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ÖZET 

       Giriş: İnflamatuar barsak hastalıkları (İBH), genetik yatkınlığı olan bireylerde 

çevresel ve immünolojik faktörlerin etkisi ile ortaya çıktığı düşünülen, idiopatik, 

alevlenme ve iyileşme dönemleriyle karakterize kronik inflamatuar seyirli hastalıktır. 

Ülseratif kolit (ÜK) ve  Crohn hastalığı (CH) inflamatuar barsak hastalıklarının iki 

yaygın formu olup İBH'nin yaklaşık %5-15'lik bir kısmını da klinik ve patolojik 

olarak tam ayırt edilemeyen Sınıflandırılamayan İBH vakaları oluşturmaktadır. 

Avrupa 'da yaklaşık olarak CH için insidans her 100.000 kişide 0,7-9,8, ÜK için 

insidans her 100.000 kişide 1.5-20.3 arasında değişmektedir. Hem ÜK hem de CH 

fiziksel, psikolojik, ailevi ve sosyal yaşamda bozulmaya sebep olabilen, hastaların 

yaşam kalitesini azaltan engelliğe neden olduğundan, hastanın tedavisinin 

yönetiminde hasta tarafından bildirilen sonuçlar (PRO) önem arz etmektedir. İBH’li 

hastalarda engelliği ölçmek için kendi kendine uygulanabilen bir görsel araç olan 

IBD-Disk (Inflammatory Bowel Disease) anketi geliştirilmiştir. Çalışmamızda ÜK 

ve CH grubunda tedavi öncesinde ve sonrasında IBD-Disk skorları ile tedavi öncesi 

ve sonrasındaki endoskopik ve patolojik skorları arasındaki korelasyonu 

değerlendirip, İBH’lerde IBD-Disk skore ile yaşam kalitesini değerlendirmeyi 

amaçladık. 

    Gereç ve Yöntem: Çalışmaya Temmuz 2021-Temmuz 2022 arasında kliniğimize 

peşi sıra başvuran, 18-80 yaş arası, İBH tanısı ile takip edilen veya yeni tanı almış 

hastalar dahil edildi. Aydınlatılmış onam formunu imzalayan hastaların klinik ve 

demografik özellikleri kaydedildi. Takip altında olanlarda aktivasyon durumunda 

tedavi değişikliği yapılmadan önce, yeni tanı alanlarda ise tedavi başlangıcı öncesi 

laboratuvar tetkikleri, endoskopik ve patolojik bulguları kaydedildi. Hastalara tedavi 

başlangıcı veya tedavi değişikliği öncesi bazal IBD-Disk anketi uygulandı. Ardından 

tedavinin ilk haftası, ilk ayı ve üçüncü ayında aynı şekilde anket soruları yöneltildi. 

Anket soruları ile aynı sıklıkta klinik aktivite skorları ve laboratuvar ölçümleri 

yinelendi. Tedavi başlangıcı veya değişikliği sonrası 3.ayda hastaların endoskopik ve 

patolojik değerlendirmeleri yapıldı. Elde edilen anket sonuçları birbirleri ile ayrıca 

hastalığın klinik, endoskopik ve histopatolojik değişiklikleri ile karşılaştırıldı.  
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     Bulgular: Yaş ve cinsiyet açısından değerlendirildiğinde gruplar homojendir. ÜK 

grubunda 3.ay hemoglobin değerlerinin anlamlı olarak bazal hemoglobin 

değerlerinden yüksek olduğu saptanmıştır. ÜK grubunda bazalde ölçülen Nancy 

Histolojik İndeks (NHI) skoru ve Mayo Endoskopik Skoru (MES) 3.ayda ölçülen 

skorundan anlamlı düzeyde yüksek saptanmıştır. CH grubunda 3.ay hemoglobin 

değerlerinin anlamlı olarak bazal hemoglobin değerlerinden yüksek olduğu, 3.ay 

ölçülen lökosit ve Internationel Normalized Ratio (INR) değerlerinin bazalde ölçülen 

lökosit değerlerine göre anlamlı düşük olduğu saptanmıştır. CH grubunda bazalde 

ölçülen Simple Endoscopic Score for Crohn’s Disease (SES-CD) skoru, 3.ayda 

ölçülen SES-CD skorundan anlamlı olarak yüksek saptanmıştır. ÜK grubunda 

NHI‘nın 0 ila 3.ay arasındaki değişimleri ile ÜK-MES skorlarının 0 ila 3.ay 

arasındaki değişimleri arasında pozitif anlamlı korelasyon saptanmıştır. CH grubunda 

NHI‘nın 0 ila 3.ay arasındaki değişimleri ile SES-CD skorlarının 0 ila 3.aydaki 

değişimleri arasında pozitif anlamlı korelasyon saptanmıştır. 

   Sonuç: ÜK ve CH grubunda tedavi sonrasında bazal IBD-Disk genel ve tüm alt 

skorlarının, 3.ay ölçümlerine göre anlamlı derece daha yüksek olduğu saptanmıştır. 

ÜK ve CH grubunda endoskopik bulgular ile patolojik skorlar arasında anlamlı bir 

ilişki saptanmıştır ancak IBD-Disk skorları ile endoskopik ve patolojik skorlar 

arasında anlamlı pozitif korelasyon saptanmamıştır. Çalışmamızın, bu konuda 

yapılacak çalışmalara ışık tutacağını umuyoruz. 

   Anahtar Kelimeler: Ülseratif kolit, Crohn hastalığı, IBD-Disk, Nancy histolojik 

indeksi 
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ABSTRACT 

      Introduction: Inflammatory bowel diseases (IBD) are chronic inflammatory 

diseases characterized by idiopathic, exacerbation and recovery periods, which is 

thought to occur with the effect of environmental and immunological factors in 

individuals with genetic predisposition. Ulcerative colitis (UC) and Crohn's disease 

(CD) are two common forms of inflammatory bowel diseases, and approximately 5-

15% of IBD are clinically and pathologically indistinguishable IBD Unclassifed 

cases. In Europe, the incidence for CD varies between 0.7-9.8 per 100,000 people 

and the incidence for UC varies between 1.5-20.3 per 100,000 people. Patient-

reported outcomes (PRO) are important in the management of the patient's treatment, 

as both UC and CD cause disability, which can lead to deterioration in physical, 

psychological, familial and social life and reduce the quality of life of patients. A 

self-administered visual tool, the IBD-Disc (Inflammatory Bowel Disease) 

questionnaire, was developed to measure disability in patients with IBD. In our 

study, we aimed to evaluate the correlation between IBD-Disc scores before and after 

treatment and endoscopic and pathological scores before and after treatment in UC 

and CD groups, and to evaluate quality of life with IBD-Disc score in IBDs.     

Material and Method: Patients aged between 18-80 years, followed up with the 

diagnosis of IBD or newly diagnosed, who applied to our clinic consecutively 

between July 2021 and July 2022 were included in the study. The clinical and 

demographic characteristics of the patients who signed the informed consent form 

were recorded. Laboratory tests, endoscopic and pathological findings were recorded 

before treatment change was made in the case of activation in those under follow-up 

and before treatment initiation in newly diagnosed patients. A baseline IBD-Disc 

questionnaire was administered to the patients before treatment initiation or 

treatment change. Then, survey questions were asked in the same way in the first 

week, first month and third month of the treatment. Clinical activity scores and 

laboratory measurements were repeated at the same frequency as the questionnaire 

questions. Endoscopic and pathological evaluations of the patients were performed at 

the 3rd month after the start or change of treatment. The obtained questionnaire 
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results were compared with each other and with the clinical, endoscopic and 

histopathological changes of the disease. 

    Results: The groups are homogeneous in terms of age and gender. In the UC 

group, 3rd month hemoglobin values were found to be significantly higher than the 

basal hemoglobin values. Nancy Histological Index (NHI) score and Mayo 

Endoscopic Score (MES) measured at baseline in the UC group were significantly 

higher than the score measured at 3 months. In the CD group, 3rd month hemoglobin 

values were found to be significantly higher than basal hemoglobin values and 3rd 

month leukocytes and International Normalized Ratio (INR) values were found to be 

significantly lower than basal leukocyte values. The Simple Endoscopic Score for 

Crohn's Disease (SES-CD) score measured at baseline in the CD group was found to 

be significantly higher than the SES-CD score measured at 3 months. A positive 

significant correlation was found between the changes in NHI between 0 and 3 

months and the changes in UC-MES scores between 0 and 3 months in the UC 

group. A positive significant correlation was found between the changes in NHI 

between 0 and 3 months and the changes in SES-CD scores between 0 and 3 months 

in the CD group. 

    Conclusion: It was determined that the baseline IBD-Disc general and all sub-

scores were significantly higher after the treatment in the UC and CD groups 

compared to the 3rd month measurements. A significant correlation was found 

between endoscopic findings and pathological scores in the UC and CD groups, but 

no significant positive correlation was found between IBD-Disc scores and 

endoscopic and pathological scores. We hope that our study will shed light on future 

studies on this subject. 

   Keywords: Ulcerative colitis, Crohn's disease, IBD-Disc, Nancy histological index 
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1. GİRİŞ VE AMAÇ 

        İnflamatuar barsak hastalıkları (İBH), genetik yatkınlığı olan bireylerde çevresel 

ve immünolojik faktörlerin etkisi ile ortaya çıktığı düşünülen, idiopatik, alevlenme 

ve iyileşme dönemleriyle karakterize kronik inflamatuar seyirli hastalıktır. Ülseratif 

kolit (ÜK) ve  Crohn hastalığı (CH) inflamatuar barsak hastalıklarının iki yaygın 

formu olup İBH'nin yaklaşık %5-15'lik bir kısmını da klinik ve patolojik olarak tam 

ayırt edilemeyen Sınıflandırılamayan İBH vakaları oluşturmaktadır (1). 

    İBH’de etyopatogenez net olmayıp, genetik yatkınlık, mikroflora, çevresel 

etkenler ve bağışık yanıt sorumlu tutulmaktadır. Sağlıklı bireylerde barsak 

mikroflorası, barsak epitel hücreleri ve barsak dokusundaki immün hücreler arasında 

bir denge bulunmaktadır. Genetik olarak duyarlı kişilerde bu immün denge, çevresel 

ve mikrobiyal faktörlerin etkisiyle değişmektedir ve böylece uzun dönemde  İBH’nin 

meydana geldiği düşünülmektedir (2). 

    IBD Connect grubu, sedef hastalığının yükünü değerlendirmek için onaylanmış, 

hastanın kendisine uygulayabildiği bir araç olan PSO-disk ilkelerine dayanarak, 

Delphi konsensüs süreci çerçevesinde, İBH'li hastalarda engelliliği ölçmek için kendi 

kendine uygulanan bir görsel araç olan IBD-Disk skorunu geliştirmiştir (3–6). Eklem 

ağrısı, karın ağrısı, dışkılama düzeni, kişilerarası iletişim, eğitim ve iş, uyku, enerji, 

duygular, beden imajı ve cinsel işlevler dahil olmak üzere engelliliğin tüm 

boyutlarını değerlendirmek için on madde seçilmiştir (7–9). 

    Çalışmamızda ÜK ve CH grubunda tedavi öncesinde ve sonrasında IBD-Disk 

skorları ile tedavi öncesi ve sonrasındaki endoskopik ve patolojik skorları arasındaki 

korelasyonu değerlendirip, İBH’lerde IBD-Disk skore ile yaşam kalitesini 

değerlendirmeyi amaçladık. 
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2. GENEL BİLGİLER 

2.1. İnflamatuvar Barsak Hastalığı 

İnflamatuar barsak hastalıkları (İBH), genetik yatkınlığı olan bireylerde çevresel ve 

immünolojik faktörlerin etkisi ile ortaya çıktığı düşünülen, idiopatik, alevlenme ve 

iyileşme dönemleriyle karakterize kronik inflamatuar seyirli hastalıktır. Ülseratif 

kolit (ÜK) ve  Crohn hastalığı (CH) inflamatuar barsak hastalıklarının iki yaygın 

formu olup İBH'nin yaklaşık %5-15'lik bir kısmını da klinik ve patolojik olarak tam 

ayırt edilemeyen Sınıflandırılamayan İBH vakaları oluşturmaktadır (1). 

 

2.1.1. Epidemiyoloji 

İBH insidans ve prevalansı coğrafi bölgelere göre büyük oranda farklılık 

göstermektedir. En yüksek insidans ve prevalans oranları Kuzey Avrupa, İngiltere ve 

ABD'den bildirilmektedir (10,11). Son 20 yılda Doğu Asya'da ÜK ve CH insidans ve 

prevalansı batı ülkeleri ile karşılaştırıldığında halen düşük olmakla birlikte hızla 

artmaktadır (12). Avrupa 'da yaklaşık olarak CH için insidans her 100.000 kişide 0,7-

9,8, ÜK için insidans her 100.000 kişide 1.5-20.3 arasında değişmektedir (13). 

Ülkemizde, 2009 yılında İBH ile ilgili yapılan çok merkezli çalışmada, ÜK için 

insidans 100.000'de 4.4, CH için de 100.000'de 2.2 olarak bulunmuştur (14). 

İBH başlangıç yaşı değişkenlik göstermekle birlikte, CH için pik 20-30 yaş, ÜK için 

ise 30- 40 yaş arasındadır (13,15). Bazı çalışmalarda,  ÜK için 60-70 yaş aralığındaki 

grupta ikinci bir pik bildirilmiştir (16,17). 

Genel olarak İBH, kadın ve erkekleri benzer şekilde etkilese de, bu zamana kadar 

yürütülen çalışmalarda ÜK daha çok erkeklerde;  CH ise daha çok kadınlarda 

gözlenmiştir (2,18). 

 

2.1.2. Etyoloji ve Patogenez 

İBH’de etyopatogenez net olmayıp, genetik yatkınlık, mikroflora, çevresel etkenler 

ve bağışık yanıt sorumlu tutulmaktadır. Sağlıklı bireylerde barsak mikroflorası, 

barsak epitel hücreleri ve barsak dokusundaki immün hücreler arasında bir denge 
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bulunmaktadır. Genetik olarak duyarlı kişilerde bu immün denge, çevresel ve 

mikrobiyal faktörlerin etkisiyle değişmektedir ve böylece uzun dönemde İBH’nin 

meydana geldiği düşünülmektedir (2). 

2.1.2.1. Çevresel Faktörler 

İBH’nin insidans ve prevalansı gelişmiş ülkelerde gelişmekte olan ülkelere göre; 

kentsel alanlarda da kırsal kesimlere göre daha yüksektir. Bunun nedenleri arasında 

diyet ve stres faktörünün rol oynadığı düşünülmektedir. Karbonhidrat içeriği zengin 

diyet, kırmızı et tüketimi ve düşük lif alımı ile karakterize batı tipi diyet ile birlikte 

hazır gıda zincirlerinin tanıtımı ve genişletilmesi, paketlenmiş gıda,  alüminyum 

folyo kullanımı artışının da İBH gelişiminde katkısı olduğu gösterilmiştir (19,20). 

Diyetle beraber meyve ve turpgillerden yüksek miktarda lif alımı, daha fazla omega-

3 ve daha az omega-6 içeren beslenme tarzının CH riskinde azalmaya neden olduğu 

gösterilmiştir (21,22).  

D vitamini immün sistemin önde gelen düzenleyicilerinden olup, eksikliğinin İBH 

patogenezinde rol oynayabileceği düşünülmüştür (23). Leslie ve ark. (24) yaptığı 

çalışmada, İBH olan bireylerin D vitamini düzeylerinin düşük olduğuna dikkat 

çekmiştir ve D vitamini eksikliğinin İBH riskinin artırmasına katkıda bulunduğunu 

gösterilmiştir.  

Sınırlı epidemiyolojik veriler ve klinik deneyimler stresin İBH semptomlarını 

kötüleştirebileceğini göstermiştir. Bu konuda duyarlı CD4 hücrelerinin rolü olduğu 

düşünülmüş olsa da bu gözlemin immünolojik temeli net değildir (25). Obezite de 

ÜK ve CH gelişiminde rol oynayan etkenler arasındadır (26). 

İBH için en iyi tanımlanmış risk faktörlerinden biri olan sigara, CH’de daha şiddetli 

bir klinik tabloya neden olur ama ÜK için bir risk faktörü değildir hatta hastalık için 

koruyucu bir faktör olabilir. Sigarayı bırakma ÜK seyrini etkileyebilir. Hastalık 

aktivasyonunda ve hastaneye yatma oranlarında artışa yol açabilir (27). 

Appendektomi,  CH ve ÜK’da farklı etkilere neden olmaktadır. Bu alanda yapılan 

çalışmaların genelinde appendektomi, ÜK oluşumunu azaltırken, CH riskinde artış 

ile birliktedir. Appendektominin ÜK ve CH üzerindeki farklı etkilerini açıklayacak 

mekanizma bilinmemektedir (28). Appendiks, B lenfosit gelişiminin olduğu,  
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gastrointestinal lenfoid dokudan zengin bir bölgedir. Bu nedenle appendektomi 

uygulanan bireylerde antikor oluşumu engelleniyor olabilir ve bu da antijenlere karşı 

cevabı azaltarak inflamasyonu azaltıyor olabilir. Çocukluk çağındaki 

apendektominin ÜK’den koruyuculuğu üzerine farklı mekanizmalar gündeme 

getirilmiş fakat en mantıklı hipotezin “yapısal immünite hipotezi” denilen, değişmiş 

immün cevaba bağlı olduğu düşünülmüştür (29). 

