et al. 

2010). 

Klinik veya Laboratuvar Değişkenleri Faktör Ağırlık Katsayısı 

Yedi gün boyunca her bir gün sıvı veya 

yumuşak dışkılama sayısı 

 

x2 

Yedi gün boyunca her bir gün karın 

ağrısı şiddeti 

(0-3 arasında değerlendirilerek) 

 

x5 

Yedi gün boyunca her bir gün genel 

iyilik hali (0: iyi; 4: çok kötü) 

 

x7 

Komplikasyon varlığı x20 

İshal nedeni ile loperamid veya opiat 

alımı 

 

x30 

Abdominal kitle varlığı 

(0: yok; 2: şüpheli; 5: kesin) 

 

x10 

Hematokrit 

(erkek için<%47 kadın için <%42 

 

x6 

Hasta kilosundaki standart sapma x1 

 

Tablo 2.3.2.2.Harvey-Bradshaw İndeksi (HBI) (Harvey and Bradshaw 1980). 

Genel iyilik hali (0: çok iyi; 1: ortalamanın biraz altında; 2: kötü; 3: çok kötü; 4: berbat) 

Karın ağrısı (0: yok; 1: hafif; 2: ortalama; 3: ciddi) 

Günlük sıvı dışkılama sayısı 

Abdominal kitle (0: yok; 1: şüpheli; 2: kesin; 3: belirgin, gergin) 

Komplikasyonların herbiri için 1 puan 
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Tablo 2.3.2.3.Harvey-Bradshaw Index score (Services.). 

Remisyon                           <5 

Hafif hastalık                      5-7 

Orta şiddette hastalık           8-16 

Şiddetli hastalık                  >16 

 

 

Tablo 2.3.2.4.Crohn hastalığı aktivite indeksine göre hastalık ciddiyetinin 

belirlenmesi (Best, Becktel et al. 1976). 

Asemptomatik remisyon 

(CDAI<150): 

Hasta spontan, medikal veya cerrahi tedavi 

sonrası asemptomatiktir. Steroid tedavisi altında 

asemptomatik hastalar remisyonda kabul 

edilmez. 

Hafif-orta şiddette Crohn hastalığı 

(CDAI 150-220): 

Ayaktan tedaviyi ve oral diyeti tolere edebilen 

hastalardır. Toksisite bulgusu, dehidratasyon, 

abdominal defans, kitle ve obstrüksiyon veya 

<%10’dan fazla kilo kaybı olmaması 

durumudur. 

Orta-şiddetli Crohn hastalığı 

(CDAI 220-450): 

Hafif-orta şiddette tedaviye cevap vermeyen 

veya ateş, kilo kaybı, karın ağrısı ve defans, 

bulantı- kusma ve anemi gibi toksisite bulguları 

olan hastalardır. 

Ciddi-fulminan hastalık 

(CDAI >450): 

Konvansiyonel kortikosteroid veya biyolojik 

ajanlara rağmen semptomların devam ettiği 

ayaktan hastalar veya yüksek ateş, kusma, 

intestinal obstrüksiyon bulgularının olması, 

peritonit bulgularının olduğu, kaşeksinin eşlik 

ettiği veya apse saptanan hastalardır. 
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Tablo 2.3.2.5.Crohn Hastalığı ve Ülseratif Kolitteki bulgular  

Bulgu Crohn hastalığı Ülseratif kolit 

Rektal kanama Nadir Sık 

Abdominal kitle Sık Görülmez 

Rektal hastalık Nadir Hemen her zaman 

İleal tutulum Sık Görülmez (“Bachwash ileitis” 

dışında) 

Perianal hastalık Sık Çok nadir 

Striktür Sık Çok nadir 

Kesintili lezyon Sık Çok nadir 

Transmural tutulum Sık Çok nadir 

Kript absesi Daha az Sık 

Granüloma Sık Çok nadir 

Kolon kanseri riski Hafif artmış Çok artmış 
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2.4.EKSTRAİNTESTİNAL BULGULAR 

 

         İBH klinik olarak farklı şekillerde karşımıza çıkan, birden fazla sistemi etkileyen ve 

ekstraintestinal tutulumlara neden olabilen kronik, tekrarlayıcı inflamasyonlar ile 

karekterize bir hastalıktır. İBH’da ekstraintestinal tutulumlar çeşitli serilerde farklı 

bildirilmesine rağmen yaklaşık olarak %40 oranında görülebilmektedir (Bernstein, 

Blanchard et al. 2001, Ricart, Panaccione et al. 2004). İBH çok sayıda ekstraintesinal 

tutuluma neden olmakla birlikte, eklem, cilt ve göz tutulumları en sık tutulan 

ekstraintestinal tutulumlardır. Bu sistem tutulumları hastalık aktivitesine eşlik edebilir. 

         2.4.1.Romatolojik 

         Periferik artrit: CH’da daha sık olup İBH’lı hastaların yaklaşık %15-20’sinde 

görülür (Baumgart and Sandborn 2007). Periferik artrit seronegatif artrit olup deformite 

bırakmaz. En sık diz, topuk ve el-ayak bileği eklemlerinde ağrı ve şişlik ile karşımıza 

çıkar. Artritin şiddeti hastalığın aktivitesi ile ilişkilidir (McEwen, Lingg et al. 1962). 

         Ankilozan spondilit: CH’da ÜK’dan daha sık olup İBH’da yaklaşık olarak %10 

oranında görülmektedir. İBH’lı hastaların yaklaşık üçte ikisinde HLA-B27 antijeni 

pozitiftir. Ankilozan Spondilit (AS) aktivitesi hastalık aktivitesi ile ilişkili değildir. AS 

periferik artritin aksine tuttuğu eklemlerde deformite oluşturur. En sık omurga ve pelvisi 

etkileyerek sırt ağrısı, kalça ağrısı ve sabah sertliği ile karşımıza çıkmaktadır (Baumgart 

and Sandborn 2007). 

      Sakroileit: ÜK ve CH’da eşit sıklıkta görülmekte olup genellikle asemptomatiktir. 

Eklem tutulumu simetriktir. Hastalık aktivitesi ile ilişkili değildir (Baumgart and Sandborn 

2007). 

         2.4.2.Dermatolojik 

         Eritema nodozum: ÜK’da %10, CH’da %15 oranında görülmektedir. Daha çok 

bacağın ön yüzeyinde görünen 1-5 cm çapında ağrılı, eritemli lezyonlardır. Hastalık 

aktivitesi ile lezyonlar ilişkilidir (Baumgart and Sandborn 2007). 

         Piyoderma gangrenozum: ÜK’da daha sık görülmektedir. Lezyonlar sıklıkla ayak 

ve bacakların dorsal yüzeylerinde görülmekte olup, papül, püstül veya nodül olarak 

başlayabilirler. Lezyonlar hastalık aktivitesi ile ilişkili değildir (Baumgart and Sandborn 

2007). 
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         2.4.3.Oküler 

         İBH’da %1-10 oranında görülür. En sık episklerit, konjuktivit ve anterior üveit 

şeklinde karşımıza çıkmaktadır. Gözde ağrı, fotofobi, bulanık görme ve baş ağrısı sık 

gözlenen semptomlardır. Oküler bulgular hastalığın remisyon dönemlerinde de 

görülebilmektedir (Baumgart and Sandborn 2007). 

         2.4.4.Hepatobiliyer 

         Hepatik steatoz: ÜK ve CH olan hastaların karaciğer biyopsilerinin yaklaşık 

yarısında yağlı karaciğer görülmüştür. Bu hastalarda genellikle karaciğer büyüklüğü de 

izlenmiştir. Kronik düşkünlük hali, glukokortikoid tedavisi ve malnütrisyon yağlı 

karaciğere neden olabilmektedir (Baumgart and Sandborn 2007). 

         Kolelitiazis: CH’da ÜK’dan daha sık gözlenir. İleal rezeksiyon veya ileit geçiren 

hastaların yaklaşık %10-35’inde safra taşı oluşumu izlenmektedir. Safra asitlerinin 

malabsorbsiyonu sonucu safra tuzu havuzunun azalması ve litojenik safranın sekresyonu 

safra taşının oluşumuna neden olmaktadır (Baumgart and Sandborn 2007). 

         Primer sklerozan kolanjit (PSK): İntrahepatik ve ekstrahepatik safra kanallarının 

inflamasyonu ve fibrozisi ile karekterize olup çoğunlukla hepatik yetmezlik ve biliyer 

siroza neden olabilen karaciğer hastalığıdır. İBH’da en sık görülen hepatobiliyer bulgu 

primer sklerozan kolanjittir. İBH’lı hastaların %1-5’inde PSK görülürken, PSK’lı 

hastaların %50-75’inde İBH görülür. Hastaların çoğu tanı anında asemptomatiktir. 

Semptomatik olduklarında yorgunluk, karın ağrısı, sarılık, ateş ve halsizlik ile bulgu 

verirler (Baumgart and Sandborn 2007). 

         2.4.5.Ürolojik 

         Nefrolitiazis: CH’da görülür. Hastalığın ince barsak tutulumunda veya ince barsak 

rezeksiyonu sonucu emilemeyen yağ asitleri kalsiyumu bağlar ve oksalatı serbest bırakır. 

Serbest kalan oksalat özellikle inflamasyon varlığında kolayca emilir ve oksalat taşları 

oluşur (Baumgart and Sandborn 2007). 

         2.4.6.Metabolik Kemik Bozuklukları 

         İBH’lı hastaların %3-30’unda kemik kütlesinde düşüklük vardır. Glukokortikoidler, 

metotreksat, siklosporin ve total parenteral nutrisyon bu bozukluğun oluşumunda en büyük 
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risk faktörleridir. İBH’ya bağlı metabolik kemik hastalıkları başlıca osteoporoz ve 

osteomalasidir. Hastalarda osteoporoz osteomalasiden daha sık görülmektedir. Metabolik 

kemik hastalığı CH’da daha fazla görülmektedir (Baumgart and Sandborn 2007). 

         2.4.7.Hematolojik 

         Anemi: Gastrointestinal sistemden kronik kan kaybı, vitamin B12 eksikliği, folik asit 

ve kullanılan ilaçların kemik iliğini baskılaması aneminin başlıca sebepleridir (Su C 2006). 

         Tromboembolik bozukluk: İBH’lı hastalarda hastalık aktivasyonu olmadan da hem 

venöz hem de arteriyel tromboz riskinde artış mevcuttur. Hiperhomosisteinemi, trombosit-

endotel etkileşim anormallikleri, koagülasyon kaskatındaki değişiklikler, fibrinolizisteki 

bozukluklar, otoantikorlar ile normal koagülasyon sisteminin bozulması, doku faktörü 

içeren mikroveziküllerin tutulumu ve genetik predispozisyon bu hastalarda 

tromboemboliye yatkınlık oluşumuna neden olmaktadır (Baumgart and Sandborn 2007). 
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2.5.KOMPLİKASYONLAR 

 

         Masif kanama, fulminan kolit, toksik megakolon, perforasyon, striktürler ve perianal 

lezyonlar ÜK’da görülen başlıca komplikasyonlardır. Toksik megakolon en sık ölüm 

sebebi olan komplikasyonudur. CH’da ise en sık görülen komplikasyonlar perianal 

hastalık, fistüller ve striktürlerdir. İBH’lı hastalarda görülen bu komplikasyonların erken 

tanınması ve tedavilerinin uygun şekilde yapılması mortalite ve morbiditeyi büyük oranda 

azaltabilmektedir. 

