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ÖZET 
 

Giriş ve Amaç: İnflamatuar Bağırsak Hastalıklarında (İBH) geç yaşta başlama oranı yıllar 

içerisinde artış göstermektedir. Erken yaşta başlayanlara göre bu yaş grubunda hastalığın seyri 

ve tedavi yanıtı belirsizliğini korumaktadır. Bu çalışmada İstanbul Tıp Fakültesi 

Gastroenteroloji Polikliniğinden takip edilen İBH tanılı geç ve erken başlangıçlı hastaların 

hastalık seyri, tedavi yanıtı ve prognozunun değerlendirilmesi amaçlanmıştır.    

Materyal ve Metod: Bu çalışmada İstanbul Tıp Fakültesi Gastroenteroloji Polikliniğinde İBH 

tanılı 6 aydan uzun süre takipli 1060 hasta dosyası retrospektif tarandı. Geç başlangıçlı (≥60 

yıl) 39 hasta çalışmaya alındı. Kontrol grubu olarak geç başlangıçlı hasta grubu ile benzer 

demografik bulguları olan erken başlangıçlı 50 hasta dahil edildi. Erken ve geç başlangıçlı 

toplam 89 hasta alındı. Erken ve geç başlangıçlı iki grubun, hastalık tipi, demografik verileri, 

aldığı tedaviler, tedavi ilişkili yan etki ve toksisiteleri, mortalite oranları, ekstraintestinal ve 

hepatobiliyer tutulum varlığı, komplikasyon gelişimi, hastalık aktivitesi, endoskopik ve klinik 

remisyon varlığı karşılaştırıldı.  

Bulgular: Hastaların tanı anındaki ortalama yaşı 49.2±17.5 yıl ve 53’ü (%59.6) erkek idi. Geç 

başlangıçlı hastaların tanı anındaki ortalama yaşı 66.3±5.5 yıl, erken başlangıçlı hastaların tanı 

anındaki ortalama yaşı 35.8±10.7 yıl idi. Geç başlangıçlı 39 hastanın 25’i (%64.1) ÜK, 14’ü 

(%35.9) CH; erken başlangıçlı 50 hastanın 28’i (%56.0) ÜK, 22’si (%44.0) CH idi. Hastaların 

ortalama takip süresi 91.3±47.4 ay, geç başlangıçlı hastaların ortalama takip süresi 75.1±53.1 

ay, erken başlangıçlı hastaların ortalama takip süresi 103.9±38.5 ay idi.  Her iki grupta klinik 

(%94 vs %86.8) ve endoskopik remisyon oranları (%49 vs %33.3) ve AZT toksisitesi (%28 vs 

%20.5) benzerdi (p>0.05). Geç başlangıçlı hasta grubunda mortalite (%33.3 vs %2) ve geç 

başlangıçlı ÜK’de komplikasyon oranı (%32 vs %7.1) erken başlangıçlı hastalara göre daha 

fazla idi (p<0.05).  Malignite gelişimi geç başlangıçlı hasta grubunda erken başlangıçlı hastalara 

göre daha fazla olmakla birlikte istatistiksel anlamlı değildi (%15.4 vs. %6, p>0.05). 

Sonuç: Geç başlangıçlı hastalar, hastalık seyri ve ilaç yan etkileri açısından erken başlangıçlı 

hastalar ile benzerdir. Geç başlangıçlı hastalarda mortalite sıklığı daha fazladır. Malignite 

gelişim oranı ileri yaş grubunda fazladır. Bu nedenle bu hasta grubunda malignite takibi 

önemlidir.  

Anahtar Kelimeler: İnflamatuar Bağırsak Hastalığı, Ülseratif Kolit, Crohn, Geç başlangıç, 

Prognoz 
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ABSTRACT 

 

Introduction and Aim: The rate of onset at a late age in Inflammatory Bowel Diseases (IBD) 

has increased over the years. Compared to those who started at an early age, the course of the 

disease and treatment response remain uncertain in this age group. In this study, it was aimed 

to evaluate the disease course, treatment response and prognosis of late and early-onset patients 

with IBD who were followed up in the Istanbul Medical Faculty Gastroenterology Outpatient 

Clinic. 

 

Material and Method: In this study, the files of 1060 patients diagnosed with IBD and 

followed for more than 6 months in the Gastroenterology Polyclinic of Istanbul Medical Faculty 

were retrospectively scanned. Thirty-nine patients with late onset (≥60 years) were included in 

the study. As the control group, 50 early-onset patients with similar demographic findings with 

the late-onset patient group were included. A total of 89 patients with early and late onset were 

recruited. Disease type, demographic data, treatments, treatment-related side effects and 

toxicities, mortality rates, presence of extraintestinal and hepatobiliary involvement, 

complication development, disease activity, endoscopic and clinical remission were compared 

between the early and late-onset groups. 

 

Results: The mean age of the patients at the time of diagnosis was 49.2±17.5 years, and 53 

(59.6%) were male. The mean age of late-onset patients at diagnosis was 66.3±5.5 years, and 

the mean age of early-onset patients at diagnosis was 35.8±10.7 years. Twenty-five (64.1%) of 

39 late-onset patients were UC, 14 (35.9%) CD; Of 50 early-onset patients, 28 (56.0%) were 

UC and 22 (44.0%) CD. The mean follow-up period of the patients was 91.3±47.4 months, the 

mean follow-up time of the late-onset patients was 75.1±53.1 months, and the mean follow-up 

period of the early-onset patients was 103.9±38.5 months. Clinical (94% vs. 86.8%) and 

endoscopic remission rates (49% vs. 33.3%) and AZT toxicity (28% vs 20.5%) were similar in 

both groups (p>0.05). Mortality (33.3% vs. 2%) and complication rates in late-onset UC were 

higher in the late-onset patient group (32% vs. 7.1%) than in the early-onset patients (p<0.05). 

Although the development of malignancy was higher in the late-onset patient group than in the 

early-onset patients, it was not statistically significant (15.4% vs. 6%, p>0.05). 
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Conclusion: Late-onset patients are similar to early-onset patients in terms of disease course 

and drug side effects. The mortality rate is higher in late-onset patients. The rate of development 

of malignancy is higher in the advanced age group. Therefore, malignancy follow-up is 

important in this patient group. 
 

