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1-GİRİŞ 

İnflamatuar barsak hastalıkları (İBH), gastrointestinal sistem (GİS)’in çeşitli 

bölgelerinde ve katmalarında tutulum yapabilen, remisyon ve alevlenmelerle giden kronik 

inflamatuar bir hastalıktır. Ülseratif kolit (ÜK), Crohn hastalığı (CH) ve ikisinin ayrılmadığı 

indetermine kolit olmak üzere 3 tipi mevcuttur. Her ne kadar ÜK ve CH aynı grup içinde yar 

alsada önemli farklılıkları bulunmaktadır (1).  

İBH etiyolojisinde çeşitli genetik, çevresel etkenler ve konakçı immün cevabı gibi 

birçok faktör rol oynamakla birlikte halen net olarak etyopatogenezi açıklanamıştır (2). İBH 

Kuzey Avrupa ve Kuzey Amerika’da, etkin köken olarak Yahudilerde, ırk olarak beyaz ırkta 

fazla görülmektedir (3,4).  

İBH’da hastalık seyri; hastalık aktivasyonu, inflamasyonda progresyon riskinin 

olması, relaps ve atak sayısı ve cerrahi gereksinimi ile ilişkilidir. ÜK başlıca kanlı ishal ile 

başvururken, CH’da kanlı ishal yanında kilo kaybı ve karın ağrısı da sık görülmektedir. 

ÜK’de sıklıkla kolon tutulumu görülürken, CH’da hem kolon hem de ince barsaklarda 

tutulum görülür.  

İBH hastalarında aktivasyon ve remisyon dönemlerinde komplikasyonlar da açığa 

çıkmaktadır. CH hastalarında sıklıkla gastrointestinal komplikasyonlar görülür. Bunlar içinde 

apse ve fistüller , mukozal bütünlüğün bozulduğu bölgelerde görülür. Apse sıklıkla CH 

hastalarında %15-20 oranında sıklıkla ileum tutulumunda görülür. CH hastaların %20-40’ında 

fistül görülür (5). Anemi, özellikle demir eksikliği anemisi, ÜK ve CH hastalarında sık 

görülen komplikasyonlardan biri olmaktadır (6). Yine bunların yanında toksik megakolon, 

masif hemoraji, perforasyon, sepsis’de bu komplikasyonlardan bazılarıdır (7). 

Çalışmamızda ÜK ve CH hastalarında oluşan komplikasyonların, mortalite ve hastalık 

şiddetinin nötrofil/lenfosit oranı ile tespit edilip edilemeyeceği, elde edilen veriler ile erken 

tanı ve tedavi yapılıp yapılmayacağının araştırılması amaçlandı.   
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GENEL BİLGİLER 

2.1. İnflamatuar Barsak Hastalıkları 

2.1.1. Giriş 

İBH, GİS’in çeşitli bölgelerinde ve katmalarında tutulum yapabilen, etiyolojisi net 

olarak aydınlatılmamakla birlikte, genetik olarak yatkın olan bireylerde bazı antijenlere karşı 

oluşan aşırı duyarlık ve immün yanıt olan, aktivasyon ve remisyon dönemleri ile seyreden, 

kronik seyirli bir hastalıktır. ÜK, CH ve ikisinin ayrılmadığı indetermine kolit olmak üzere 3 

tipi mevcuttur. Her ne kadar ÜK ve CH aynı grup içinde yar alsada önemli farklılıkları 

bulunmaktadır (1). 

2.1.2. Epidemiyoloji 

İBH prevelans ve insidansı çeşitli coğrafi bölgelere göre farklılık göstermektedir. 

Özellikle Kuzey Avrupa’da, Kuzey Amerika’da, İngiltere’de ve Kanada’da daha sık 

görülmektedir. Kentsel bölgede yaşayanlarda ve sosyo-ekonomik düzeyi yüksek toplumlarda 

kırsal bölgelere göre daha sık görülmektedir. Bunun nedeni olarak yaşam tarzındaki 

değişikliklerden kaynakladığı düşünülmektedir. Yine İBH her ırkta görülmesine rağmen en 

sık oranda Yahudilerde görülmektedir. Yahudiler arasında da Avrupa ve Amerika kökenli 

Yahudilerde, Asya, Afrika ve İsrail’de bulunan Yahudilere oranda daha sık görüldüğü tespit 

edilmiş. Yine bu duruma yaşam tarzı değişiliğinin ve coğrafi bölge farklılıklarının neden 

olduğu belirtilmiştir (8-10). 

Ülkemizde İBH insidansı Kuzey ülkelerine göre düşük, Asya ve Afrika coğrafyasına 

göre daha yüksek oranda görülmektedir. Literatürde olan Amerika kaynaklı çalışmalarda CH 

ve ÜK insidansı sırasıyla 4-20/100.000 kişi /yıl ve 2.2-19.2/100.000 kişi/yıl; prevelansı 

sırasıyla 26-319/100.000 kişi, 37-249/100.000 kişi arasındadır (11-13).  

İBH her yaşta ortaya çıkabildiği gibi sıklıkla 15-30 yaş arasında pik yapmaktadır. 50-

80 yaş arasında da ikinci piki yapmaktadır. İleri yaşta ortaya çıkan pik net olarak 

açıklanamayıp çeşitli nedenler ortaya atılmıştır. Olguların yaklaşık %10’u 18 yaş altında tanı 

almaktadır. Cinsiyetler arasında çok anlamlı farklılık bulunmamaktadır. CH için geç adolesan 

ve genç erişkin dönemdeki hormonal faktörler nedeniyle kadınlarda çok az bir oranda sık 

görülürken, ÜK ise benzer şekilde erkeklerde görülmektedir (14,15). 

İBH ile mevsimler arasındaki ilişki birçok kez araştırılsada net olarak bir ilişki tespit 

edilememiştir (16,17).  
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2.1.3. Etiyoloji ve Patogenez 

İBH etiyolojisinde çevresel, genetik ve immünolojik nedenler sorumlu tutulmaktadır.  

2.1.3.1. Çevresel Faktörler 

İBH’da çevresel risk faktörleri içine en önemli olan faktörlerden biri sigara 

kullanımıdır. Bu konuda yapılan birçok çalışmada CH ile sigara içimi arasında anlamlı 

korolesyonun mevcut olduğu tespit edilmiştir. Sigaranın intestinal mukozada mukus yapımını 

arttırdığı, hücresel ve hümoral immüniteyi etkilediği ve kolonik hareketleri azalttığı tespit 

edilmiştir. Bununla birlikte sigara içiminin içmeyenlere oranla hem CH görülme sıklığında 

hem de atak sayısında artışa neden olduğu gösterilmiştir (18-20). Bunun yanında ÜK için 

yapılan çalışmalarda sigaranın ÜK insidansında artış yapmadığı hatta aksine sigara içenlerde 

ÜK görülme sıklığının daha az olduğu ortaya atılmıştır (21,22). Sigaranın bırakılması 

sonucunda ÜK atak ve hastane yatışında artış olabileceğine dair çalışmalarda bulunmaktadır 

(23). Bu özellikten dolayı nikotin bantları ÜK hastalarında tedavi amaçlı denenmiş ve klinik 

semptomlarda iyileşme görülmüştür (24,25).  

Çevresel faktörlerden içinde diyette önemli bir yer tutmaktadır. İBH ile ikişkisi net 

olmamakla birlikte rafine şeker içeriği yüksek olan besinlerin ve yağda kızarmış besinleri 

tüketen kişilerde CH gelişme riskinin arttığı; ÜK hastalarında da atak sıklığını artttırdığına 

dair yayınlar mevcuttur (26,27). Ayrıca bu durumun aksine omega-3’ten zengin besinler ve 

sebze ağırlıklı beslenmenin CH gelişme riskini azalttığı gösterilmiştir (28,29).  

Non-steroid antiinflamatuar ilaç (NSAİİ) kullanımı İBH hastalarında atakları 

tetkiklemektedir. Yine oral kontraseptif (OKS) kullanımı ile İBH hastaları arasında ilişki 

olduğuna dair çalışmalar mevcuttur. Bazı çalışmalarda OKS’nin CH riskini ve atak sayısını 

azalttığını belirtmiş olsada net bir şekilde kesin bir ilişki gösterilememiştir (30-32).  

2.1.3.2. Genetik Faktörler 

İBH için aile öyküsünün olması önemli genetik risk faktörlerinden biridir. Yaklaşık 

olarak hastaların %15’inde birinci derece akrabaların etkilendiği görülmektedir. Toplumda 

birinci derece akrabaların insidansına bakıldığında 30-100 kat arttığı saptanmıştır (33). 