2.6.DİSPLAZİ VE KANSER GELİŞİMİ 

 

         İBH’da kolorektal kanser (KRK)  gelişme riski artmış olup özellikle ÜK’da rektum 

kanseri riski belirgin olarak artmıştır. CH’da KRK gelişme riski normal popülasyondan 4-

20 kat daha fazladır (Weedon, Shorter et al. 1973, Goldacre, Wotton et al. 2008). İBH’da 

gastrointestinal sistem dışındaki karsinomlarda da gelişme riski artmıştır. Normal 

popülasyon ile kıyaslandığında ÜK’da karaciğer ve over kanseri riski artmışken, CH’da 

serviks kanseri riski artmıştır (Gyde, Prior et al. 1980). İBH’da hastalık süresi uzadıkça 

KRK’nin evresi de ilerler (Brackmann, Andersen et al. 2009). ÜK’nın yaygın kolon 

tutulumu ile giden formunda KRK gelişme riskinin daha yüksek olduğu belirtilmiştir. 

CH’da görülen ince barsak kanseri riski normal popülasyon ile kıyaslandığında 40 kat daha 

fazla arttığı gözlenmiştir (Jess, Loftus et al. 2006). İBH’da PSK varlığı KRK riskini 

belirgin olarak artırır. NSAİİ’ların KRK’den koruyuculuğu normal popülasyon ile 

kıyaslandığında benzer olduğu gözlenmiştir. 

2.7.TANI 

 

         İBH’daki tanı yöntemleri, hastalığın aktivasyonunu, yaygınlığını ve 

komplikasyonlarını göstermede kullanılmaktadır. Hastadan alınan iyi bir anamnez ve 

yapılan ayrıntılı fizik muayene sonrasında bakılan biyokimyasal testler, gayta tetkiki, 

endoskopik inceleme ve alınan biyopsi örneklerinin histopatolojik incelenmesi ve 

gerektiğinde radyolojik incelemeler kullanılan başlıca tanı yöntemleridir. İBH tanısı için 

kolonoskopi ve işlem sırasında alınan biyopsi örneklerinin histopatolojik incelenmesi tüm 

bu yöntemler içinde en değerli olanlarıdır (Tözün and Hamzaoglu 1997). 
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2.8.LABORATUVAR BULGULARI 

 

         İBH’da laboratuvar bulguları hastalığın aktivitesini değerlendirmede ve tanıya 

yönlendirmede önemlidir. Hastalarda gözlenen anemi, kronik kan kaybı, vitamin B12 ve 

folik asit eksikliği veya kullanılan ilaçların kemik iliğinde yaptığı supresyon sonucu oluşur. 

Bu hastalarda gelişen anemi hastalığın şiddeti ve süresi ile ilişkilidir. Hipoalbüminemi, 

hipergamaglobulinemi, hipokalemi, hipokalsemi gibi elektrolit bozuklukları görülebilir. 

Lökositoz, trombositoz, C-reaktif protein, eritrosit sedimantasyon hızında artma, fibrinojen 

ve ferritin gibi akut faz reaktanlarında artma hastalığın aktivite derecesini göstermede 

kullanılan önemli belirteçlerdir (Aktan H 1988, WF. 2006). Karaciğer enzimlerinde 

yükselme ÜK’lı hastaların hastalığın herhangi bir döneminde görülebilir. Ağır ataklarda 

aspartat aminotransferaz ve alkalen fosfataz daha fazla yükselir, atak düzelince bu 

parametrelerin de normal değerlere gerilemesi beklenir. Bu parametrelerin normal 

değerlere gerilemeyip daha uzun süre yüksek kalması PSK’yı düşündürmelidir (Lee and 

Feldman 1998). Perinükleer antinötrofil sitoplazmik antikor (p-ANCA), ÜK’da %40-80, 

CH’da ise %2-20 oranında pozitif bulunmuştur. Anti-saccharomyces cerevisiae (ASCA), 

CH’da %40-70, ÜK’da ise %5-15 oranında pozitif bulunmuştur. Dolayısıyla ÜK ve CH 

ayırıcı tanısında bu iki parametreye birlikte bakılmalıdır (Tözün 2004). Hastalardan alınan 

gayta örneğinin direkt mikroskobik incelenmesinde eritrosit ve lökositler görülebilir. 

Hastalığın aktivasyon döneminde amip enfeksiyonu araştırılmalıdır. E.coli, Clostridium 

difficile, Campylobacter, Salmonella ve Shigella için gayta kültürü ekilmelidir. Bu 

hastalarda Clostridium difficile toksin-A da bakılmalıdır (Tözün N 2003). 
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2.9.ENDOSKOPİK BULGULAR 

 

         İBH’da endoskopik incelemeler tanı, ayırıcı tanı, hastalığın yaygınlığı ve aktivitesi, 

displazi ve kanser gelişiminin saptanması gibi tanısal amaçlarla kullanılabileceği gibi 

biyopsi alınmasında ve polipektomi ile striktürlerin dilatasyonu gibi tedavi amaçlı da 

kullanılabilmektedir. Son yıllardaki teknolojik gelişmeler endoskopi alanında da yeni 

gelişmelere neden olmuştur. Enteroskopi, kapsül endoskopi, magnifiye endoskopi 

günümüzde kullanılmaya başlanmıştır. Ayrıca mukozayı boyayarak lezyonları daha 

görünür hale getirme yöntemi olan kromoendoskopi daha sık kullanılmaya başlanmıştır. 

İleo-kolonoskopi, ÜK ve CH koliti ve ileiti’nin tanısında hala en önemli tanı aracıdır. Tüm 

İBH olgularına başlangıçta ileokolonoskopi yapılmalı, kolonun ve ileoçekal valfin, 

terminal ileumun mukozası değerlendirilmeli, kolonun 5 bölgesi ile terminal ileumdan, 

mukoza normal olsa bile 2 adet biyopsi alınmalıdır. Bu biyopsilere varsa darlık 

bölgelerinden ve polipoid lezyonlardan alınan biyopsiler de eklenmelidir (Digness A 2012, 

Annese, Daperno et al. 2013). ÜK, anorektal bileşkeden başlayarak proksimale doğru 

kolon mukozasını kesintisiz ve simetrik olarak tutar. Rektum tutulumu hemen her zaman 

vardır. Kolonun pankolit olarak etkilendiği olguların yaklaşık % 20’sinde ileumun 

inflamasyonunun da tabloya eklendiği “backwash ileitis” görülür. ÜK’da en erken 

endoskopik bulgular vasküler konjesyona bağlı eritem ve ödemdir. Daha sonra submukozal 

damar yapılarda bulanıklaşma, kayıp ve kronik olgularda distorsiyon izlenir. Frajilite artışı 

olur. İnflamasyonun şiddetine göre spontan ya da endoskopun dokunması ile mukozal 

kanamalar meydana gelir. Hastalık ilerledikçe olgularda mukoza üzerinde eksuda, yüzeyel 

ülserler, derin ülserler, mukozal atrofi, haustrasyon kaybı, kolon çapında daralma 

izlenebilir. Uzun süreli olgularda atrofik mukoza ve granülasyon dokusu gelişir. Bu 

iyileşme proçesi daha sonra değişik biçimlerde polip adını alır. Bu poliplere psödopolip 

denir (Simpson P 2008, Blonski W 2010, Chan, Fefferman et al. 2012, Carter D 2014). ÜK 

tutulum yerlerine göre başlıca proktit, proktosigmoidit/distal kolit, sol kolit, ekstansif kolit 

ve pankolit olarak adlandırılır. Günümüzde ÜK’nın endoskopik bulgularının 

değerlendirilmesinde “Rachmilewitz Endoskopik Aktivite İndeksi” kullanılmaktadır 

(Rachmilewitz 1989). 
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Tablo 2.9.1. Rachmilewitz endoskopik aktivite indeksi (EAİ) (Rachmilewitz 1989). 

Endoskopik Bulgu Skor 

Granülasyon 

Yok 

Var 

 

0 

2 

Vasküler patern 

Normal 

Azalmış 

Yok (izlenmiyor) 

 

0 

1 

2 

Frajilite 

Yok 

Dokunma ile kanama 

Spontan kanama 

 

0 

2 

4 

Mukozal hasar (mukus, fibrin, eksuda, erozyon, 

ülser) 

Yok 

Hafif 

Şiddetli 

 

 

0 

2 

4 

*0-4 puan remisyon, >4 puan aktif hastalık göstergesidir. 

         CH, gastrointestinal kanalda ağızdan anüse kadar tüm gastrointestinal sistemi 

atlamalı “skip area” olarak tutabilen kronik inflamatuar bir hastalıktır. En sık ileoçekal 

bölgeye lokalizedir. İzole kolon veya ileum tutulumu da görülmektedir. Bu tutulum 

yerlerine göre ileit, ileokolit ve kolit olarak adlandırılır. Tutulum bağırsağın tüm 

katmanlarını içerebilmektedir. CH’da Üst Gastrointestinal sistem (GİS) tutulumu son 

derece nadir olup genellikle alt bölge tutulumları ile birliktelik gösterir. Üst GİS 

tutulumunu atlamamak için bu hastalara üst GİS endoskopisi mutlaka yapılmalıdır (Farrel 

RJ 2002). CH düşünülen hastalarda konvansiyonel endoskopların ulaşamadığı alanları 

görüntülemek için kapsül endoskopi veya enteroskopi kullanılmaktadır. CH’da ÜK’dan 

farklı olarak tutulum heterojen olup asimetriktir. Tutulan segment tam kat olarak etkilenir. 

CH’da en erken bulgu aftöz ülserlerdir. Bu ülserler ilerleyerek fissürlere ve ülserlere 

dönüşebilir (Fujimura, Kamoi et al. 1996). Ülserler arasında mukoza, eritemli, ödemli, 

hiperplastik ve bazen de polipoid olabilir. Bu görünüme kaldırım taşı manzarası 

“cubblestoning” denilmektedir. 
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2.10.RADYOLOJİK BULGULAR 

 

         Direkt Karın Grafisi: İBH’da daha çok komplikasyonların değerlendirilmesinde 

kullanılmaktadır. ÜK’da görülen toksik megakolon ve perforasyonun 

değerlendirilmesinde,  CH’da ise darlık gelişmesi halinde proksimaldeki ince barsak 

segmentlerinin gazla dolu halini göstermede kullanılmaktadır. Transvers kolonda kolon 

çapının 6 cm’den daha büyük olması toksik megakolon lehine bir bulgudur. 

         Çift Kontrastlı Baryumlu Grafi: Lümendeki mukozal değişiklikleri gösterebilir 

ancak endoskopik incelemenin yaygın kullanılması nedeniyle daha az tercih edilmektedir. 

İBH’da hastalığın hafif dönemlerinde normal bulgular izlenebilir. ÜK’da erken evrede 

irritabilite ve spazma bağlı olarak kolonda yer yer dolma defektleri, aşırı sekresyona bağlı 

olarak konturlarda belirsizleşme, yüzeyel ve küçük ülserlere bağlı olarak barsak duvarında 

testere dişi görünümü, derin ülserlere bağlı olarak “yaka düğmesi” görünümü,  

submukozadaki longitudinal ülserlere bağlı olarak “çift ray” görünümü, kolon 

kıvrımlarında karşılıklı kalınlaşmaya bağlı olarak “psödopolipler” ve “parmak basısı 

bulgusu” izlenebilir. İleri evrede ise kolon boyunda kısalma, kolonda daralma, rijidite ve 

haustraların kaybına bağlı olarak “kurşun boru” görünümü izlenebilir (Maklansky D 1995, 

DK. 2002).  