Keywords: Inflammatory Bowel Disease, Ulcerative Colitis, Crohn’s disease, late-onset, 

early onset, prognosis 
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1. GİRİŞ VE AMAÇ 

 

        İnflamatuar Bağırsak Hastalıkları (İBH) tüm gastrointestinal sistemi (GİS) tutabilen, 

etiyolojisi ve patofizyolojisi net bilinmeyen, remisyon ve alevlenmelerle seyreden, bağırsak dışı 

bulgulara yol açabilen kronik sistemik idiyopatik inflamatuar hastalıklardır. Temelde Ülseratif 

Kolit (ÜK) ve Crohn hastalığından (CH) oluşur. Hastaların çoğu genç yaşta (erken başlangıçlı) 

başlamaktadır. Ancak İBH, pediatrik ve geriatrik tüm yaş gruplarında görülebilmektedir (1, 2). 

Güncel çalışmalarda erken ve geç yaşta tanı alan ÜK ve Crohn hastalarının prognozu farklılık 

göstermektedir.  

        İBH’nın insidans ve prevalansı tüm dünyada yıllar içerisinde artış göstermektedir. Bu 

nedenle 60 yaş ve üstü tanı alan hastaların oranında yıllar içerisinde artış görülmektedir (3-6). 

Hastalığın %10-15’i geç yaşta başlamaktadır (7-9). Hastalığın tanısı anamnez, fizik muayene, 

laboratuvar tetkikleri, invaziv ve non-invaziv görüntüleme yöntemleri ve endoskopik biyopsi 

materyalinin patolojik incelemesi ile konulmaktadır. Tedavide hedef semptomların azaltılması, 

hastalık progresyonunun ve komplikasyon gelişmesinin önlenmesi, hayat kalitesinin 

yükseltilmesidir (10). Geç başlangıçlı hastalığın tedavisi temelde erken başlangıçlı erişkin 

hastalarınki ile benzerdir. Ancak geç başlangıçlı hastalarda polifarmasi, komorbiditelerin fazla 

olması, şiddetli hastalık seyrine azalmış direnç, kompleks ilaç etkileşimleri ve yan etkiler 

nedeniyle bu hasta grubunda mortalite daha fazla görülebilmektedir (11). Bu nedenle tedavi 

seçiminde dikkatli olunmalıdır. Geç başlangıçlı İBH hastalarında tanı bu yaş grubunda sık 

görülen divertikülit, non-steroid antiinflamatuar ilaç (NSAİİ) ilişkili enterokolit ve mikroskopik 

kolit nedeniyle gecikebilmektedir (12-14). Erken ve geç başlangıçlı hastaları karşılaştıran çok 

az sayıda çalışma bulunmaktadır. Geç başlangıçlı İBH hastalarında hastalığın seyri ve tedavi 

yanıtıyla ilgili çalışma sayısı yeterli değildir. Farklı bölgelerde yapılan az sayıdaki klinik 

çalışmada hastalığın seyri ve tedaviye yanıt farklılık göstermektedir (15, 16). 
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        Bu çalışmada İstanbul Tıp Fakültesi Gastroenteroloji Bilim Dalı Polikliniği’nden takipli 

İBH hastaları arasından geç başlangıçlı olanlar retrospektif değerlendirildi. Geç başlangıçlı 

hastaların demografik özelliklerine benzeyen erken başlangıçlı hastalar kontrol grubu olarak 

çalışmaya dahil edildi. Bu çalışmanın amacı, her iki hasta grubunun klinik ve demografik 

verilerinin, tedavi yanıtının ve hastalık seyrinin karşılaştırılmasıdır.   
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2. GENEL BİLGİLER 
 

       2.1. İnflamatuar Bağırsak Hastalıkları 
 

         İnflamatuar Bağırsak Hastalıkları (İBH) tüm gastrointestinal sistemi tutabilen, etiyolojisi 

ve patofizyolojisi net bilinmeyen, remisyon ve alevlenmelerle seyreden, bağırsak dışı bulgulara 

yol açabilen kronik sistemik inflamatuar hastalıklardır (17). Temelde Ülseratif Kolit (ÜK) ve 

CH’den oluşur. Hastalığın tanısı anamnez, fizik muayene, laboratuvar tetkikleri, invaziv ve 

non-invaziv görüntüleme yöntemleri ve kolonoskopik biyopsi materyalinin patolojik 

incelemesi ile konulmaktadır (18). Ancak iki hastalığı da birbirinden ayıran spesifik 

patognomonik bulgu yoktur. 

       İBH tüm dünyada görülmekle birlikte en sık görüldüğü bölgeler Kuzey Amerika, Birleşik 

Krallık ve Kuzey Avrupa bölgeleridir (4, 19-22). Yıllar geçtikçe farklı bölgelerde hastalığın 

insidans ve prevalansı artış göstermektedir (23). İki hastalığın da kadın/erkek cinsiyette 

görülme oranı benzerdir (24). ÜK ve CH poligenik hastalıklardır, bu nedenle aile öyküsü bu 

hastalıkta bir risk faktörüdür (25-28). ÜK ve CH tüm etnik gruplarda ve her sosyoekonomik 

düzeyden insanda görülebilmektedir. Ancak Kafkasya ırkında ve Aşkenazi Yahudilerinde 

görülme insidansı en yüksektir (29).  

      ÜK ve CH pediatrik ve geriatrik yaş grupları da dahil olmak üzere her yaşta görülebilir (30), 

ancak iki hastalığın insidansı da 2.-4. dekat arasında ve 7.dekatta pik yapmaktadır (31, 32). 

Bununla birlikte İBH başlangıcı genellikle 60 yaşından önce görülmektedir. Güncel 

çalışmalarda erken ve geç yaşta tanı alan ÜK ve CH hastalarının prognozu farklılık 

göstermektedir (18). İBH’nin insidans ve prevalansı tüm dünyada yıllar içerisinde artış 

göstermektedir. Bundan dolayı geç başlangıçlı (60 yaş ve üzerinde tanı alan) hastaların oranında 

yıllar içerisinde artış görülmektedir. Hastaların %10-15’i geç yaşta başlamaktadır (33-35).  
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       CH’deki tutulum genellikle terminal ileum ve proksimal kolonda olmakla birlikte 

gastrointestinal sistemin herhangi bir kısmında tutulum görülebilir ve bu tutulum atlamalı 

karakterde olup transmural özellik gösterebilir. Ülseratif Kolitin karakteristik tutulumu ise 

rektumdan başlayıp proksimale doğru uzanım gösteren devamlı ülserasyondur. İBH 

hastalarının %4’ünde ÜK ve CH ayrımı net olarak yapılamaz. Bu hastalık tablosuna 

indetermine kolit denilmektedir (36).  