İBH’nda genetik geçiş basit bir Mendelian kalıtımla açıklanamamıştır. İBH’da tek 

nükleotid polimorfizmlerinin hastalık ilişkisini araştırmak için yapılan “Genomewide 

association scans (GWAS)” çalışmaları sayesinde İBH ile ilişkili toplam 163 riskli gen lokusu 

bulunduğu, bunların 110 tanesinin ÜK ve CH için ortak olduğunu tespit etmişlerdir (34).   
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Yapılan bir çalışmada ilk kez ÜK ile IL23 arasında bir ilişki tespit edilmiştir. İBH 

genetik çalışmaları sırasında TH17/IL23 gibi hem CH hem de ÜK için ortak bir yolak ortaya 

koyulmuştur. Genetik çalışmalarla birlikte İBH hastalarında TLR 4 geninin polimorfizmi ile 

oluşan doğuştan gelen immünite defekti nedeniyle mikrobik ajanların tanınması ve sonrasında 

onlara karşı oluşturulacak cevabın bu defekt nedenilye oluşturamadığı gösterilmiştir. Yine 

XBP 1 genom varyasyonunda, çeşitli hücresel stress sinyallerine cevapta bozulma olduğu 

gösterilmiştir (35,36). 

2.1.3.3. Mikrobiyal ve İmmunolojik Faktörler 

Patojen mikrobiyal ajanların İBH patogenizinde rol oynadığı düşünülmektedir (37). 

Mycobacterium paratuberculosis(38), Escherichia coli (E. coli) (39), Pseudomonas sp (40), 

Listeria monocytogenes,Mycoplazma sp, Coxiella sp, Streptococci, Chlamydia sp (41,42), 

Helicobacter pylori, Yersiniapseudotuberculosis, Saccharomyces cerevisiae (43,44) İBH 

gelişiminden sorumlu tutulan mikrobiyal ajanlardan bazılarıdır. Bu mikrobiyal ajanların İBH 

patogenezinde roller net olarak aydınlatılmamış olsada, en çok üzerinde çalışılan patojen 

Mycobacterium paratuberculosis olmuştur (45).  E.coli’nin hem CH hem ÜK patogenezinde 

rol oynadığını destekleyen çalışmalar bulunmaktadır (46,47).  

Barsak epiteli ve mukus salgısı korucu özellikte olmasına rağmen, bu koruyucu 

mekanizmanın ortadan kalkması da patogenezde rol oynamaktadır. İBH’da permeabilite artışı 

bakterilerin epiteli uyarımını artırmaktadır. Bu durumda patogenezde rol oynamaktadır. 

Ayrıca florada bulunan mikrobiyal ajanların, mukozal bariyerin bozulması ve flora bakterilere 

karşı artmış IgG’nin olmasıda CH’de patogenezden sorumlu tutulmaktadır (48).  

İBH ile otoantikorlar arasındaki ilişki birçok çalışmada ele alınmıştır. İBH 

hastalarında ve yakınlarında perinükleer anti nötrofil antikor (p-ANCA) ve diğer 

otoantikorların varlığı; İBH’de lenfosit düzenlemesinde de bozukluklar olabileceğini 

düşündürmektedir. Ancak otoantikorlar ile İBH patogenezi arasında net ilişki kurulamamıştır 

ve p-ANCA’nın hastalık korelasyonu ile ilişkisi saptanmamıştır (49,50).  

2.2. Ülseratif Kolit 

ÜK’de kolon mukozasında ve submukozal dokuda inflamasyon mevcuttur. Daha derin 

kısımlarda fulminan tipi dışında tutulum görülmez. Hastaların %95’inde rektal tutulum ile 

başlarken proksimale doğru lezyonlar ilerler ve tutulumda aralık olmaz. Tutulum devamlı 

olarak görülür (51).  
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ÜK’de hedef doku kolondur. Sadece rektumun tutulduğu ÜK’e ülseratif proktit veya 

hemorajik proktit olarak tanımlanır. Sadece rektum ve sigmoid kolon tutulursa bu sefer isim 

distal tutulumlu ÜK olur. Splenik fleksura kadar bölge tutulursa sol kolon tutulumlu; çekuma 

kadar olan kısım tutulursa pankolit; transvers kolon tutulursa yaygın tutulumlu ÜK denir. 

Hastaların %40’ında distal, %40’ında sol kolon tutulumu ve %20’sinde pankolit görülür (52). 

2.2.1. Klinik 

ÜK’nın tipik olarak kanlu mukuslu ishal ile başvurmaktadır. Hastaların %95’inde bu 

klinik görülür. Hastalar ishallerini“az şekilde olan, gece gündüz devam eden ve sürekli 

tenezm olan” şeklinde tariflemektedirler. ÜK’de tutulumuna göre dışkılama şeklinde 

değişiklik görülmektedir. Tutulum sadece rektumdaysa kan dışkının yüzeyine bulaşırken, 

daha proksimalde tutulum olduğunda kan dışkıyla karışık olarak görülmektedir. Postprandiyal 

dışkılama sık görülmektedir. Tenezmle birlikte inkontinansda olabilir. Karın ağrısı, ateş, kilo 

kaybı ve halsizlik görülebilmektedir. Yaşlı hastalarda rektal spazma bağlı olarak ishal yerine 

kabızlıkta görülebilmektedir (53-55).  

Hastalığın şiddeti tutulan bölgenin büyüklüğü ve inflamasyonun derecesine bağlı 

olarak hafif, orta ve ağır olarak ayrılmaktadır.  

Hafif ve Orta şiddet: Hastaların %80-85’inde görülmektedir. Rektum tutulumunda 

hastalık hafif şiddetindedir. Dışkı normal kıvamda veya günde bir veya iki kez şekilsiz 

olabilmekte, kanlı ve mukuslu olabilmektedir.Tenezm çok sık olsada, karın ağrısı nadir olarak 

görülmektedir. Eğer rektosigmoid ve sol kolon tutulumunda hastalığın şiddeti, inflamasyonun 

yaygınlığına bağlı olarak değişir, hafif ve orta ağırlıkta olabilir.  

Ağır şiddet: Hastaların %15-20’sinde görülmektedir. Genellikle tüm kolon tutulmuş 

ve kanlı, mukuslu diyare görülür. Karın ağrısı şiddetlidir. Ağrı genellikle krampt tarzında 

olur. Ateş, halsizlik, taşikardi, kilo kaybı, bulantı ve kusma görülür. Bu şiddette ÜK’da 

perforasyon ve toksik megakolon görülebilmektedir. Endoskopik bulgularda hemen her 

olguda rektum total tutulmuştur. Kolonoskopik incelemede lezyon sınırlarını belirlemede 

faydalıdır fakat perforasyon riski yüksektir. 

Endoskopik bulgulara göre şiddet sınıflandırması;  

Hafif: İnflamasyon nedeniyle mukozalarda vasküler görünüm net olarak ayrılamaz. 

Hiperemi, ince granüler yapı, friabiite (dokununca kanama), peteşiyel kanamalar ve küçük 

ülserasyonlar görülmektedir. 
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Orta ve ağır şiddette: Daha kaba granülasyon, inflamasyonda artış, yaygın kanama 

alanları, daha geniş ve derin ülserasyonlar ve soyulmuş mukoza görülür. Kliniğin uzun 

sürmesi sonucu epitelin rejenerasyonu sonucunda polipler oluşur, psödopolip adaı verilen ve 

epitel hücrelerinde displazi gelişir.  

Remisyon: Normal ve atrofik görünüm vardır.  

ÜK hastalarında şiddeti belirlemek için Mayo skorlama sistemi kullanılmaktadır. Biraz 

karışık olmasıyla birlikte kolonoskopik bulgularda değerlendirmeye dahil edilmektedir (Tablo 

1).  

Tablo 1 Mayo skorlama sistemi parametre ve puanları 

Dışkı paterni Hastanın normal sayıda günlük dışkılaması 0 0 

Normalden 1-2 fazla 1 1 

Normalden 3-4 fazla 2 2 

Normalden > 4 fazla 3 3 

Günlük en belirgin 

rektal kanama 

Yok 0 0 

Yarısından az seferde görülen kan izleri 1 1 

Çoğu seferde görülen kanama 2 2 

Bütünüyle kan gelmesi 3 3 

Endoskopi bulguları Normal veya inaktif kolit 0 0 

Hafif kolit: Hafif frajilite, eritem, vaskülaritede azalma 1 1 

Orta kolit: Frajilite, belirgin eritem, vaskülarite 

kaybolmuş,erozyonlar mevcut 

2 

Ağır kolit: Ülserasyon ve kendiliğinden kanamalar 3 

Doktorun 

değerlendirmesi 

Normal 0 

Hafif kolit  1 

Orta kolit 2 

Ağır kolit  3 

Toplam puan  12 

 

2.2.2. ÜK’da Histopatolojik bulgular 

Mukozada vasküler konjesyon ve ödem mevcuttur. Yüzeyel mukoza hücreleri, kript 

epiteli ve lamina propriyada inflamasyon hücrelerinin (lenfosit, plazmosit, polimorfonükleer 

hücre ve eozinofil) infiltrasyonu görülmektedir. Epitel hasarı ve epitel kaybına bağlı olarak 

ülserasyonlar ortaya çıkmaktadır. Kriptlerde goblet ve epitel hücre kayıpları mevcuttur. 