         CH’da erken dönemde görülen aftöz ülserler baryumlu grafide etrafında radyolüsen 

haleler ile çevrili küçük ayrı baryum birikintileri şeklinde izlenir. CH’nın ileri 

dönemlerinde bu aftöz ülserler genişler, derinleşir ve birbiriyle birleşerek lineer ülserlere 

döner. Bu aftöz ülserlerin arasında kalan mukoza normaldir ve baryumlu grafide nodüler 

bir görünüm oluşturur. Bu görünüme “kaldırım taşı manzarası” denir. CH’da ülserlerin 

derinleşmesi ile abse veya fistüller oluşabilir. Striktürler ve fistülleri tespit etmede 

baryumlu grafi endoskopik yöntemden üstündür. CH’da tutulan segmentlerin arasında, 

normal atlama segmentleri izlenmektedir bu segmentlere “skip area” denilmektedir. 

Submukozadaki kalınlaşma, fibrozis ve spazm sonucu stenoz ve bu alanın proksimalinde 

dilatasyon görülür. Terminal ileum iyice daralır ve buna baryumlu grafide ip belirtisi 

“string sign” denilmektedir. Termial ileum tutulumlu CH’da çekum basıya bağlı olarak 

daralır buna grafide balıkçıl kuşu başı görünümünü ‘heron sign’ denilir (Halligan 2003). 

         Ultrasonografi: Yumuşak dokuları göstermede BT’ye göre üstün bir yöntemdir. 

İnflamasyonun yaygınlığını ve komplikasyonları değerlendirmede kullanılmaktadır. 

Gebelerde kullanılabilmesi diğer bir üstünlüğüdür. 
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         Bilgisayarlı Tomografi (BT): İBH tanısında kullanılan en yararlı radyolojik yöntem 

olup barsak duvarını, çevre dokuyu ve komşu organları eş zamanlı olarak değerlendirme 

olanağı sunan hızlı ve etkin bir yöntemdir. Barsak duvarında hastalığın oluşturduğu 

değişiklikleri, komplikasyonları ve diğer organ tutulumlarını gösterir. 

         Manyetik Rezonans Görüntüleme (MRG): İBH’da intestinal ve ekstraintestinal 

yapılar hakkında bilgi verir. MR enterografi, MR enteroklizis ve MR kolonografi intestinal 

sistemi değerlendirmeye yönelik kullanılan MRG uygulamalarıdır. 
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2.11.AYIRICI TANI 

 

         İBH’da tanı, ayırıcı tanı ve tedavi yapılırken anamnez, fizik muayene ve klinik 

bulgular ve bunları destekleyecek laboratuvar, radyolojik, endoskopik ve histopatolojik 

bulgular bir bütün olarak değerlendirilmelidir. İBH’nın kolit kliniğinde görülen kanlı ve 

sulu diyare, karın ağrısı ve ateş gibi spesifik olmayan bulgularla kolitin nedenini 

belirlemek zor olabilir. Yanlış tanı ve tedavi ciddi morbidite ve mortaliteye neden 

olabileceğinden ayırıcı tanının yapılıp kesin tanının konulması bu aşamada çok önemlidir. 

İBH tanısı konulduğunda vakaların %15 kadarında ÜK ve CH’yı net olarak ayırt etmenin 

mümkün olmadığı tabloya “İndetermine Kolit” denir. İBH’yı taklit edebilen bakteriyel, 

fungal, viral ve protozoal kaynaklı enfeksiyon hastalıkları olabileceği gibi enfeksiyöz 

olmayan pek çok hastalık da bu tabloyu taklit edebilir. 
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Tablo 2.11.1.İnflamatuvar barsak hastalıklarının ayırıcı tanısı 

Enfeksiyöz Hastalıklar 

Bakteriyel 

-Escherichia coli 

-Salmonella 

-Shigella 

-Campylobacter 

-Yersinia 

-Clostridium 

difficile 

-Gonorrehea 

-Chlamydia 

trachomatis 

-Aeromonas 

-Plesiomonas 

 

Parazitik 

-Amebiyasis 

-İsospora 

-Trichuris trichura 

-Strongyloides 

Viral 

-Cytomegalovirus 

-Herpes simplex 

-HIV 

Fungal 

-Histoplasmosis 

-Candida 

-Aspergillus 

Mikobakteriyel 

-Tuberculosis 

-Mycobacterium avium 

Non-enfeksiyöz Hastalıklar 

İnflamatuvar 

-Apendisit 

-Divertikülit 

-Diversiyon koliti 

-İskemik kolit 

-Soliter rektal ülser 

sendromu 

-Radyasyon koliti 

-Nötropenik nekrotizan 

enterokolit 

-Eozinofilik kolit 

-Vaskülite sekonder kolit 

-Granülomatöz kolit 

-Behçet sendromu 

-Graft versus host hastalığı 

Neoplastik 

-Lenfoma 

-Familyal polipozis 

-Metastatik karsinom 

-İleum karsinomu 

-Karsinoid sendrom 

İlaç ve kimyasallar 

-Non-steroid anti-inflamatuvar ilaçlar 

-Kokain 

-Altın 

-Oral kontraseptifler 

-Kemoterapi 

-Fosfasoda 
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2.12. TEDAVİ 

 

         İBH’da tedavinin temel amacı mukozal inflamasyonun azaltılarak semptomların 

ortadan kaldırılması, sosyal hayatı normalleştirmek, klinik remisyonu sağlamak ve 

hastalığın komplikasyonlarını önlemektir. Bu amaçla pekçok ilaç kullanılmaktadır. 

         5-Aminosalisilat (5-ASA) 

         5-ASA grubu ilaçlar sulfasalazin, meselazin, olsalazin ve balsalaziddir. Bu gruptaki 

ilaçlardan ülkemizde bulunanlar ise sulfasalazin ve meselazindir. İBH tedavisinde 

kullanılan 5-ASA preperatlarının suppozituvar, enema, köpük ve oral formları 

bulunmaktadır. Oral alınan form ince barsaktan emilmeden ve herhangi bir değişikliğe 

uğramadan kolona ulaşır. Böylece preperatın lokal etkisinden maksimum fayda sağlanırken 

oluşabilecek sistemik yan etkilerinden de korunmuş olunur. 5-ASA preperatlarının etki 

mekanizması net olarak bilinmemekte olup bu ajanlar anti-inflamatuvar ve immünsüpresif 

etkiye sahiptirler. 5-ASA preperatları ÜK ve CH’da hastalığın remisyon indüksiyonunda 

ve ÜK’nın idamesinde kullanılmaktadırlar. CH’nın idamesinde plaseboya üstünlükleri 

gösterilememiştir. 5-ASA grubundaki ilaçların birbirine üstünlükleri bulunmamaktadır 

(Ford, Achkar et al. 2011, Feagan, Chande et al. 2013). Bulantı, kusma, baş ağrısı, artralji 

ve ateş bu ilaçların en sık görülen yan etkileridir. Kemik iliği süpresyonu yapabilirler. Yan 

etkileri doz ile ilişkili olup yüksek dozlarda hasta takibi daha yakından yapılmalıdır 

(Loftus, Kane et al. 2004). 5-ASA preperatları ile renal yetmezlik gelişme riski çok düşük 

olsa da renal yetmezliği olan hastalarda bu ilaçlar dikkatlice kullanılmalıdır (Gisbert, 

González‐Lama et al. 2007). 

         Glukokortikoidler 

         Anti-inflamatuvar etki nedeniyle İBH’da kullanılmaktadırlar. Glukokortikoidler orta-

ağır aktiviteli ÜK ve CH’da remisyon indüksiyonunda kullanılan ilaçlardır. Yan etkileri 

nedeniyle İBH’da idame tedavide kullanılmazlar. Ağır aktiviteli hastalıkta sıklıkla 

parenteral kullanılırlar. ÜK’da hastalığın tutulum yeri ve şiddeti glukokortikoid 

kullanımını belirler. Hafif-orta aktiviteli hastalıkta 5-ASA preperatlarına yanıt vermeyen 

hastalarda glukokortikoidler kullanılır. CH’da glukokortikoidler klinik remisyonun elde 

edilmesinde yüksek etkinliğe sahip olup birinci basamak tedavisinde tercih edilirler. 

Sistemik glukokortikoidler orta-ağır aktiviteli CH’nın tedavisinde ilk seçenek olarak 

kullanılırlar (Ford, Bernstein et al. 2011). Budesonid orta-hafif aktiviteli, terminal ileum 

tutulumlu CH’da kullanılabilen sistemik steroidlere nazaran yan etki profili daha dar olan 

bir preperattır. İdame tedavisinde kullanılmaz. Karaciğerde ilk eliminasyona uğraması 
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nedeniyle sistemik etkileri daha azdır (Seow CH 2008). Herpes simplex keratiti, varicella 

enfeksiyonu, sistemik fungal enfeksiyonlar, kontrolsüz diyabet, kontrol altına alınmamış 

enfeksiyonlar, perineal veya batın içi absesi olup daha önce drenaj veya antibiyotik 

tedavisi ile enfeksiyon kontrolü sağlanmayan durumlarda glukokortikoidlerin kullanımı 

kontrendikedir (Hoes, Jacobs et al. 2007, Seow CH 2008). Glukokortikoid kullanımına 

bağlı olarak abdominal strialar, ödem, yağ dağılımında değişiklikler, hiperglisemi, 

posterior subkapsüler katarakt, osteonekroz, myopati, emosyonel bozukluklar, enfeksiyona 

yatkınlık gibi yan etkiler görülebilir (Seow CH 2008). 

         Pürin Analogları 

         Azatioprin (AZA) ve 6-merkaptoprün (6-MP) steroide bağımlı ÜK tedavisinde ve 

CH’da remisyonun idamesinde sıklıkla kullanılan iki pürin analoglarıdır. Ayrıca CH’nın 

postoperatif döneminde profilaksi amaçlı da kullanılmaktadırlar. AZA’nın oral emilimi iyi 

olup 6-MP’ye dönüşür. Dolayısı ile AZA bir ön ilaçtır. 6-MP de aktif metaboliti olan 

tioinosinik asite çevrilir ve bu aktif metabolit pürin ribonükleotid sentezinin ve hücre 

proliferasyonunun inhibisyonunda rol oynar. Bu ilaçların etkileri 3-4 haftada ortaya çıkar. 

Bu ilaçların kullanımına bağlı akut pankreatit, bulantı, kusma, dispepsi, iştahsızlık, ateş 

artralji, döküntü, hepatit ve doza bağımlı olarak kemik iliği süpresyonu görülen başlıca yan 

etkileridir (Present, Meltzer et al. 1989). AZA ve 6-MP kullanımına bağlı olarak lenfoma 

ve melanoma dışı deri kanseri riski artmıştır. Bu risk ilaçlar, altta yatan hastalık veya her 

ikisine bağlı da olabilir (Kandiel A 2005). 

         Antibiyotikler 

         İBH tedavisinde endikasyon alanı sınırlı olmasına rağmen günlük pratikte fulminan 

kolit, toksik megakolon, poşit, perianal hastalıkta lokalize enfeksiyon varlığında ve 

fistülizan CH’da kullanılmaktadırlar. 

         Metotreksat 

         Metotreksat (MTX), Dihidrofolat redüktazı inhibe ederek DNA sentezini bozar. 