       İBH’yi tetikleyen durum tam olarak bilinememektedir ancak başlıca 3 mekanizmanın 

hastalığı tetiklediği düşünülmektedir: Genetik yatkınlık, immun sistem regülasyonunun 

bozulması ve çevresel antijen maruziyeti (37-40). İBH hastalarının %2-20’sinde bir aile 

üyesinde de İBH görülmektedir (41-43). 163’den fazla gen bölgesi İBH ile ilişkili bulunmuştur. 

Bu genlerden 30’dan fazlası CH için spesifik iken, 20’den fazlası Ülseratif Kolit için spesifiktir 

(44). İBH genetik yatkınlık gösterdiği bilinen birçok hastalıkla da ilişki göstermektedir. Bu 

hastalıklar: primer sklerozan kolanjit, ankilozan spondilit, primer biliyer kolanjit, otoimmün 

tiroid hastalıkları, otoimmün hemolitik anemi, kistik fibrozis, multipl skleroz, psöriazis, çölyak 

sprue, egzema, miyastenia gravis, Turner sendromu, atopi ve egzemadır (45-50).  

      Sigara içmek CH’de ameliyat sonrası nüks, medikal tedaviye kötü yanıt ve kötü prognoz ile 

ilişkili iken; sigara içen kişilerde ÜK’nin görülme sıklığında azalma, sigara içen ÜK 

hastalarının hastalık seyrinde iyileşme, kolektomi gerekliliğinde azalma görülmektedir (51-54). 
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      2.2. Patofizyoloji 
 

      Hastalığın patofizyolojisi net olarak bilinmese de mikropların İBH gelişiminde rolü olduğu 

düşünülmektedir (55). Araştırmalarda kolit için incelenen birçok hayvan deney modelinde steril 

ortamda kolit gelişmezken, ortama bakteriler eklendiğinde geliştiği gözlenmektedir (56, 57). 

CH ve ÜK’nın bağırsakta en çok tuttuğu bölge olan terminal ileum ve kolon bakteri 

konsantrasyonunun en fazla olduğu yerlerdendir. Anaerobik etkinliği olan geniş spektrumlu 

antibiyotiklerin CH tedavisinde etkisi olduğu bilinmektedir. Ayrıca CH’de aktif mukozal 

inflamasyon durumunda ileostominin hastalığın remisyona girmesinde etkisinin olması da bu 

görüşü desteklemektedir (58-60).  

      Hem ÜK hem de CH’nin bozulmuş doğal bağışıklığın T hücreleri ve humoral cevabı 

aktifleştirmesi sonrası geliştiği düşünülmektedir. Antijen sunan hücreler tarafından üretilen IL-

23 gibi sitokinlerin uyardığı Th17 hücreleri hem CH’de hem de ÜK’de aktiftir (61-64). 

     2.3. Patoloji 
 

     2.3.1. Crohn Hastalığı 
 

     İmmun sistemin regülasyonunun bozulması CH’de mukozada yüzeysel aftöz ülserlere neden 

olur. Hastalık aktifleştikçe ülserler tüm bağırsak katmanlarını tutacak şekilde transmural, daha 

derin ve ayrı ayrı görünüm kazanır. Bu ülserler gastrointestinal sistemde ağızdan anüse kadar 

herhangi bir yerde görülebilir. Ülserlerin en sık görüldüğü yer ileoçekal bölgedir. Hastalığın 

kronik sürecinde bazı hastalarda fibrotik darlıklar ve fistül oluşumu görülebilir (65).  

    Hastalığın erken evresinde görülen patolojik bulgu lamina propriada görülen, kriptit ve kript 

abselerinin eşlik edebileceği akut inflamasyondur (66). Hastalığın ilerleyen sürecinde kript 

yapısı bozulur. Lenfosit infiltrasyonu sonucu kriptlerde kısalma görülür (67). Nonkazeöz 

granülomlar hastalığa özgü olmamakla birlikte hastalığın diğer klasik özellikleriyle birlikte 
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bulunması tanıyı doğrulatır (68). Ameliyat materyallerinde de seroza yüzeyinde transmural 

bağırsak duvar inflamasyonu görülebilir. 

    2.3.2. Ülseratif Kolit 
 

    Hafif hastalıkta mukoza hiperemik, granüler ve ödematöz görünümdedir. Şiddetli hastalıkta 

lamina propriaya kadar uzanabilen ülserler görülür (69). Tekrarlayan akut ataklar sonrası epitel 

rejenerasyonunu gösteren psödopolip oluşumları görülebilir (67). Kronik süreçte kolon 

mukozası normal katlanma yapısını kaybedip kısalabilir. ÜK rektumda başlar ve proksimale 

doğru atlamasız tutulumla karakterizedir (70, 71). ÜK sadece kolonu tutar, nadiren terminal 

ileumda da tutulum görülebilir, bu hastalık formuna backwash ileit denilir (72). 

    Erken hastalıkta görülen histopatolojik bulgular epitelde nekroz, lamina propriada akut 

inflamasyon, kriptit ve kript abseleridir. Kronik hastalıkta lenfosit hakimiyetinde infiltrasyon 

ve kript yapısında bozulma görülür (67, 73).  

    2.4. Semptomlar 
 

    2.4.1. Crohn Hastalığı 
 

    Hastalığın en sık semptomları özellikle sağ alt kadranda belirgin olan karın ağrısı, ishal, 

halsizlik, yorgunluk ve hematokezyadır. Şiddetli hastalıkta ateş ve kilo kaybı da eşlik edebilir 

(74). Bazı hastalarda karın distansiyonu, kabızlık ve bulantı-kusma gibi obstrüksiyon 

semptomları da görülebilir. CH hastalarının büyük çoğunluğunda terminal ileumda tutulum 

görülür. Bu tutulum ileokolonik veya sadece ileal tutulum şeklinde görülebilir. Fistül, abse, 

fissür veya deri katlantısı şeklinde perianal tutulum hastaların 1/3’ünde görülür (75). Perianal 

tutulum varlığında görülen semptomlar ağrı ve akıntıdır. Abse varlığında ateş eşlik edebilir. %5 

hastada üst gastrointestinal sistem tutulabilir (76, 77). Bu hastalarda disfaji, odinofaji, göğüs 

arkasında yanma ve göğüs ağrısı şikayetleri olabilir. Gastroduodenal hastalık hastaların 



7 
 

%4’ünde görülür ve bu hastalarda üst kadranlarda karın ağrısı şikâyeti belirgindir. İzole jejunal 

tutulum çok nadirdir (78). 