İnflamasyonun tekrarlaması sonucu submukozal fibrozis gelişmektedir (56). 

2.2.3. Laboratuar bulguları 

Demir eksikliği anemisi, ağır olgularda lökositoz, sola kayma ve tromboz görülür. 

Akut faz reaktanlarında ve eritrosit sedimentasyon hızı ağrı olgularda yükselir.C-reaktif 
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protein (CRP) artar. Protein kaybı görüldüğü için albüminde düşüklük görülür. Ağır olgularda 

hipokalemi görülür (53). Sklerozan kolanjit gelişmesi durumunda bilirubin ve karaciğer 

fonksiyon testlerinde artış görülür. ÜK’de p-ANCA, CH’da ASCA yüksek tespit edilir 

(55,57).  

2.2.4. Radyolojik bulgular 

Düz karın grafisi: Hastalığın iki önemli komplikasyonu olan perforasyon ve toksik 

megakolon tanısında ilk görüntüleme tetkiki olarak tanıda yardımcı olur. Toksik megakolon 

çağı 6 cm’den fazla olarak görülmektedir. Subdiyafragmatik havanın görülmesi perforasyon 

tanısını düşündürür.  

Baryumlu grafi: Çift kontrastlı baryumlu grafi ile mukozal değişiklikler 

görülebilmektedir. Ağır şiddette olan hastalarda hazırlık ve görüntüleme işlemi de toksik 

megakolon geliştirebileceği akılda tutulmalıdır. Eğer kolon cidarı tam olarak 

belirginleşmiyorsa; ödem, sekresyonlarda artma ve granülite nedenindendir. Cidarın düzensiz 

olması, yüzeyel erozyonlar, küçük erozyonlar ve poliplere bağlıdır. Tekrarlayan fibrozis 

sonucu longitudinal retraksiyonlar, haustraların kaybolması ve kurşun boru görünümüne 

neden olmaktadır. Bazen fibrozise bağlı olarak darlık gelişebilmektedir. Darlıklar uzun süren 

hastalığın komplikasyonu olarak ortaya çıkmakla birlikte kansere gelişiminde de rol 

oynamaktadır (58-60).   

2.2.5. Lokal Komplikasyonlar 

Masif Kanama: Nadir olarak görülür ve eğer kanama kontrolü sağlanamazsa acil 

kolektomi gerekir (61). 

Toksik Megakolon: Ağır şiddette olan pankolit hastalarında gelişir. Spontan olarak 

gelişebileceği gibi baryumlu grafi hazırlığında ya da çekiminde de gelişebilmektedir. Ayrıca 

potasyum kaybı, antikolinerjik ve narkotik kullanımına bağlı olabilir (62,63).  

Perforasyon: En korkulan komplikasyondur. Eğer hasta kortikosteroid alıyorsa 

peritonitin fizik muayene bulguları olmayabilir. Mortalite bu komplikasyon gelişmesi 

durumunda %15’dir.  

Darlık: CH’de daha sık görülsede ÜK’de de %10 oranında görülmektedir (64). 

Adenokarsinoma: Sıklıkla pankolitli hastalarda görülmekle birlikte genellikle 

hastalığın 8-10 yılı sonrasında ortaya çıkan geç dönem komplikasyondur. Risk her yıl için 

%0.5-1 olarak artmaktadır. Malignite multiple odaklı olabilir. Öncesinde displazi 



 

8 
 

görülmektedir. Pankolitli hastalarda 8-10 yıl sonra, sol kolon koliti olanlarda 12-15 yıldan 

sonra 1-2 yılda bir kolonoskopik inceleme yapılarak biyopsilerle takip edilmesi gerekir 

(65,66).  

 

2.3.Crohn Hastalığı 

Ağızdan anüste kadar tüm GİS kanalını tutabilmektedir. En sık olarak terminal 

ileumda görülür. Tutulum devamlı değildir. Ara ara sağlam mukozal alanlar 

görülebilmektedir (Atlayan lezyonlar). İnflamasyon barsağın tüm katlarını tutmaktadır. 

Tutulum sıklığı sırasıyla terminal ileum ve sol kolonda (%40) ve ince barsakta (%30) 

görülmektedir (67). Tanısı endoskopi ile hem makroskopik olarak değerlendirme hem de 

biyopsi alınarak histopatolojik olarak konur. Bu inceleme yapılırken endoskopi ve 

kolonoskopinin ulaşabildiği kısımlar kolayca bakılabilirken; duedenum 3. ve 4. kısım ve  

jejunumun proksimalinde bu durum enteroskoplarla sağlaabilmektedir (68).  

Makroskopik bulgular; başlangıçta mukozalar hiperemiktir. Küçük aftöz ülserler 

bulunur. Mezenter ve mezenterik lenf bezleri şiş ve hiperemiktir. Daha ilerlemiş olgularda 

ülserler derinleşir, duvar kalınlaşması ve lümende daralma mukazada nodüler yapı, lineer 

uzun aks boyunca uzanan ülserasyonlar, kaldırım taşı görünümü (mukozal ülserasyonlar ve 

submukozal kalınlaşma sonucu) gelişir. Ülserasyonlar, submukoza, muskularis mukoza ve 

serozaya penetre olabilirler, bunun sonucu fistüller (mezenter ve komşu organlara) gelişir, 

abse oluşabilir. Özellikle kolon tutulumunda perirektal fistüI, fissür, abse ve anal stenoz 

gelişebilir. Mezenter kaba, yağlı görünümdedir ve sıklıkla barsağın serozal yüzeyine doğru 

uzanır (finger like projection). Crohn hastalığı fibrotik değişiklikler yaparak iyileşir, bunun 

sonucu devamlı striktürler oluşur. 

Mikroskopik bulgular; Lenfosit, plazma hücreleri, polimorf nükleer lenfositler ve 

eozinofiller tüm barsak katmanlarına infiltre olmuşlardır. Olguların yaklaşık yarısında sınırları 

belirli, kazeifikasyon nekrozu olmayan, mültinükleuslu dev hücreleri içeren granülomları 

bulunur. Gronülomlar hastalık için karakteristik bulgudur (68).  

CH’de hastalar tanı almadan yıllar önce başlayan semptomlardan bahsederler. Karın 

ağrısı, aralıklı diyare atakları, kilo kaybı, ateş ve taşikardi hemen hemen tüm hastalarda 

bulunmaktadır (69). Kolon lezyonlarının hâkim olduğu CH olgularında, rektal kanama, 

perianal fistül ve toksik megakolon görülebilir. Üst GİS tutulumu erken doyma, bulantı, 
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kusma, epigastrik ağrı ve disfajiye neden olur. Malabsorbsiyon ve oral alımın azalması kilo 

kaybına neden olur. CH sıklıkla striktür, apse ve fistül oluşumu gibi GİS komplikasyonlarına 

sebep olabilmektedir (70). 

CH’de %10-20 hastalarda başlangıç prezentasyonu sonrasında uzun süre remisyon 

sağlar. %50 hastada 10 yıl içinde strüktizan veya perforan hastalık gelişir (71). Ciddi klinik 

seyir için risk faktörleri: 40 yaş altında olmak, perianal rektal tutulum, sigara kullanımı, düşük 

eğitim düzeyi, striktüran fenotip, başlangıçta glukokortikoid tedavisi ve tekrarlayan ince 

barsak rezeksiyonu gereksinimidir. 

Klinik pratikte hastalık aktivitesi hafif, orta ve ağıraktiviteli olarak sınıflandırılır 

(Tablo 2). Klinik çalışmalarda standardizasyon sağlanmasıaçısından değişik aktivite kriterleri 

kullanılır. Bunlardan CDAI (Crohn Disease ActivityIndex), 1976 yılında WR Best ve ekibi 

tarafından geliştirilmiştir (Tablo 3). Takipler esnasındaCDAI değerinde 70 puandan fazla 

düşüş olması tedaviye yanıt kriteri olarak kabul edilmiştir(72,73). Ancak son zamanlarda 

yapılan çalışmalarda 100 puan ve üstü düşüşün daha anlamlıolduğu bildirilmiştir (74). 