İBH’da etki mekanizması net olarak anlaşılmayan anti-inflamatuvar özelliğinden dolayı 

kullanılmaktadır. MTX genellikle AZA’nın yan etki nedeniyle kullanılamadığı durumlarda 

tercih edilmektedir. CH’da intramüsküler veya subkutan 25 mg/hafta MTX remisyon 

indüksiyonunda ve 15 mg/hafta MTX idame tedavisinde kullanılmaktadır. Lökopeni ve 

hepatik fibrozis MTX’ın potansiyel yan etkileridir. MTX başlanan hastalara 1 mg folik asit 

de rutin olarak başlanmalıdır (PARK, GRISHINA et al. 2005). 
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         Siklosporin 

         İmmün-modülatör etkisi nedeniyle İBH’da kullanılmaktadır. Steroide refrakter 

ÜK’da etkili olup vakaların büyük çoğunluğunda yanıt alınmaktadır (Onken, Gallup et al. 

2006, Le Blanc and Ringden 2007, Liang, Zhang et al. 2011). Siklosporin nefrotoksik olup 

böbrek fonksiyonları yakından takip edilmelidir. Hipertansiyon, baş ağrısı, gingiva 

hiperplazisi, hipertrikozis, tremor, parestezi, konvülzüyon ve elektrolit anormallikleri sık 

görülen yan etkileridir (Garcia-Olmo D 2009, Ciccocioppo, Bernardo et al. 2011). 

         Takrolimus 

         Siklosporin ile benzer etki mekanizmasına sahiptir. Siklosporinden 100 kat daha 

güçlüdür. Refrakter fistülizan CH’da, steroide bağımlı veya refrakter ÜK ve CH’da 

kullanılmaktadır (Ringdén, Uzunel et al. 2006). Siklosporin gibi nefrotoksiktir. Lökopeni, 

parestezi, baş ağrısı, tremor, böbrek yetmezliği ve artralji görülebilecek yan etkileridir 

(Herreros, Garcia-Arranz et al. 2012). 

         TNF-Alfa Blokerleri 

         Tümör nekrozis faktör-alfa (TNF-α), İBH’da rol oynayan temel sitokinlerden olup bu 

sitokinin bloke edilmesi ile hastalığın semptomlarının ortadan kaldırılması amaçlanır. 

İnfliksimab, adalimumab, certolizumab pegol bu amaçla İBH’da etkinliği kanıtlanmış ve 

kullanılmakta olan TNF-α blokerleridir. Bu ajanlar CH ve ÜK’da remisyonun 

indüksiyonunda ve idame tedavide tercih edilmektedirler. İnfliksimab intravenöz 

uygulanırken, adalimumab ve certolizumab pegol subkutan uygulanmaktadır. TNF-α 

blokerleri latent tüberkülozu aktif hale getirebileceğinden bu ilaçları kullanan hastalar 

tüberküloz reaktivasyonu açısından tedavi süresince izlenmelidir. Yine bu ilaçların 

kullanımı ile lenfoma riskinin az da olsa arttığı bilinmektedir. Bakteriyel, viral ve fungal 

enfeksiyon riski de artmaktadır (Kroesen, Widmer et al. 2003). New York Heart 

Association fonksiyonel klas III/IV kalp yetmezliği olan hastalarda semptomları 

alevlendirebilir (Gabriel 2008). 
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         Cerrahi Tedavi 

 

Tablo 2.12.1.Ülseratif kolit ve Crohn hastalığında cerrahi tedavi endikasyonları 

ÜK’da cerrahi tedavi endikasyonları CH’da cerrahi tedavi endikasyonları 

-Medikal tedaviye cevapsız akut 

fulminan kolit 

-Kronik persistan semptomlar 

-Perforasyon 

-Tedaviye yanıtsız toksik megakolon 

-Şiddetli rektal kanama 

-Displazi veya kanser 

-Medikal tedaviye cevap vermeyen striktür ve 

obstrüksiyon 

-Masif kanama 

-Perforasyon 

-İntraabdominal abse 

-İnatçı fistül 

-Displazi veya kanser 
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2.13. MEAN PLATELET VOLUME (ORTALAMA TROMBOSİT HACMİ-MPV) 

 

         Trombositler kemik iliğinde megakaryositlerden üretilmektedir. Trombositlerin 

megakaryositlerden üretimi sırasında trombosit hacminin oluştuğu bilinmektedir (Martin 

1988). Trombosit boyut ve hacmi kemik iliğinde üretim koşullarına bağlı olarak 

değişebilmektedir. Trombosit hacminin trombosit fonksiyonu ve aktivasyonu ile ilişkili 

olduğu gösterilmiştir (Bath and Butterworth 1996, Kapsoritakis, Koukourakis et al. 2001, 

Endler, Klimesch et al. 2002, Bath, Algert et al. 2004). Trombosit sayısı ile MPV arasında 

ters bir ilişki vardır. Trombosit sayısının azaldığı ve trombosit üretiminin arttığı koşullarda 

MPV artar (Chatterji, Lynch et al. 1971, Cole, Marzec et al. 1998). Büyük trombositler 

küçük trombositlere göre daha daha yoğun granüllere sahip olup metabolik ve enzimatik 

olarak daha aktiftir ve daha yüksek trombotik potansiyel taşımaktadır (Norgaz, Hobikoglu 

et al. 2004). 

         Kronik hastalıklar kemik iliğinde değişik seriler üzerinde etki etmektedir. Lökosit 

sayısı ile birlikte trombosit sayıları, büyüklükleri ve işlevleri de değişebilir (DB 2003). 

İmmun trombositopeni, dissemine intravasküler koagülasyon, miyeloproliferatif 

bozukluklar, preeklampsi, geçici hipoplazi (sitotoksik kemoterapi) MPV’nin arttığı 

durumların başında gelir. Kemik iliği aplazisi gibi durumlarda ise trombosit üretiminin 

azalması sonucunda MPV azalır. İmmun trombositopeni, preeklampsi, sepsis ve bazı 

kalıtsal trombosit bozuklukları (Bernard-Soulier Sendrom vb.) gibi durumlarda trombosit 

yıkımı arttığı için trombositopeni ile birlikte MPV artışı olur. Hipersplenizm veya kemik 

iliğinde trombosit üretiminin azaldığı durumda düşük MPV ile birlikte trombositopeni 

gözlenir. Bu duruma aplastik anemi, sitotoksik ilaç tedavisi ve Wiskott Aldrich Sendromu 

örnek verilebilir. Reaktif trombositozun olduğu enfeksiyon, inflamasyon ve malignite 

durumlarında trombositoz ile birlikte düşük MPV gözlenir (ErtanYetkin 2008). Reaktif 

trombositozda, kemik iliği megakaryopoezisin uyarılması sonucu normalin on katından 

daha fazla çalışabilir (Klinger and Jelkmann 2002). Enfeksiyon, inflamasyon ve 

malignitede proenflamatuar sitokinlerin ve akut faz reaktanlarının aşırı üretiminin, 

megakaryopoiezis sürecini etkileyerek, sonradan kemik iliğinden küçük hacimli 

trombositlerin salınmasına ve böylece trombosit büyüklüğünün azalmasına sebep 

olabileceği ileri sürülmüştür (Bath and Butterworth 1996). Trombosit sayısı ile MPV 

arasındaki bu ters ilişki, dolaşımdaki trombosit kütlesini sabit tutarak hemostazı sağlama 

eğilimini yansıtmaktadır. Bu ters ilişki nedeniyle, trombosit yapımının uyarılarak 

dolaşımdaki trombosit sayısının arttığı, ancak enflamatuar hastalıklarda büyük hacimli 
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trombositlerin enflamasyon bölgesine göç ederek bu bölgelerde tüketildiği bildirilmiştir 

(Thompson 1985, Thompson and Jakubowski 1988). İL-6 reaktif trombositoz 

patogenezinde en önemli ajandır. IL-6, hepatik trombopoietin (TPO) üretimini artırarak 

direk ve indirek olarak megakaryopoezi uyarır (Wolber and Jelkmann 2000, Wolber, 

Fandrey et al. 2001). Nöroblastom, hepatoblastom, lenfoma ve diğer tümörlerde gelişen 

trombositoz, artmış TPO üretimi ile ilişkilidir (Komura, Matsumura et al. 1998, Sasaki, 

Takahashi et al. 1999). Yüksek MPV ve trombositoz miyeloproliferatif bozukluklar ile 

ilişkili primer trombositoz durumunda gözlenir. KML ve hipertiroidi durumunda trombosit 

sayısı normal olmasına rağmen MPV yüksek seyrederken, kronik böbrek yetmezliğinde 

trombosit sayısı normal olmasına rağmen MPV düşük seyreder.  

          Trombosit aktivasyon ve agregasyonu koroner plak oluşmasından sonra trombosit 

adezyonunda veya trombüs formasyonunun oluşmasında önemli bir rol oynar. MPV 

trombositlerin işlevsel durumu ile ilişkilidir ve aterotromboz için ortaya çıkan risk 

belirtecidir (Adil, Adil et al. 2009).  

         Ayrıca MPV tekrarlayan miyokard infarktüsünde bağımsız bir risk faktörü olabilir. 

Acil servise başvuran akut koroner sendrom hastalarında risk sınıflaması için 

konvansiyonel kalp biyobelirteçleri ile birlikte kullanılabilen basit ve ucuz bir laboratuvar 

parametresidir (ErtanYetkin 2008). 
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3.GEREÇ VE YÖNTEM 

 

   Çalışmamız Ocak 2010 ile Aralık 2015 tarihleri arasında, Necmettin Erbakan 

Üniversitesi (NEÜ) Meram Tıp Fakültesi Gastroenteroloji Servis ve Poliklinikleri ile İç 

Hastalıkları Polikliniklerinde klinik, endoskopik, radyolojik ve histopatolojik olarak tanısı 

doğrulanan klinik olarak aktif Ülseratif kolit, Crohn hastası ve sağlıklı kişilerde, MPV’nin 

İBH’da klinik aktivasyonunu göstermede ve hastalığın şiddetinin belirlenmesinde 

biyokimyasal bir belirteç olarak kullanılabilirliğini araştırmak amacıyla yapıldı.  

   Çalışmaya dosya, klinik ve laboratuar bilgilerine ulaşılan 141’i kadın 138’i erkek 

toplam 279 olgu dâhil edildi. Malignite, kalp yetmezliği, kronik hematolojik hastalığı olan 

hastalar ve gebeler çalışmaya alınmadı. 

   Çalışmamızda hasta dosyalarından yaş, cinsiyet, aktif endoskopik aktivite indeksi, 

aktif ve remisyonda klinik aktivite indeksi, hastalık tipi ve süresi, hastalığın barsaktaki 

tutulum yeri ve yaygınlığı, sigara içiciliği, biyokimyasal parametreleri (LDH, CRP, 

Eritrosit sedimantasyon hızı (ESH), Albümin) ve hematolojik parametreleri (Lökosit, 

Nötrofil, Hemoglobin, Hematokrit, Trombosit, MPW, RDW, PDW) kaydedildi. 

   Ülseratif Kolit aktivasyonu için Rachmilewitz Klinik ve Endoskopik Aktivite 

İndeksleri kullanıldı. Crohn Hastalığı aktivasyonu için Crohn’s Disease Activity Index’i 

(CDAI) kullanıldı. 

         Ülseratif Kolitte kullanılan Rachmilewitz Klinik Aktivite İndeksi’nde 7 komponent 

sorgulandı (Tablo 2.3.1.2). Bu indekste elde edilen skor 0-29 arasında değişmekteydi. 