      Fistüller gastrointestinal sistemin herhangi bir yerinde görülebilir. İnternal ve eksternal 

fistüller olarak ikiye ayrılır. Eksternal fistüller cilde açıldığı yerde akıntı şeklinde 

karakterizedir, enterokutan veya perianal olabilir. İnternal fistüllerse enteroenterik, 

enterovezikal, kolovezikal, rektovajinal veya enterokolonik olabilir (79). Bu lokalizasyonlarda 

abse gelişirse hastalarda dirençli karın ağrısı ve ateş görülebilir. 

       2.4.2. Ülseratif Kolit 
 

       ÜK’de semptomlar CH’de olduğu gibi hastalığın kolondaki tutulum derecesine ve hastalık 

şiddetine bağlıdır. En sık görülen semptomlar hematokezya, diare, tenesmus, acil dışkılama 

isteği ve karın ağrısıdır. Ciddi ve şiddetli kolonik tutulum varlığında hastalarda kilo kaybı ve 

ateş de görülebilir (80). Karın ağrısının sonucunda bulantı-kusma, anemi geliştiğinde halsizlik 

ve hipoalbüminemi olduğunda periferik ödem eşlik edebilir. Tanı anında hastaların %25-

30’unda pankolit, %30-40’ında rektum ve proksimaline uzanan tutulum, %40-50’sinde proktit 

mevcuttur (71).  

 

       2.5. Fizik Muayene 
 

       Fizik muayene bulguları hastalık tipine, hastalığın şiddetine ve tutulum bölgesine göre 

değişkenlik gösterir. Karında hassasiyet olan bölge genellikle hastalığın tuttuğu bölgeyle 

uyumludur. CH’de karın hassasiyeti genellikle sağ alt kadrana lokalizedir ve inflamasyonun 

şiddetiyle uyumlu olarak doluluk veya ele gelen kitle hissi verebilir. Oral ülserler CH’de 

görülebilir. İntestinal perforasyon durumunda tahta karın bulguları saptanabilir. Rektal 

muayenede deri katlantısı, fissür, hemoroid veya fistül görülebilir. 
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         2.6. Ekstraintestinal Belirtiler  
 

         En sık bağırsak dışı bulgu %10-20 hastada görülen artropatidir. Periferik artralji, artrit, 

ankilozan spondilit ve sakroileit hastalığın aktifleşmesiyle kötüleşebilir. Diğer ekstraintestinal 

belirtiler eritema nodozum, piyoderma gangrenozum, üveit, episklerit, nefrolitiazis (kalsiyum 

oksalat taşları), primer sklerozan kolanjittir (81-83).  

       2.7. Ekstraintestinal Komplikasyonlar 
 

       İBH hastalarında hastalığın veya tedavide kullanılan ilaçların neden olduğu bağırsak dışı 

komplikasyonlar görülebilir. Bu komplikasyonlar osteoporoz (OP), osteomalazi, hepatobiliyer, 

tromboembolik olaylar, hematolojik, dermatolojik, nörolojik, renal, pulmoner ve eklemle ilgili 

komplikasyonlardır (84-86). OP hastalarda sıklıkla görülür ve steroid tedavisi en önemli risk 

faktörlerinden biridir (87-91). İBH’nin aktif döneminde tromboembolik hastalık riski artmıştır 

(92-94). Kronik inflamasyon zemininde sekonder amiloidoz gelişebilir (95, 96). İBH’de 

görülen en sık akciğer hastalığı astımdır (97). Hastalarda ayrıca multipl skleroz riski artmıştır 

(98, 99). Aktif terminal ileal hastalıkta veya terminal ileumu içeren rezeksiyon sonrası 

hastalarda B12 vitamini emilim bozukluğuna bağlı periferal nöropati görülebilir. 

       2.8. Tanı 
 

       Hastalığın tanısı anamnez, fizik muayene, laboratuvar tetkikleri, invaziv ve non-invaziv 

görüntüleme yöntemleri ve kolonoskopik biyopsi materyalinin patolojik incelemesi ile 

konulmaktadır. Hastada temel semptom ishal ise ayrıntılı anamnez, infeksiyöz kolitlerin ve bu 

şikâyete neden olabilecek endokrinolojik hastalıkların dışlanması gerekir. Gaita tetkikleri ile 

infeksiyöz kolitler araştırılmalıdır. Hastada ayırıcı tanıda infeksiyöz etkenlerden bakteriyel, 

viral, fungal ve parazitik kolitler, vasküler ve iskemik hastalıklar, ilaç ve toksinler, radyasyon, 

inflamatuar hastalıklar ve malignite vardır (100).  
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      2.8.1. Endoskopik Görüntüleme 
 

      Crohn Hastalığı 

 

      CH’nin erken endoskopik bulgusu aftöz ülser olarak bilinen yüzeysel mukozal ülserlerdir. 

Hastalık aktivitesi arttıkça daha derin ülserler görülür, şekil olarak yuvarlak, lineer veya 

kıvrımlı olabilen bu ülserler coğrafi şekilli ülserler olarak isimlendirilir. Enine ve boyuna 

kesişen ülserler mukozada kaldırım taşı görüntüsü oluşturabilir. Ülserli alanları normal bağırsak 

mukoza alanları takip eder, buna atlamalı segmenter tutulum denir. Bu tutulum tipi ağızdan 

anüse kadar gastrointestinal sistemin herhangi bir yerinde görülebilir. Histopatolojik bulgu 

lamina propriada infiltrasyon ve kript yapısının bozulmasıdır (101). En sık tutulan bölge 

ileoçekal bölgedir. İzole kolonik hastalık hastaların yaklaşık 1/3’ünde görülür (102, 103). Tanı 

histopatolojik bulgular, kolonoskopi ve ince bağırsak görüntülemesinin birlikte 

değerlendirilmesiyle konulur. Nonkazeöz granülom görülmesi CH tanısını kuvvetle destekler 

ancak kolonoskopik biyopsilerde granülom görülmesi nadirdir. Atlamalı segmenter tutulum, 

ince bağırsak ve üst gastrointestinal sistemde ülser görülmesi, fistül oluşumu tanıyı destekleyici 

özelliklerdir.  

      Ülseratif Kolit 

 

      ÜK tanısı kolonoskopik görüntüleme ve histopatolojik incelemeyle konur. Erken dönemde 

endoskopide yaygın mukozal eritemle birlikte normal mukozal damarsal yapıda bozulma 

görülür. Hafif hastalıkta mukozada ödem ve granüler görünüm mevcuttur. Hastalık 

şiddetlendikçe mukoza kırılgan ve kanamalı hale gelir. Endoskopide rektumdan başlayan ve 

proksimale doğru atlamasız uzanım gösteren tutulum görülür. Tutulum kolonla sınırlıdır. 