 

Tablo 2 CH Klinik aktivite değerlendirmesi 

Hafif aktivite 

(CDAI:150-220) 

Orta aktivite 

(CDAI:220-450) 

Ağır aktivite 

(CDAI>450) 

Oral alım iyi Birinci basamak tedaviyecevap 

yok 

Yoğun tedaviye rağmencevap 

yok 

Dehidratasyon yok Ateş> 38ºC Ateş var 

Toksik bulgular yok Kilo kaybı >%10 Kusma var 

Karında hassasiyet yok Karında ağrı ve hassasiyet var Kaşeksi (VKİ<18 kg/m2) var 

Ağrılı kitle yok Belirgin anemi var Obstruksiyon bulgusu var 

Obstruksiyon bulgusu yok Aralıklı bulantı kusma var Peritoneal irritasyon bulgusu 

var 

Ateş yok Obstruksiyon-apse bulgusu var Apse formasyonu var 

CRP genelde normalin üstünde CRP genelde normalin üstünde CRP genelde yüksek 
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Tablo 3 Crohn Hastalığı Aktivite İndeksi 

Bir haftadır sıvı veya çok yumuşak dışkılama sayısı Bir hafta içinde bu şarta uyan 

günlerin toplam sayısı x 2 

Son yedi günlük karın ağrısı durumu 

(0=yok, 1=hafif, 2=orta, 3=şiddetli) 

Son yedi günün ortalaması x 5 

Son yedi günlük genel iyilik durumu: 

(0=iyi, 1=ortalamanın biraz altı, 2=kötü, 3=çok kötü,4=berbat) 

Son yedi günün ortalaması x 7 

Crohn hastalığı ile ilgili olduğu varsayılan aşağıdakihastalık 

belirti veya semptomlarından herhangi birisinin varlığı: 

a-Eklem problemleri (Artrit veya artralji) 

b-Göz problemleri (İris veya üveitis iltihaplanması) 

c-Cilt veya deri sorunları 

d-Anal fissür, fistül veya perirektal abse (makatabsesi) 

e-Bağırsakla ilişkili diğer fistül oluşumu 

f-Son bir hafta içinde ateşin 37oC nin üstünde artmışolması 

Hiçbiri yoksa 0 puan Herbir 

var 

olan şık için 20 puan 

Son bir haftadır ishal için lomotil veya benzeri ishalkesici ilaç 

kullanımı 

Hayır ise 0 puan Evet ise 

30puan 

Batında (karın bölgesi) anormal kütle varlığı(0=yok; 4=şüpheli; 

10=var) 

Yok ise 0 puan, şüpheli ise 4 puan,var ise 10 puan 

Yok ise 0 puan, şüpheli ise 4 

puan,var ise 10 puan 

Eğer bir hafta içerisinde kan hemogram testi yapıldı 

ve Hematokrit değeri (Htc): 

Normal ortalamalar: Erkek için Htc= 47 Kadın içinHTC=42 

(Normal ortalama Htc değeri – 

Şuanda ölçülen Htc değeri) x 

6 

100 x [sağlıklı bir insanın kilosu – hasta kilosu) / 

sağlıklı bir insanın kilosu] 

 

 

ÜK ve CH karşılaştırması Şekil 1’de verilmiştir. 
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Şekil  1 ÜK ve CH karşılatırması 

2.4. Ekstraintestinal Bulgular 

İBH hastalarında çeşitli ektraintestinal bulgular görülmektedir. %20 hastada sinoviyal 

destrüksiyonsuz periferik artrit görülür. Periferik artritler sıklıkla diz, dirsek ve el bileği gibi 

büyük eklemleri tutar. Kalıcı deformite yapmaz. 

Oftalmolojik tutulum %4-10 arasındadır. En sık konjonktivit ve blefarit şeklinde 

ortaya çıkmaktadır. Fotofobi ve bulanık görme şikayetleriyle prezentasyon görülür. İris 

tutulumu ve üveit gelişimi HLA-B27 ile ilişkili olduğu için İBH barsak tutulum şiddetinden 

bağımsız olarak seyir göstermektedir.  

Dermatolojik bulgular %10 olarak ortaya çıkmaktadır. Eritema nodozum, piyoderma 

gangrenozum gibi bulguların şiddeti hastalık aktivasyonu ile koreledir. Hafif oral aftöz 

lezyonlara CH’de sık rastlanır.  
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Hepatobiliyer tutulumda primer sklerozan kolanjit (PSK), otoimmün hepatit ve 

perikolanjit şeklinde olabilir. Bunların yanında kolelitiyazis, hepatik apse, portal ven 

trombozu ve granülomatöz hepatit gibi tutulumlarda görülebilmektedir. PSK, ÜK ile 

birliktedir ve p-ANCA pozitifliği görülmektedir. Hastalığın seyri barsak hastalığından 

bağımsızdır. PSK tanısı konan hastaların yaklaşık %75-80’inde İBH tanısı konmuştur (71).  

İleum tutulumuna bağlı olarak üriner sistemde oksalat taşları görülebilmektedir. 

Hiperkoagülopati nedeniyle DVT, pulmoner emboli, intrakraniyal ve intraoküler 

tromboembolik olaylar riski artmıştır. Malabsorbsiyon ve kortikosteroid kullanımı nedeniyle 

osteoporoz ve kemik mineral kaybı görülür. 

2.5. İBH’da Tedavi 

2.5.1. ÜK’de Tedavi 

ÜK’da tedavi hastalığın yaygınlığı ve şiddetine göre yapılmaktadır. 

2.5.1.1. Hafif ve orta şiddetli distal ÜK tedavisi 

Hafif ve orta aktiviteli distal tutulumlu hastalar oral aminosalisilik asid (ASA), topikal 

mesalamin ve topikal steroidler tedaviyi oluşturmaktır. Topikal mesiramin preperatları, 

topikal steroidler ve oral ASA’lara göre daha etkildir. Topikal mesairaminin oral 5-ASA ile 

kombine edilmesi daha uygun tedavi olacaktır. Tüm bu ilaçlara dirençli hastalarda oral 

steroidler kullanılabilmektedir. Steroidler remisyon sağlananlarda doz azaltılarak kesilir ve 

önceki tedavilerle veya gerekirse diğer immünsüpresif ajanlarla remisyon sağlanabilir.  

Proktiti olanlarda suppozituar mesalaminde remisyonda etkili olmaktadır. Distal 

tutulumu olanlarda ise enama şekli kullanılmaktadır. Tedavi idamesinde topikal tedaviyle 

birlikte sistemik tedavininde etkilenmesi etkili tedavi olmaktadır. Eğer bu şekilde remisyon 

sağlanmaz ise tedaviye tiopürinler eklenebilir.  

2.5.1.2. Hafif ve orta şiddetli yaygın ÜK tedavisi 

İnflamasyon splenik fleksuraya kadar görüldüyse bu hastalarda topikal tedaviler 

remisyon sağlamaz. Bu hastalarda oral sistemik tedavi planlanmalıdır. Eğer rektumda 

inflamasyon fazla ise oral tedavi yanında topikal tedavi kullanılabilir. Hafif ve orta şiddetli 

yaygın koliti olan hastalarda 2-4 gr/gün 5-ASA ya da 4-6 gr/gün sulfasalazin preperatları 

başlanabilir. Bu tedavi ile %75-80 oranında remisyon sağlanabilmektedir. Eğer 1 aya kadar bu 

tedaviye yanıt alınmaz ise 40 mg/gün prednol tedaviye eklenmelidir. Total remisyon 

sağlandıktan sonra (yaklaşık 6 hafta) ilaçlar azaltılmalıdır. Tedavide en önemli sorun direnç, 

bağımlılık gelişmesi ve prednol kullanımına bağlı yan etkilerin oluşmasıdır. Direnç gelişen 
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hastalarda remisyon sağlanması için idame olarak azatiopürin (2,5 mg/kg/gün) veya 6-

merkaptopurin (6-MP) (1,5 mg/kg/gün) başlanabilir.  

TNF alfa, İBH yanı sıra birçok otoimmün hastalıkta kullanılan bir immün modülatör 

ilaçtır. TNF alfaya karşı gelişen ilk antikor olan İFX birçok romatolojik hastalıklarda 

kullanılmaktadır. İFX’ın steroid veya immünmodülatörlere refrakter orta-ciddi ÜK 

hastalarında klinik remisyonun idamesi için, klinik yanıt ve mukozal iyileştirmeyi 

hızlandırmak, kısa dönemde kolektomi ihtiyacını azaltmak için etkili olduğu gösterilmiştir.  