Klinik aktivite indeksi ≤ 4 olan hastalar remisyonda kabul edilirken, >4 olan hastalar klinik 

olarak aktif kabul edildi. 

         Rachmilewitz Endoskopik Aktivite İndeksi’nde 4 bulguya göre skorlama yapıldı 

(Tablo 2.9.1). Skorlama 0-12 arasında değişmekteydi. Elde edilen skor 0-4 arasında ise 

hastalık remisyonda kabul edilirken,  skorun  >4 olması aktif hastalık olarak kabul edildi. 

         Crohn hastalığı aktivasyonu için kullanılan CDAI’de 7 komponent değerlendirildi   

(Tablo 2.3.2.1). Elde edilen skorun; 
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         <150 olması; remisyonda hastalık, 

         150-220 arasında olması; hafif-orta şiddette hastalık, 

         220-450 arasında olması; orta-şiddetli hastalık; 

         >450 olması; ciddi-fulminan hastalık olarak kabul edildi. 

         Çalışmanın istatistiksel analizleri için SPSS (Statistical Package for Social Sciences) 

16,0 ve örneklem büyüklüğünün hesaplanması için GPOWER paket programları kullanıldı. 

Tüm değişkenlere ait tanımlayıcı ölçüler hesaplandı ve kategorik değişkenler frekans ve 

yüzde şeklinde; sayısal değişkenler ise ortalama±ss şeklinde verildi. Sürekli sayısal 

değişkenlerin normal dağılıma uyup uymadığı Kolmogorov-Smirnov testi ve Histogram 

yöntemi ile analiz edildi. Normal dağılıma uyan değişkenler için grup karşılaştırmaları 

parametrik yöntemler ile yapıldı. İki bağımsız grup karşılaştırması için Student t-testi; iki 

bağımlı grubun karşılaştırılması için Paired-Samples T testi; çoklu grup 

karşılaştırmalarında ise ANOVA varyans analizi kullanıldı. Normal dağılmayan 

değişkenler için Mann-Whitney U testi kullanıldı. Çalışmamızda p<0,05 değeri istatistiksel 

olarak anlamlı kabul edildi, p>0,05 değeri istatistiksel olarak farklılık saptanmadı olarak 

kabul edildi. 
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4.BULGULAR 

 

         Çalışmaya dâhil edilen 139 hasta ve 140 kontrol grubunun %49,5’inin (n=138) erkek, 

%50,5’inin (n=141) kadın olduğu tespit edildi. Hasta grubunda %62,6 (n=87) erkek, %37,4 

(n=52) kadın olduğu saptandı. Hastaların %67,6’sının (n=94) Ülseratif Kolit, %32,4’ünün 

(n=45) Crohn hastası olduğu tespit edildi. Ülseratif Kolit hastalarının %63,8’i (n=60) 

erkek, %36,2’si (n=34) kadın idi. Crohn hastalarının %60’ı (n=27) erkek, %40’ı (n=18) 

kadın idi. Kontrol grubunun %60,7’sinin (n=85) erkek, %39,3’ünün (n=55) kadın olduğu 

tespit edildi. 

         Çalışmamızdaki 139 hastanın yaş ortalaması 45,70±16,46 yıl, 140 kontrol grubunun 

yaş ortalaması ise 42,86±14,16 yıl olarak bulundu. Hasta grubundaki 94 ÜK hastasının yaş 

ortalaması 46,56±16,91 yıl olarak bulunurken, 45 CH olan hastanın yaş ortalaması 

43,89±15,51 yıl olarak bulundu. 

         ÜK hastalarımızın %8,5’inde (n=8) proktit, %13,8’inde (n=13) proktosigmoidit,  

%39,4’ünde (n=37) sol kolit, %6,8’inde (n=19) pankolit, %6,1’inde (n=17) ekstansif kolit 

olduğu tespit edildi. 

         Crohn hastalarının %24,4’ünde (n=11) kolonik, %24,4’ünde (n=11) ileokolonik 

%51,1’inde (n=23) ileal tutulumun olduğu tespit edildi. 

         Ülseratif kolit hastalarının ortalama hastalık süresi 41,9 ay, Crohn hastalarının 

ortalama hastalık süresi 22,2 ay idi. 

         Ülseratif kolit hastalarının %16’sı (n=15) sigara içerken, %84’ü (n=79) sigara 

içmiyordu. Crohn hastalarının %40’ı (n=18) sigara içerken, %60’ı (27) sigara içmiyordu. 

Kontrol grubunda ise %53,6 (n=75) sigara içerken, %36,4 (n=65) sigara içmiyordu. 
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Tablo 4.1.İBH ve Kontrol grubunun aktif ve remisyon dönemlerindeki verileri 

 İnflamatuvar 

Barsak Hastalığı 

(n=139) 

Kontrol 

(n=140) 

p 

LDH-1(g/dL) 239,12±88,92a 184,02±40,64b <0.0001 

LDH-2(g/dL) 212,00±87,33a 184,02±40,64b 0,001 

CRP-1(mg/dL) 41,35±45,39a 3,20±4,08b <0.0001 

CRP-2(mg/dL) 10,91±18,55a 3,20±4,08b <0.0001 

ESH-1(mm/h) 35,23±28,30a 11,26±12,42b <0.0001 

ESH-2(mm/h) 22,67±22,13a 11,26±12,42b <0.0001 

Albümin-1 (g/dL) 3,52±0,62a 4,76±3,62b <0.0001 

Albümin-2 (g/dL) 3,55±0,61a 4,76±3,62b <0.0001 

Lökosit-1 (mm3) 9,22±3,63a 7,05±1,77b <0.0001 

Lökosit-2 (mm3) 8,29±2,87a 7,05±1,77b <0.0001 

Nötrofil-1(mm3) 6,32±3,20a 4,17±1,54b <0.0001 

Nötrofil-2(mm3) 5,56±2,49a 4,17±1,54b <0.0001 

Hemoglobin-1 (g/dL) 11,24±2,46a 14,11±1,80b <0.0001 

Hemoglobin-2 (g/dL) 11,72±2,36a 14,11±1,80b <0.0001 

Hematokrit-1 (%) 34,98±6,21a 42,17±4,84b <0.0001 

Hematokrit-2 (%) 36,02±6,08a 42,17±4,84b <0.0001 

Trombosit-1 (mm3) 359,09±160,66a 267,87±62,32b <0.0001 

Trombosit-2 (mm3) 326,01±126,10a 267,87±62,32b <0.0001 

MPV-1 (fl) 7,70±1,93a 10,36±1,13b <0.0001 

MPV-2 (fl) 8,28±1,89a 10,36±1,13b <0.0001 

RDW-1 (%cv) 14,66±2,87a 13,69±1,51b <0.0001 

RDW-2 (%cv) 15,80±3,96a 13,6±/1,51b <0.0001 

PDW-1 10(GSD) 19,90±11,38a 13,92±2,57b <0.0001 

PDW-2 10(GSD) 18,09±9,66a 13,92±2,57b <0.0001 

*1 Grupların aktif dönemindeki, 2 Grupların remisyon dönemindeki verileri 

         Aktif İBH grubunda enfeksiyon parametrelerinden CRP, ESR ve lökosit değerleri 

kontrol grubuna göre anlamlı derecede yüksekti (P<0.05). Aynı parametreler hastalığın 

remisyon döneminde kontrol grubuyla karşılaştırıldığında istatistiksel olarak anlamlı 

derecede yüksek bulundu (P<0.05). Negatif akut faz reaktanı olarak kullanılan albüminin 

hastalığın hem aktif hem de remisyon döneminde kontrol grubu ile karşılaştırıldığında 

anlamlı derecede düşük olduğu gözlendi (P<0.05). İBH grubunun aktif ve remisyon 

dönemindeki hemoglobin değerleri kontrol grubu ile karşılaştırıldığında anlamlı derecede 

düşük olduğu gözlendi (P<0.05). Trombosit sayısı hastaların aktif ve remisyon döneminde 

kontrol grubu ile karşılaştırıldığında anlamlı derecede yüksekti (P<0.05). İBH grubunda 

hem aktif hem de remisyon dönemde MPV kontrol grubuyla karşılaştırıldığında anlamlı 

derecede düşük bulundu (P<0.05) (Tablo 4.1), (Şekil 4.1-4.2). 
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Şekil 4.1.Grupların aktif dönemdeki ortalama MPV düzeylerinin karşılaştırılması 

 

Şekil 4.2.Grupların remisyon dönemindeki ortalama MPV düzeylerinin karşılaştırılması 
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Tablo 4.2.ÜK, CH ve Kontrol grubunun aktif ve remisyon dönemlerindeki verileri 

 Ülseratif Kolit 

(n=94) 

Crohn 

(n=45) 

Kontrol 

(n=140) 

p 

Sigara içen (n,%) 15 (16)a 18 (40)b 75 (53,6)b,c <0.0001 

LDH-1 (g/dL) 231,30±74,52a 254,02±110,85a 184,02±40,64b <0.0001 

LDH-2 (g/dL) 212,91±86,53a 210,17±89,99a,b 184,02±40,64b,c 0,004 

CRP-1(mg/dL) 38,39±41,99a 47,48±51,68a 3,20±4,08b <0.0001 

CRP-2(mg/dL) 10,42±19,55a 11,90±16,31a 3,20±4,08b <0.0001 

ESR-1(mm/h) 36,98±30,42a 31,62±23,24a 11,26±12,42b <0.0001 

ESR-2(mm/h) 23,55±24,15a 20,84±17,31a 11,26±12,42b <0.0001 

Albümin-1 (g/dL) 3,56±0,65a 3,45±0,43a 4,76±3,62b <0.0001 

Albümin-2 (g/dL) 3,64±0,65a 3,38±0,49b 4,76±3,62c 0.001 

Lökosit-1 (mm3) 8,79±3,16a 10,10±4,37a 7,05±1,77b <0.0001 

Lökosit-2 (mm3) 8,29±3,05a 8,29±2,50a 7,05±1,77b <0.0001 

Nötrofil-1(mm3) 5,73±2,47a 7,56±4,13b 4,17±1,54c <0.0001 

Nötrofil-2(mm3) 5,57±2,67a 5,54±2,11a 4,17±1,54b <0.0001 

Hemoglobin-1 (g/dL) 11,06±2,49a 11,63±2,37a 14,11±1,80b <0.0001 

Hemoglobin-2 (g/dL) 11,75±2,55a 11,67±1,95a 14,11±1,80b <0.0001 

Hematokrit-1 (%) 34,51±6,28a 35,97±5,99a 42,17±4,84b <0.0001 

Hematokrit-2 (%) 36,19±6,55a 35,68±5,06a 42,17±4,84b <0.0001 

Trombosit-1 (mm3) 365,46±171,07a 345,80±137,25a 267,87±62,32b <0.0001 

Trombosit-2 (mm3) 326,25±135,03a 325,53±106,72a 267,87±62,32b <0.0001 

MPV-1 (fl) 7,62±1,86a 7,85±2,09a 10,36±1,13b <0.0001 

MPV-2 (fl) 8,28±1,90a 8,28±1,91a 10,36±1,13b <0.0001 

RDW-1 (%cv) 14,57±2,63a 14,85±3,35a 13,69±1,51b 0,002 

RDW-2 (%cv) 15,71±3,94a 15,99±4,05a 13,6±/1,51b <0.0001 

PDW-1 10(GSD) 19,25±9,92a 21,24±13,93a 13,92±2,57b <0.0001 

PDW-2 10(GSD) 17,13±7,03a 20,06±13,45a 13,92±2,57b <0.0001 

*1 Grupların aktif dönemindeki, 2 Grupların remisyon dönemindeki verileri 

         ÜK’da sigara içmek CH ve kontrol grubu ile karşılaştırıldığında hastalığın 

aktivasyonu açısından anlamlı derecede düşük bulundu (P<0.05). CH’da sigara içmek 

kontrol grubuyla karşılaştırıldığında hastalığın aktivasyonu açısından istatistiksel olarak 

anlamlı fark gözlenmedi (P>0.05). Enfeksiyon parametrelerinden CRP, ESH ve lökosit 

değerleri açısından kıyaslanma yapıldığında ÜK ve CH’nın aktif dönemleri arasında 

anlamlı fark gözlenmezken (P>0.05), hem ÜK hem de CH’nın aktif dönemi ile kontrol 

grubu karşılaştırıldığında bu parametreler arasında anlamlı derecede fark vardı (P<0.05).  