Pankolit durumunda nadiren terminal ileuma taşan tutulum görülür ki bu tutuluma backwash 

ileit denilir. Uzun süreli hastalıkta tekrarlayan ataklar sonrası epitel rejenerasyonunu işaret eden 

psödopolip oluşumları görülebilir. Hastalığın kronik döneminde mukozanın normal yapısı 
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bozulur, kolonda kısalma ve daralma görülebilir. CH’den farklı olarak ÜK’de granülom 

görülmez. Kript yapısında bozulma, rektumdan başlayan atlamasız mukozal tutulum, ince 

bağırsakta tutulum görülmemesi ve granülom olmaması ÜK’nin karakteristik özellikleridir 

(104). 

       2.8.2. Radyoloji 
 

       İBH tanısından şüphelenildiğinde radyolojik görüntüleme son derece önemlidir. Özellikle 

CH’de darlık veya fistül gelişimini görmek için baryumlu görüntüleme yöntemlerine sıklıkla 

başvurulur. Bu görüntüleme yöntemleri: Üst gastrointestinal seri baryumlu grafi, baryumlu ince 

bağırsak pasaj grafisi ve baryum enemadır. Bu görüntüleme yöntemleri sayesinde hastalığın 

tutulumu, şiddeti ve hastalık tipi (stenozan veya fistülizan) belirlenir (105). BT enterografi ve 

MR enterografi baryumlu ince bağırsak pasaj grafisine alternatif görüntüleme yöntemleridir. 

Batın içi abseden şüphelenildiğinde BT enterografi tercih edilirken, MR enterografi perianal 

abse ve darlık şüphesinde tercih edilir (106). 

 

 

      2.9. Laboratuvar Bulguları 
 

      Kronik hastalıkta kan kaybına veya demir, B12 ve folat eksikliğine bağlı anemi görülebilir. 

Lökositoz aktif hastalıkta ve abse varlığında görülür. Aktif hastalığın belirteçleri arasında 

spesifik olmayan eritrosit sedimantasyon hızı (ESR), C reaktif protein (CRP) ve spesifik bir 

belirteç olan fekal kalprotektin bulunur (107, 108). Aktif ileal hastalık veya distal ileum 

rezeksiyonu B12 vitamini eksikliğine neden olur.  
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     2.10. Serolojik Belirteçler 
 

     Serolojik markırlar tanıyı desteklemek için kullanılır. Tanı koydurucu özellikleri yoktur. 

Perinükleer anti nötrofil sitoplazmik antikorları (pANCA) ÜK’li hastaların %30-83’ünde 

bulunurken (109-116), CH’de %2-72 oranında pozitif saptanır (117-121). Anti Saccharomyces 

cerevisiae antikorları ise CH’de %33-76 oranında pozitif saptanırken (122-126), ÜK 

hastalarında %12-18 oranında saptanır (123, 127, 128). 

      2.11. Tedavi 
 

      İBH tedavisinde amaç semptomların azaltılması, hastalık progresyonunun ve komplikasyon 

gelişmesinin önlenmesi, hastalık remisyonunun sağlanması, remisyonun idame ettirilmesi ve 

hayat kalitesinin yükseltilmesidir (10). İBH tedavisinde kullanılan ilaçlar antibiyotikler, 5-

amino- salisilatlar (5-ASA), steroidler, immunomodulatuar ilaçlar ve biyolojik ajanlardır 

(infliximab (IFX), adalimumab, golimumab, sertolizumab pegol, natalizumab, vedolizumab, 

ustekinumab). Hastalığın tuttuğu bölge ve hastalığın şiddetine göre tedavi kararı verilir (129).  

 

    5-Aminosalisilatlar 
 

    5-ASA preparatları bağırsak lümeninde topikal anti inflamatuar etki gösterir. Hafif-orta 

şiddette ÜK tedavisinde ve remisyonun idamesinde kullanılırlar. Rektal ve sigmoid kolon 

tutulumlu ÜK tedavisinde 5-ASA’nın suppozituvar ve lavman formları remisyon 

indüksiyonunda ve idame tedavide kullanılabilir (130). Bu ilaç grubundan klinik pratikte en 

çok kullanılanlar Mesalamin ve Sulfasalazindir. Nadir görülen yan etkileri baş ağrısı, bulantı, 

dispepsi, saç dökülmesi, ishal ve alerjik reaksiyonlardır.  
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    Steroidler 
 

    Steroidler ÜK ve CH’nin akut alevlenme döneminde kullanılırlar. Oral preparatlar hafif-orta 

hastalıkta kullanılırken intravenöz steroidler orta ve şiddetli hastalıkta tercih edilir. Budesonid 

topikal aktivitesi yüksek, sistemik biyoyararlanımı düşük olan oral bir kortikosteroiddir. 

Enterik kaplı Budesonid hafif-orta aktif ileoçekal CH’nin tedavisinde verilir (131). Oral 

prednizolon veya metilprednizolon preparatları orta şiddetli hastalıkta 40-60 mg/gün dozlardan 

başlanarak kullanılabilir. İntravenöz metilprednizolon şiddetli hastalıkta 40-60 mg/gün 

dozlardan başlanarak tercih edilir. Sistemik kortikosteroidlerle idame tedavisi yan etkileri 

nedeniyle önerilmez (132).  

      İmmunomodulatuar Tedaviler    

   
      5-ASA tedavisi altında semptomatik olan hastalar veya orta-şiddetli ÜK veya CH olan 

hastalarda immunomodulatuar tedavi olarak tiyopürin analogları (6-merkaptopürin (6-MP) ve 

azatiyopürin (AZT)), metotreksat (MTX) veya siklosporin (CYC) kullanılabilir (133). 

Tiyopürin analoglarının önemli bir dezavantajı klinik yanıtın 3 ay sonra ortaya çıkmasıdır, bu 

nedenle indüksiyon tedavisinde tercih edilmezler (134). Yan etkileri: alerjik reaksiyonlar, 

pankreatit, kemik iliğinde supresyon, sitopeni, hepatotoksisite, bulantı ve infeksiyonlardır. 

Hastalarda hemogram ve karaciğer (KC) enzimleri rutin kontrol edilmelidir.  