Nonsteroid anti inflamatuar ilaçlar (NSAİİ), oral kontraseptifler (OKS) ve diğer pek 

çok ilacın İBH’ye etkileri kısmen bilinmekle birlikte, akne tedavisinde sık kullanılan 

bir ilaç olan isoretinoinin İBH’ye neden olabildiğiyle ilgili çalışma sonucu dikkat 

çekicidir (30). OKS kullanımında İBH riskinin 2,5 kata kadar arttığını gösteren 

çalışmalar olduğu gibi, anlamlı ilişki görülmeyen çalışmalar da mevcuttur (31). 

NSAİİ'ler İBH'li olguların hastalık aktivitelerini artırmakta olup, Crohn hastalığı 

riskinin 5 kat arttırdığı, inaktif ülseratif proktokolitli hastalarda ise hastalık 

alevlenmesine sebep olduğu gözlenmiştir (13). Antibiyotik maruziyeti artmış CH 

riski ile ilişkiliyken, ÜK ile ilişkisi saptanamamıştır (32). Özellikle erken çocukluk 

döneminde barsak mikroflorasının değişimine yol açacak antibiyotik maruziyetinin 

İBH riskinde artmaya neden olduğu yakın zamanda yürütülen bir çalışmada 

gösterilmesine rağmen Asya’da yapılan geniş çaplı bir çalışmada ise antibiyotik 

kullanımının ÜK ve CH için koruyucu faktör olduğu ortaya koyulmuştur (33,34). 

2.1.2.2. Genetik Faktörler 

İBH zemininde güçlü bir genetik altyapı olduğu iyi bilinmekle beraber, hastaların 

yalnızca %12'ye varan bir kısmında aile öyküsü vardır (35,36). Aile ve ikiz 

çalışmaları İBH’nin kalıtsallık derecesinin hastalık fenotipine bağlı olduğunu 

göstermiştir. Hastalığın genetik hikayesinde, ÜK’ya kıyasla CH’de etkisi daha 

fazladır (37). İBH hastalarının birinci derece akrabalarında İBH riski artmış olup bu 

risk CH olan hastaların akrabalarında, ÜK olan hastaların akrabalarına göre daha 

yüksektir. CH vakalarının birinci derece akrabalarında insidans oranı 7.77 olup, ÜK 

vakalarının birinci derece akrabalarında insidans oranı 4.08'dir (36). Ayrıca, uyum 

oranı ÜK için monozigotik ikizlerde %10-15 iken CD'de %30-35'e ulaşır (38,39). 

İBH modern genetik araştırmalarının çağı olan 2001 yılında, CH için ilk duyarlılık 

gösteren geni olan NOD2'nin (nucleotide-binding oligomerization domain containing 
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2) keşfiyle başlamıştır (40). NOD2 geni,  hem gram pozitif hem de gram negatif 

bakterilerde peptidoglikan yapısında bulunan muramil dipeptidi (MDP) tanıyan bir 

hücre içi reseptör olarak tanımlanan bir proteini kodlar (41). MDP stimülasyonu, 

bakteriyel replikasyonu ve antijen sunumunu kontrol eden otofajiyi indükler ve hem 

doğal hem de adaptif immün yanıtları düzenler (42–44). NOD2, T hücre yanıtının 

düzenlenmesi gibi MDP'den bağımsız farklı yollara katılır (45). 

IBD1, İBH ile ilişkili olduğu gösterilen genlerden ilki olup, 16. kromozomda yer alan 

ve bu genin kodladığı sitozolik patern tanıma reseptörü; NOD2 (CARD15), özellikle 

CH ile çok yakın ilişkisi olduğu gösterilmiştir. CH’da %42’ye varan oranlarda pozitif 

saptanmaktadır ve erken hastalık gelişimini tahmin edebileceği düşünülmüştür. 

CH'de ileal tutulum görülmesinin, hastalığın erken yaşta başlamasının ve 

fibrostenotik ince bağırsak hastalığının görülmesinin, NOD2 mutasyonlarıyla ilişkili 

olduğu ortaya koyulmuştur (46,47). NOD2 (IBD1)/CARD 15 intestinal epitelyum 

hücrelerinde (özellikle Paneth hücrelerinde) ve mononükleer hücrelerde eksprese 

edilmekte olup lüminal bakterilere karşı doğal bağışık cevapta önemli bir rol 

üstlenmektedir (48,49). 

Genetik test ve analiz teknolojilerindeki ilerlemeler, tek nükleotid polimorfizmlerini 

(SNP'ler) açıklayan birden fazla genom düzeyinde ilişkilendirme çalışmasının 

(GWAS-genome-wide association studies) oluşturulmasına fayda sağlamıştır (50). 

Bakterilerin otofajik temizlenmesi ile ilgili IL-23R, ATG16L1, IRGM, ULK1 gibi 

çok sayıda gen GWAS ile tanımlanmıştır (51–54). IL23R geni, Th17 hücrelerinin 

yapımında görev alan bir peptit olan proinflamatuar sitokin interlökin (IL) -23 için 

reseptörün bir alt birimini kodladığı ortaya koyulmuştur. İBH patogenezinde;  Th17 

ve IL-23 yolu, duyarlılık gen lokusları IL23R ,IL12B , JAK2 ve STAT3'ün hem ÜK 

hem de CH’de gösterilmiş olup aktif bir rol üstlenmektedir (55). 

Genetik analiz sonuçlarına göre, İBH'deki immün cevaba otofajinin yadsınamaz bir 

katkısı olduğunu görülmüştür. Otofajide ATG16L1 ve IRGM isimli iki ilişkili gen 

raporlanmıştır (56–58). Otofaji, hücre içi homeostazda yer alıp sitozolik içeriklerin 

ve organellerin bozulmasına ve geri dönüşümüne yardımcı olur. Ayrıca 

enfeksiyonlarakarşı direnç gösterilmesi ve hücre içi mikrobiyal ajanların 

uzaklaştırılmasına yardımcı olur (59). NOD1 (CARD 4) hastalıkla ilgili başka bir 
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gendir; hastalık fenotipi ile ilişkili olduğu düşünülmekte olup intestinal ve kolon 

epitelyumunda eksprese edilir ve NOD2 benzeri bir gendir (60).  

HLA grupları ile ilişkili bölgesel farklılıklar gözlenmektedir. En çok araştırılan bölge 

6. kromozom üzerindeki MHC kompleksidir. İBH’ye hassas olduğu ve fenotip ile 

ilgili olduğu görülmüştür. İzole kolonik CH olan hastalarda anlamlı bir kalıtsal CH 

duyarlılık lokusu (NOD2, IBD5, NOD1, IL23R, ATG16L1) ilişkisi yokken, HLA-

DRB1*0103 allel ile çok yakın ilişkilidir (61). 

2.1.2.3. Mikrobiyata 

Son yıllarda İBH patogenezinde barsak mikrobiotasının aktif rol üstlendiği 

gösterilmiştir (62). Sağlıklı bireylerde bağırsak mikrobiyotasının, patojen koruması, 

beslenme, metabolizma ve bağışıklık ile ilgili olarak konakçıya bir takım faydalar 

sağladığı bilinmektedir. Bağırsak mikrobiyotası insanlarla birlikte gelişir ve insan 

sağlığını korumak için insan konakçısı ile mikrobiyota arasında çeşitli simbiyotik 

etkileşimler gereklidir. Bağırsak mikrobiyotasının bileşiminde ve işlevinde 

istenmeyen bir değişiklik, konakçı-mikrobiyota etkileşimini ve konakçı bağışıklık 

sistemini değiştiren disbiyoz olarak bilinir. Disbiozise neden olarak stres, uzun süreli 

antibiyotiklerin kullanımı, kötü beslenme, alkol ve sigara gibi birden fazla etkenin rol 

oynadığı düşünülmektedir (63).  

Bağırsak mikrobiyotasının disbiyozunun, İBH, irritabl bağırsak sendromu, alerji, 

astım, metabolik sendrom ve kardiyovasküler hastalık gibi hastalıklar ile ilişkili 

olduğuna dair artan kanıtlar vardır. Yapılan birçok çalışma İBH'deki mikrobiyota 

bileşiminin sağlıklı deneklerle karşılaştırıldığında değiştiğini bildirmiştir (64–68). 

Adherent-invasive-Escheriaca Coli (AİEC) suşu epitele yerleşip makrofajlar içinde 

kalarak CH oluşmasında etkili bir faktördür. Bazı mikrobiyal ajanların hastalığa karşı 

koruma sağlayabildiği düşünülmekte olup özellikle Firmicutes filumuna ait bütirat 

sentezleyen bir bakteri olan Faecalibacterium prausnitzii, İBH'li hastalarda sağlıklı 

kontrol grubuna göre daha az sıklıkta görülmektedir (69,70). Bununla birlikte, 

insanlarda disbiyoz ve İBH arasında direkt bir neden sonuç ilişkisi bulunamamıştır. 

Daha önce bahsedildiği gibi, genetik yatkınlık İBH'nin başlangıcında anahtar rol 

oynar. Ancak etkilenen popülasyondaki hızlı artış, çevresel bir faktör olan diyetin ve 
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bundan etkilenen bağırsak mikrobiyotasının İBH patogenezinde rol oynadığını 

düşündürmektedir (71). 

2.1.2.4. İmmünopatoloji 

İBH ile ilgili uzun süredir yapılan araştırmalarda mukozal immünite ve özellikle T 

hücre cevabı çalışmaları hastalığın patogenezinin aydınlatılmasına katkı sağlamıştır. 

Eldeki kanıtlar; İBH'li hastalarda, doğal ve adaptif immünite yollarının 

disfonksiyonlarının anormal barsak inflamatuar yanıtına neden olabileceğini 

göstermiştir (50). Esansiyel besinlerin emilimi sırasında, insan barsağı toksik 

olmayan gıda antijenlerini enfektif ya da toksik ajanlardan ayırt etmek 

durumundadır. Bu sebeple barsakta, hem doğal hem de edinsel immün sistem ve 

aktif bir bariyer mevcuttur (72,73). 

Doğal bağışıklık cevabı, patojenlere karşı ilk savunma hattımızı oluşturmaktadır. 

Spesifik olmamakla beraber vücudun uyaranlara genellikle dakikalar veya saatler 

içinde hızlı bir şekilde yanıt vermesine olanak sağlar. Doğal immünitede; epitel 

hücreleri, nötrofiller, dendritik hücreler, monositler, makrofajlar ve doğal öldürücü 

hücreler (natural killer-NK) dâhil olmak üzere birçok farklı hücre tipi bulunmaktadır 

(74). Bu bağışıklık tipinde, antijenlere cevap sitoplazmadaki NOD-like reseptörler ve 

hücre yüzeyinde bulunan Toll-like Reseptörler (TLR) tarafından, antijenin 

tanınmasıyla başlar (75). Yakın zamanda yapılan çalışmalarda, doğal bağışıklığa 

aracılık eden hücrelerin davranışının ve hem TLR'lerin hem de NOD proteinlerinin 

ekspresyonunun ve fonksiyonunun İBH'li bireylerde ciddi manada değiştiği 

gösterilmiştir (76). 

Doğal immün cevabın tersine, adaptif immünite oldukça spesifiktir, yanıt vermesi 

genellikle birkaç gün sürer ve T hücrelerinin tipine ve sayısına bağlıdır. T helper-1 

hücreleri, IL-12 tarafından indüklenip yüksek miktarda IFN-y üretir. T helper-2 

hücreleri IL-4, IL-5 ve IL-13 salgılar. Th1 immün yanıtının CH'de barsak 

inflamasyonuna neden olduğu düşünülmektedir. Crohn hastalarından alınan mukozal 

T hücrelerinin, ÜK hastalarından veya kontrollerden alınan T hücrelerinden daha 

yüksek miktarlarda IL-2 ve IFN-y ürettiği gösterilmiştir (77). ÜK'de atipik NK 

hücrelerinin, kontrol gruplarından veya CH vakalarından alınan T hücrelerinden daha 

yüksek miktarlarda Th2 sitokin ve IL-13 salgıladığı da gösterilmiştir. Bu nedenle, 
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CH'nin bir Th1 immün yanıtı ile karakterize olduğu düşünülürken, ÜK'nin Th2 

aracılı bir hastalık olduğu düşünülmüştür (78). 

IL-23, adaptif ve doğal bağışıklıkta çok önemli bir sitokindir ve enfektif ajanlara 

karşı erken yanıtta kilit bir konumda olduğu gösterilmiştir. IL23R polimorfizmleri 

hem CH hem de ÜK ile ilişkili olduğundan, IL-23'ün kronik barsak inflamasyonunda 

paylaşılan ortak bir molekül olabileceği tahmin edilmektedir (79).  

 

2.2. Ülseratif Kolit 

2.2.1.Tanım 

ÜK, remisyon ve relapslarla karekterize, kolon mukozasında ve submukozal dokuda 

inflamasyon görülen, hastaların %95’inde rektal tutulum ile başlayan ve lezyonların 

proksimale doğru ilerlediği kronik bir inflamatuar barsak hastalığıdır. Barsak 

tutulumu devamlılık göstermektedir. Submukozal dokunun alt katmanlarında 

fulminan tipi dışında tutulum görülmez (80,81). 

 

2.2.2. Klinik Belirti ve Bulgular 

ÜK’da hastalar özellikle kanlı mukuslu diyare ile başvurmaktadır. Hastaların 

%95’inde bu klinik gözlenmektedir. Hastalar ishallerini “az miktarda olan, gece 

gündüz devam eden ve sürekli tam boşalamama hissi” şeklinde belirtmektedirler. 

ÜK’de barsak tutulum bölgesine göre gaita şeklinde farklılıklar izlenmektedir. 

Sadece rektum tutulumunda kan dışkının yüzeyine bulaşırken, daha proksimalde 

tutulum olduğunda kan dışkıyla karışık olarak görülmektedir. Postprandiyal 

dışkılama sık görülmektedir. Tenezmle birlikte inkontinans da olabilir. ÜK’de karın 

ağrısı, ateş, kilo kaybı ve halsizlik gibi semptomlar görülebilir. Yaşlı hastalarda 

rektal spazma bağlı olarak ishal yerine kabızlık da görülebilmektedir. Bununla 

beraber bazı hastalarda kan kaybından kaynaklanan demir eksikliğine bağlı anemi, 

kronik hastalık anemisi veya otoimmün hemolitik anemiye sekonder dispne ve 

taşikardi gelişebilir. Sistemik semptomların varlığı ve şiddeti intestinal hastalığın 

klinik şiddetiyle doğru orantılıdır (82–84). 
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ÜK, inflamasyonun kolon mukozasında tuttuğu alana göre üçe ayrılır. Bunlar; sadece 

rektumun (distal 12 cm'lik kısım) tutulması olarak tariflenen proktit; inflamasyonun 

splenik fleksuraya kadar devamlılık göstermesi olarak tariflenen sol kolon tutulumu; 

transvers kolonu da içine alacak şekilde geniş tutulum olarak tariflenen ekstensif 

kolit ve tüm kolonun tutulumu olarak tariflenen pankolit olarak isimlendirilmiştir 

(82). 

Fizik muayene hafif hastalıkta genellikle normal olmakla birlikte; anemiye bağlı 

semptomlar, batında hassasiyet ve rektal tuşede kan görülebilir. ÜK'de ishale bağlı 

irritasyonla meydana gelen anal fissur ve skin tag izlenebilir fakat anal veya perianal 

fistül CH'de daha fazla görülmektedir. Abdominal distansiyon ve perküsyonda 

timpanik ses kolonik dilatasyonu gösterebilir ve bu olgularda hemen radyolojik 

görüntüleme istenmelidir (80). Belirgin karın distansiyonu ve rebound hassasiyeti 

durumunda toksik megakolon gelişimi kanıtı olabileceği için, bu hastaların daha 

yakın takibi çok önemlidir (85). 

 

2.2.3. Tanı 

ÜK her yaş grubunda görülse de sıklıkla 20-40 yaşları arasında tanı konulmaktadır 

(86). Tanıda klinik bulgular, laboratuvar, endoskopik bulgular, histopatolojik 

değerlendirme ve alternatif tanıların dışlanması gereklidir (87). Semptomların baş 

göstermesiyle tanı konulmasına kadar geçen zaman CH ile karşılaştırıldığında daha 

kısadır (88). ÜK şüphesi olan hastalarda, en önemli laboratuvar çalışmaları, yumurta 

ve parazitler için dışkı muayeneleri, dışkı kültürü ve diğer kronik ishal nedenlerini 

ortadan kaldırmaya yardımcı olmak için Clostridium difficile toksini testidir (89). 