2.5.1.3. Şiddetli ÜK tedavisi 

Şiddetli ÜK, günde 6’dan fazla kanlı ishal, ateş, taşikardi ve anemi gibi sistemik 

bulguların varlığında tanımlanır. Hayatı tehdit eden toksik megakolon ve perforasyon gelişme 

riskinden dolayı bu hastalar hospitalize edilmelidir (78). Bu hastalarda intravenöz (İV.) 

metilprednisolon (60 mg/gün) veya hidrokortizon (400 mg/gün) remisyon sağlamak için temel 

ilaçlardan biridir (78). Eğer hastalar steroide ve 5-ASA’a dirençli ise bu hastalarda İFX 

kullanılmalıdır. Şiddetli ÜK hastalarının yaklaşık %30’u kolektomiye ihtiyacı duymaktadır 

(79). Bu nedenden dolayı hospitalizasyon sonrasında bu hastaları kolorektal cerrahisinin 

değerlendirmesi faydalıdır. Üç günlük steroid tedavisine rağmen kötü klinik progresyon 

gösteren hastalarda kolektomi tartışılmalıdır (80).  

Steorid kontrendikasyonu olan hastalarda siklosporin sürekli tedavisi tedavi 

alternatiflerinden biridir. Bu tedavi ile remisyon sağlanırsa oral azatiopürin tedavisi ve oral 

takrolimus’un idame tedavisine geçilmelidir (81).  

2.5.2. CH tedavisi 

CH hastalığında tedavi hastalığın anatomik lokalizasyonuna, klinik prezentasyona ve 

hastalık şiddetine göre yapılmalıdır. İnflamasyon, fistülizan ve fibrostenotik tip olmak üzere 

üç tipte klinik prezentasyon mevcuttur. Hastalığın fenotipi değişsede zaman içinde anatomik 

lokalizasyonunda belirgin değişiklik olması beklenmemektedir. Çoğu CH hastasında inflame 

tipte başlayıp daha sonrasında striktürlü veya penetran forma dönüşebilmektedir. İlk cerrahi 

girişim yapılan hastaların yaklaşık %30’u on yıl içinde ikinci bir cerrahiye ihtiyaç 

duymaktadır (82).  

İnflamatuar tipteki hastalara antiinflamatuar tedavi ve antibiyotikler, tek tek ya da 

kombine olarak kullanılabilmektedir. Sistemik kortikosteroidler, biyolojik ajanlar ve 

immünmodülatörler sistemik etki ettikleri için anatomik lokalizasyon çok önemli değildir. 

Obstrüksiyon ve fistül gibi komplikasyonlar olduğunda, tedaviye yanıt alınamadığında ya da 
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preneoplastik/neoplastik lezyonlar görüldüğünde cerrahi tedavi planlanmalıdır. 

Antiinflamatuar ilaçlar olarak 5-ASA, sulfasalazin ve olsalazin kullanılmaktadır. Tedaviye net 

yanıt alınamadığı durumlarda tedaviye steroid eklenebilir. Günümüzde yan etkileri daha az 

olan budesonid ya da flukonazol gibi steroidler tedavide kullanılmaktadır.  

Orta ve şiddetli aktif CH hastalarında oral kortikosteroidlerle tedaviye başlanır. Tedavi 

semptomlar ortadan kalkıncaya ve hastalar kilo almaya başlayana kadar devam edilmelidir. 

Enfeksiyon ve apse varsa antibiyotik verilmelidir. Bu hastalarda apse için cerrahi drenaj 

düşünülebilir. Steroidlerle 2-4 ay ile remisyon sağlanmaktadır. Steroid tedavisi yapılan 

hastaların üçte birinde steroid bağımlılığı gelişmektedir. 

Oral ya da İV steroid tedavisi ile remisyon sağlanan hastalarda TNF alfa inhibitörleri 

kulanılır. Bu ilaçlar içinde tedavide alalimumab (başlangıçta 160 mg, 2.haftada 80 mg, daha 

sonra 2 haftada bir 40 mg subcutan (sc)), İFX (0-2 ve 6.haftada 5 mg/kg, daha sonra 8 haftada 

bir 5 mg/kg İV) ve certolizumab pegol (0-2 ve 4.haftada 400 mg, daha sonra 2 haftada bir 400 

mg sc) yer almaktadır.  

Striktürü olan CH hastalarında İV geniş spektrumlu antibiyotikler ve steroidler 

tedavide düşünülmelidir. Eğer steroid tedavisinden 1 hafta içinde cevap alınamazsa, 

takrolimus, TNF alfa inhibitörleri ve siklosporin alternatif olarak düşünülmelidir (83). 

Fistülizan tip CH hastalarında metranidazol ve siklofloksasin gibi antibiyotikler, 

azatiopürin, 6-MP gibi immünmodülatörler ve anti TNF alfa ajanlar kullanılabilir.  

İdame tedavisinde immünmodülatör ilaçların kullanımı uzun dönemde fistülin 

iyileşmesinde yardımcı olmaktadır. İV anti-TNF alfa ajan kullanan hastaların yaklaşık 

yarısında mukozal ülserlerde ve mukozal yüzeyde iyileşme görülmüştür. Ayrıca fistülizan tip 

CH hastaların takrolimus faydalı olmaktadır. İmmünmodülatör ilaçların etkilerinin geç 

alınmasından dolayı tedavide erken dönemde tercih edilmezler (84).  

Oral steroid, AZT ve/veya anti-TNF alfa ajanlara rağmen semptomlarda gerileme 

olmayan hastaların, yüksek ateş, karına rebound ve defans olan hastalar, bulantı ve kusma, 

ileus ve subileus, apse bulguları olan ve kaşektik hastalar hospitalize edilerek tedavi edilir. 

Apse saptanan hastalarda perkutan drenaj yapılmalıdır. Fibrostenotik tip hastalarda genellikle 

obstrüksiyon vardır ve tedavisi cerrahidir.  
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CH hastalarında tedavinin ilk kısmı olan remisyon sağlandıktan sonra ikincil hedef ise 

remisyonun sağlanması olmalıdır. Sigara içimi nüksleri arttırdığından sigara bıraktırılmalıdır. 

Sulfesalazin ve mesalaminin idame tedavisinin faydaları ÜK’da olduğu gibi olmasada CH’da 

kullanılmaktadır. AZT ve 6-MP remisyon idamesinde etkillidir. 6 ay tedavide yanıt alınamaz 

ise tedaviye anti-TNF alfa bir ajan eklenmelidir.  
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3-GEREÇ VE YÖNTEM 

Çalışmamıza İzmir Katip Çelebi Üniversitesi Atatürk Eğitim ve Araştırma Hastanesi 

Girişimsel olmayan Etik Kurulu’ndan 08/08/2019 tarihli 319 karar no.’lu etik kurulu onayı 

(EK-1) alındıktan sonra İzmir Katip Çelebi Üniversitesi Atatürk Eğitim ve Araştırma 

Hastanesi Acil Servisi’ne 1 Ocak 2014 ile 1 Haziran 2019 tarihleri arasında başvuran Ülseratif 

kolit (ICD K50) ve Crohn hastalığı (ICD K51) hastası olduğu bilinen hastalardan çalışma 

kriterlerini karşılayanlar alındı.  

Bu araştırma; İzmir Katip Çelebi Üniversitesi Atatürk Eğitim ve Araştırma Hastanesi 

Acil Servisi’ne başvuran ÜK ve CH hastalarının hastalıklarına bağlı komplikasyonları 

hakkında verileri saptamak nötrofil/lenfosit oranının bu komplikasyonları belirlemede etkili 

olup olmadığını araştırmak için tek merkezli ve retrospektif olarak gerçekleştirildi. 

Bu çalışma için hastalar seçilirken İzmir Katip Çelebi Üniversitesi Atatürk Eğitim ve 

Araştırma Hastanesi Acil Servisi’ne 1 Ocak 2014 ile 1 Haziran 2019 tarihleri arasında 

başvuran Ülseratif kolit (ICD K50) ve Crohn hastalığı (ICD K51) hastası olduğu bilinen 

hastalar otomasyon sistemi ve acil servis hasta dosyaları incelenerek belirlenen hastalar 

içinden mükerrer giriş yaptıran hastalar çıkarıldığında elde edilen 468 hastadan çalışma 

kriterlerini karşılayan 134 hasta ile gerçekleştirildi. Çalışmaya alınan hastalar için daha 

önceden oluşturulmuş olan çalışma formuna hastaların verileri dolduruldu. Hastaların çalışma 

formuna yaşları, cinsiyetleri gibi demografik özellikleri; WBC, nötrofil, lenfosit ve RDW 

değerleri acil başvurusu anındaki tetkiklerinden kaydedildi. Hastaların servis kayıtlarından 

komplikasyonları ve endoskopi/kolonoskopi tetkiklerinden veriler elde edildi. Hastalık 

şiddetleri ÜK hastaları için Mayo Skorlama testine göre; Crohn hastalarında Crohn hastalığı 

ciddiyet skoruna göre hesaplandı.  