     Antibiyotikler 
 

     İBH tedavisinde antibiyotiklerin etki mekanizması tam olarak bilinmemektedir. Muhtemel 

etki mekanizmaları bakteriyel aşırı gelişimi engellemek, bağırsak lümenindeki bakteri 

konsantrasyonunu azaltmak, bakterilerin translokasyonunu ve sistemik dolaşıma geçişini 

azaltmak, bakterilerin neden olabileceği antijenik uyarıyı ortadan kaldırmaktır (135-141).  
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      Biyolojik Tedaviler 
 

     Bu grup ilaçlar içinde anti tümör nekrozis faktör alfa monoklonal antikorları (Anti-TNF) ve 

anti adezyon molekülleri yer alır. Anti-TNF antikorları IFX, adalimumab, golimumab ve 

sertolizumab pegoldur. Anti adezyon molekülleri natalizumab ve vedolizumabdır.  

     İnfliximab orta ve şiddetli CH tedavisinde, fistülizan CH’de ve konvansiyonel tedaviye yanıt 

vermeyen ÜK tedavisinde kullanılır (142). Adalimumab ve sertolizumab pegol konvansiyonel 

tedaviye yanıt vermeyen orta ve şiddetli CH’de verilirken adalimumab ve golimumab 

konvansiyonel tedaviye yanıt vermeyen orta ve şiddetli ÜK tedavisinde verilir (143-146). Anti-

TNF tedavi başlamadan önce her hasta infeksiyon ve kanser açısından değerlendirilmelidir.  

     Natalizumab lökosit yüzeyindeki alfa-4 integrin ile gastrointestinal sistemin vasküler 

endotel hücrelerindeki adezyon molekülleri arasındaki bağlantıyı engelleyerek etki eder. Diğer 

tedavilere dirençli orta ve şiddetli CH tedavisinde tercih edilir. Bu ilaçla ilişkili progresif 

multifokal lökoensefalopati gelişebileceğinden kullanımında dikkatli olunmalıdır (147, 148). 

Diğer anti adezyon molekülü vedolizumab ise orta ve şiddetli ÜK tedavisinde ve bir veya daha 

fazla standart tedaviye dirençli orta ve şiddetli CH tedavisinde endikedir (149, 150). 

Vedolizumab bağırsak selektif bir ilaç olduğu için santral sinir sistemi ilişkili bir hastalık 

tablosu olan progresif multifokal lökoensefalopati riski düşüktür. 

      2.11.1. Crohn Hastalığının Medikal Tedavisi 
 

      Hafif-Orta Şiddette Crohn Hastalığı 

 

      Sulfasalazin (3-6 gr/gün) hafif-orta şiddette aktif ileokolonik ve kolonik tutulumlu CH’de 

%55 oranında remisyon sağlar. Ancak sadece ince bağırsak tutulumlu hastalıkta etkisi net 

değildir. Mesalamin plaseboyla kıyaslandığında hafif-orta şiddette CH’de minimal etki gösterir. 

Ancak 5-ASA preparatları CH’de remisyon idamesinde etkili değildir. Distal ince bağırsak ve 
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proksimal kolon tutulumlu hafif-orta şiddette CH’de 9 mg/gün budesonid 8 hafta kullanım 

sonrası %70 remisyon sağlar. Bu açıdan Budesonid; 4 gr/gün Mesalamin kullanımına göre daha 

etkilidir (151).   

      Üst gastrointestinal sistem tutulumlu (özefagus, mide, duodenum, jejunum) CH nadir 

görüldüğü için bunla ilgili az sayıda klinik çalışma vardır. 5-ASA ve budesonidin aktiflendiği 

yer bu bölge olmadığı için tedavide verilemez. Sistemik immun supresif tedavilerden AZT, 6-

MP, IFX, adalimumab ve sertolizumab asıl tedaviyi oluşturur (152).  

      Orta-Şiddetli Crohn Hastalığı 

  

       Orta-şiddetli hastalık tedavisinde ilk olarak steroidler tercih edilir. Ancak kortikosteroidler 

idame tedavide kullanılmamalıdır. Remisyon indüksiyonunda ve idame tedavide diğer 

alternatifler 6-MP, AZT, MTX, IFX, adalimumab ve sertolizumabdır. Sadece IFX veya IFX ile 

birlikte AZT kullanımı sadece AZT kullanımına göre daha etkilidir (153). İnfliximab tedavisi 

hastane yatışını ve cerrahi ihtiyacını azaltır (154). 

      CH’de en az 1 yıl süreyle IFX ve immunomodulatuar tedavi alan hastalarda IFX kesildikten 

sonraki 1 yıl içinde hastaların yaklaşık yarısında relaps gelişir (155-159). Anti-TNF içeren 

konvansiyonel tedaviye yanıt vermeyen hastalarda natalizumab verilebilir. 

      Şiddetli CH’de hasta hastaneye yatırılmalı, oral alımı kesilmeli, parenteral kortikosteroid 

verilmeli ve hasta intravenöz mayilerle hidrate edilmelidir. Parenteral kortikosteroide yanıt 

veren hastalarda orale geçilmeli ve doz azaltma şemasına göre devam edilmelidir. Parenteral 

kortikosteroide 1 hafta içinde yanıt vermeyen şiddetli CH’de IFX’e geçilmeli veya cerrahi 

planlanmalıdır (160).   
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     Fistülizan Crohn Hastalığı 

 

     Fistüller CH’nin 1/3’ünde görülür (161, 162). En sık yerleştiği yer perianal bölgedir. İmmun 

supresif tedavi başlanmadan önce fistüle eşlik eden abse olup olmadığı dışlanmalıdır. Eğer abse 

varsa cerrahi gerekebilir. Medikal tedavi fistül lokalizasyonuna ve komplikasyonlara göre 

değişir. Proksimal ince bağırsağı içeren enterokutan yüksek debili fistüllerde günde 500 

mL’den fazla sıvı kaybı görülür. Ciddi volüm kaybına neden olabilir. Tedavide öncelikle 

kaybolan volüm yerine konulur. Yüksek debili fistüllerin spontan kapanma ihtimali çok 

düşüktür, çoğunlukla cerrahi gerekir. Düşük debili fistüllerde ilk olarak AZT, MTX veya anti-

TNF antikorları (IFX, adalimumab, sertolizumab) verilir (79, 163).  

      Perianal fistüller basit ve kompleks olarak ikiye ayrılır. Basit fistüller dentat çizginin altında 

bulunur ve bir traktı vardır. Kompleks fistüller birden fazla yerde bulunabilir ve birden fazla 

traktı olan fistüllerdir. Basit fistüller medikal tedaviye iyi yanıt verir. Öncelikle 4-8 hafta 

süreyle siprofloksasin ve metronidazol kullanımı fistülün ve eşlik eden mukozal hastalığın 

tedavisi için tercih edilir. İmmunomodulatuar ve anti-TNF tedaviler de etkilidir. Rektal 

mukozal hastalığı olmayan fistüllerde fistülotomi etkiliyken eşlik eden rektal mukozal tutulum 

varlığında seton uygulaması daha başarılıdır. Kompleks fistüllerde medikal tedavi ve cerrahi 

tercih edilir (164, 165). Enteroveziküler veya koloveziküler fistüller antimetabolit veya anti-

TNF tedaviyle tedavi edilebilir ancak sık üriner sistem enfeksiyonu geçirmek cerrahi 

endikasyonudur. 