Klinik hikâye, daha önce ÜK tanısı almamış hastalarda kronik diyarenin çeşitli 

etiyolojilerini ayırt etmek için kullanılabilir. Örneğin, yakın zamanda antibiyotik 

kullanımı psödomembranöz enterokolite neden olabilir; yakın zamanda seyahat 

enfeksiyöz koliti düşündürebilir ve bağırsak hareketleriyle hafifleyen karın ağrısı 

İBH'yi gösterebilir (89,90). Fizik muayene gastrointestinal, dermatolojik ve oküler 

sistemleri içermelidir (91). 
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2.2.3.1. Laboratuvar, Histopatolojik ve Endoskopik Bulgular 

Başlangıçta bütün hastalardan hemogram, böbrek ve karaciğer fonksiyon testleri, 

elektrolitler, inflamatuar markerlar istenmelidir. Muhtemel bağırsak enfeksiyonlarını 

dışlamak için gaita değerlendirmeleri: gaita kültürü, gaita mikroskopisi ve 

Clostridium difficile tetkiki mutlaka çalışılmalıdır (80). 

Demir eksikliği anemisi, ciddi hastalık durumunda lökositoz, sola kayma ve tromboz 

görülür. Akut faz reaktanlarında ve eritrosit sedimentasyon hızı ağır vakalarda 

yükselir. C-reaktif protein (CRP) artar. Protein kaybı gözlendiğinden 

hipoalbüminemi görülür. Ciddi vakalarda potasyum düşüklüğü gözlenir (82). 

Serolojik tetkiklerden pANCA (+)/ ASCA (-) olan olgular ÜK, pANCA (-)/ASCA 

(+) olan vakalar ise CH’de izlenmektedir. Serolojik testler inflamatuar barsak 

hastalığını kesin tanısı koymak için yeterlidir değildir (92). 

Fekal kalprotektin ölçümü, gastrointestinal inflamasyonu göstermede faydalı bir 

belirteçtir. Tanısı konulmamış, semptomatik hastalarda inflamatuar bağırsak 

hastalığını dışlamada yüksek bir negatif prediktif değere ve hastalığın teşhisi için 

yüksek duyarlılığa sahiptir (93).   

ÜK’nin en erken endoskopi bulguları vasküler konjesyona sekonder eritem ve 

ödemdir. Daha sonra submukozal damar ağında bulanıklaşma, kayıp, kronik 

olgularda distorsiyon saptanır, frajilite artar. İnflamasyonun şiddetine göre, spontan 

ya da endoskopun teması ile mukozal kanamalar oluşabilir. İnflamatuar aktivite 

çoğaldıkça derin ülserler görülebilir (94,95). 

Endoskopi ile değerlendirmede normal görünen alanlar da dâhil olmak üzere altı 

farklı bölgeden terminal ileum, asendan kolon, transvers kolon, desendan kolon, 

sigmoid kolon ve rektumdan en az iki biyopsi alınmalıdır (96). Yapılan biyopsinin 

histopatolojik incelemesinde, yaygın kript atrofisi ve distorsiyonu, villöz yüzey 

bozukluğu, lamina propriada artmış lenfositler ve plazma hücreleri (bazal 

plazmositoz), müsin azlığı veya yokluğu ve paneth hücre metaplazisi ülseratif koliti 

destekleyen bulgular sayılabilir (97).  

Ayakta direk batın grafisinde (ADBG) kolon dışındaki barsak alanlarında hava 

görülmemektedir. Şiddetli kolit durumunda ADBG hava dolu barsakta haustrasyonun 



11 
 

olup olmadığını ya da yaygın dilatasyonu (toksik megakolon ekartasyonu) 

gösterebilir. ADBG toksik megakolon teşhisi için ilk yapılacak radyolojik tetkiktir 

(98,99). BT ve MR'da bağırsak duvar kalınlaşması, haustra kaybını gösterebilir teşhis 

yöntemi olarak uygulanabilecek kadar duyarlı ve spesifik değildir (100). 

 

2.2.4.Sınıflamalar 

ÜK’nin ciddiyeti ve yaygınlığını saptamak, mümkün olan en iyi tedaviyi seçmek ve 

uzun dönem sonuçlarını tahmin edebilmek adına çok kıymetlidir. Bu nedenle 

oluşturulan bazı klinik ve endoskopik aktivite indeksleri mevcuttur. ÜK için yaygın 

kullanılan skorlardan bir tanesi Mayo Klinik Aktivite skorlama sistemidir (101). 

Tablo 1. Ülseratif kolit Mayo klinik aktvite skorlama sistemi (101,102) 

Mayo skoru 0 1 2 3 

Dışkılama 

miktarı 

Normal Normalden 1-2 

fazla 

Normalden 3-4 

fazla 

Normalden 5 

veya daha fazla 

Rektal kanama 

 

Yok Defekasyonun 

yarıdan azının 

kanlı olması 

Çoğunlukla 

dışkıda 

belirgin kan 

olması 

Gaita olmadan 

kan gelmesi 

Endoskopi 

bulguları 

Normal veya 

inaktif kolit 

Hafif kolit (az 

frajil, eritem, 

damarlanma 

azalmış) 

Orta 

kolit(frajil, 

belirgin eritem, 

vaskülarite yok 

olmuş, 

erozyonlar 

izlenmekte) 

Ağır kolit 

(ülserler 

izlenmekte, 

spontan 

kanamalar) 

Hekimin objektif 

değerlendirmesi 

Normal Hafif kolit  Orta kolit Ağır kolit 

 Mayo skoru; 4 farklı parametrenin skorlarının toplamıdır (en yüksek skor:12) 

 Klinik yanıt; mayo skorunun ≥3 puan düşmesi ve kanlı dışkılama skorunun 1 puan 

düşmesiyle beraber mayo skorunda %30 azalma olması veya kanlı dışkılama skorunun 0 

veya 1 olmasıdır. 

 Klinik remisyon: mayo skorunun ≤2 olması ve herhangi alt skorun >1 olmamasıdır.  

 Hastalık aktivitesi: hafif: 3-5, orta: 6-10, ağır: 11-12 

 

Endoskopik olarak barsakların iyileşmesinin saptanması, daha yüksek remisyon 

oranları ve azalan kolektomi riski ile ilgili olduğundan, hastalığın ağırlığını 

değerlendirmede endoskopi çok önemlidir. Mayo endoskopik alt skoru, bu amaçla 

kullanılan skorlama sistemlerinden biridir (102). 
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2.2.5. Tedavi 

Tıbbi yönetimin en önemli amacı, engelliliği, kolektomiyi ve kolorektal kanseri 

önlemeye yönelik uzun vadeli hedeflerle hastalığın remisyonunu sağlamak ve 

sürdürmektir. Remisyon hedefleri, rektal kanamanın kesilmesi ve bağırsak 

alışkanlıklarında iyileşme olarak tanımlanan klinik semptomların azalmasını ve 

sıklıkla sıfır veya bir endoskopik Mayo skoru olarak tanımlanan endoskopik 

iyileşmeyi içermektedir (103,104). Hastanın semptomları ve doktor değerlendirmesi, 

endoskopik aktivite ile korelasyon göstermeyebilir (105). 

Endoskopik iyileşmenin uzun süreli klinik remisyonu büyük ölçüde arttırdığı, 

kolektomi riskini azalttığı ve kortikosteroid kullanımını sınırladığı gösterildiğinden, 

kolonoskopi ile mukozal ve histolojik inflamasyonu direkt olarak değerlendirmek 

önemlidir (101). 

2.2.5.1. Hafif-Orta Şiddetli Ülseratif Kolitte Tedavi 

Hafif-orta dereceli ÜK'de remisyon indüksiyonu için mesalaminler birinci basamak 

tedavide kullanılmaktadır. Oral, suppozituvar veya sıvı lavman dâhil olmak üzere 

farklı mesalamin formülasyonları vardır. Hafif-orta dereceli ÜK tedavisi için 

mesalamin formülasyonları arasından seçim, esas olarak hastalığın yaygınlığına 

bağlıdır (106).  

Proktit ile ilgili olarak rektumu kapsayan tedavisinde günde 1 g mesalamin 

suppozituvar kullanılmaktadır. Sol taraflı ÜK’de, uygun kullanımla splenik 

fleksuraya ulaşacak olan topikal mesalamin 4 g/gün lavman formülasyonu ve oral 

mesalamin 2–3 g/gün kullanılmaktadır. Yaygın hafif-orta dereceli ÜK’de, günde 2–3 

g oral mesalamin ve günde 4 g lavman veya 1 g/gün suppozituvar formülasyonunda 

topikal mesalamin ile yönetilir (103,107). Belirgin artritik semptomları olan 

hastalarda, sülfasalazin mesalamine kabul edilebilir bir alternatiftir, ancak baş ağrısı, 

bulantı, ishal ve döküntü gibi yan etkiler nedeniyle sıklıkla tolere edilememektedir 

(108). 

Mesalamine yanıt vermeyen hafif-orta dereceli ÜK'li hastalar için ikinci basamak 

tedaviler kortikosteroidlerdir (109–111). Sistemik kortikosteroidler, yani prednizon 

veya metilprednizolon, remisyon indüklemek için bir seçenektir. Prednizon günde 40 
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mg ile başlanır ve 1-2 hafta içinde klinik yanıt beklenmelidir. İki hafta sonra doz 

haftada 5-10 mg azaltılmalıdır (112). Rektal steroidler; suppozituvar ve sıvı veya 

köpük lavman formülasyonlarında mevcuttur ve plasebo ile karşılaştırıldığında 0.73 

rölatif risk ile remisyon indüksiyonunda etkilidirler (113,114).  

Herhangi bir formülasyondaki kortikosteroidler, en çok sistemik kortikosteroidlerle 

etkisi belirgin olanlar, bunlar arasında duygudurum bozukluğu, hiperglisemi, kilo 

alımı, akne, uykusuzluk, avasküler nekroz ve cilt atrofisini içeren tedavinin yan 

etkileri nedeniyle remisyonun sürdürülmesi için endike değildir (108). Mesalamin 

tedavisi ile remisyona ulaşan hastalar aynı ilaca devam etmelidir (103). Steroidler, 

yan etkiler ve uzun süreli yarar eksikliği nedeniyle remisyonun sürdürülmesi için 

uygun değildir (115). 

2.2.5.2. Orta-Ağır Şiddetli Ülseratif Kolitte Tedavi 

Orta şiddetli ÜK olanlarda indüksiyon tedavisinde oral kortikosteroidler veya daha 

ciddi ÜK’de intravenöz (İV) kortikosteroidler kullanılmalıdır. Remisyonu sürdürmek 

için, tiopurinler, anti TNF'ler, anti-integrinler, Janus kinaz inhibitörünü de içine alan 

bir kaç ilaç sınıfı vardır. Tiyopurin hariç diğer ilaçlar hem remisyon indüksiyon hem 

idamesinde etkilidirler (80).  

Orta-şiddetli ÜK'nin remisyonunun indüklenmesi ve sürdürülmesi için onaylanmış 

biyolojik ajanlar arasında infliximab, adalimumab, golimumab, vedolizumab ve 

ustekinumab ile küçük moleküllü Janus kinaz (JAK) inhibitörü tofacitinib yer 

almaktadır(116–120). 

Infliximab, adalimumab ve golimumab, bağırsak yolu inflamasyonuna aracılık eden 

ve aktif ÜK'li hastalarda artan inflamatuar bir sitokin olan tümör nekroz faktörü 

(TNF)-alfa'yı hedef alan monoklonal antikorlardır (121). Infliximab intravenöz, 

adalimumab ve golimumab ise subkutan olarak uygulanmaktadır. Kortikosteroidsiz 

remisyon sağlamada, infliximab ve azatiopürin kombinasyonu, tek başına infliximab 

veya azatiopürin monoterapisinden üstündür (122).  

Vedolizumab, dolaşımdaki B ve T lenfositlerinde eksprese edilen α4β7 hücre yüzeyi 

glikoproteinini tanıyan ve seçici olarak bağırsak lenfosit kaçağını bloke eden 

hümanize bir monoklonal antikordur (123). Orta-şiddetli ÜK'li hastalarda biyolojik 
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ajanlarla yapılan çalışmada, vedolizumab klinik remisyon ve endoskopik iyileşme 

açısından adalimumabdan üstün bulunmuştur (124).  

Vedolizumab, bağırsak seçiciliği göz önüne alındığında, anti-TNF inhibitörlerine 

kıyasla daha olumlu bir yan etki profiline sahiptir ve belirgin ciddi enfeksiyon veya 

malignite riskinin artmasına neden olmaz (125).  

İnterlökin-12 ve interlökin-23'ün p40 alt birimine yönelik bir monoklonal antikor 

olan ustekinumab, orta-şiddetli ÜK için onaylanmıştır. İndüksiyon dozu tek seferlik 

intravenöz olarak uygulansa da, sonraki idame dozları subkutan olarak 

uygulanmaktadır(119).  Vedolizumab'a benzer şekilde ustekinumab, anti-TNF 

ajanlarına kıyasla daha olumlu bir yan etki profiline sahiptir (126). 

Tofacitinib, interlökin sinyalini modüle eden, proinflamatuar sitokinlerin aşağı yönlü 

etkilerini bloke eden ve TNF inhibitörlerinden fayda görmeyen veya tolere edemeyen 

orta-şiddetli ÜK'li hastalar için bir JAK inhibitörüdür. Tofacitinib, hızlı etki 

başlangıcı olan oral bir ilaçtır; indüksiyon dozuna klinik yanıt tipik olarak üç gün 

içinde ortaya çıkmaktadır (127). Tofasitinib, ÜK, tromboembolik olaylar ve yüksek 

lipid profilleri olan hastalarda artan herpes zoster virüs reaktivasyonu riski ile 

ilişkilidir (128). 

2.2.5.3. Akut Şiddetli Hastalık Tedavisi 

Şiddetli ÜK; gün içinde ≥6 kanlı ishal görülmekle beraber; takip eden 

parametrelerden (nabız>90 atım/dk, ateş >37.8°C, hemoglobin<10.5 g/dL veya 

ESH> 30 mm/h) en az birinin olması olarak tanımlanmaktadır. Bu durumda 

hastaneye yatış endikasyonu vardır (87). Hastaneye yatırılan şiddetli ÜK’lı 

hastalarda tromboemboli riski olup, profilaktik olarak heparin uygulanmalıdır. Bu 

hastalarda antikolinerjik, antidiyareik ilaçlar, NSAID ve opiyatların toksik 

megakolonu arttırma riski nedeniyle kesilmesi gerekmektedir. Yüksek ateş, periferik 

yaymada nötrofil hakimiyetinde lökositozu olan, peritoneal irritasyon bulguları ve 

megakolonu olan hastalarda intravenöz antibiyotik (ör: siprofloksasin günde eşit 

aralıklarla 2*400 mg ve metronidazol 3*500 mg gibi) uygulanabilir (89,129). 

Hastaların ortalama %65’inde iv kortikosteroid tedavisine cevap alınmaktadır (130). 

Birkaç gün içerisinde iv kortikosteroid tedavisine cevap alınamayan hastalarda 
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siklosporin veya infliksimab uygulanabilir. Bu iki ilaç da akut şiddetli ülseratif 

kolitte benzer aktivite göstermektedir (131). Burada sayılan tedavilerin hiçbirine 

cevap alınamayan hastalarda kolektomi uygulanmalıdır. Ameliyat endikasyonu 

konulan hastalarda geç kalınması durumlarında ameliyat sonrasındaki 

komplikasyonlar ve birinci haftanın bitiminde ölümlerde hatırı sayılır miktarda artma 

gözlenir (132).  

2.2.5.4. Cerrahi 

Uygulanan tüm tedavilere rağmen, hastaların ortalama %15'lik bir kısmında 

operasyon endikasyonu saptanmaktadır (82). Hastada toksik megakolon olması, 

perforasyon gelişmesi, kontrol altına alınamayan kanama olması, medikal tedaviye 

cevap vermeyen hasta (veya kortikosteroid bağımlılığı), kolorektal karsinom veya 

endoskopik olarak çıkarılamayan displastik lezyonun bulunması, hastaya operasyon 

endikasyonu konulmasında en önemli faktörlerdir (133).  

Kolon veya rektum kanseri, yüksek dereceli displazi, inflamasyonun tabanında veya 

çevresinde displazi ile ilişkili adenom gelişen ülseratif kolitli hastalarda 

proktokolektomi önerilmektedir (134,135). 

Striktür gelişiminde de cerrahi tedavi uygulanmalıdır (136). Açık abdominal 

kolektomi, ÜK'li hastalarda en sık görülen acil prosedürdür. Bu prosedür hızlı bir 

şekilde uygulanabilmekte olup anestezi altında geçirilen süre en aza indirilir. Hasta 

için mortalite ve morbidite riski, total proktokolektominin (TPC) yarısı kadardır 

(137). 70 yaş altında olan hastalarda en yaygın uygulanan cerrahi prosedür: end 

ileostomi veya ileal poş-anal anastomozlu (IPAA) total proktokolektomidir (133). 

 

2.2.6. Komplikasyonlar ve İzlem 

ÜK tedavisinde uygulanan ilaçlara bağlı olarak komplikasyon riski artmıştır. Masif 

kanama, toksik megakolon, perforasyon, darlık, displazi ve adenokarsinom 

görülebilmekte olup bunlar hastalığın lokal komplikasyonlarındandır (138,139).  