3.1. Verilerin analizi 

Veriler SPSS Paket Program 20.0 sürümü ile analiz edildi. Tanımlayıcı verilerin 

sunumunda sayı, yüzde, ortalama, standart sapma, ortanca, minimum,  maksimum kullanıldı. 

Verilerin normal dağılıma uygunluğu Kolmogorov-Smirnov Testi ile değerlendirildi. 

Kategorik değişkenlerin analizinde Pearson Ki-Kare Testi kullanıldı. İki bağımsız sayısal 

verilerin karşılaştırması için T Testi, üçlü sayısal verinin karşılaştırılması için Kruskal Walles 

Testi kullanıldı.  

İstatistiki anlamlılık düzeyi olarak p <0.05 kabul edildi.   
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4-BULGULAR 

Çalışmamıza 134 olgu alındı. Olguların %39,6’sı (n=53) kadın ve %60,4’ü (n=81) 

erkek idi (Tablo 4).   

Tablo 4 Olguların cinsiyet dağılımları 

Cinsiyet n (%) 

Kadın 53 (39,6) 

Erkek 81 (60,4) 

 

Hastaların yaş ortalamaları 43,40 ± 15,18 yıl olarak tespit edildi. Laboratuar değerleri 

incelendiğinde WBC ortalamaları, nötrofil ortalama değeri, lenfosit ortalama değeri, RDW 

ortalama değeri ve nötrofil/lenfosit oranı Tablo 5’te verildi. 

 

Tablo 5 Hastaların yaş ve laboratuar değerleri ortalama ve minimum-maksimum 

değerleri 

Parametre n Ortalama ± Standart sapma Minimum Maksimum 

Yaş 134 43,40 ± 15,18 19 82 

WBC 134 9,26 ± 3,58 0,41 20,63 

Nötrofil 134 6,69 ± 3,26 0,30 17,64 

Lenfosit 134 1,67 ± 0,80 0,07 4,83 

RDW 134 15,62 ± 3,35 11,40 31,70 

Nötrofil/Lenfosit 134 5,27 ± 4,62 0,07 33,59 

 

Olguların yatış durumları incelendiğinde; hastaların %77,6’sı yatarken, %22,4’ü 

taburcu edilmiş. Olguların %70,9’u ÜK ve %29,1’i CH idi. Komplikasyon görülme durumu 

bakıldığında; %33,6’sında İBH komplikasyonu görülürken, %66,4’ünde komplikasyon 

görülmemiştir. Olguların %61,9’unda hastalığın hafif şiddetli, %32,8’inde orta şiddetli ve 

%5,2’sinde hastalığın şiddetli olduğu görüldü. Ayrıca komplikasyon olan ve olmayan 

hastaların yaş ortalamaları Tablo 6’da verildi.  
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Tablo 6 Olguların yatış ve komplikasyon durumu, İBH tipi ve hastalık şiddeti dağılımı 

Yatış Durumu n (%) 

Yatış 104 (77,6) 

Taburcu 30 (22,4) 

İBH tipi n (%) 

Ülseratif Kolit 95 (70,9) 

Crohn Hastalığı 39 (29,1) 

Komplikasyon Durumu n (%) 

Var 45 (33,6) 

Yok 89 (66,4) 

Hastalık Şiddeti n (%) 

Hafif Şiddetli 83 (61,9) 

Orta Şiddetli 44 (32,8) 

Şiddetli 7 (5,2) 

Komplikasyon Durumu Yaş ortalaması ve SS p* 

Var 42,78 ± 16,10 ,736 

Yok 43,72 ± 14,77 

 

Yatış durumunun, komplikasyon durumunun, İBH tipi ve hastalık şiddetinin cinsiyete 

göre dağılımları incelendi ve hiçbir parametre ile cinsiyet arasında istatistiksel olarak anlamlı 

bir ilişki saptanmadı (p>0,05) (Tablo 7).  

Tablo 7 Yatış durumunun, komplikasyon durumunun, İBH tipi ve hastalık şiddetinin 

cinsiyete göre dağılımları 

 

Parametre 

Cinsiyet  

p* Erkek n (%) Kadın n (%) 

Yatış durumu 

Taburcu 15 (18,5) 15 (28,3) ,208 

Yatış 66 (81,5) 38 (71,7) 

Komplikasyon Durumu 

Var 28 (34,6) 17 (32,1) ,765 

Yok 53 (65,4) 36 (67,9) 

İBH Tipi 

ÜK 55 (67,9) 40 (75,5) ,346 

CH 26 (32,1) 13 (24,5) 

Hastalık Şiddeti 

Hafif Şiddetli 48 (59,3) 35 (66,0)  

,664 Orta Şiddetli 29 (35,8) 15 (28,3) 

Şiddetli 3 (5,7) 3 (5,7) 
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ÜK ve CH hastalarının laboratuar değerleri (WBC, nötrofil, lenfosit, RDW, 

nötrofil/lenfosit oranı) karşılaştırıldı ve hiçbir parametrede istatistiksel olarak anlamlılık 

görülmedi (Tablo 8).  

Tablo 8 ÜK ve CH hastalarının laboratuar değerlerinin karşılaştırılması 

 

Parametre 

İBH Durumu  

p* ÜK (n=95) CH (n=39) 

WBC 9,02 ± 3,64 9,83 ± 3,41 ,234 

Nötrofil 6,44 ± 3,29 7,30 ± 3,15 ,168 

Lenfosit 1,68 ± ,76 1,66 ± ,89 ,930 

RDW 15,66 ± 3,11 15,52 ± 3,03 ,825 

Nötrofil/Lenfosit 5,02 ± 4,60 5,87 ± 4,65 ,333 
*: T Testi 

Olguların hastalık şiddetleri ile laboratuar değerleri arasındaki ilişki incelendi ve 

WBC, nötrofil, lenfosit ve RDW değerleri arasında istastistiksel ilişki tespit edildi. 

Nötrofil/lenfosit oranı ile hastalık şiddeti arasında ilişki tespit edilmedi (Tablo 9).  

Tablo 9 Olguların hastalık şiddeti ile laboratuar değerleri arasındaki ilişki 

 

Parametre 

Hastalık Şiddeti  

p* Hafif Şiddetli (n=83) Orta Şiddetli 

(n=44) 

Şiddetli 

(n=7) 

WBC 8,71 ± 3,37 10,24 ± 3,66 9,59 ± 4,65 ,027 

Nötrofil 6,18 ± 3,04 7,47 ± 3,31 7,82 ± 4,51 ,040 

Lenfosit 1,71 ± ,77 1,70 ± ,88 1,00 ±,20 ,041 

RDW 15,10 ± 2,27 16,48 ± 4,28 16,30 ± 6,14 ,032 

Nötrofil/Lenfosit 4,86 ± 4,84 5,58 ± 3,99 8,23 ± 5,00 ,225 

*: *:Kruskal Wallis Testi 

Olguların komplikasyon durumları ile laboratuar değerleri karşılaştırıldığında; WBC, 

nötrofil ve nötrofil/lenfosit oranı arasında istatistiksel olarak anlamlı ilişki saptanmıştır. 

Lenfosit ve RDW ile komplikasyon durumu arasında istastistiksel ilişki saptanmamıştır 

(Tablo 10). 

Tablo 10 Hastaların komplikasyon durumları ile laboratuar değerleri arasındaki ilişki 

 

Parametre 

Komplikasyon Durumu  

p* Var (n=45) Yok (n=89) 

WBC 10,59 ± 3,93 8,59 ± 3,20 ,002 

Nötrofil 7,93 ± 3,56 6,07 ± 2,92 ,002 

Lenfosit 1,60 ± ,90 1,71 ± ,75 ,467 

RDW 15,20 ± 3,55 15,82 ± 3,25 ,314 

Nötrofil/Lenfosit 6,48 ± 4,51 4,66 ± 4,57 ,030 
*:T Testi 
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Çalışmamızda kompikasyon durumu ile nötrofil/lenfosit oranı arasındaki ilişkinin 

yapılan ROC analizinde cut off 3,04 için sensivite %75 iken spesifite %55 olduğu (Tablo 11 

ve Şekil 2) görüldü.  

 

Tablo 11 Komplikasyon durumu ile Nötrofil/lenfosit oranı ilişkisi ROC analiz verileri 

 

Eğri altındaki alan 

 

p* 

%95 Confidence Interval 

Lower Bound Upper Bound 

,654 ,004 ,555 ,752 

 

 
Şekil  2 Komplikasyon durumu ile Nötrofil/lenfosit oranı ilişkisi ROC analizi 
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5-TARTIŞMA 

İBH, GİS’in çeşitli bölgelerinde ve katmalarında tutulum yapabilen, etiyolojisi net 

olarak aydınlatılmamakla birlikte, genetik olarak yatkın olan bireylerde bazı antijenlere karşı 

oluşan aşırı duyarlık ve immün yanıt olan, aktivasyon ve remisyon dönemleri ile seyreden, 

kronik seyirli bir hastalıktır (1). 