Grupların remisyon dönemlerindeki CRP, ESH ve lökosit değerleri kontrol grubu ile 

karşılaştırıldığında bu parametreler arasında anlamlı derecede fark vardı (P<0.05). Aktif 

ÜK’lı grupta albümin aktif CH grubu ile karşılaştırıldığında aralarında anlamlı fark 

gözlenmezken, ÜK ve CH’nın aktif dönemindeki albümin kontrol grubuna göre anlamlı 
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derecede düşüktü (P<0.05). Remisyonda ÜK’lı grupta albümin hem CH hem de kontrol 

grubuna göre anlamlı derecede düşüktü (P<0.05). Remisyonda CH’lı grupta albümin 

kontrol grubu ile karşılaştırıldığında anlamlı derecede düşük bulundu (P<0.05). ÜK ve 

CH’nın hem aktif hem de remisyon dönemlerindeki hemoglobin miktarları 

karşılaştırıldığında aralarında istatistiksel olarak anlamlı fark gözlenmedi (P>0.05), her iki 

hasta grubunun aktif ve remisyon dönemlerindeki hemoglobin miktarları kontrol grubu ile 

karşılaştırıldığında anlamlı derecede düşüktü (P<0.05). ÜK ve CH’nın hem aktif hem de 

remisyon dönemlerinde trombosit sayıları karşılaştırıldığında aralarında anlamlı fark 

gözlenmezken (P>0.05), ÜK ve CH’nın aktif ve remisyon dönemlerindeki trombosit 

sayıları kontrol grubu ile karşılaştırıldığında anlamlı derecede yüksekti (P<0.05). ÜK ve 

CH’nın hem aktif hem de remisyon dönemlerindeki MPV değerleri arasında istatistiksel 

olarak anlamlı fark gözlenmedi (P>0.05), her iki hasta grubunun aktif ve remisyon 

dönemlerindeki MPV kontrol grubu ile karşılaştırıldığında anlamlı derecede düşüktü 

(P<0.05) (Tablo 4.2), (Şekil 4.3- 4.4). 
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Şekil 4.3.ÜK, CH ve kontrol gruplarının aktif dönemdeki ortalama MPV 

düzeylerinin karşılaştırılması 

 

 

Şekil 1.4.ÜK, CH ve kontrol gruplarının remisyon dönemindeki ortalama MPV 

düzeylerinin karşılaştırılması 
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Tablo 4.3.Ülseratif Kolit aktif ve remisyon dönemlerindeki verileri 

 ÜK Aktif (n=94) ÜK Remisyon (n=94) p 

LDH (g/dL) 231,30±74,52a 212,91±86,53a 0,134 

CRP (mg/dL) 38,39±41,99a 10,42±19,55b <0.0001 

ESR (mm/h) 36,98±30,42a 23,55±24,15b <0.0001 

Albümin(g/dL) 3,56±0,65a 3,64±0,65a 0,386 

Lökosit (mm3) 8,79±3,16a 8,29±3,05a 0,178 

Nötrofil (mm3) 5,73±2,47a 5,57±2,67a 0,635 

Hemoglobin (g/dL) 11,06±2,49a 11,75±2,55b 0,001 

Hematokrit (%) 34,51±6,28a 36,19±6,55b 0,002 

Trombosit (mm3) 365,46±171,07a 326,25±135,03b 0,002 

MPV (fl) 7,62±1,86a 8,28±1,90b <0.0001 

RDW (%cv) 14,57±2,63a 15,71±3,94b <0.0001 

PDW 10(GSD) 19,25±9,92a 17,13±7,03b 0,001 

 

         Çalışmamızdaki ÜK’lı hastaların aktif dönemleri ile remisyon dönemlerindeki 

enfeksiyon parametrelerinden CRP ve ESR değerleri karşılaştırıldığında bu parametrelerin 

hastalığın aktif döneminde remisyon dönemine göre anlamlı derecede yüksek olduğu 

gözlenirken (P<0.05), lökosit değerleri arasında anlamlı fark gözlenmedi (P>0.05). ÜK’lı 

hastaların aktif ve remisyon dönemlerindeki albümin değerleri karşılaştırıldığında 

aralarında anlamlı derecede fark yoktu (P>0.05). Aynı hasta grubunda aktif ve remisyon 

dönemlerindeki hemoglobin değerleri karşılaştırıldığında aralarında anlamlı fark vardı 

(P<0.05). Bu hastaların aktif dönemlerindeki trombosit değerlerinin remisyon dönemlerine 

göre anlamlı derecede yüksek olduğu bulundu (P<0.05). ÜK’lı hastaların MPV 

değerlerinin aktif dönemde remisyon dönemine göre anlamlı derecede düşük olduğu 

gözlendi (P<0.05) (Tablo 4.3), (Şekil 4,5). 
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Şekil 4.2.ÜK aktif ve remisyon dönemindeki MPV düzeylerinin karşılaştırılması 

 
Tablo 4.4.Crohn Hastalığının aktif ve remisyon dönemlerindeki verileri 

 Crohn Hastalığı 

Aktif (n=45) 

Crohn Hastalığı 

Remisyon(n=45) 

p 

LDH (g/dL) 254,02±110,85a 210,17±89,99b 0,017 

CRP (mg/dL) 47,48±51,68a 11,90±16,31b <0.0001 

ESR (mm/h) 31,62±23,24a 20,84±17,31b 0,002 

Albümin (g/dL) 3,45±0,43a 3,38±0,49a 0,336 

Lökosit (mm3) 10,10±4,37a 8,29±2,50b 0,008 

Nötrofil (mm3) 7,56±4,13a 5,54±2,11b 0,002 

Hemoglobin (g/dL) 11,63±2,37a 11,67±1,95a 0,893 

Hematokrit (%) 35,97±5,99a 35,68±5,06a 0,700 

Trombosit (mm3) 345,80±137,25a 325,53±106,72a 0,190 

MPV (fl) 7,85±2,09a 8,28±1,91b 0,025 

RDW (%cv) 14,85±3,35a 15,99±4,05b 0,001 

PDW 10(GSD) 21,24±13,93a 20,06±13,45a 0,094 

 

         CH’da enfeksiyon parametrelerinden CRP, ESR ve lökosit değerlerinin hastalığın 

aktif döneminde remisyon dönemine göre anlamlı derecede yüksek olduğu gözlendi 

(P<0.05). Hastalığın bu iki dönemi arasında albümin, hemoglobin ve trombosit değerleri 

açısından anlamlı fark yoktu (P>0.05). CH’nın aktif dönemindeki MPV değerlerinin 

remisyon dönemindeki değerlerine göre anlamlı derecede düşük olduğu gözendi (P<0.05) 

(Tablo 4.4), (Şekil 4.6). 
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Şekil 4.3.CH aktif ve remisyon dönemindeki MPV düzeylerinin karşılaştırılması 

 

 

 

         ÜK’nın aktif ve remisyon dönemleri karşılaştırıldığında aktif ÜK ile remisyon 

dönemdeki ÜK’yı ayırmada, MPV 8,25 değeri için eğri altındaki alan (AUC)=0,592 (%95 

CI:0,508-0,677) olarak bakılmış olup 8,25 MPV cut-off değeri için sensitivite ve spesifitesi 

sırsıyla %63 ve %58,2 olarak bulundu. CRP değeri için AUC=0,772 (%95 CI:0,703-0,840) 

olarak bakılmış olup 9,07 CRP cut-off değeri için sensitivitesi ve spesifitesi sırasıyla 

%72,8 ve %65,5 olarak bulundu. ESR değeri için AUC=0,658 (%95 CI:0,578-0,739) 

olarak bakılmış olup 20,50 ESR cut-off değeri için sensitivitesi %67,4 spesifitesi %63,2 

olarak bulundu. WBC değeri için AUC=0,573 (%95 CI:0,488-0,657) olarak bakılmış olup 

7,325 WBC cut-off değeri için sensitivitesi ve spesifitesi sırasıyla %69,6 ve %50,6 olarak 

bulundu (Şekil 4.7). 
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Şekil 4.4.ÜK aktif ve remisyon dönemlerindeki MPV ve diğer inflamasyon 

markırlarının ROC eğrisi 

 

         ÜK’nın remisyon dönemi ile kontrol grubu karşılaştırıldığında remisyon 

dönemindeki ÜK’yı ayırmada, MPV 9,51 değeri için AUC=0,748 (%95 CI:0,686-0,810) 

olarak bakılmış olup 9,51 MPV cut-off değeri için sensitivitesi %69, spesifitesi %63,7 

olarak bulundu. CRP değeri için AUC=0,653 (%95 CI:0,582-0,723) olarak bakılmış olup 

1,99 CRP cut-off değeri için sensitivitesi %73,6 ve spesifitesi %64,4 olarak bulundu. ESR 

değeri için AUC=0,632 (%95 CI:0,559-0,705) olarak bakılmış olup 11,50 ESR cut-off 

değeri için sensitivitesi ve spesifitesi sırasıyla %59,8 ve  %65,1 olarak bulundu. WBC 

değeri için AUC=0,560 (%95 CI:0,484-0,636) olarak bakılmış olup 6,85 WBC cut-off 

değeri için sensitivitesi %63,2 ve spesifitesi %46,1 olarak bulundu (Şekil 4.8). 

 

Şekil 4.5.ÜK remisyon ve kontrol grubunun MPV ve diğer inflamasyon markırlarının 

ROC eğrisi 
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         CH’nın aktif ve remisyon dönemleri karşılaştırıldığında Aktif CH ile remisyon 

dönemindeki CH’yı ayırmada, MPV 8,54 değeri için eğri altındaki alan (AUC)=0,558 

(%95 CI:0,438-0,679) olarak bakılmış olup 8,54 MPV cut-off değeri için sensitivite ve 

spesifitesi sırsıyla %57,8 ve %48,8 olarak bulundu. CRP değeri için AUC=0,809 (%95 

CI:0,721-0,897) olarak bakılmış olup 8,78 CRP cut-off değeri için sensitivitesi ve 

spesifitesi sırasıyla %77,8 ve %65,1 olarak bulundu. ESR değeri için AUC=0,643 (%95 

CI:0,527-0,760) olarak bakılmış olup 18,50 ESR cut-off değeri için sensitivitesi %60, 

spesifitesi %55,8 olarak bulundu. WBC değeri için AUC=0,611 (%95 CI:0,492-0,729) 

olarak bakılmış olup 8,87 WBC cut-off değeri için sensitivitesi ve spesifitesi sırasıyla %60 

ve %48,8 olarak bulundu (Şekil 4.9). 