ÜK’de perforasyon sıklıkla toksik megakolonlu hastada oluşursa da, nadir olarak 

toksik megakolon olmadan da ortaya çıkabilir. Perforasyon genellikle ilk ÜK 

atağında ve sol kolonda oluşur (140). 
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Striktür veya ileus, genellikle CH’da izlenen komplikasyonlar olup, ÜK hastaların 

aşağı yukarı %10’unda bulunabilir. Striktürler daha çok rektosigmoid bölgede 

izlenmektedir. ÜK’deki striktürler, aksi ispat edilene dek malign olarak 

düşünülmelidir (141). Masif kanama nadir görülmektedir ve hemoraji kontrol altına 

alınamazsa ivedilikle kolektomi yapılmalıdır (142).  

Displazi ve erken maligniteyi saptayabilmek için düzenli kolonoskopi bakısı 

uygulanmalıdır. Kolorektal kanser sıklığı; 20 yılda %5 ila %10, 30-35 yıllık 

hastalıkta ise %12 ila %30 arasında olduğu kaydedilmiştir (138,139). Ülseratif kolitli 

hastalarda kolitin derecesi ve hastalığın üzerinden geçen zaman, kolorektal kanser 

için en önde gelen iki risk faktörüdür. Kolorektal kanser riski ile ilişkili başka 

faktörler arasında endoskopik ve histolojik inflamasyon şiddeti, aile öyküsü olması, 

psödopolip ve primer sklerozan kolanjit (PSK)  bulunmaktadır (143). 

Adenokarsinom, ÜK’nin geç dönem komplikasyonu olup, yaygın koliti olan 

hastalarda 8-10 yıl sonra, sol kolon koliti olanlarda 12-15 yıldan sonra 1-2 yılda bir 

kolonoskopik değerlendirme yapılarak biyopsilerle takip altına alınmalıdır (144,145). 

ÜK hastalarında malign melanom riskinde düşük de olsa artış olduğu görülmüştür 

(146). Bunun dışında tedavide tiopurin alınması da melanom dışı deri kanseri 

riskinde artış ile ilişkili bulunmuştur (147). İBH’de servikal displazi ve kanser riski 

arasında bağlantı hala yeterince kesin değildir. İmmunsupresan ilaç alan hastalarda 

servikal displazi ve kanser sıklığı, genel popülasyona kıyasla immünsupresan ilaç 

alanlarda daha yüksek bulunmuştur (148,149). 

Kılavuzlara göre, bütün immunsupresif tedavi alan hastalara inaktif aşılar 

yapılmalıdır (150). Anti TNF ilaç alması planlanan hastalarda tuberküloz (Tbc) 

açısından, tedaviye başlamadan önce PPD veya IGRA (Interferon Gamma Release 

Assay) testi uygulanmalıdır. Latent tüberküloz düşünülen veya klinik veya radyolojik 

olarak ciddi kuşku uyandıran hastalarda Anti-TNF öncesi izoniazid başlanmalıdır. 

Benzer durumda anti TNF alacak hastalar tedavi öncesi hepatit B için tetkik edilmeli 

ve bağışıklığı bulunmayanlara aşı yapılmalıdır. Hastalarda 3 ay ve daha fazla 

kortikosteroid alımı varsa, malnutrisyon veya risk faktörü mevcutsa (menopoz 

sonrası, aile hikâyesi, sigara) osteoporoz yönünden değerlendirilmelidir (151). 
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Tiopurinler ve anti TNF ajanların uzun zaman kullanımında EBV enfeksiyonu 

görülme sıklığı artmakta olup, EBV ile koenfeksiyon, Hodgkin lenfoma, non- 

Hodgkin lenfomalar ve lenfoepitelyoma benzeri kolanjiokarsinom dâhil olmak üzere 

gastrointestinal sistemde lenfoproliferatif hastalıkların oluşma riski bu hastalarda 

fazladır. Bu sebeple, uzun zamanlı immünomodülatör kullanımı olan İBH hastalarda 

primer intestinal lenfoproliferatif hastalıklar yönünden hassas olunmalıdır (152). 

 

2.2.7. Ekstraintestinal Manifestasyonlar 

Ülseratif kolitte kolon tutulumu izlenmesine karşın, kabaca her üç hastadan birinde 

ekstraintestinal tutulum görülebilmektedir (153). Ülseratif kolitte birden fazla 

ekstraintestinal tutulum var olup sıklıkla görülenler eklem, deri, oküler ve hepatik 

tutulumdur (139,154). 

Primer sklerozan kolanjit genellikle ülseratif kolit ile beraber görülmekte olup, en 

önde gelen hepatobiliyer tutulum şekli olarak kabul edilmektedir (155). 

2.3. Crohn Hastalığı 

2.3.1. Tanım 

Crohn hastalığı; ağızdan anüse kadar bütün gastrointestinal kanalı etkileyebilen, 

semptomların düzelmesi ve tekrarlaması ile seyir gösteren, kronik inflamatuar bir 

hastalıktır (156). Kalıtsal eğilim, çevresel nedenler ve barsak mikroflorası arasındaki 

etkileşim nedeniyle ortaya çıkan olağan dışı mukozal immün yanıt ve epitelyal 

bariyer işlevinin hasarlanmasıyla meydana geldiği düşünülmektedir (80). CH’de 

gastrointestinal sistemin bütün kısımları etkilenebilmekle beraber, hastaların yaklaşık 

yarısında terminal ileum ve kolon tutulumu, %30'unda yalnızca ince barsak tutulumu 

ve %20'sinde sadece kolon tutulumu görülmektedir (157). Treitz ligamentinin 

proksimalinde tutulum seyrek izlenmektedir. Fakat üst gastrointestinal tutulumu olan 

hastaların genelinde beraberinde ince barsak veya kolon tutulumu gözlenmektedir 

(158). 

CH’ de gastrointestinal sistemde fokal asimetrik transmural tutulum gözlenmekte 

olup, gastrointestinal sistemin herhangi bir bölgesini tutabileceğinden semptomlar 

ÜK’e göre çok farklı ve çeşitli olabilir. Bu bulgular inflamasyonun genişliği, 
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loklizasyonu ve ciddiyetine göre farklılık arzedebilir. Sıklıkla bu hastalıkta atlamalı 

tutulum izlendiğine dair yaygın görüşe karşın, barsaktaki inflamasyon ve yayılma 

davranışı bütünüyle bireylere göre değişkenlik göstermektedir (156,159). 

 

2.3.2. Klinik Belirti ve Bulgular 

Yorgunluk, karın ağrısı, kanlı veya kansız uzun süreli diyare, kilo kaybı ve ateş 

CH'deki önde gelen şikâyetlerdir. CH'da, hastalığa bağlı inflamatuar süreçte veya 

penetran hastalıkta gelişen abse sebebiyle ateş görülebilmekte beraber ateş genellikle 

ağır seyretmez (160). İleokolonik tutulumda beslenmeden sonra artan sağ alt kadran 

ağrısı, fizik muayenede sağ alt kadranda palpabl kitle tespit edilebilir. Yaygın ince 

barsak tutulumunda; diffüz karın ağrısı, iştahsızlık, diyare ve kilo kaybı görülebilir. 

Üst gastrointestinal tutulumda; erken doyma, emezis, kusma, epigastrik ağrı ve 

disfaji bulunabilir. Genç yaşlarda CH teşhisi konulan hastalarda genellikle üst 

gastrointestinal sistem tutulumu izlenmektedir. Kolon tutulumunda; hemorajik veya 

mukuslu diyare, karın sol alt kadranda spazm tarzında ağrıya sebep olarak ülseratif 

kolite benzer semptom bulunabilir. Tenezm, crohn hastalığında rektum genellikle 

korunduğundan nispeten az rastlanılan şikâyettir (161). 

Fistüllerin lokalizasyonuna göre hastanın şikâyetleri farklılık arzedebilmektedir; 

enteroenterik fistül durumunda diyare, enteroveziküler veya enteroüretral fistülde 

üriner sistem enfeksiyonu, enterovajinal fistülde vajinadan gaita çıkışı, enterokütan 

fistül durumunda mide veya barsak pasajının deri yüzeyine kaçışı görülebilmektedir 

(162). Perianal apse hastaların %80 kadarında görülmekte olup sıklıkla perianal fistül 

gelişimine yol açar (163). 

CH’de fizik muayenede patoloji saptanmayabilir veya batın hassasiyeti, palpe 

edilebilen abdominal kitle, skin tag, sinüs traktı gibi özel bulgular muayanede fark 

edilebilir (164). Anal lokalizasyonda ağrı/ hasssasiyet ve pürülan akıntı durumunda 

abse düşünülmelidir (80). 

Hastalığın davranışı yönünden inflamatuar, striktüran ve fistülizan olarak üç farklı 

tipe ayrılmıştır. Hastaların bir kısmındaysa aynı zamanda miks tipte de görülebilir 

(165,166). İnflamatuar tipinde, striktür veya fistülizasyonun izlenmediği 
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gastrointestinal sistemde inflamasyon görülmektedir. Bu inflamasyon progrese olursa 

fibrozisle lümeni obstrükte edebilir ve bu hastalar striktürizan tip olarak 

değerlendirilir. Fibrostenotik değişiklikler durumunda yalnızca cerrahi bu kliniği 

tersine çevirebilir. Transmural inflamasyonun progresyonu ile sinus veya fistül 

oluşabilir, bu durum penetran (fistülizan) hastalık olarak ifade edilmektedir. Bu 

sayılan alt tiplere ilaveten perianal tutulum da oluşabilir (157). 

Hastalık sınıflandırmasında tanı yaşı, CH'nin tutulum yeri ve hastalığın davranışı 

(fenotipi) ile ilgili faktörleri barındıran Montreal Sınıflandırması kullanılır (167).  

Tablo 2. Crohn hastalığı Montreal Sınıflaması (157). 

A (Tanı Yaşı) A1 (≤16) 

A2 (17-40) 

A3 (>40) 

L (Tutulum lokalizasyonu) L1 (İleal) 

L2 (Kolonik) 

L3 (İleokolonik) 

L4 (İzole üst gastrointestinal sistem 

tutulumu) 

B (Hastalık Davranışı) B1 (İnflamatuar) 

B2 (Striktürizan) 

B3 (Penetran) 

Bp (Perianal hastalık olması) 

 

2.3.3. Tanı 

CH tanısı, klinik bulgular, radyolojik görüntüleme, endoskopik ve histopatolojik 

incelemeler sonucunda konulmaktadır. Bu tetkikler yapılırken endoskopi ve 

kolonoskopi ile ulaşabildiği alanlar rahatça değerlendirilirken; duodenum 3. ve 4. 

kısım ve jejunumun proksimalindeki değerlendirme, enteroskoplarla 

yapılabilmektedir (168,169). 

Bazı durumlarda örneğin ishal şikâyetiyle gelen bütün hastalar infektif durumlar ve 

özellikle Çölyak yönünden incelenmesi gerekmekte olup, appendisit, Tbc, lenfoma, 

Behçet hastalığı, ÜK, CH’ye benzer bir klinik gösterebileceğinden, CH 

maskelenebilir (167). 
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2.3.3.1. Laboratuvar, Histopatolojik ve Endoskopik Bulgular 

Semptomların belirgin olduğu hastaların hemogramında lökositoz, anemi ve 

trombositoz saptanabilmekte olup ayrıca akut faz reaktanı olması nedeniyle de 

trombositoz oluşabilir. Diyare tarifleyen hastalar da büyük boyutlarda elektrolit 

anormalliği saptanabilir. Hipoalbuminemi, hastalık boyutunu ve malnutrisyonu 

değerlendirmede iyi bir göstergedir (170,171).  

CRP, hastalık aktivite takibinde kullanılan biyobelirteç olmasına karşın endoskopik 

bulgularla birebir ilişki göstermemektedir ve hastaların yaklaşık %30’unda plazma 

seviyelerinde artma görülmemektedir (172). CH’de hastaların yaklaşık %60 -70'lik 

bir bölümünde plazmada antimikrobial antikorlar saptanabilmekte olup bunlardan en 

sık görüleni anti-saccharomyces cerevisiae Ig A antikorudur (173). Bu antikorların 

hastalık teşhisinde hassasiyet ve duyarlılığı oldukça zayıftır. Anti-Saccharomyces 

cerevisiae (ASCA), CH’de %60-70, ÜK'de %10-15, p-ANCA ise CH'de %10-15, 

ÜK'de %60-70 oranında bulunmuştur (174). 

CH tanısında endoskopik görüntüleme altın standart olup endoskopide arada normal 

barsak mukozasının olduğu aralıklı lezyon alanlarını içeren, eritem, frajibilite, 

erozyon ve ülserler gibi farklı kronik inflamasyon, fokal kript düzensizliği (kript 

distorsiyonu), non-kazeifiye granülomlar ve düzensiz villöz yapı görülmesi (terminal 

ileumda), crohn hastalığını akla getirmelidir (168). 

Crohn hastalarında ince bağırsak tutulumunu veya hastalık aktivitesini 

değerlendirmede, ameliyat sonrasıda ince barsakta crohn hastalığı nüksünü 

değerlendirmede kapsül endoskopisi kullanılabilmekle beraber; mevcut kılavuzlar,  

ileokolonoskopi ve radyolojik görüntülemelerinde hastalığa dair bulgu olmamasına 

rağmen yüksek CH şüphesi olan hastalarda ince barsak kapsül endoskopisini 

önermektedir (175,176). 

Crohn hastalığında, submukozada lenfoid hiperplaziye sekonder aftoid ülserler 

gelişmekte olup ilk önce ortaya çıkan radyografi bulgusudur (177). BT, barsak 

duvarını, çevre yumuşak dokuyu ve komşu organları aynı anda görüntülenmesini 

sağlayan hızlı ve etkin bir görüntüleme yöntemi olup CH’de duvar kalınlığının ÜK 

hastalarına göre barsak duvar kalınlığının fazla olduğu gösterilmiştir (178). 
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Manyetik rezonans görüntüleme (MRI); iyonlaştırıcı radyasyon içermez ve 

düzeylerde inflamasyonlu alanlar görülmektedir (167). CH ilgili gastrointestinal 

segmenti tam kat olarak etkiler, bu nedenle lezyonlar daha derine penetre olarak 

izlenir. Hastalığın klinik davranışı ile ilgili olarak fistül ağızları, striktürler 

görülebilmekle beraber aftöz ülserler en önce ortaya çıkan, hastalığın karakteristik 

lezyonudur. Aftöz ülserler bütün gastrointestinal sistemde yaygın olarak izlenebilir. 

Ülserler arasındaki mukoza normal, ödemli, eritemli ve polipoid olabilir. Bu 

şekildeki görünüm kaldırım taşı olarak ifade edilmektedir (179). CH’de, muskularis 

propria'yı aşan ülserler olması hastalığın şiddetini anlamada önemli bulgulardan 

biridir (162). 

Endoskopik biyopsi örneklerinin veya cerrahi ile alınan örneklerin histolopatolojik 

incelenmesi, CH tanısını doğrulamak ve benzer klinik gösteren hastalıkların 

ekartasyonunda altın standarttır. İncelenen biyopsi materyallerinde fokal (yamalı)  

invaziv olmamakla beraber iyi bir yumuşak doku çözünürlüğüne sahiptir. MR’de, 

CH'li hastaların tüm karın boşluğunu gözlemlemek; hastalık aktivitesini, mezenterik 

kan damarlarını ve lenf nodlarını ayrıca hastalıkla ilgili komplikasyonları 

değerlendirmek için kullanılabilmesinin yanında mukozanın ve bağırsak duvarının 

daha derin katmanlarının iyileşmesinin değerlendirilebilmesi özellikle ilgi 

çekmektedir (180). Bu nedenle MR; CH tanısında ve hastalığın uzun dönem 

takibinde yaygın olarak kullanılmaktadır. Manyetik rezonans aktivite indeksi 

(MaRIA) şu anda CH için en yaygın kullanılan ve üzerinde çalışılan MRG skorlama 

sistemidir (181–183).  

 

2.3.4. Sınıflamalar 

Crohn hastalığında, semptomların ağırlığını belirlemek için genellikle CHAİ (Chron 

Hastalığı Aktivite İndeksi) uygulanmakla beraber bu indekste endoskopik ve 

radyolojik açıdan değerlendirme bulunmamaktadır. Bu indeks semptomlar ve 

inflamasyon arasında net bir fark ortaya koyamadığından ve girift olduğundan klinik 

pratikte uygulanması zordur ancak bu indeks yerine birçok farklı indeks uygulanmış 

olmasına rağmen, CHAİ bu indeksler arasında en üstün olanıdır (162,184). 
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CHAİ skoru<150 olan Crohn hastaları inaktif olarak ifade edilmiştir. CHAİ’ye göre 

aktif hastalık şu şekilde gruplara ayrılmıştır: CHAİ 150-220 arasında hafif, CHAİ 

221-450 arasında orta, CHAİ >450 ağır aktiviteli (184,185). 