Tanısı klinik, endoskopik ve histopatolojik değerlendirme ile konulmaktadır. Fakat 

günümüzde erken tanı, tedavi ve takip önem arz etmektedir. İBH hastalarında bugüne kadar 

birçok inflamatuar belirteç ve biyobelirteç çalışılmış; bulunan belirteçlerde inflamasyon var 

ya da yok şeklinde değerlendirmeye katkıda bulunmuştur. Çoğu belirteç tedavi takibinde 

kullanılmaktadır (76,85).  

İBH hastalarının takibinde literatürde kabul edilen aktivasyon kriterleri ÜK için 

Truelove ve Witts Klinik aktive kriterleri olarak belirtilmiştir. CH’da ise Crohn aktive indeksi 

kullanılmaktadır. Bu iki kriter de kabul görmüş kriterlerdir (53,86).  

Uslu ve ark.’nın yaptıkları çalışmada İBH hastalarının tanısında gaitada kalprotektin 

bakılmasının oldukça anlamlı olduğu gösterilmiştir. Günümüzde tanısından şüphelenilen ve 

takibe alınan hastaların takibinde gaitada kalprotektin yol gösterici olmaktadır. Ayrıca bu 

durum remisyon ve aktivasyon konusunda da yol gösterici olabilmektedir (87). 

Nötrofil/lenfosit oranı (NLO) günümüzde birçok çalışmada bir biyobelirteç olup 

olmayacağı konusunda çalışılmaktadır. Afari ve ark.’ları NLO’nun kardiyovasküler 

hastalıklarda bir biyobelirteç olup olmadığını (88); Güngör ve ark.’ları sarkoidozis tanısında 

kullanılıp kullanılmayacağını (89); Şahin ve ark.’ları testis kanserinde artışının anlamlı olup 

olmadığını (90); Nakamura ve ark.’ları mide kanserinde peritoneal metastazı belirlemede 

anlamlı olup olmadığını (92) ve Sun ve ark.’ları multiple myelomda tanısal test olarak 

kullanılabilir mi (92) diye araştırmışlardır.  

İBH hastalarında hastalık aktivitesini belirlemek için birçok parametre araştırılmıştır. 

Karoui ve ark.’ları CRP ile Crohn hastalık aktive indeksi arasında anlamlı ilişki olduğpunu 

göstermiş, aktif hastalık durumunda CRP seviyesinin, aktif hastalık durumunda olmayanlara 

oranının 10/1 olduğunu bildirmişledir (93). Yine Solem ve ark.’nın yaptıkları bir çalışmada 

ÜK hastalarında CRP artışının hem hastalık aktivasyonunu hem de endoskopik inflamasyonda 

artışı gösterdiğini belirtmişledir (94). Yüksel ve ark’ları yaptıkları çalışmada ise WBC ve 

sedimentasyon testinin hastalık aktivasyonu ile ilişkili olabileceği öne sürülmüştür (95). 
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Öztürk ve ark.’ları ise aktif olan ÜK ve CH hastalığı olanlarda ortalama trombosit 

parametresinin önemli oranda düştüğünü tespit etmişlerdir (96). Tüm bu laboratuvar 

parametreleri İBH'ta hastalık aktivitesini saptamada yaygın olarak kullanılmasına rağmen, 

düşük hassasiyet ve intestinal enflamasyona özgüllüklerinin düşük olması nedeniyle, bu 

parametreler hastalığın aktivitesini belirlemek için yetersizdir (97). 

Çalışmamızda bizde ÜK ve CH hastalarında komplikasyon ve hastalık şiddetini 

belirlemede nötrofil/lenfosit oranının yol gösterici olup olmayacağını araştırdık. Literatürde 

benzer konular ile ilgili yapılmış çalışmalar bulunmaktır. Fakat bu çalışmalar sonucunda net 

bir bilgi elde edilmemiş görünmektedir. 

Torun ve ark.’nın yaptıkları çalışmada NLO’nun ÜK aktivasyonunu belirlemede 

anlamlı olup olmadığı araştırılmış, NLO’daki artmanın ÜK aktivasyonunu gösterdiği 

belirtilsede net bir sonuç elde edilememiştir (98).  

Posul ve ark.’larının yaptıkları bir çalışmada ise NLO’nun ÜK’da aktif hastalık ile 

ilişkili olduğu ve hastalık aktivasyonunun tespitinde anlamlı bir belirteç olduğu bildirilmiştir 

(99). 

Çelikbilek ve ark.’nın yaptıkları çalışmada NLO’nun ÜK hastalarında hastalık 

ciddiyetini belirlemede kullanılabileceğini, aktif ÜK hastalarında remisyonda olan hastalara 

oranda daha yüksek oranda NLO seviyelerinin olduğunu ortaya koymuşlardır.Hatta ÜK 

hastalarında bu durumu belirtmek için 2.47’i değerini cut off değeri olarak belirlemişlerdir 

(100).  

Kang ve ark.’nın yaptıkları çalışmada NLO’nun CH’un prognozuyla yakından ilişkili 

olduğunu ve hastalık ciddiyetini belirlemede anlamlı olduğunu belirtmektedirler (101). 

Sheng-Qiang ve ark.’nın yaptıkları çalışmada NLO’nun CH hastalarında hastalık 

aktivasyonunu belirlemede anlamlı olmadığını; bunun yerişne MPV’nin hastalık 

aktivasyonunu belirlemede buldukları en iyi sonuç olduğunu bildirmişlerdir (102). 

Demir ve ark.’larının yaptıkları çalışmada, NLO ile birlikte CRP, ESR ve WBC 

değerlerinin ÜK hastalarında kontrol grubundan anlamlı bir farklılık olmadığını 

bildirmişlerdir (103).  

Gao ve ark.’nın yaptıkları çalışmada NLO’nun CH hastalarının hastalık tespiti ve 

hastalık şiddetini belirlemede anlamlı olup olmadığını çalışmış, CH hastalarını sağlıklı 
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bireylerden ayırmada anlamlı sonuç verdiğini fakat hastalık şiddetini belirlemede anlamlı 

olmadığını öne sürmüşlerdir (104).  

Yine Acartürk ve ark.’nın yaptıkları çalışmada da NLO’nun İBH hastalarında hastalık 

aktivasyonunu belirlemede anlamlı olduğunu ve laboratuar tetkikleri sonuçlarıyla korele 

olduğu belirtilmiştir (105). 

Literatürde yukarıda anlatıldığı gibi hastalığın olması, şiddeti ve aktivasyonu gibi 

birçok durum CH ve ÜK hastalarında NLO kullanılarak tespit edilmiştir.Çalışmamızda 

hastaların NLO değerleri ile hastalık şiddetleri karşılaştırılmış olup istatistiksel olarak anlamlı 

ilişki tespit edilmedi (p>0,05). Hastalık aktivasyonunu, şiddetini belirlemede literatürde bir 

çok çalışmada istatistiksel olarak anlamlı ilişki saptanmıştır. Bizim çalışmamızda ilişkinin 

saptanmamasının nedeni olarak anlınan hasta sayısının az olması, çalışmanın retrospektif 

çalışma olması ve merkezimize seçili hastaların başvurmasından dolayı olduğunu düşündük.  

Uzun ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada 74 hasta Crohn Hastalığıgrubunda, 113 hasta 

ÜK grubunda olmak üzere toplam 187 İBH hastası dahiledilmiştir.Aktivasyon döneminde, 

ÜK grubunda CRP ve ESR ile RDWarasında ilişki mevcut olup, CH grubunda CRP ile 

trombosit sayısı arasındailişki tespit edilmiştir(106). 

Literatürde hastalığın komplikasyonlarını NLO ile tespit edip edilmeyeceğini araştıran 

pek çalışma görülmedi. Biz çalışmamızda NLO’nun hastalığın komplikasyonlarını 

belirlemede istatistiksel olarak anlamlı ilişki tespit ettik (p<0,05). Bu komplikasyonlar içinde 

GİS kanama, apse, darlık ve obstrüksiyon gibi birçok komplikasyon görüldü. Ayrıca 

hastaların WBC ve nötrofil değerleri de komplikasyonları belirleme istatistiksel olarak 

anlamlı çıkarken; lenfosit ve RDW değerleriyle komplikasyonlar arasında korelasyon ve 

istsatistiksel olaran anlamlılık çıkmadı. Literatürde benzer çalışmanın bulunmaması nedeniyle 

karşılaştırma yapılmadı. Fakat daha ayrıntılı ve kapsamlı çalışma ile literatüre bilgi 

sağlanacağına inanmaktayız. 
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6-SONUÇ 

Çalışmamızda ÜK ve CH hastalarında NLO ile kompikasyon, mortalite ve hastalık 

şiddeti ile arasındaki ilişkinin incelendiği çalışmamızın sonucunda; 

1. Çalışmamızda hastaların %70.9’u ÜK ve %29.1’i CH hastalarından oluşmakta 

olduğu ve hastaların yarısından fazlasının erkek olduğu görüldü. 