 

Şekil 4.6.CH aktif ve remisyon dönemlerindeki MPV ve diğer inflamasyon 

markırlarının ROC eğrisi 

 

         CH’nın remisyon dönemi ile kontrol grubu karşılaştırıldığında remisyon 

dönemindeki CH’yı ayırmada, MPV 9,55 değeri için AUC= 753 (%95 CI:0,653-0,854) 

olarak bakılmış olup 9,55 MPV cut-off değeri için sensitivitesi %71,1 ve spesifitesi % 58,1 

olarak bulundu. CRP değeri için AUC=0,809 (%95 CI:0,721-0,897) olarak bakılmış olup 

8,22 CRP cut-off değeri için sensitivitesi %78,2 ve spesifitesi %64,4 olarak bulundu. ESR 

değeri için AUC=0,643 (%95 CI:0,527-0,760) olarak bakılmış olup 17,50 ESR cut-off 

değeri için sensitivitesi ve spesifitesi sırasıyla %64,4 ve %51,2 olarak bulundu. WBC 

değeri için AUC=0,611 (%95 CI:0,492-0,729) olarak bakılmış olup 8,53 WBC cut-off 

değeri için sensitivitesi %62,2 ve spesifitesi %48,8 olarak bulundu (Şekil 4.10). 
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Şekil 4.7.CH remisyon ve kontrol grubunun MPV ve diğer inflamasyon markırlarının 

ROC eğrisi 
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5.TARTIŞMA VE SONUÇ 

 

         Ülseratif Kolit ve Crohn hastalığı olarak sınıflandırılan inflamatuvar barsak 

hastalıkları genetik olarak yatkın kişilerde, nedeni ve mekanizması tam olarak bilinmeyen, 

kronik seyirli, alevlenme ve remisyonlar ile seyreden inflamatuvar bir hastalık grubudur 

(Hanauer 2006, Vermeire, Van Assche et al. 2006, Scaldaferri and Fiocchi 2007). 

İnflamatuvar barsak hastalıklarında tanının gecikmesi ve yetersiz tedavi yüksek morbidite, 

mortalite ve sağlık harcamalarında ciddi artışlara neden olmaktadır. Bu nedenle bu 

hastalara zamanında tanı konulmalı ve hastalığın aktivasyonunu gösteren parametreler 

dikkatle takip edilmelidir. İnflamatuvar barsak hastalığı olan hastalarda, hastalığın 

ciddiyetinin ve aktivitesinin belirlenmesi, hastalığa yaklaşımda, tedavinin şekillenmesinde, 

tedaviye verilen yanıtın takip edilmesinde ve prognozun değerlendirilmesinde büyük önem 

taşımaktadır. Bu nedenle günümüze kadar yapılan çalışmalarda hastalık aktivasyonunu 

gösterecek ideal bir test bulunmak istenmiştir. Aktivasyonu göstermek için kullanılacak bu 

test non invaziv olmalı, kolay uygulanabilmeli, ucuz olmalı, hastalığın aktivasyonunu 

doğru yansıtmalı, hastalığa spesifik olmalı ve hastalarda hastalığın relaps durumunu 

gösterebilmelidir. 

         İnflamatuvar barsak hastalıklarında aktivite tayini için önceleri klinik ve endoskopik 

bulgular kullanılmaktaydı. Daha sonra klinik ve endoskopik bulgulara ek olarak 

hematolojik, biyokimyasal ve histopatolojik bulguların da eklendiği skorlama sistemleri 

kullanılmıştır. Günümüze kadar İBH’nın aktivitesinin tayininde kullanılabilecek 

tartışmasız ve altın standart bir test henüz tanımlanmamıştır. Bu nedenle bu hastalıklarda 

klinik, hematolojik ve biyokimyasal belirteçler, endoskopik, radyolojik ve histopatolojik 

verilerden istifade edilmektedir. Özellikle aktivite tayini ve tedavinin düzenlenmesi amacı 

ile çok sayıda indeks geliştirilmiş olup, bunlardan bazıları klinik bazıları ise klinik ve 

endoskopik verilere dayanılarak oluşturulmuştur (Marzo, Felice et al. 2011, Mowat, Cole 

et al. 2011). Son yıllarda intestinal inflamasyonu göstermek için pek çok noninvaziv 

yöntem denenmiş olmasına rağmen herkes tarafından kabul gören ve başarı şansı yüksek 

olan basit bir test gösterilememiştir (Travis, Stange et al. 2008, Tromm, Bunganič et al. 

2011). İBH’nın tanısında ve aktivitesinin gösterilmesinde kullanılacak altın test için 

arayışların bugüne kadar sürdürüldüğü gibi gelecekte de sürdürüleceği bir gerçektir.  

         Çalışmamızda rutin laboratuvar tetkiklerinde sıkça kullanılan hematolojik 

parametrelerden olan ortalama trombosit hacmi (MPV) ile İBH’nın klinik aktivasyonu 



49 
 

arasındaki ilişkiyi inceledik. 

         İnfeksiyöz ve inflamatuvar hastalıkların tanısında, hastalık şiddetinin tayininde ve 

hastalıkların tedavisine yanıtın değerlendirilmesinde, tüm hekimler tarafından istenen rutin 

laboratuvar tetkiklerin başında bir akut faz reaktanı olan C-reaktif protein (CRP), 

inflamatuvar bir belirteç olan eritrosit sedimantasyon hızı (ESH) ve tam kan sayımı 

gelmektedir. Tam kan sayımı sırasında bakılan trombosit sayısı inflamasyon süresince bu 

inflamasyona cevap olarak değişebilmektedir. Trombositler değerlendirilirken eş zamanlı 

trombosit fonksiyon ve aktivasyonunun bir göstergesi olan MPV de değerlendirilebilir. 

         MPV’nin bazı çalışmalarda inflamatuvar hastalıklar ile ilişkisi gösterilmiştir. Zareifar 

ve arkadaşları akut infeksiyöz hastalığı olan ve aktif inflamatuvar dönemde olan 100 hasta 

ile yaptıkları çalışmada hastalığın tedavi öncesi akut fazında MPV düzeylerinin düşük 

olduğu ve tedaviden sonra bu düzeylerin istatistiksel olarak anlamlı derecede arttığını 

göstermişlerdir. Buradan MPV’nin hastalığın aktivitesini göstermede ve tedavi yanıtının 

takibinde kullanılabilecek bir parametre olduğunu söylemişlerdir (Sandhaus and Meyer 

2002). 

         Ekiz ve arkadaşlarının ülkemizde kronik Hepatit B ve kronik Hepatit C hastalarında 

yapmış oldukları çalışmada MPV’nin kontrol grubuna göre anlamlı derecede yüksek 

olduğunu gösterilmiştir (Ekiz, Yüksel et al. 2011, Karaman, KARAKÜKCÜ et al. 2013, 

Purnak, Olmez et al. 2013). Ceylan ve arkadaşlarının kronik Hepatit B hastalarında yapmış 

oldukları çalışmada fibroz skoru ve MPV düzeyleri karşılaştırılmış olup fibroz skoru 

arttıkça MPV düzeyinde artış olduğunu bulmuşlardır. Yine başka bir çalışmada MPV’nin 

karaciğer fibrozis şiddetinin belirlenmesinde kullanılabileceği gösterilmiştir (Ceylan, 

Fincanci et al. 2013). Farklı bir mekanizma olarak kronik hepatit B hastalarındaki fibrozis 

arttıkça portal hipertansiyon artar, hipersplenizm meydana gelir ve buna bağlı olarak 

trombosit sayısı azalır, MPV artar. 

         Literatürde kardiyovasküler ve serebrovasküler hastalıkların varlığında veya bu 

hastalıklarının risk faktörlerinin ve düşük inflamasyonun olduğu durumlarda MPV’nin 

arttığı, Romatoid Artrit, Ankilozan Spondilit, İBH ve Ailesel Akdeniz Ateşi gibi yüksek 

inflamasyon ile seyreden hastalıklarda ise MPV’nin azaldığı gösterilmiştir (Yuri 

Gasparyan, Ayvazyan et al. 2011). Kısacık ve arkadaşlarının yapmış olduğu çalışmada, 

Romatoid Artrit ve Ankilozan Spondilit hastalarında hastalığın aktif döneminde MPV 

düzeylerindeki azalma ile ilişkisi gösterilmiştir (Kisacik, Tufan et al. 2008). Ayrıca 

preeklampsi, renal arter stenozu, koroner arter hastalığı, diyabetes mellitus ve 

hiperkolesterolemi gibi hastalıklarda da MPV’nin artmış olduğu ve koroner arter 
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hastalığına sahip hastalarda MPV’nin miyokard infarktüsü için bağımsız bir risk faktörü 

olduğu vurgulanmıştır (Jagroop and Mikhailidis 2003). 

         Son dönemlerde gastroenterolojik hastalıklarda MPV’nin hastalık aktivitesinin bir 

göstergesi olabileceği çeşitli yayınlara konu olmuştur. Yüksel ve arkadaşlarının yapmış 

olduğu çalışmada MPV’nin ÜK’lı hastalarda hastalık aktivitesinin bir belirteci olabileceği 

vurgulanmış olup MPV’nin İBH’da özellikle hastalığın aktif dönemlerinde azaldığı 

gösterilmiştir (Yüksel, Helvacı et al. 2009). Kapsoritakis ve arkadaşlarının yapmış olduğu 

çalışmada MPV düşüklüğü ile İBH aktivasyonu arasındaki ilişki gösterilmiştir (Shah, 

Morgan et al. 1989, Collins, Cahill et al. 1993, Järemo and Sandberg-Gertzen 1996, 

Kapsoritakis, Koukourakis et al. 2001). Başar ve arkadaşlarının yapmış oldukları 

çalışmada da İBH’lı hastalar ile kontrol grubu karşılaştırıldığında MPV’nin hasta grubunda 

daha düşük olduğu bulunmuştur (Basar, Ertugrul et al. 2000). 

         Bizim çalışmamızda da MPV’nin benzer şekilde özellikle hastalığın aktif 

dönemlerinde düştüğü ve kontrol grupları ile kıyaslandığında aralarında anlamlı derecede 

fark olduğu bulundu. Hem ÜK hem de CH grubunda kontrol grubu ile kıyaslandığında 

MPV değerlerinin anlamlı derecede düşük olduğu gözlendi. Yine hasta gruplarımızın kendi 

aktif ve remisyon dönemleri arasında yapılan karşılaştırılmasında her iki hasta grubumuzun 

aktif dönemlerindeki MPV değerlerinin remisyon dönemlerine göre anlamlı derecede 

düşük olduğu gözlendi. ÜK’nın aktif ve remisyon dönemlerindeki MPV karşılaştırıldığında 

8,25 cut-off değeri için sensitivitesi %63 ve spesifitesi %58,2 olarak bulundu. ÜK’nın 

remisyon dönemi ile kontrol grubundaki MPV karşılaştırıldığında 9,51 cut-off değeri için 

sensitivitesi %69 ve spesifitesi %63,7 olarak bulundu. CH’nın aktif ve remisyon 

dönemindeki MPV değerleri karşılaştırıldığında 8,54 cut-off değeri için sensitivitesi %57,8 

ve spesifitesi %48,8 olarak bulundu. CH’nın remisyon dönemi ile kontrol grubunun MPV 

değerleri karşılaştırıldığında 9,55 cut-off değeri için sensitivitesi %71,1 ve spesifitesi 

%58,1 olarak bulundu. 