Tablo 3. Crohn Hastalığı Aktivite İndeksi (185) 

Klinik ve laboratuar parametreleri Çarpan katsayı 

Bir hafta süresince her bir gün cıvık veya yumuşak dışkılama 

miktarı 

*2 

Bir hafta süresince her bir gün abdominal ağrı şiddeti (0:hafif 

1:orta 2:şiddetli 3:çok şiddetli) 

*5 

Bir hafta süresince her bir gün genel iyilik hali(0:iyi,4:çok 

kötü) 

*7 

Komplikasyon bulunması *20 

Diyare sebebiyle antidiyaretik ilaç alımı *30 

Batında kitle olması (0:yok,2:şüpheli,5:kesin) *10 

Hematokrit (erkek<%47, kadın<%42) *6 

Hastanın vücut ağırlığındaki değişim *1 

 

 

Crohn hastalığında, endoskopik aktiviteyi belirlemek için kullanılan skorlara 

sistemlerinden en yaygın olarak tercih edilen Simple Endoscopic Score-CD (SES-

CD)‘dir (186). 
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Tablo 4. Crohn hastalık endoskopik skor (SES-CD).  

Değişkenler 0 1 2 3 

Ülser varlığı ve 

büyüklüğü 
Yok Aftöz Ülser 

(<0.5cm) 

Büyük ülser  

(0.5-2cm) 

Çok büyük ülser 

(>2cm) 

Ülsere yüzeyin 

genişliği 
Yok <%10 %10-30 >%30 

Etkilenen 

yüzeyin 

genişliği 

Yok <%50 %50-75 >%75 

Darlığın olması 

ve tipi 
Yok Tek, geçilebilir Multiple, 

geçilebilir 

Geçilemiyor 

İnaktif hastalık: 0-3; Hafif Aktivite: 4-10; Orta Aktivite: 11-19; Şiddetli Aktivite: >20 

 

2.3.5. Tedavi 

CH hastalığında tedavi hastalığın anatomik lokalizasyonuna, klinik prezentasyona ve 

hastalık şiddetine göre değişir. Hastanın 30 yaşından önce tanı alması, yaygın 

tutulum olması, perianal hastalık, derin ülserler, ameliyat geçmişi, striktür/penetran 

hastalık şiddetli hastalık için risk faktörleridir (187). 

2.3.5.1. Hafif-Orta Hastalık 

Hafif ve orta dereceli Crohn hastalığının tedavisinde ilk önce kullanılması gereken 

ilaçlar budesonid ve sistemik kortikosteroidlerdir. İleal veya ileoçekal alanda sınırlı 

kalmış hastalık durumunda budesonid tedavisi tercih edilmelidir. Budesonidin 

etkinliği, prednizondan daha geride olmasına karşın, sistemik yan etkileri azaltmak 

adına lokal aktivasyon gösteren bir glukokortikosteroid olan budesonid tedavide 

seçilmelidir. Bundan başka barsağin tutulum alanlarında sistemik steroidler 

(prednizolon) uygulanmalıdır. Tedaviden fayda görmeyen hastalarda, biyolojik 

ajanların başlanması önerilmektedir (168). 

2.3.5.2. Orta-Şiddetli Hastalık 

Orta ve şiddetli aktif CH hastalarında başlangıç tedavisi oral kortikosteroidlerdir. 

Tedavi semptomlar ortadan kalkıncaya ve hastalar kilo almaya başlayana kadar 

devam edilmelidir. Enfeksiyon ve apse oluştuğunda antibiyotik başlanmalı ayrıca 
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apseye drenaj düşünülmelidir. Steroidlerle 2 ile 4 ay remisyon sağlanmaktadır. 

Steroid tedavisi alan 3 hastadan birinde steroid bağımlılığı ortaya çıkabilir.  

Geleneksel tedaviyle yanıt alınamayan orta-şiddetli CH'de remisyon indüksiyon ve 

idamesinde TNF inhibitörlerinin kullanılması önerilmekte olup bu ilaçlar arasında 

adalimumab, infliximab ve certolizumab pegol bulunmaktadır (188,189). Anti-TNF 

ajanlar, hastalığın ilk 2 yılı içerisinde (erken dönem) başlandığında daha iyi etki 

göstermektedir (190). Gelenekesel tedaviden yeterli fayda görmeyen orta-şiddetli 

Crohn hastalarında remisyon sağlamak için tedavide infliksimab ile  tiopurin 

kombinasyonu önerilmektedir. Geleneksel tedaviye ve/veya anti-TNF tedavisine 

yetersiz yanıt veren orta-şiddetli Crohn hastalarında remisyon indüksiyon ve idamesi 

için vedolizumab veya ustekinumab önerilmektedir (189). 

2.3.5.3. Şiddetli/Fulminan Hastalık Tedavisi 

Şiddetli ile fulminan CH'nin akut tedavisinde, prednizon ve oral aminosalisilat ilaçlar 

ve topikal mesalamin ile maksimum oral tedavi tercih edilen rejimdir (191). 

Alternatif olarak, hasta bu rejimden fayda görmediyse infliksimab 5 mg/kg 

kullanılabilir (192). 

Oral steroid, AZA ve /veya anti-TNF ajan tedavisine karşın şikâyetleri sürmekte 

olan; yüksek ateş, kusma, abse, subileus/ileus bulguları ve kaşeksisi olan hastaların 

hastanede tedavi alması gerekmektedir. İV kortikosteroidlerin şiddetli veya fulminan 

hastalık için etkili olduğu, 40-60 mg / gün dozlarında şiddetli hastalığın akut 

tedavisinde kullanımı önerilmektedir. Şiddetli aktif / fulminan hastalığı olan CH'de 

iv kortikosteroidlerden tam fayda görmeyen ve daha önce biyolojik ajan alımı 

olmamış hastalarda tedaviye anti-TNF ajanların başlanması önerilmektedir. Tüm bu 

tedavilere rağmen yanıt alınamayan hastalara cerrahi önerilmektedir (187,189). 

2.3.5.4. Perianal Hastalık Tedavisi 

Perianal fistül insidansı, kolon tutulumu olan Crohn hastalarında daha fazla görülmüş 

olup, kompleks veya dirençli perianal fistüllerde Anti-TNF ajanların uygulanmasının 

medikal tedavide en etkili olduğu ispatlanmıştır (193). Klinik pratikte, biyolojik 

ajanlar genellikle immünosupresanlar, antibiyotikler ve cerrahi tedavi ile birlikte 
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kullanılmakta olup perianal sepsisin tedavisi ve kontrolü için antibiyotik tedavisi 

elzemdir (189,194). 

2.3.5.5. Cerrahi 

Crohn hastalığında cerrahi, küratif değil genellikle konservatif yaklaşımdır. Sıklıkla 

komplikasyonlara sekonder olarak yapıldığından, cerrahi tedavi endikasyonları 

hastalığın komplikasyonları ile sınırlıdır. Bunlar arasında obtruksiyon, abse, fistül, 

toksik dilatasyon, serbest perforasyon, ürolojik komplikasyonlar, kanama, kanser, 

perianal hastalık sayılabilir (195).  

Hastaların neredeyse yarısında, hastalık cerrahi sonrası 5 yıl içerisinde tekrarlamakta 

ve %40’a yakın hastada 10 yıl içerisinde ikinci bir cerrahi ihtiyacı ortaya çıkmaktadır 

(157,196). 

 

2.3.6. Komplikasyonlar ve İzlem 

CH’de serbest intrabdominal perforasyon nadir görülmekle beraber, hastaların bir 

bölümünde apse ve fistüle yol açan, transmural penetrasyon gelişebilir. Bu sebeple 

etkilenen barsak serozası genellikle yakın dokulara penetre olur. Crohnda apse 

görülme sıklığı %20 olup, intraabdominal absenin görülme oranı ekstraabdominale 

göre daha çoktur. İntraabdominal apse, mezenter içinde veya barsak ansları arasında 

olabilirken, ekstraabdominal apseler, retroperitonda ve karın duvarında izlenebilirler. 

İleumun fibrostenotik striktürlerine sekonder olan obstruktif semptomlar gelişmekle 

beraber hastalığın yeni başladığı dönemdeki akut inflamasyon ve ödeme, apsenin 

kitle etkisine bağlı kompresyona veya adhezyon oluşumuna bağlı da ortaya çıkabilir. 

Hastalarda semptomlar yemeklerden bir iki saat sonra görülen karın ağrısı,gurultu ve 

farklı boyutlarda abdominal şişkinlik şikayetleri şeklinde izlenebilmekle beraber 

daha ciddi barsak obstriksiyonlarında, şiddetli ağrı, distansiyon ve kusma gelişebilir. 

Striktürler, baryumlu grafide daralmış segment ve segmentin proksimalinde 

dilatasyon olarak saptanabilir (197). Perianal fistül, perianal tutulumun kronik evresi 

olup Crohn hastalığına spesifik tedavi başlanmadan önce abse drenajı kesinlikle 

sağlanmalıdır (198). 
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Birçok cerrahi geçmişi veya ekstensif ince barsak tutulum olan hastalarda kısa barsak 

sendromu oluşabilir, bu durum seyrek görülmekle beraber tedavisi mümkün olmayan 

ciddi bir komplikasyondur (199). Hastalığa spesifik komplikasyonlardan başka, 

Crohn hastalarında intestinal ve ekstraintestinal malignitelerin gelişme oluşma 

olasılığı da yüksek bulunmuştur. Barsak malignitelerinden; kolorektal kanser, ince 

barsak adenokarsinomu, intestinal lenfoma, anal kanser, barsak dışı malignitelerden; 

lenfoma, melanom ve melanom dışı deri kanserleri, servikal displazi ve serviks 

kanseri görülme olasılığı genel populasyona göre artmıştır (156). 

 

2.3.7. Ekstraintestinal Bulgular 

Crohn hastalarının yarıya yakınında ekstraintestinal bulgular görülebilmekle beraber, 

kas iskelet sistemi, oküler, deri gibi birçok sistemi etkileyebilir (153). Bu 

ekstraintestinal bulgulardan bir kısmı hastalık aktivitesi ile ilişkili olup hastalık 

semptomları ortaya çıkmadan da hastalarda görülebilir (162). 

Eklem şikâyetleri CH'da en sık görülen ekstraintestinal bulgulardır. Şikâyetlerin 

boyutu artraljiden, ağrılı eklem şişliği ile birlikte olan akut artrite kadar farklılık 

gösterebilir. Artrit, altta yatan bağırsak hastalığının aktivitesiyle ve HLA B27 

pozitifliği ile ilişkilidir. Toplam alınan steroid dozu, hipogonadizm, kalsiyum ve D 

vitamini emilim bozukluğu, düşük vücut kitle indeksi ve hastalık aktivitesi gibi 

birçok faktöre bağlı olarak, inflamatuar barsak hastalığı olanlarda osteoporoz riski de 

artmıştır (200,201). 

İBH ile hafif semptomatik oral aftöz lezyonlar sıkça beraber görülür. Barsak 

inflamasyonunun derecesiyle bu lezyonların varlığı doğru orantı göstermektedir. 

Eritema nodozum (EN), İBH olan hastalarda en sık görülen deri tutulumudur. EN 

ekstremitelerin ekstensör yüzlerinde morumsu 1-3 cm çapında ağrılı, inflamatuar 

ovoid nodüller olup hastalığın intestinal inflamasyon şiddetiyle bu nodüllerin 

semptomatik oluşu yakın ilişki içindedir (202,203). 

İBH’de görülen göz patolojileri İBH’nin kendisi ile ilişkili olabileceği gibi, 

uygulanan tedavilerin yan etkilerine sekonder ortaya çıkabilir. Göz buguları en sık 

konjoktivit ve blefarit şeklinde olup diğer bulgular; iritis, episklerit, sklerit, üveit, 
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myozit-proptosis, keratopati, katarakt, koroidit, optik nörit, iskemik optik nöropati, 

retinal vasküler hastalık, maküler ödem, seröz retinal ayrılmayı kapsamaktadır 

(204,205). Episklerit, sıklıkla barsak hastalığının şiddeti ile ilişkilidir. Fotofobi ve 

bulanık görme şikayetine neden olup tedavide lokal steroidlerden fayda görmektedir. 

İritis ve uveitis genellikle HLA-B27 pozitifliğiyle ile beraber görülmekte olup bu iki 

durum barsak hastalığının şiddetinden etkilenmez (206). 

CH'de görülen küçük safra yollarını içine alan safra yolları inflamasyonu, hepatit, 

siroz, safra yolları karsinomu, non-alkolik hepatosteatoz, hepatik abse, kolelitiazis 

hepatobiliyer tutulumlarındandır (207). Daha önce sayılan tablolara ek olarak portal 

ven trombozu, primer biliyer siroz, lenfoma ve amiloidozis şeklinde tutulum da 

bulunabilir (208). 

CH’de üriner sistem tutulumu ise oksalat taşları şeklinde ortaya çıkar. Hiperkalsiüri, 

uzun dönem hareket kısıtlılığında veya steroid kullanımına bağlı gelişebilir. 

Amiloidozis, CH’de daha fazla görülmektedir. Tübülointerstisyel nefrit ve 

glomerülonefrit şeklinde nefrolojik tutulumu da olabilir. Üriner sistemde inflamatuar 

kitlenin kompresyonuna veya oluşan fistüle sekonder obstrüksiyon ve enfeksiyon 

görülebilir (209). 

Kemik hastalıkları CH’de daha sık görülmekte olup kalça ve dizde sebat eden ağrı 

varlığında femur başı aseptik nekrozu akla getirilmelidir. Bu durum kortikosteroid 

kullanımı ile ilişkilendirilmiş bir tablodur (210,211). 

İBH’de inflamasyon varlığı, hastanın immobilizasyonu, kortikosteroid kullanımı, 

sigara kullanımı, santral kateterizasyon, kontraseptif kullanımı, vitamin B ve folat 

eksikliğinin görülmesi, venöz ve arteryel tromboembolizm riskinde artış ile 

ilişkilidir. İBH varlığı konjenital tromboembolizm riskinden daha fazla risk 

taşımaktadır (211,212). 

İBH’nin pulmoner komplikasyonları seyrek görülmekle beraber parankimal akciğer 

hasarı, solunum yolu enflamasyonu, serozit, tromboembolik olayları kapsamaktadır 

(213). 
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2.4. Sınıflandırılamayan İbh 

Endoskopik, radyolojik, histopatolojik incelemeler, laboratuvar tetkikleri, hasta ve 

aile hikâyesi ile detaylı değerlendirmelere rağmen %10-15 hasta net olarak 

sınıflandırılamamaktadır ve bu durum sınıflandırılamayan İBH (SİBH) olarak ifade 

edilmektedir(214). 

SİBH prevalansı 22/100.000 olduğu varsayılmakla beraber kadın hastalarda ve beyaz 

ırkta görülme insidansı daha yüksektir (215). ÜK ile kıyaslandığında; daha erken bir 

başlangıç yaşına sahip olduğu görülmüştür ayrıca hastalık daha yaygın ve ciddi bir 

klinik sergilemektedir. Kadın ve erkeklerde benzer oranda görülmektedir ve 

immünosupresif ilaç ihtiyacının daha fazla olduğu görülmüştür. ÜK'ye oranla 

hastaların kolorektal kanser, kolektomi operasyonu geçirme riski daha yüksektir. 

Buna ek olarak ailede İBH hikâyesi, hem ÜK hem de CH'ye oranla SİBH’de daha sık 

görülmüştür. Ekstraintestinal tutulum sıklığında, ÜK ve CH ile kıyaslandığında 

anlamlı farklılık görülmemiştir. SİBH’ye ait spesifik tedaviyle ilgili yeterli kanıt 

olmadığından, klinik hastalık ciddiyeti, endoskopi ve histolojik bulgular birlikte 

değerlendirilmeli, ÜK hastalarına benzer şekilde tedavi uygulanmalıdır (216–218). 

2.5. IBD-Disk Skoru 

İBH, fiziksel, psikolojik, ailevi ve sosyal yaşamda bozulmaya sebep olabilmekle 

beraber, hastaların yaşam kalitesini değerlendiren, hastanın kendi kendine 

uygulayabileceği anketler genellikle engelliliğin değerlendirilmesi için çok 

kısıtlayıcıdır (219–223). IBD Engellilik İndeksi (IBD-DI), bu zamana kadar, İBH ile 

ilgili engelliliği değerlendirmek için kullanılan onay almış tek araçtır (8,9). IBD-DI 

çok bilgilendirici bir anket olmasına rağmen, eğitimli bir hemşirenin yardımıyla 

doldurulması gereken, zaman alıcı bir ankettir. IBD Connect grubu, sedef 

hastalığının yükünü değerlendirmek için onaylanmış, hastanın kendisine 

uygulayabildiği bir araç olan PSO-disk ilkelerine dayanarak, Delphi konsensüs süreci 

çerçevesinde, İBH'li hastalarda engelliliği ölçmek için kendi kendine uygulanan bir 

görsel araç olan IBD-Disk skorunu geliştirmiştir (3–6). Eklem ağrısı, karın ağrısı, 

dışkılama düzeni, kişilerarası iletişim, eğitim ve iş, uyku, enerji, duygular, beden 

imajı ve cinsel işlevler dahil olmak üzere engelliliğin tüm boyutlarını değerlendirmek 

için on madde seçilmiştir (7–9). IBD Disk, bilgisayar uygulaması veya mobil 
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uygulama olarak da kullanılabilmekle birlikte, hastalar 10 kategoriyle ilgili soruların 

her biri için, 0'dan 10'a kadar bir ölçekte puan vermelidir, bu puanlamada 0 

"kesinlikle katılmıyorum" ve 10 "kesinlikle katılıyorum" anlamına gelmektedir (3). 