     2.11.2. Ülseratif Kolitin Medikal Tedavisi 
 

     Hastalığın tutulum yerine göre suppozituvar, lavman, köpük, oral ve parenteral tedavilerden 

uygun olanı tercih edilir. Suppozituvar tedaviler distal 20 cm rektum tutulumunda verilirken, 
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köpükler ve lavmanlar distal ve sol kolon tutulumlu ÜK’de tercih edilir. Oral ve parenteral 

tedavi tüm lokasyonlarda etkilidir.  

       Proktit 

 

       Aktif ülseratif proktitte oral tedaviyle birlikte topikal 5-ASA preparatları olan suppozituvar 

ve lavman kullanımı tek başına oral tedaviye göre daha etkilidir (166). Topikal 5-ASA proktitte 

topikal steroidlere göre daha etkilidir (167). 5-ASA etkili olmadığında topikal steroid 

preparatları verilebilir. Diğer tedavi alternatifleri uzamış salınımlı Budesonid MMX minimal 

sistemik steroid yan etkisiyle hafif-orta proktosigmoiditte tercih edilebilir.  

     Yaygın Kolit 

  

    Splenik fleksuranın proksimaline kadar hafif-orta şiddette tutulumu olan hastalarda 

başlangıç medikal tedavi 5-ASA preparatlarıdır. Doz artırıldıkça etkisinde artış görülür. Günde 

beş-altıdan fazla ishali olan, tedaviye çabuk yanıt alınması istenilen hastalarda ve 3-4 hafta 

içinde 5-ASA tedavisine yanıtsızlık durumunda oral prednizolon tercih edilir. Şiddetli ishali 

olan, sistemik semptomları olan ve dışkıda kanaması çok olan hastalarda 40-60 mg/gün 

dozunda başlanır. Hastaların çoğu birkaç gün içinde bu tedaviye yanıt verir. Semptomlar 

kontrol altına alındığında doz azaltılarak kesilir. İdame tedavide 5-ASA devam edilir (168).  

     Parenteral 60 mg metilprednizolon veya eşdeğer dozda steroid tedavisine 5 gün içinde yanıt 

vermeyen veya 7-10 gün içinde tam yanıt alınamayan şiddetli Ülseratif kolit hastalarında tedavi 

alternatifleri anti-TNF antikorları (IFX), siklosporin ve cerrahidir (169). Steroid dozu azaltılan 

veya kesilen hastalarda semptomların tekrar başlaması durumunda yine yüksek doz steroid 

devam edilmesi sık yapılan bir hatadır. Steroid dozu azaltıldığında hastalık alevlenmesi 

durumunda immunomodulatuar tedaviler (AZT, 6-MP), IFX, adalimumab ve vedolizumab 

tercih edilebilir (170, 171). 6 aydan uzun 15 mg/gün ve üzeri steroid tedavisi gereken hastalarda 
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immunomodulatuar tedaviler, Anti-TNF ilaçlar ve vedolizumab remisyon idamesinde 

kullanılması düşünülmeli ve steroid dozunu azaltacak tedaviler uygulanmalıdır (172, 173). 

      ÜK hastalarında en sık hastaneye yatış sebebi dirençli kanlı ishaldir. Şiddetli aktif ÜK 

hastaları toksik megakolon açısından değerlendirilmelidir. Antikolinerjikler ve ishal kesici 

ilaçlar toksik megakolonu tetikleme riski olduğundan verilmemelidir. Şiddetli ÜK’nin asıl 

tedavisini intravenöz hidrasyon ve parenteral steroid (metilprednizolon 40-60 mg/gün, 

prednizolon 60-80 mg/gün) oluşturur. Sistemik infeksiyon bulguları olan hastalarda parenteral 

antibiyotikler verilmelidir. 7-10 gün içinde tedaviye yanıt vermeyen hastalarda IFX verilmesi 

veya cerrahi düşünülmelidir (174, 175).  

        İdame Tedavi 

    

        5-ASA tedavisi ÜK’li hastalarda relaps riskini azaltır, tüm hastaların mümkünse 5-ASA 

tedavisini alması önerilir. Steroidler ciddi sistemik yan etkilerinden dolayı idame tedavide 

kullanılmamalıdır. 5-ASA ile kontrol altında olmayan ÜK için AZT, 6-MP, IFX, adalimumab 

ve golimumab idame tedavide tercih edilir (129, 176).  

 

        2.12. Cerrahi Tedavi 
 

       2.12.1. Crohn Hastalığı 
 

       Bağırsak rezeksiyonu CH’de küratif değildir. Rezeksiyon sonrasında relapslar tekrar eder. 

Bu nedenle rezeke edilen bağırsak segmenti olabildiği kadar kısa olmalıdır (177). CH 

hastalarının yaklaşık yarısı tanıdan sonraki 10 yıl içinde ameliyat olmaktadır. Medikal tedavinin 

yetersiz kalması ve komplikasyon gelişimi (obstrüksiyon, fistül, abse vb) başlıca cerrahi 

endikasyonlarıdır (178, 179). İnce bağırsak tutulumlu stenozan veya fistülizan CH’de en sık 

yapılan cerrahi segmenter rezeksiyondur. Opere olan hastalarda reoperasyon riski yüksektir. 
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Rektumu da tutan yaygın hastalıkta operasyon tercihi total proktokolektomi ve ileostomidir 

(180).  

 

       2.12.2. Ülseratif Kolit 
 

       ÜK’de kolektomi küratiftir. Pankolitli hastaların önemli bir kısmı genellikle medikal 

tedaviye yeterli yanıt vermediği için kolektomi yapılır. Toksik megakolon ve şiddetli fulminan 

atakta acil kolektomi gerekebilir. ÜK için uygulanan standart cerrahi total kolektomi ve 

ileostomidir. Alternatif cerrahi yöntemi total proktokolektomi ve ileoanal poş anastomozudur. 

Kolektomi veya diğer ameliyat kararı hastanın yaşına, sosyal durumuna, hastalık süresine ve 

malignite riskine göre verilir (181, 182).       