2. Komplikasyon görülme durumu ile cinsiyet arasında farklılık görülmemiş ve 

istastistiksel olarak anlamlı ilişki saptanmadı. Hastaların yine komplikasyon olan 

ve olmayan hastaların yaş ortalamaları arasında anlamlı fark tespit edilmedi. 

3. Hastaların hiçbirinde mortalite görülmedi. Hastaların ÜK ve CH’da hastalık şiddeti 

ile NLO arasında anlamlı ilişki saptanmadı. Bu duruma neden olarak, hasta 

sayımızın az olmasının, merkezi hastane olmamız nedeniyle ayaktan başvuran 

veya sevk edilen hastaların seçili hastalardan oluşması ve çalışmamızın 

retrospektif olması nedeniyle bu ilişkinin saptanmadığı düşünüldü. 

4. Çalışmamızda hastalık komplikasyonları ile NLO arasında istatistiksel olarak 

anlamlı ilişki saptanırken bunun yanı sıra WBC ve lenfosit değerleri ile de bu ilişki 

saptanırken; RDW ve lenfosit değerleriyle bu ilişki saptanmadı. 

5. İnflamatuar belirteçlerin tanı anında yada hastalığın ilerleyen dönemlerindeki 

seyrini öngörmesindeki gücünün belirlenmesi ve bir eşik değer elde ederek klinik 

pratikte kullanımının yaygınlaştırılmasına ilişkin daha fazla hasta ile yapılacak 

kapsamlı ve ileriye dönük çalışmalara ihtiyaç vardır. 
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7-ÖZET 

Crohn hastalığı ve ülseratif kolit hastalarında, hastalık ciddıyeti, mortalite ve 

koplikasyon tahmininde lenfosit/nötrofil oranının rolü 

İBH, GİS’in çeşitli bölgelerinde ve katmanlarında tutulum yapabilen, aktivasyon ve 

remisyon ile seyreden kronik inflamatuar bir hastalıktır. İBH hastalarında remisyon ve 

aktivasyon dönemlerinde komplikasyonlar açığa çıkmaktadır. CH hastalarında 

komplikasyonlar daha sık görülmektedir. Apse, toksik megakolon, fistül, perforasyon, sepsis 

ve GİS kanama görülen komplikasyonlardan önemliledir.  

Çalışmamız retrospektif olarak planlanmış olup, çalışmaya İzmir Katip Çelebi 

Üniversitesi Atatürk Eğitim ve Araştırma Hastanesi Acil Servisi’ne 1 Ocak 2014 ile 1 Haziran 

2019 tarihleri arasında başvuran Ülseratif kolit (ICD K50) ve Crohn hastalığı (ICD K51) 

hastası olduğu bilinen hastalar içinden mükerrer giriş yaptıran hastalar çıkarıldığında elde 

edilen 468 hastadan çalışma kriterlerini karşılayan 134 hasta ile gerçekleştirildi.  

Kategorik değişkenlerin analizinde Pearson Ki-Kare Testi kullanıldı. İki bağımsız 

sayısal verilerin karşılaştırması için T Testi, üçlü sayısal verinin karşılaştırılması için Kruskal 

Walles Testi kullanıldı. Çalışmada anlamlılık düzeyi p<0,05 olarak kabul edildi.  

Çalışamızda hastaların %60,4’ü erkek ve yaş ortalaması 43,40 ± 15,18 yıl idi. 

Hastaların %70,9’u ülseratif kolit ve olgunların % 77,6’sı hospitalize edildi. Hastaların 

%33,6’sında komplikasyon olduğu görüldü. Hastaların hastalık şiddetleri incelendiğinde 

%61,9’u hafif şiddetli idi. Olguların komplikasyon durumları ile yaş, WBC, nötrofil, lenfosit, 

RDW ve nötrofil/lenfosit oranı karşılaştırıldı; WBC, nötrofil ve nötrofil/lenfosit oranı ile 

komplikasyon olma durumu arasında istatistiksel olarak anlamlı ilişki saptanırken RDW, 

lenfosit ve yaş arasında anlamlı bir ilişki yoktu. Hastaların hastalık şiddeti ile WBC, nötrofil, 

lenfosit ve RDW ile hastalık şiddeti arasında istatistiksel olarak anlamlı bir ilişki görülürken; 

nötrofil/lenfosit oranı ile hastalık şiddeti arasında ilişki saptanmadı. Hastaların hiçbirinde 

mortalite görülmedi.  

Çalışmamızda ÜK ve CH hastalarında hastalık şiddetini, mortalitelerini ve 

komplikasyonları belirlemede nötrofil/lenfosit oranının anlamlılığı araştırıldı. Hastalık şiddeti 

ve mortalite ile istastistiksel olarak anlamlı ilişki saptanmaz iken; komplikasyonlar ile 

nötrofil/lenfosit oranı arasında istatistisel olarak anlamlı bir ilişki saptandı. Nötrofil/lenfosit 

oranı acile başvuran ÜK ve CH hastalarında komplikasyon olabileceğini bize 
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düşünürebilmektedir. Yapılacak daha çok hasta ile daha kapsamlı çalışmalar literatüre bilgi 

sağlayacaktır. 

Anahtar Kelime: Acil, İBH, Nötrofil/Lenfosit Oranı, Komplikasyon   
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SUMMARY 

The role of lymphocyte / neutrophil ratio in predicting disease severity, mortality 

and replication in patients with Crohn's disease and ulcerative colitis 

IBD is a chronic inflammatory disease with involvement and remission in various 

regions and layers of GIS. Complications occur during remission and activation periods in 

IBD patients. Complications are more common in CH patients. Abscess, toxic megacolon, 

fistula, perforation, sepsis and gastrointestinal bleeding are important complications. 

Our study was planned retrospectively and the patients were admitted to Izmir Katip 

Çelebi University Atatürk Training and Research Hospital Emergency Department between 

January 1, 2014 and June 1, 2019. The study was performed with 134 patients who fulfilled 

the study criteria of 468 patients. 

Pearson chi-square test was used for the analysis of categorical variables. T Test was 

used for comparison of two independent numerical data and Kruskal Walles Test was used for 

comparison of triple numerical data. Significance level was accepted as p <0.05. 

In our study, 60.4% of the patients were male and the mean age was 43.40 ± 15.18 

years. 70.9% of the patients had ulcerative colitis. 77.6% of the patients were hospitalized. 

Complications were observed in 33.6% of the patients. When the disease severity of the 

patients were examined, 61.9% were mildly severe. Complications were compared with age, 

WBC, neutrophil, lymphocyte, RDW and neutrophil / lymphocyte ratio; While WBC, 

neutrophil and neutrophil / lymphocyte ratio were found to be statistically significant, there 

was no significant correlation between RDW, lymphocyte and age. There was a statistically 

significant relationship between disease severity and WBC, neutrophil, lymphocyte and 

RDW. There was no correlation between neutrophil / lymphocyte ratio and disease severity. 

None of the patients had mortality. 

In this study, we investigated the significance of neutrophil / lymphocyte ratio in 

determining disease severity, mortality and complications in patients with UC and CH. There 

was no statistically significant relationship between disease severity and mortality. There was 

a statistically significant relationship between the complications and neutrophil / lymphocyte 

ratio. The neutrophil / lymphocyte ratio may suggest complications in patients with UC and 

CH who present to the emergency department. More comprehensive studies with more 

patients will provide information to the literature. 
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EKLER 

Ek-1.1: Etik kurul onayı 
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Ek -2 : Test Örneği 

 

 

CROHN HASTALIĞI VE ÜLSERATİF KOLİT HASTALARINDA, HASTALIK CİDDIYETİ, MORTALİTE 

VE KOPLİKASYON TAHMİNİNDE LENFOSİT/NÖTROFİL ORANININ ROLÜ 

Tezi Çalışma Formu 

 

 

Hastanın  

Adı Soyadı   : 

Protokol No   : 

Yaşı    : 

Geliş Tarihi   : …./…./201… 

 

Laboratuar sonuçları 

WBC    :                                      103/ mm3 

RDW    :     %................ 

Nötrofil   :                                      103/ mm3 

Lenfosit   :                                      103/ mm3 

 

 

 

 

 

 