IBD Disk, başlangıç analizinde 447 hastayı içeren çok merkezli bir Fransız çalışması 

olan VALIDate Study'de yakın zamanda doğrulanmıştır (224). IBD Disk, bilgisayar 

uygulaması veya mobil uygulama olarak da kullanılabilmektedir. 

Amerikan İlaç ve Gıda Dairesi (FDA), klinik ilaç çalışmalarında PRO (Patient 

Reported Outcome) takiplerini zorunlu tutmakla beraber günümüzde hasta tarafından 

bildirilen sonuçların yaşam kalitesinin değerlendirilmesinin önemli bir ölçüsü 

olduğuna inanılmaktadır. Bu bilgilere dayanarak, bu çalışmadaki amacımız İBH 

hastalarında yaşam kalitesini İBD-Disk Skoru ile değerlendirmektir. 

 

 

   Şekil 1. IBD-Disk görsel skalası. 

 

2.6. Nancy Histolojik İndeksi (Nhi) 

ÜK, rektumda başlayan ve proksimal olarak uzanan sürekli kolonik mukozal 

inflamasyon olarak kendini gösterir (225,226). Biriken kanıtlar, histolojik 
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iyileşmenin ÜK'de daha iyi klinik sonuçlarla ilişkili olduğunu göstermektedir (227–

229).   

Nancy indeksi, beş hastalık aktivitesini tanımlayan üç histolojik öğeden oluşur: 

önemli histolojik hastalık yokluğu (derece 0), akut inflamatuar infiltrat olmayan 

kronik inflamatuar infiltrat (derece 1), hafif aktif hastalık (derece 2), orta derecede 

aktif hastalık (3. derece) ve şiddetli aktif hastalık (4. derece). NHI, ÜK’de hastalığın 

histolojik aktivitesini değerlendirmek için üretilmiş, onaylanmış bir indekstir (230). 
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3. GEREÇ VE YÖNTEMLER 

Çalışmaya Temmuz 2021-Temmuz 2022 arasında kliniğimize peşi sıra başvuran, 18-

80 yaş arası, İBH tanısı ile takip edilen veya yeni tanı almış hastalar dahil edildi. 

Aydınlatılmış onam formunu imzalayan hastaların klinik ve demografik özellikleri 

kaydedildi. Takip altında olanlarda aktivasyon durumunda tedavi değişikliği 

yapılmadan önce, yeni tanı alanlarda ise tedavi başlangıcı öncesi laboratuvar 

tetkikleri, endoskopik ve patolojik bulguları kaydedildi. Hastalara tedavi başlangıcı 

veya tedavi değişikliği öncesi bazal IBD-Disk anketi uygulandı. Ardından tedavinin 

ilk haftası, ilk ayı ve üçüncü ayında aynı şekilde anket soruları yöneltildi. Anket 

soruları ile aynı sıklıkta klinik aktivite skorları ve laboratuvar ölçümleri yinelendi. 

Tedavi başlangıcı veya değişikliği sonrası 3.ayda hastaların endoskopik ve patolojik 

değerlendirmeleri yapıldı. Elde edilen anket sonuçları birbirleri ile ayrıca hastalığın 

klinik, endoskopik ve histopatolojik değişiklikleri ile karşılaştırıldı. Kooperasyonu ve 

oryantasyonu yetersiz hastalar çalışmadan çıkarıldı. 

Klinik semptomlardaki değişiklikler için, CH tanısı olanlarda CHAİ skoru, ÜK tanısı 

olanlarda Mayo Score (MS) kullanıldı. Endoskopik değişiklikler için CH tanısı 

olanlarda SES-CD skoru, ÜK tanısı olanlarda Mayo Endoscopişc Score (MES) 

kullanıldı. Histopatolojik değerlendirmeler için Nancy histoloji indeksi (NHI) skoru 

kullanıldı. 

 

İstatistiksel Analiz 

Çalışmadaki verilerin türüne ve uygulanan analize göre uygun tanımlayıcı 

istatistikleri hesaplandı. Sürekli nicel değişkenlerin normallik varsayımı Shapiro 

Wilk testiyle kontrol edildi. Farklı periyotlarda ölçülen değişkenlerin zamana göre 

değişimleri Repeated Measures ANOVA (post-hoc Bonferroni testi), Friedman testi 

(post hoc Dunn testi) ve Wilcoxon t testi ile incelendi. Oranlar arası karşılaştırmalar 

için Binomial test kullanıldı. Nicel değişkenler arasındaki ilişkiler Spearman 

korelasyon analiziyle belirlendi. İstatistiksel değerlendirmeler için SPSS 22 programı 

kullanıldı, p<0.05 istatistiksel olarak anlamlı kabul edildi. 
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4. BULGULAR 

Çalışmaya 20 (% 48.7) ÜK ve 21 (% 51.3) CH olmak üzere toplam 41 hasta dahil 

edildi. ÜK hastalarının  12’si (% 60) erkek, 8’i (% 40) kadın; CH hastalarının 10’u 

(% 47.6) erkek, 11’i (% 52.4) kadın vakalardan oluşmaktaydı. 

ÜK grubunda sigara içen 8 (%44.4) hasta, CH grubunda sigara içen 7 (%35) hasta 

mevcuttu. ÜK tanılı hastaların 2’sinde (%10), CH hastalarının 7’sinde (%33.3) eşlik 

eden komorbid hastalık mevcuttu. ÜK grubunda 3 (%20) hastada, CH grubunda 2 

(%28.6) hastada ekstraintestinal bulgular mevcuttu.  

ÜK grubunda ortanca yaş 40.1±11.8, CH grubunda ortanca yaş 42.3±11.5 olarak 

saptandı. Vücut kitle endeksi (BMI) ÜK grubunda ortanca 26.3±4.0, CH grubunda 

ise 27.1±6.2 olarak saptandı. ÜK grubunda ortanca hastalık süresi 6±5 yıl, CH 

grubunda ortanca hastalık süresi ise 4.4±4.1 yıl olarak saptandı. 

ÜK grubunda ekstraintestinal bulgular komorbid hastalıklar dışında diğer özellikler 

açısından, istatistiki düzeyde anlamlı fark saptanmadı (p>0.05) ve ekstraintestinal 

bulguları, komorbid hastalıkları olanların oranları olmayanlara göre anlamlı düzeyde 

daha düşüktü. CH grubunda ise biyolojik ajan alımı dışında diğer özellikler açısından 

anlamlı düzeyde fark yoktu (p>0.05) ve biyolojik ajan alanların oranları diğerlerine 

göre anlamlı düzeyde daha yüksekti. Hastaların demografik verileri Tablo 5’te 

verildi. 
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Tablo 5: Demografik veriler. 

 

Tanı  

Ülseratif kolit& Crohn# p 

n % n %  

Cinsiyet erk

ek 

12 60.0 10 47.6 0.503& 

0.999# 

kad

ın 

8 40.0 11 52.4 

Sigara var 8 44.4 7 35.0 0.815& 

0.263# 
yok 10 55.6 13 65.0 

Ekstrainte

stinal 

bulgu 

var 3 20.0 2 28.6 0.035& 

0.453# 
yok 12 80.0 5 71.4 

Komorbid

ite 

var 2 10.0 7 33.3 <0.001& 

0.189# 
yok 18 90.0 14 66.7 

Biyolojik 

ajan 

var 14 70.0 21 100.0 0.115& 

<0.001# 
yok 6 30.0 0 0.0 

Yaş* 40.1±11.8 42.3±11.5 - 

BMI* 26.3±4.0 27.1±6.2 - 

Hastalık süresi, 

yıl* 

6±5 4.4±4.1 - 

*Ortalama±Standart Sapma, VKİ: Vücut kitle indeksi  

ÜK  evrelemesine göre hastaların 7’si (%35) pankolit, 7’si (%35) ekstansif kolit, 6 

hasta (%30) sol taraflı kolit evresinde olup proktit evresinde hasta bulunmamaktaydı. 

CH Montreal evrelemesi hastaların tanı yaşına göre 7 hasta (%33.3) A3, 14 hasta 

(%66.7) A2 evresinde olup A1 evresinde hasta bulunmamaktaydı. CH Montreal 

evrelemesi tutulum lokalizasyonuna göre 6 hasta (%30) L3, 4 hasta (%20) L2, 10 

hasta (%50) L1 evresinde olup L4 evresinde hasta bulunmamaktaydı. CH Montreal 

evrelemesi hastalık davranışına göre evrelendiğinde ise 9 hasta (%45) B2, 11 hasta 

(%55) B1 evresinde olup B3 evresinde hasta bulunmamaktaydı. Hastaların klinik 

semptom skorlarına göre özellikleri Tablo 6’da verildi. 
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Tablo 6. ÜK ve CH Montreal evrelemesine göre hastaların dağılımı. 

 n % 

ÜK evre Proktit 0 0.0 

Sol 

taraflı 

kolit 

6 30.0 

Ekstan

sif 

kolit 

7 35.0 

Pankoli

t 

7 35.0 

CD  

Tanı yaşı 

A1 0 0.0 

A2 14 66.7 

A3 7 33.3 

CD 

Tutulum 

yeri 

L1 10 50.0 

L2 4 20.0 

L3 6 30.0 

L4 0 0.0 

CD 

Hastalık 

davranışı 

B1 11 55.0 

B2 9 45.0 

B3 0 0.0 

ÜK: Ülseratif kolit CD: Chron hastalığı (Crohn Disease) 

ÜK grubunda IBD-Disk toplam skoru ve tüm alt skorların, üç farklı periyotta ölçülen 

değerlerinin anlamlı düzeyde farklı olduğu saptandı (p<0.05). ÜK grubunda IBD-

Disk karın ağrısı, IBD-Disk sosyal ilişki, IBD-Disk vücut algısı, IBD-Disk eklem 

ağrısı bazal değerleri, 3. ayda  ölçülen değerlerinden anlamlı düzeyde daha yüksek 

iken (sırasıyla p=0.001, p<0.001, p=0.004, p=0.008), bazal değer ile 1.ay (p=0.119 

p=0.066 p=0.144 p=0.144), 1.ay ile 3.ay ölçümleri (p=0.342 p=0.207 p=0.618 

p=0.912)  arasında anlamlı düzeyde fark yoktu. 

IBD-Disk dışkı kontrolü, IBD-Disk eğitim ve çalışma, IBD-Disk uyku, IBD-Disk 

enerji, IBD-Disk duygu durum, IBD-Disk toplam skor bazal değerleri, 1. (p=0.003 
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p=0.006 p=0.004 p=0.022 p=0.013 p=0.004) ve 3. ayda (p<0.001 p<0.001 p<0.001 

p<0.001 p<0.001 p<0.001) ölçülen değerlerinden anlamlı düzeyde daha yüksek 

iken, 1. ay ile (p=0.707, p=0.707, p=0.999) 3. aydaki (p=0.399, p=0.707, p=0.207) 

ölçümleri arasında anlamlı düzeyde fark yoktu. 

3. aydaki cinsellik için ise üç farklı periyottaki ölçümleri arasında fark saptansa da 

daha sonra uygulanan post hoc test sonucuna göre her bir ölçümün ikili 

karşılaştırmasında anlamlı bir fark saptanmadı (bazal ile 1.ay için p=0.999, bazal ile 

3.ay için p=0.066, 1.ay ile 3.ay için p=0.399). ÜK grubunda IBD-Disk skoru ve alt 

gruplarının detaylı inceleme sonuçları Tablo 7’de verildi. 
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Tablo 7. ÜK hasta grubunda, IBD-Disk skoru ile semptomların bazal, 1.ay ve 3.ay 

ölçümlerinin karşılaştırılması. 

 

Ölçüm zamanı  

Bazal 1.ay 3.ay p 

Med

yan ÇAG 

Med

yan ÇAG 

Med

yan ÇAG 

 

Tanı ÜK IBD-Disk 

karın 

ağrısı 

5 5.8 3 3.8 1 2.8 

0.001 

IBD-Disk 

dışkı 

kontrolü 
7 3.5 4.5 5 2 3.8 

<0.001 

IBD-Disk 

sosyal 

ilişki 

7 6.5 3.5 5.3 2 2.8 

<0.001 

IBD-Disk 

eğitim ve 

çalışma 
8 6.5 3.5 4 3 3.8 

<0.001 

IBD-Disk 

uyku 
8 5.8 3.5 4 2.5 3.5 

<0.001 

IBD-Disk 

enerji 
7 3.8 5 3.8 3 2 

<0.001 

IBD-Disk 

duygu 

durum 
7.5 4 3.5 2.8 3 4.3 

<0.001 

IBD-Disk 

vücut 

algısı 

4 4 3 4.5 2 2.5 

0.001 

IBD-Disk 

cinsellik 
5 6.8 5 4.8 

3 3.8 0.035 

IBD-Disk 

eklem 

ağrısı 

7 4.8 5 4 4 3 0.004 

IBD-Disk 

toplam 

skor 

57.5 29.5 42 35.3 30 14.8 <0.001 

ÜK: Ülseratif kolit, ÇAG: Çeyrekler arası genişlik, IBD: İnflamatuvar barsak hastalıkları 

CH grubunda IBD-Disk toplam skor ve tüm alt boyutlarının üç farklı periyotta 

ölçülen değerlerinin anlamlı düzeyde farklı olduğu saptandı (p<0.05). 

Crohn grubunda IBD-Disk dışkı kontrolü, IBD-Disk sosyal ilişki, IBD-Disk uyku, 

IBD-Disk vücut algısı, IBD-Disk eklem ağrısı bazal değerleri, 3. ayda (sırasıyla 

p=0.005, p=0.002, p=0.001, p=0.004, p=0.016) ölçülen değerlerinden anlamlı 
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düzeyde daha yüksek iken, bazal değer ile 1.ay (sırasıyla p=0.269, p=0.062, 

p=0.076, p=0.062, p=0.316), 1.ay ile 3.aydaki (sırasıyla p=0.428, p=0.741, p=0.569,  

p=0.999, p=0.741) ölçümleri arasında anlamlı düzeyde fark yoktu. 

IBD-Disk karın ağrısı, IBD-Disk eğitim ve çalışma, IBD-Disk enerji, IBD-Disk 

duygu durum, IBD-Disk toplam skoru bazal değerleri, 1.ay (sırasıyla p=0.006, 

p=0.013, p=0.033, p=0.026, p=0.006) ve 3. ayda (sırasıyla p<0.001, p<0.001, 

p<0.001, p=0.005, p<0.001) ölçülen değerlerinden anlamlı düzeyde daha yüksek 

iken, 1. ay ile 3. aydaki (sırasıyla p=0.428 p=0.428 p=0.495 p=0.999 p=0.269) 

ölçümleri arasında anlamlı düzeyde fark yoktu. 

IBD-Disk cinsellik için ise üç farklı periyottaki ölçümler arasında fark saptansa da 

daha sonra uygulanan post hoc test sonucuna göre her bir ölçümün ikili 

karşılaştırmasında anlamlı bir fark saptanmadı  (bazal ile 1.ay için p=0.999, bazal 

ile 3.ay için p=0.050, 1.ay ile 3.ay için p=0.368). CH grubunda IBD-Disk skoru ve 

alt gruplarının detaylı inceleme sonuçları Tablo 8’de verildi 
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Tablo 8. CH hasta grubunda, IBD-Disk skoru ile semptomların bazal, 1.ay ve 3.ay 

ölçümlerinin karşılaştırılması. 

 

Ölçüm zamanı  

Bazal 1.ay 3.ay  

Med

yan 

ÇA

G 

Med

yan ÇAG 

Med

yan ÇAG 

p 

Tanı Crohn IBD-Disk 

karın 

ağrısı 
8 5 5 4 3 3 

<0.001 

IBD-Disk 

dışkı 

kontrolü 
7 5.5 5 3 3 3 

0.002 

IBD-Disk 

sosyal 

ilişki 
8 8 4 6.5 2 5 

<0.001 

IBD-Disk 

eğitim ve 

çalışma 
8 4 5 3.5 3 6 

<0.001 

IBD-Disk 

uyku 
7 6.5 5 3.5 2 4.5 

<0.001 

IBD-Disk 

enerji 
8 2 6 3.5 4 4 

<0.001 

IBD-Disk 

duygu 

durum 
8 4 4 4.5 3 5 

<0.001 

IBD-Disk 

vucut 

algısı 
7 4 5 2.5 3 3 

<0.001 

IBD-Disk 

cinsellik 
4 5.5 5 4 3 3.5 

0.020 

IBD-Disk 

eklem 

ağrısı 
8 3 5 4 4 7 

0.006 

IBD-Disk 

toplam 

skor 
70 37.5 49 28 28 34 

<0.001 

ÇAG: Çeyrekler arası genişlik, IBD: İnflamatuvar barsak hastalıkları 

ÜK grubunda, laboratuvar sonuçlarının üç farklı periyottaki değerleri kendi içlerinde 

karşılaştırıldığında anlamlı düzeyde bir fark saptanmadı (p<0.05, Tablo 9). 
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Tablo 9. ÜK hastalarının bazal, 1.ay ve 3.ay laboratuvar verileri. 