          İnflamatuvar barsak hastalıklarının da içinde bulunduğu pek çok inflamatuvar 

hastalıkta CRP artar. ÜK ve CH arasında CRP yanıtı farklılık göstermektedir. CH’da güçlü 

bir CRP yanıtı varken ÜK’da daha ılımlı bir CRP yanıtı vardır. Günlük pratiğimizde 

CRP’yi kullanırken bu farka dikkat etmeliyiz (Pepys, Druguet et al. 1977, Saverymuttu, 

Hodgson et al. 1986). Fegan ve arkadaşlarının yaptıkları çalışmada CRP ve ESH’nın 

hastalık aktivasyonu ile korelasyon gösterdiğini ancak CRP’nin bu konuda daha iyi bir 

belirteç olduğunu göstermişlerdir (Fagan, Dyck et al. 1982). Yapılan başka çalışmalarda 

CRP’nin hastalık aktivasyonunu için en iyi belirteç olduğu sonucuna varılmış (Jensen, 
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Jarnum et al. 1975). ÜK ve CH’da laboratuvar belirteçleri ile hastalık aktivasyonu 

arasındaki korelasyon CH’da ÜK’dan daha güçlüdür (Fagan, Dyck et al. 1982). Mayo 

klinik verilerinde klinik aktivasyonun yanı sıra CH’da CRP ile endoskopik ve histolojik 

aktivite arasında da korelasyon olduğu, bu korelasyonun ÜK’da daha zayıf olduğu 

gösterilmiş (Solem, Loftus et al. 2005). 

         Çalışmamızda literatürdeki çalışmalar ile benzer şekilde CRP ve ESH sonuçları elde 

edildi. İBH’da CRP ve ESH’nın hastalığın hem aktif hem de remisyon dönemlerinde 

kontrol grubuna göre anlamlı derecede yüksek olduğu bulundu. ÜK ile CH olan hastaların 

aktif dönemlerindeki hem CRP hem de ESH değerleri arasında anlamlı fark yoktu. Yine bu 

hastaların remisyon dönemlerindeki CRP ve ESH değerleri arasında da anlamlı fark yoktu. 

ÜK’nın aktif dönemindeki CRP ve ESH değerleri remisyon dönemi ile kıyaslandığında 

anlamlı derecede yüksek olduğu gözlendi. CH’nın aktif dönemindeki CRP ve ESH 

değerleri remisyon dönemine göre anlamlı derecede yüksekti. ÜK’nın aktif ve remisyon 

dönemindeki CRP değerleri karşılaştırıldığında 9,07 cut-off değeri için sensitivitesi %72,8 

ve spesifitesi %65,5 olarak, ÜK’nın remisyon ve kontrol gruplarının CRP değerleri 

karşılaştırıldığında 1,99 cut-off değeri için sensitivitesi %73,6 ve spesifitesi %64,4 olarak 

bulundu. CH’nın aktif ve remisyon dönemindeki CRP değerleri karşılaştırıldığında 8,78 

cut-off değeri için sensitivitesi %77,8 ve spesifitesi %65,1 olarak, CH’nın remisyon ve 

kontrol gruplarının CRP değerleri karşılaştırıldığında 8,22 cut-off değeri için sensitivitesi 

%78,2 ve spesifitesi %64,4 olarak bulundu. ÜK’nın aktif ve remisyon dönemindeki ESH 

değerleri karşılaştırıldığında 20,50 cut-off değeri için sensitivitesi %67,4 ve spesifitesi 

%63,2 olarak bulundu. ÜK’nın remisyon ve kontrol gruplarının ESH değerleri 

karşılaştırıldığında 11,5 cut-off değeri için sensitivitesi %59,8 ve spesifitesi %65,1 olarak 

bulundu. CH’nın aktif ve remisyon dönemindeki ESH değerleri karşılaştırıldığında 18,50 

cut-off değeri için sensitivitesi %60 ve spesifitesi %55,8 olarak, CH’nın remisyon ve 

kontrol gruplarının ESH değerleri karşılaştırıldığında 17,50 cut-off değeri için sensitivitesi 

%64,4 ve spesifitesi %51,2 olarak bulundu. 

         İBH’da lökositler akut faz reaktanı olarak artarlar. Bu durumda meydana gelen 

lökositoz İBH’ya has bir özellik olmayıp diğer inflamasyon ve stresli durumlarda da artar. 

Lökosit sayısı aynı zamanda İBH’nın tedavisinde kullanılan bazı ilaçlara bağlı olarak da 

değişebilmektedir. Örneğin glukokortikoid kullanımına bağlı lökosit sayısı artar iken, 

azatioprin ve 6-merkaptopurin kullanımına bağlı lökosit sayısında azalma olmaktadır. 

Çalışmamızdaki hastaların lökosit değerleri kontrol grubu ile karşılaştırıldığında anlamlı 

derecede yükseklik olduğu gözlendi. ÜK ile CH’nın hem aktif hem de remisyon 
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dönemlerindeki lökosit değerleri karşılaştırıldığında aralarında anlamlı derecede fark 

yoktu. ÜK ile kontrol grubu ve CH ile kontrol grubu lökosit sayısı açısından 

karşılaştırıldığında aralarında hastalık lehine anlamlı derecede yükseklik vardı. ÜK’nın 

aktif dönemdeki lökosit sayısı remisyon dönemi ile kıyaslandığında aralarında anlamlı fark 

yoktu. CH’nın aktif dönemindeki lökosit değerlerinin remisyon dönemine göre anlamlı 

derecede yüksek olduğu gözlendi. ÜK’nın aktif ve remisyon dönemindeki lökosit değerleri 

karşılaştırıldığında 7,33 cut-off değeri için sensitivitesi %69,6 ve spesifitesi %50,6 olarak 

bulundu. ÜK’nın remisyon ve kontrol gruplarının lökosit değerleri karşılaştırıldığında 6,85 

cut-off değeri için sensitivitesi %63,2 ve spesifitesi %46,1 olarak bulundu. CH’nın aktif ve 

remisyon dönemindeki lökosit değerleri karşılaştırıldığında 8,87 cut-off değeri için 

sensitivitesi %60 ve spesifitesi %48,8 olarak, CH’nın remisyon ve kontrol gruplarının 

lökosit değerleri karşılaştırıldığında 8,53 cut-off değeri için sensitivitesi %62,2 ve 

spesifitesi %48,8 olarak bulundu. 

         Trombosit sayısında da artma olmaktadır, bu artış inflamasyonun bir göstergesi 

olabilir. Trombosit sayısının normal aralığı göz önüne alındığında bunun daha az kullanışlı 

bir parametre olduğu kabul edilmiştir. Bizim çalışmamızdaki İBH hastalarının trombosit 

sayısı kontrol grubu ile karşılaştırıldığında anlamlı derecede yüksek olduğu gözlendi. ÜK 

ile CH’nın hem aktif hem de remisyon dönemlerindeki trombosit değerleri 

karşılaştırıldığında aralarında anlamlı derecede fark yoktu. ÜK ile kontrol grubu ve CH ile 

kontrol grubu trombosit sayısı açısından karşılaştırıldığında aralarında hastalık lehine 

anlamlı derecede yükseklik vardı. ÜK’nın aktif dönemindeki trombosit değerlerinin 

remisyon dönemine göre anlamlı derecede yüksek olduğu gözlendi. CH’nın aktif 

dönemdeki trombosit sayısı remisyon dönemi ile kıyaslandığında aralarında anlamlı fark 

yoktu. 

         Albümin tipik bir negatif akut faz reaktanıdır ve inflamasyon süresince düşük 

seviyede bulunabilir. Ancak malabsorbsyon ve malnütrisyon gibi başka nedenlere bağlı 

olarak da albümin seviyesi düşebilir. Diğer akut faz reaktanlarının içinde sialik asit, alfa1 

asit glikoprotein, orosomucoid, fibrinojen, laktoferrin, beta-2 mikroglobulin, serum 

amiloid A, alfa-2 globulin ve alfa-1 antitripsin bulunmaktadır. Bu parametrelerin çoğu 

İBH’da incelenmiş olup çelişkili sonuçlar elde edilmiştir. Bu proteinlerin yarı ömürlerinin 

uzun olması nedeniyle İBH’da kullanımları CRP’ye üstün değildir. Orosomucoid’in 

hastalık aktivasyonu ile ilişkili olduğu gösterilmiştir, ancak yarı ömrünün beş gün olması 

bu markırın günlük pratikte daha az kullanılmasına neden olmuştur (Jensen, Jarnum et al. 

1975, Andre, Descos et al. 1981). İBH’da gayta örneğinin kolaylıkla alınabilmesi fekal 
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markır arayışlarına neden olmuştur. Serum belirteçleri barsak inflamasyonun olmadığı 

durumlarda da artabilir. Bu nedenle fekal markırların gastrointestinal infeksiyonun 

olmadığı durumlarda, İBH için daha yüksek spesifiteye sahip olmaları öngörülebilir. Eğer 

fekal markırlar İBH’da mukozal inflamasyonu gösterebilirlerse potansiyel endoskopiler 

önlenebilir. Fekal laktoferrin, lizozim, elastaz, miyeloperoksidaz ve kalprotektin bu 

nedenle incelenen fekal belirteçlerdir. Bunların içinde kalprotektin gastrointestinal 

inflamasyonu göstermek için çok hassas bir belirteçtir. Fakat neoplazi, infeksiyonlar, İBH 

ve poliplerde seviyesinin artması nedeniyle spesifik bir markır değildir (Sugi, Saitoh et al. 

1996, Tibble, Teahon et al. 2000). ÜK ve CH’da fekal kalprotektin ile endoskopik ve 

histolojik aktivite arasında iyi bir korelasyonun olduğu, inflamasyonun azalması ile 

kalprotektin seviyesinde artma olduğu gösterilmiştir (Røseth, Aadland et al. 1997, Røseth, 

Aadland et al. 2004). 

         Çalışmamızda MPV, CRP, ESH ve lökosit parametrelerinin ÜK ve CH’daki 

sensitivite ve spesifitelerine bakıldı. Hem ÜK hem de CH’nın aktif dönemindeki verileri 

remisyon dönemindeki verileriyle, remisyon dönemindeki verileri kontrol grubunun 

verileri ile karşılaştırıldı. Yapılan bu karşılaştırma sonucunda baktığımız parametrelerden 

sensitivite ve spesifitesi en yüksek parametrenin CRP olduğu sonucuna vardık. 

         Sonuç olarak; ana oluşum mekanizması intestinal inflamasyon olan inflamatuvar 

barsak hastalıklarında inflamatuvar parametreler hastalığın tanı ve aktivasyonunda 

kullanılabilir. Bu amaçla çeşitli laboratuvar parametreleri araştırılmış olmasına rağmen 

mevcut tanı araçları içinde hiçbirinin birbirine üstünlüğü gösterilememiştir. Bugüne kadar 

pek çok hastalıkta araştırma konusu olan ortalama trombosit hacminin inflamatuvar barsak 

hastalıklarındaki etki mekanizması tam olarak anlaşılamamıştır. Buna rağmen MPV günlük 

pratiğimizde sık kullandığımız tam kan sayımı esnasında rahatlıkla değerlendirilebilen ve 

ek bir masraf gerektirmeyen bir parametredir. Yaptığımız çalışma sonucunda MPV’nin 

inflamatuvar barsak hastalıklarında aktivasyonunu göstermede kullanılabilecek bir 

parametre olduğunu düşünüyoruz. Gelecekte yapılacak çalışmalarda İBH’nın 

aktivasyonunu göstermede daha spesifik markırlar araştırılabilir. 
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