 

Ölçüm zamanı  

Bazal 1.ay 3.ay  

Medyan ÇAG Medyan ÇAG Medyan ÇAG p 

Lökosit 8.3 4.1 7 6.9 7.4 5.6 0.050 

Hgb* 12.9±1.8 13.3±2.0 13.4±1.7 0.300 

Htc* 38.7±4.7 39.9±5.6 40±4.8 0.270 

Trombosit 304 125 271.5 99.5 279 99.8 0.165 

Neu 4.7 3.7 4 5.2 4 3.1 0.110 

CRP 0.31 1.54 0.24 0.95 0.36 0.69 0.316 

Üre 22 5.8 23.7 5.4 25.4 11.6 0.058 

Kreatinin

* 

0.77±0.14 
0.74±0.16 0.79±0.19 

0.109 

T.bil. 0.37 0.26 0.41 0.23 0.38 0.31 0.135 

D.bil. 0.15 0.09 0.17 0.1 0.16 0.1 0.122 

ALT 15.7 11.8 13.9 7.3 18.5 11.5 0.812 

AST 14.7 5.7 14.9 10.2 16.8 8.3 0.815 

ALP 82.5 28 81 29.8 81.5 29.8 0.397 

GGT 19 17 23 17 18 17 0.945 

INR 0.99 0.08 1 0.13 1.05 0.1 0.163 

Sedim 13 27.5 8 27 10.5 18 0.368 

Albumin 4.4 0.6 4.6 0.7 4.4 0.6 0.437 

Demir 45.1 67.4 65.2 65.6 78.5 99.3 0.529 

Ferritin 30.9 79.4 46.1 155.9 59.2 56.4 0.607 

B12 340.5 211.6 329.8 204.4 344.7 179.9 - 

Folik asit 5.5 1.7 4.9 3.5 5.5 3.5 - 

*Ortalama±Standart Sapma, ÇAG: Çeyrekler arası genişlik, Hgb: Hemoglobin, Htc: Hematocrit, Neu: 

Neutrofil, CRP: C- reaktif protein, T.bil.: Total bilirubin, D.bil.: Direkt bilirubin, ALT: Alanin 

aminoasit transaminaz, AST: Aspartat aminotransaminaz, ALP: Alkalen fosfataz, GGT: Gama 

glutamil transferaz, INR: Internationel normalized ratio, B12: B12 vitamini 
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CH grubunda lökosit, Hgb, INR ve direkt bilirubin değerleri dışında diğer 

laboratuvar değerlerinin üç farklı periyotta ölçülen değerleri kendi içlerinde 

karşılaştırıldığında, anlamlı düzeyde bir fark saptanmadı (p>0.05).  

Lökosit, Hgb, INR bazal değerleri, 3. ayda (p=0.041 p=0.017 p=0.046) ölçülen 

değerlerinden anlamlı düzeyde daha yüksek iken, bazal değer ile 1.ay (sırasıyla 

p=0.161 p=0.594 p=0.265), 1.ay ile 3.aydaki (sırasıyla p=0.999 p=0.281 p=0.379) 

ölçümleri arasında anlamlı düzeyde fark yoktur. 

Direkt bilirubin için ise üç farklı periyottaki ölçümleri arasında fark saptansa da 

daha sonra uygulanan post hoc test sonucuna göre her bir ölçümün ikili 

karşılaştırmasında anlamlı bir fark saptanmadı  (bazal ile 1.ay için p=0.999, bazal 

ile 3.ay için p=0.062, 1.ay ile 3.ay için p=0.192). CH grubunun laboratuvar 

değerlerine dair detaylı incelemeler Tablo 10’da verildi. 
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Tablo 10. Crohn hastalarının bazal, 1.ay ve 3.ay laboratuvar verileri. 

 

Ölçüm zamanı  

Bazal 1.ay 3.ay  

Medyan ÇAG 

Medya

n ÇAG Medyan ÇAG 

p 

Lökosit 8.4 3.6 7.3 4.4 7 3.3 0.032 

Hgb* 12.0±1.9 12.4±1.4 13±1.7 0.013 

Htc* 36.9±5.1 38±4.1 39.1±5.1 0.056 

Trombosit 299.0 156.7 276.0 146.0 277 92 0.129 

Neu 4.9 2.6 4.5 3.6 4 2.1 0.208 

CRP 0.70 1.42 0.43 1.99 0.42 2.93 0.910 

Ure 21.4 6.4 22.4 7.5 23.8 6.6 0.184 

Kreatinin

* 
0.73 0.17 0.78 0.16 0.75 0.20 

0.311 

T.bil. 0.31 0.34 0.28 0.34 0.41 0.48 0.495 

D.bil. 0.14 0.10 0.15 0.12 0.18 0.14 0.043 

ALT 13.3 12.2 15.5 17.6 14.1 14.3 0.791 

AST 15.9 6.2 15 12.7 16.9 7.7 0.229 

ALP 74 31.8 80 37 85 33 0.795 

GGT 17 11.5 15 14.7 17 10.5 0.245 

INR 1.02±0.16 0.99±0.10 0.97±0.09 0.012 

Sedim 24 27.8 24 27.5 20 31 0.387 

Albumin 4.4 0.6 4.5 0.6 4.4 0.7 0.115 

Demir 46.3 54.4 47.2 47.3 57.7 40.6 0.368 

Ferritin 44.8 86.2 40 90.2 43.1 70.1 0.882 

B12 308.2 287.7 273.1 326.0 276.9 251.3 - 

Folik asit 6 5.1 7.1 8.4 9.1 8 0.513 

*Ortalama±Standart Sapma, ÇAG: Çeyrekler arası genişlik, Hgb: Hemoglobin, Htc: Hematocrit, Neu: 

Neutrofil, CRP: C- reaktif protein, T.bil.: Total bilirubin, D.bil.: Direkt bilirubin, ALT: Alanin 

transaminaz, AST: Aspartat transaminaz, ALP: Alkalen fosfataz, GGT: Gama glutamil transferaz, 

INR: Internationel normalized ratio, B12: B12 vitamini 
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ÜK grubunda ölçülen NHI bazal skor değeri, 3.ay ölçülen değerinden anlamlı 

düzeyde daha yüksek iken benzer bulgu CH grubunda gözlenmemiştir (sırasıyla 

p=0.002 ve p=0.582, Tablo 11). 

Tablo 11. ÜK ve CH tanılı hastaların bazal ve 3.ay NHI skorları karşılaştırılması. 

  

Ölçüm zamanı  

Bazal 3.ay  

Medyan ÇAG Medyan ÇAG p 

Tanı 

Ülseratif 

Kolit 
NHI skoru 3 1 2 1.5 

0.002 

Crohn NHI skoru 3 2 3 2 0.582 

NHI: Nancy histolojik indeks, ÇAG: Çeyrekler arası genişlik 

Bazal ve 3. ayda ölçülen ÜK MES skoru ve CH SES-CD skoru değerleri arasında 

anlamlı düzeyde fark vardı ve son periyotta ölçülen skor değerleri anlamlı düzeyde 

daha düşüktü (p<0.05, Tablo 12). 

Tablo 12. ÜK grubu MES skoru ve CH grubu SES-CD skorlarının kendi içinde 

bazal ve 3. ay değerlerinin karşılaştırması. 

  Medyan ÇAG p 

ÜK MES skoru (bazal) 2 1 
<0.001 

ÜK MES skoru (3.ay) 1 2 

CH SES-CD skoru 

(bazal) 
10 7 

0.003 
CH SES-CD skoru 

(3.ay) 
1.5 9 

Ses-cd: Simple endoscopic score for crohn’s disease 

ÜK grubunda NHI skorunun 0 ila 3.ay arasındaki değişimi ile IBD-Disk duygu 

durum, IBD-Disk vücut algısı, IBD-Disk eklem ağrısı alt skorlarının 0 ila 3. ay 

arasındaki değişim değerleri arasında negatif anlamlı düzeyde birer ilişki vardır 

(Tablo 13).  

ÜK grubunda, ÜK MES skoru 0 ila 3.ay arasındaki değişimi ile IBD-Disk eklem 

ağrısı 0 ila 3.ay arasındaki değişim değerleri arasında negatif anlamlı düzeyde bir 

ilişki vardır (Tablo 13).  
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ÜK grubunda NHI skorunun 0 ila 3.ay arasındaki değişimi ile ÜK MES skoru 0 ila 

3.ay arasındaki değişim değerleri arasında pozitif anlamlı düzeyde bir ilişki vardır. 

Ancak incelenen diğer tüm ilişkiler anlamlı bulunmamıştır (Tablo 13). 
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Tablo 13. IBD-Disk skoru ve alt skorlarının 0 ila 3.ay arasındaki değişiminin, NHI 

ve ÜK-MES skorlarının 0 ila 3.ay arasındaki değişimleri ile korelasyonu. 

  NHI skoru ÜK MES skoru 

ÜK MES skoru 

r 0.828 1 

p <0.001 . 

n 16 20 

IBD-Disk karın ağrısı  

r 0.081 0.005 

p 0.767 0.983 

n 16 20 

IBD-Disk dışkı kontrolü  

r 0.155 -0.156 

p 0.567 0.511 

n 16 20 

IBD-Disk sosyal ilişki  

r 0.358 0.267 

p 0.173 0.256 

n 16 20 

IBD-Disk eğitim ve çalışma 

r 0.266 0.212 

p 0.320 0.371 

n 16 20 

IBD-Disk uyku 

r -0.028 -0.012 

p 0.917 0.959 

n 16 20 

IBD-Disk enerji 

r -0.22 0.008 

p 0.414 0.972 

n 16 20 

IBD-Disk duygu durum 

r -0.617 -0.377 

p 0.011 0.101 

n 16 20 

IBD-Disk vücut algısı 

r -0.529 -0.390 

p 0.035 0.089 

n 16 20 

IBD-Disk cinsellik 

r 0.427 0.360 

p 0.099 0.119 

n 16 20 

IBD-Disk eklem ağrısı 

r -0.688 -0.463 

p 0.003 0.040 

n 16 20 

IBD-Disk toplam skor 

r -0.190 -0.163 

p 0.480 0.494 

n 16 20 

 ÜK 

IBD: İnflamatuvar barsak hastalıkları, MES: Mayo endoskopik skoru, NHI: Nancy histolojik indeksi, ÜK: Ülseratif kolit 



45 
 

 

CH grubunda NHI skorunun 0 ila 3.ay arasındaki değişim değerleri ile SES-CD 

skorunun 0 ila 3.ay arasındaki değişim değerleri arasında pozitif anlamlı düzeyde bir 

ilişki saptandı. Ancak incelenen diğer parametrelerde anlamlı ilişki saptanmamıştır 

(Tablo 14). 
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Tablo 14. IBD-Disk skoru ve alt skorlarının 0 ila 3.ay arasındaki değişiminin, NHI 

ve SES-CD skorlarının 0 ila 3.aydaki değişimleri ile korelasyonu. 

  NHI skoru SES-CD 

SES-CD 

r 0.666 1 

p 0.009 . 

n 14 20 

IBD-Disk karın ağrısı  

r 0.354 0.070 

p 0.215 0.769 

n 14 20 

IBD-Disk dışkı kontrolü  

r 0.121 -0.132 

p 0.680 0.579 

n 14 20 

IBD-Disk sosyal ilişki  

r 0.249 0.043 

p 0.390 0.856 

n 14 20 

IBD-Disk eğitim ve çalışma 

r 0.282 -0.020 

p 0.328 0.932 

n 14 20 

IBD-Disk uyku 

r 0.304 0.037 

p 0.291 0.877 

n 14 20 

IBD-Disk enerji 

r -0.126 -0.284 

p 0.669 0.225 

n 14 20 

IBD-Disk duygu durum 

r 0.087 -0.042 

p 0.766 0.861 

n 14 20 

IBD-Disk vücut algısı 

r 0.005 -0.357 

p 0.988 0.123 

n 14 20 

IBD-Disk cinsellik 

r 0.309 -0.018 

p 0.283 0.940 

n 14 20 

IBD-Disk eklem ağrısı 

r 0.007 -0.373 

p 0.981 0.105 

n 14 20 

IBD-Disk toplam skor 

r 0.261 -0.091 

p 0.368 0.703 

n 14 20 

IBD: İnflamatuvar barsak hastalıkları, SES-CD: Simple endoscopic score for crohn’s disease, NHI: Nancy 

histolojik indeksi 
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ÜK grubunda NHI ve ÜK MES skorları 0 ila 3.ay arasındaki değişim değerleri ile 

incelenen lökosit, hgb, trombosit, CRP, folik asit değişim değerleri arasındaki 

ilişkiler anlamlı saptanmamıştır (Tablo 15). 

Tablo 15. Lökosit, Hgb, trombosit, CRP, folik asit 0 ila 3.ay arasındaki 

değişimlerinin, NHI ve ÜK-MES skorlarının 0 ila 3.ay arasındaki değişimleri ile 

korelasyonu. 

  NHI skoru ÜK MES skoru 

Lökosit 

r 0.258 0.275 

p 0.335 0.240 

n 16 20 

Hgb 

r -0.103 -0.048 

p 0.704 0.840 

n 16 20 

Trombosit 

r 0.398 0.300 

p 0.127 0.199 

n 16 20 

CRP 

r 0.214 0.097 

p 0.426 0.683 

n 16 20 

Folik asit 

r 0.414 0.282 

p 0.414 0.499 

n 6 8 
Hgb: Hemoglobin, Crp: C- reaktif protein, NHI: Nancy histolojik indeksi, ÜK: Ülseratif kolit, MES: 

Mayo endoskopik skoru  

CH grubunda NHI ve SES-CD skorları 0 ila 3.ay arasındaki değişim değerleri ile 

incelenen lökosit, hgb, trombosit, CRP, B12 vitamini, folik asit değişim değerleri 

arasındaki ilişkiler anlamlı saptanmamıştır (Tablo 16). 
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Tablo 16. Lökosit, Hgb, trombosit, CRP, B12 vitamini ve folik asit 0 ila 3.ay 

arasındaki değişimlerinin, NHI ve SES-CD skorlarının 0 ila 3.ay arasındaki 

değişimleri ile korelasyonu. 

  NHI skoru CH SES-CD skoru 

Lökosit 

r 0.255 0.017 

p 0.380 0.943 

n 14 20 

Hgb 

r 0.180 0.301 

p 0.538 0.198 

n 14 20 

Trombosit 

r 0.057 -0.166 

p 0.847 0.485 

n 14 20 

CRP 

r -0.020 -0.269 

p 0.945 0.265 

n 14 19 

B12 

r 0.448 -0.193 

p 0.227 0.569 

n 9 11 

Folik asit 

r 0.469 0.034 

p 0.241 0.931 

n 8 9 

a. tanı = crohn 
Hgb: Hemoglobin, Crp: C- reaktif protein, NHI: Nancy histoloji indeksi, CH: Crohn hastalığı, SES-

CD: Simple endoscopic score for Crohn’s disease, B12: B12 vitamini  
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5. TARTIŞMA 

İnflamatuar bağırsak hastalıkları, kronik, tekrarlayıcı bağırsak inflamasyonu ile 

karakterize olup insidansı sürekli artan, dünya çapında bir sağlık sorunudur (50). CH 

ile ilgili çoğu çalışmada, cinsiyet dağılımı açısından genellikle %50 ila %60 

aralığında olan hafif bir kadın üstünlüğü var olup buna karşılık, ÜK ile ilgili birçok 

çalışmada erkek hasta sıklığı daha belirgin halde görülmüştür (18). Bizim 

çalışmamızda da benzer şekilde CH grubunun %52.4’ünü kadın hastalar, ÜK 

grubunun %60’ını erkek hastalar oluşturmaktadır. Yapılan çoğu çalışmada, İBH'nin 

en yüksek insidansı yaşamın ikinci ila dördüncü dekadları arasında olduğu ve birkaç 

on yıl boyunca bu şekilde kaldığı gösterilmiştir. Bazı kohortlar, yaşamın altıncı ve 

yedinci dekatlarında daha küçük ikinci bir zirve ile bimodal bir insidans oranı 

olduğunu öne sürmüştür (13,231,232). Bizim çalışmamızda bu çalışmalarla uyumlu 

olarak ÜK tanılı hastalarda ortanca yaş 40.1±11.8, CH tanılı hastalarda ortanca yaş 

42.3±11.5 olarak saptanmıştır. 

Avrupa'da yapılan bir çalışmada, aktif sigara içimi sürekli olarak artan CH riskiyle 

ilişkilendirilirken, ÜK’e karşı koruyucu bir etki sağladığı görülmüştür. CH'deki 

pozitif ilişki en güçlü olarak kadınlar arasında ve sigarayı bıraktıktan sonraki ilk 

yıllarda daha sıklıkla görülmüştür fakat bu etki yaşa bağlı olup geç yaşta CH tanı 

alan hastalarda görülmemiştir (233). Başka bir çalışmada ise, önceki sonuçların 

aksine, eskiden sigara kullanımının, ACCESS (Asia-Pacific Crohn’s and Colitis 

Epidemiology Study) kohortunda Avustralyalı ve Asyalı hastalarda artmış ÜK riski 

ile ilişkili olduğu gösterilmiştir (234). Bizim çalışmamızda ise aktif sigara içimi ile 

ÜK ve CH ile anlamlı ilişki bulunamamış olup bu hastaların yanıltıcı cevaplar 

vermesinden veya hastaların daha önce sigara kullanımı olup olmadığını 

araştırmadığımızdan kaynaklanabileceği düşünülmüştür. 

İBH, birçok ekstraintestinal manifestasyonlarla (EIM) ilişkili olup Avrupa'da yapılan 

araştırmalar, EIM sıklığında CH ve ÜK hastalarında sırasıyla %16-43 ve %7-31 

arasında değişen oranlarda büyük farklılıklar göstermiştir (235,236). Bizim 

çalışmamızda ise bu çalışmaya benzer şekilde ÜK tanılı hastalarda EIM %20, CH’de 

%28.6 saptanmıştır.  
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Geleneksel olarak kilo kaybı ve düşük vücut kitle indeksi (VKİ), genellikle İBH’de 

görülen özellikler olarak kabul edilmiştir (237,238). İBH hastalarının tanı öncesinde 

yetersiz beslendiği düşünüldüğünden, hastanın başvurusu sırasında veya hastalık 

sırasında hastanın aşırı kilolu olması, nadir görülen bir durum olarak bildirilmiştir 

(239). Bununla birlikte, son çalışmalar, hem yetişkin hem de pediatrik İBH 

hastalarında obezite prevalansının arttığını göstermiştir (240,241). Obez ve aşırı 

kilolu CH olan hastalarda yapılan çalışmalarda, CH'li hastaların fazla kilolu/obez 

olma olasılığının, zayıf kişilere göre önemli ölçüde daha yüksek olduğu görülmüştür 

(241). Yakın tarihli bir retrospektif çalışmada, obezitenin İBH'nin klinik seyrini 

olumsuz yönde etkilediğini ve hastalık ve tedavi yükünü arttırabileceği öne 

sürülmüştür (242). Çalışmamızda ÜK hastalarının VKİ: 26.3±4.0, CH olan hastaların 

VKİ: 27.1±6.2 saptanmış olup bu bulgu İBH’li olgularda yapılan son çalışmalarda 

obezite prevalansının artması ile uyumlu bulunmuştur. 

Yakın zamanda yapılan bir çalışmada, İBH tanısı konulduktan sonra hastalarda tüm 

komorbiditeler artış göstermiştir. Serebrovasküler hastalık, parapleji/hemipleji, 

diyabet ve demans için CH'de önemli ölçüde artmış oranda görülmüştür ancak ÜK'de 

bu hastalıkların hiçbirinde artış gözlenmemiştir. Diğer tüm komorbiditeler için artan 

risk oranı hem CH’de hem de ÜK'de belirgin saptanmıştır (243).  

Büyük bir Fransız kohort çalışmasında ise, CH ve ÜK tanısı olan hastalarda 

serebrovasküler hastalık, periferik arter hastalığı ve iskemik kalp hastalığını içeren 

akut arteriyel olay riskinin artmış olduğu bulunmuştur (244). Çalışmamızda ise, 

literatüre benzer şekilde, CH tanısı olan hastalarda komorbit hastalıklara sahip 

olanların oranı, ÜK tanısı olan hastalara göre anlamlı düzeyde daha yüksek bulundu. 

İBH için, hem hastalık aktivitesini hem de engelliliği (ve/veya yaşam kalitesini) 

değerlendiren hasta tarafından bildirilen sonuç ölçütleri, uzun vadeli sonuçları 

iyileştirmek ve bütünsel İBH bakımına değer katmak için önemlidir (245). IBD-Disk 

aracı, İBH’de engellilikle ilgili ana boyutları değerlendirmek için görsel ve basit bir 

araç ihtiyacını gidermek için IBD Engellilik İndeksinden (IBD-DI) türetilmiştir. 

Yakın zamanda Fransa'da çok merkezli bir kohortta, IBD-Disk iyi sonuçlarla 

doğrulanmıştır (224,246).  
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Çalışmamızda da literatüre benzer şekilde, ÜK grubunda ölçülen bazal NHI skorları 

ve MES değerleri, 3.ayda ölçülen değerler ile karşılaştırıldığında anlamlı düzeyde 

daha yüksek bulundu. ÜK grubunda IBD-Disk toplam skoru ve tüm alt skorlarının 

bazal ve 3. ayda ölçülen değerleri karşılaştırıldığında, IBD-Disk toplam ve alt 

skorlarının takiplerde azaldığı ve anlamlı düzeyde farklı olduğu saptandı. Ayrıca ÜK 

ve CH hasta grubunda IBD-Disk toplam skoru ve tüm alt skorlarının bazal ve 3. ayda 

ölçülen değerleri karşılaştırıldığında, tüm skorlarının takiplerde azaldığı ve anlamlı 

düzeyde farklı olduğu saptandı. Le Berre ve ark. (224) tarafından, IBD-Disk 

skorunun doğrulamasının yapıldığı ilk çalışmada, ÜK ve CH hasta grubu 3. ve 12. 

ayda değerlendirilmiştir. Her iki hasta grubu 3. ve 12. ay ortalama IBD-Disk skorları 

karşılaştırıldığında, her iki grupta da anlamlı olarak azalma saptanmıştır. CH 

grubunda kadın hastalarda, ÜK grubunda ise hastalık aktivasyonu ile anlamlı şekilde 

ilişkili yüksek IBD-Disk skorları saptanmıştır. Literatür ile çalışmamızın verileri 

uyumlu bulunmuştur.  

Çalışmamızda ÜK grubunda bazal ve 3.ay lökosit değerleri anlamlı olarak azalırken, 

Hgb değerleri anlamlı olarak artmıştır. CH grubunda ise bazal ve 3.ay lökosit, Hgb, 

INR, D.bilirubin değerleri karşılaştırıldığında anlamlı olarak azalırken; Hgb bazal ve 

3. ay değerleri karşılaştırıldığında anlamlı olarak artmıştır. Ülkemizde yapılan 

İBH’de nötrofil-lenfosit oranını değerlendiren bir çalışmada hem ÜK hem de CH 

grubunda inaktif hastalığa kıyasla aktif hastalıkta lökosit, CRP, sedimantasyon 

değerleri anlamlı olarak daha yüksek bulunmuştur (247). Yakın zamanda İBH 

vakalarında serolojik biyobelirteçler ile hastalık aktivitesi arasındaki korelasyonu 

araştıran başka bir çalışmada ise CH grubunda lökosit değerleri inaktif hastalıkta 

aktif hastalığa göre anlamlı olarak daha düşükken; Hgb değerleri inaktif hastalıkta 

aktif hastalıktakilere kıyasla anlamlı olarak daha yüksek saptanmıştır. Aynı şekilde 

ÜK grubunda inaktif hastalıkta aktif hastalığa göre lökosit değerleri düşükken; Hgb 

değerleri daha yüksek bulunmuştur (248). Bizim çalışmamızın verileri literatür ile 

uyumlu bulunmuştur. 

Çalışmamızda ÜK grubunda NHI skorunun 0 ila 3.ay arasındaki değişimi ile ÜK 

MES skoru 0 ila 3.ay arasındaki değişim değerleri arasında pozitif anlamlı düzeyde 

bir ilişki vardır. CH grubunda ise NHI skorunun 0 ila 3.ay arasındaki değişim 
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değerleri ile SES-CD skorunun 0 ila 3.ay arasındaki değişim değerleri arasında 

pozitif anlamlı düzeyde bir ilişki vardır. CH grubunda bazal ve 3. ayda ölçülen SES-

CD skor değerleri arasında anlamlı düzeyde fark vardır ve son periyotta ölçülen skor 

değerleri anlamlı düzeyde daha düşüktür. Literatürde IBD-Disk ve histolojik skorlar 

arasındaki bağlantıyı inceleyen çalışmaların kısıtlı olduğu görülmüştür. Verstockt ve 

ark. (249) tarafından yapılan ÜK vakalarında hastalık aktivitesinin hasta tarafından 

bildirilen sonuçlarla ve engellilikle ilişkisinin araştırıldığı bir çalışmada NHI, MES 

ve İBD-Disk genel ve tüm alt skorları anlamlı düzeyde korelasyon göstermiştir. 

Yakın zamanlı başka bir çalışmada ise CH’de Harvey Bradshaw Indeks’ine (HBI) 

göre ve ÜK’de MES skoruna göre aktif hastalığın anlamlı olarak daha yüksek IBD-

Disk skorları ile ilişkili olduğu saptandı (250). Literatürde CH’de SES-CD ile NHI 

skorunun ilişkisini araştıran çalışma bulunamamıştır. Bizim çalışmamızda ÜK 

grubunda NHI ile MES skorunun anlamlı korelasyon göstermesi literatür ile uyumlu 

saptandı. 

ÜK grubunda NHI skorunun 0 ila 3.ay arasındaki değişimi ile IBD-Disk duygu 

durum, IBD-Disk vücut algısı, IBD-Disk eklem ağrısı alt skorlarının 0 ila 3. Ay 

arasındaki değişim değerleri arasında negatif anlamlı düzeyde birer ilişki vardır. ÜK 

grubunda ile ÜK MES skoru 0 ila 3.ay arasındaki değişimi ile IBD-Disk eklem ağrısı 

0 ila 3.ay arasındaki değişim değerleri arasında negatif anlamlı düzeyde bir ilişki 

vardır. CH grubunda SES-CD 0 ila 3.ay arasındaki değişim değerleri ile IBD-Disk 0 

ila 3.ay arasındaki değişim değerleri arasında anlamlı korelasyon saptanmamıştır. CH 

grubunda NHI 0 ila 3.ay arasındaki değişim değerleri ile IBD-Disk 0 ila 3.ay 

arasındaki değişim değerleri arasında anlamlı korelasyon saptanmamıştır. Yakın 

zamanda yapılan APOLLO çalışmasında histolojik remisyon gösteren ÜK’lerde 

histolojik remisyon göstermeyen hastalara göre IBD-Disk genel ve tüm alt 

skorlarının anlamlı olarak daha düşük olduğu saptanmıştır (249). Yakın zamanda 

IBD-Disk’in Yunanca versiyonunun İBH’de engelliği değerlendirebilecek bir araç 

olabileceğini araştıran başka çalışmada ise ÜK ve CH grubunda tedavi sonrasında 

aktif hastalıktan inaktif hastalığa kavuşan hastalarda anlamlı olarak daha düşük IBD-

Disk puanları saptanmıştır (251). Çalışmamızda ÜK grubunda, NHI skorunun 0 ila 

3.ay arasındaki değişimi ile IBD-Disk duygu durum, IBD-Disk vücut algısı, IBD-

Disk eklem ağrısı alt skorlarının 0 ila 3.ay arasındaki değişim değerleri arasında 
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negatif anlamlı düzeyde birer ilişki bulunması, ÜK MES skoru 0 ila 3.ay arasındaki 

değişimi ile IBD-Disk eklem ağrısı 0 ila 3.ay arasındaki değişim değerleri arasında 

negatif anlamlı düzeyde bir ilişki olması, CH grubunda 0 ila 3.ay SES-CD ve NHI 

skorları değişimi ile IBD-Disk genel ve tüm alt skorlarının 0 ila 3.aydaki değerleri 

arasında anlamlı ilişki bulunmamasının IBD-Disk anketinin kendi kendine 

doldurulan bir anket olması nedeniyle subjektif olması, hastanın sosyal, psikolojik 

durumlardan etkilenmesinden kaynaklanmış olabileceği düşünülmüştür. 

ÜK grubunda NHI ve ÜK MES skorları 0 ila 3.ay arasındaki değişim değerleri ile 

incelenen lökosit, Hgb, trombosit, CRP, folik asit değişim değerleri arasındaki 

ilişkiler anlamlı saptanmamıştır. CH grubunda NHI ve SES-CD skorları 0 ila 3.ay 

arasındaki değişim değerleri ile incelenen lökosit, hgb, trombosit, CRP, B12 

vitamini, folik asit değişim değerleri arasındaki ilişkiler anlamlı saptanmamıştır. 

Ülkemizde yapılan ÜK’de hastalık aktivitesi ile nötrofil lenfosit oranının ilişkisinin 

araştırıldığı retrospektif bir çalışmada lökosit, CRP, sedimantasyon değerlerinin aktif 

hastalıkta, inaktif hastalık ve kontrol grubuna göre anlamlı düzeyde yüksek olduğu 

saptanmıştır (252). Çin’de yapılan başka bir CH’de hastalık tahmininde nötrofil-

lenfosit oranının araştırıldığı çalışmada ise lökosit, CRP, sedimantasyon değerlerinin 

aktif hastalıkta, inaktif hastalık durumuna göre daha yüksek olduğu saptanmıştır 

(253). Bizim çalışmamızda ise ÜK grubunda NHI ve ÜK MES skorları 0 ila 3.ay 

arasındaki değişim değerleri ile incelenen lökosit, Hgb, trombosit, CRP, folik asit 

değişim değerleri arasındaki ilişkiler anlamlı saptanmaması, CH grubunda NHI ve 

SES-CD skorları 0 ila 3.ay arasındaki değişim değerleri ile incelenen lökosit, Hgb, 

trombosit, CRP, B12 vitamini, folik asit değişim değerleri arasındaki ilişkiler anlamlı 

saptanmaması çalışmaya dâhil edilen hasta sayısının nisbeten az olması, hastaların 

tedavilerinde kullanılan steroid veya immünsupresif ajanların laboratuvar tetkiklerini 

değiştirebileceği ile ilişkili olduğu düşünülmüştür. 

Çalışmamızın bazı sınırlılıkları vardır. Çalışmamıza Düzce Üniversite hastanesinde 

takip edilen veya üniversitemize yönlendirilen toplam 41 İBH hastası dahil edilmiş 

olup hasta sayısı nisbeten azdı. Bir başka kısıtlama ise üniversitemiz 3.basamak 

hastane olduğundan takip edilen hastalar genellikle orta ve ağır şiddetli İBH 

hastalarını içermektedir. Sonuç olarak çalışmamız hastalığı daha hafif şiddette 

hastalık tablosu olan bireyleri içeren farklı İBH kohortlarını temsil etmeyebilir. 
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Başka bir sınırlama ise, IBD-Disk skorunu etkileyebilecek ve bu çalışmada 

değerlendirilmemiş olan, komorbiditeler ve dış faktörler (kırsal yaşam, eğitim 

seviyesi, sedatif ilaç alımı, madde kullanımı, psikiyatrik hastalıklar, eğitim seviyesi, 

gelir durumu) dahil olmak üzere çok sayıda karıştırıcı faktöre dayanmaktadır. Bu ek 

faktörlerin IBD-Disk’e etkisini göstermek için yüksek hasta sayısı ile geniş çaplı 

araştırmalar gerekmektedir. 
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6. SONUÇLAR 

ÜK grubunda NHI skorunun 0 ila 3.ay arasındaki değişimi ile IBD-Disk duygu 

durum, IBD-Disk vücut algısı, IBD-Disk eklem ağrısı alt skorlarının 0 ila 3. Ay 

arasındaki değişim değerleri arasında negatif anlamlı düzeyde birer ilişki saptandı. 

ÜK grubunda ile ÜK MES skoru 0 ila 3.ay arasındaki değişimi ile IBD-Disk eklem 

ağrısı 0 ila 3.ay arasındaki değişim değerleri arasında negatif anlamlı düzeyde bir 

ilişki saptandı. ÜK grubunda NHI skorunun 0 ila 3.ay arasındaki değişimi ile ÜK 

MES skoru 0 ila 3.ay arasındaki değişim değerleri arasında pozitif anlamlı düzeyde 

bir ilişki saptandı. CH grubunda NHI skorunun 0 ila 3.ay arasındaki değişim 

değerleri ile SES-CD skorunun 0 ila 3.ay arasındaki değişim değerleri arasında 

pozitif anlamlı düzeyde bir ilişki saptandı. IBD-Disk gibi kendi kendine uygulanan 

araçlar, yerel sosyo-kültürel hassasiyetlerden ve uygulamalardan etkilendiğinden, 

IBD-Diskin evrensel uygulaması için farklı popülasyonlarda doğrulama çalışmaları 

gereklidir. Çalışmamızın sonuçlarını değerlendirdiğimizde İBD hasta grubunda IBD-

Disk skorları ile hastaların endoskopik ve histolojik değerlendirmeleri arasındaki 

korelasyonu açıklayacak daha geniş örneklemli, çok merkezli, randomize kontrollü 

çalışmalara ihtiyaç duyulmaktadır. 
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