     2.13. Prognoz 
 

     2.13.1. Ülseratif Kolit 
 

     ÜK tipik olarak alevlenmeler ve remisyonlarla karakterizedir. %10 hastada hızlı ilerleyen 

ilk atak ciddi komplikasyonlarla sonuçlanabilir. %10 hastada ise tek bir ataktan sonra tamamen 

iyileşme görülür (183). İnaktif hastalığı olan bir hastanın gelecek bir yıl içinde remisyonda olma 

ihtimali %80-90’dır. Karşılaştırma yapılırsa aktif hastalığı olan hastaların bir sonraki yıl relaps 

geliştirme ihtimali %70’dir. Ülseratif proktiti olan hastalar en iyi prognoza sahiptir. Bu 

hastaların yaşamı boyunca kolektomi olma ihtimali %9 civarındadır (184). Ciddi 

komplikasyonların görülmesi nadirdir. Ancak hastaların yaklaşık yarısında kolonda proksimale 

doğru yayılım görülür. Kortikosteroidlerin kullanımından sonra ÜK ilişkili mortalite azalmıştır. 

Güncel çalışmalarda ÜK hastalarında uzun süreli sağkalım oranları normal toplum ile benzerlik 

göstermektedir (185, 186).  

 



19 
 

 

     2.13.2. Crohn Hastalığı 
 

     CH’nin belirtileri belirip kaybolur. Aktif CH olan hastanın bir sonraki yıl aktif hastalığı 

olma ihtimali %70-80’dir. Buna karşılık remisyonda olan CH’nin %80’i bir sonraki yıl da 

remisyonda olmaktadır. Tanıdan sonraki 4 yıl içinde hastaların %25’i dirençli aktif olmakta, 

%25’i remisyona girmekte, %50’si dalgalı seyir göstermektedir (187). CH hastalarının 

2/3’ünde yaşamın belli döneminde operasyon gerekmektedir. Bu oran hastalığın ilk 15 yılı 

içinde %38-96 arasındadır (188). Bir kez opere olan CH hastasında reoperasyon oranı 5 yıl 

içinde %25-61, 20 yıl içinde %70 civarındadır (189-192).  

     CH normal popülasyonla kıyaslandığında hastalığın tutulum yerinden bağımsız olarak 

mortalite oranı normal topluma oranla 1,5 kat yüksektir (193, 194). Bu yüksek mortalite oranı 

tanıdan sonraki ilk birkaç yılda en belirgindir. Mortalitenin en sık sebepleri CH’ye bağlı 

komplikasyonlardır (kolorektal kanser, şok, volüm kaybı, anemi, protein-enerji malnutrisyonu). 

İmmunomodulatuar veya biyolojik tedavinin kullanımının hastalığın doğal seyrini nasıl 

etkileyeceği tam olarak bilinmemektedir. 

Bu çalışmada erken ve geç başlangıçlı İBH hastaları, hastalığın seyri, tedavisi ve 

komplikasyonları açısından değerlendirildi. 
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3. MATERYAL ve METOD 
 

   3.1. Olgular 
 

     Bu çalışmaya İstanbul Tıp Fakültesi Gastroenteroloji Polikliniğinden en az 6 ay süreyle 

takipli ÜK ve CH tanısı ile izlenen hastalar alındı. Polikliniğimizden son 5 yıldır aktif takipli 

1060 İBH hastasının dosyası retrospektif olarak tarandı. 60 yaş ve üzeri tanı alan hastalar geç 

başlangıçlı İBH, daha erken yaşta tanı alan hastalar erken başlangıçlı İBH olarak sınıflandırıldı. 

Geç başlangıçlı 39 hasta çalışmaya alınırken, 50 adet erken başlangıçlı hasta kontrol grubu 

olarak çalışmaya dahil edildi. Kontrol grubuna geç başlangıçlı hasta grubu ile benzer 

demografik bulguları olan hastalar dahil edildi. Çalışma ve kontrol grubunda 6 aydan az takip 

süresi olan hastalar, takibe düzenli gelmeyen hastalar ve indetermine kolit tanılı hastalar 

çalışmaya dahil edilmedi.  

    Çalışmada hastaların demografik verileri (cinsiyet, yaş, hastalık tipi, hastalığın başlama yaşı, 

tutulum bölgesi, takip süresi, hastalık süresi, başlangıç ve son hastalık tipi, aile öyküsü, sigara 

kullanma öyküsü gibi), tanı sonrası aldıkları konvansiyonel ve biyolojik tedaviler, steroid tedavi 

yanıtı, endoskopik bulguları, tedavi ilişkili toksisite ve yan etki gelişimi, klinik ve endoskopik 

remisyon varlığı, cerrahi öyküsü, ilk ve son başvurudaki hastalık aktivite skorları, hepatobiliyer 

ve ekstraintestinal tutulum varlığı, tanı sonrası atak sayısı, komplikasyon gelişimi, tanı anındaki 

laboratuvar değerleri ve hasta sağkalımları kaydedildi. Bu faktörlerin tedavi yanıtı ve hasta 

prognozuna etkisi araştırıldı. 

    ÜK hastalarında hastalık aktivite indeksi “Simple Chronic Colitis of Activity Index” (SCCAI) 

skoruna göre; endoskopik aktivite indeksi “Mayo” skoruna göre belirlendi (195, 196). SCCAI 

skoru >5 olan hastalar aktif, <5 olan hastalar remisyonda olarak değerlendirildi. Mayo skoruna 

göre 0 ve 1 puan alan hastalar remisyonda, 2 puan alan hastalar orta aktif, 3 puan alan hastalar 

aktif hastalık olarak kabul edildi. CH hastalarında hastalık aktivite indeksi “Crohn’s Disease 

Activity Index “(CDAI) skoruna göre; endoskopik aktivite indeksi “Simple Endoscopic Score 

for Crohn’s Disease” (SES-CD) skoruna göre belirlendi (197, 198). CDAI skoru <150 olan 

hastalar remisyonda, 150-450 olan hastalar ise aktif hastalık, >450 olan hastalar ciddi aktif 

hastalar olarak kabul edildi. SES-CD skoru 0-2 ve 3-6 arasında olan hastalar remisyonda, 7-15 
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arası olan hastalar orta aktif ve >15 olan hastalar aktif hastalık olarak kabul edildi. Opere olan 

CH hastalarda ise endoskopik aktivite indeksi “Rutgeerts” skoruna göre belirlendi (199).  

 

   3.2. İstatistiksel Analiz 
 

     Çalışmada elde edilen veriler değerlendirilirken, istatistiksel analizler için SPSS v26.0 

programı kullanıldı. Verilerin tanımlayıcı istatistikleri ortalama, standart sapma, frekans ve 

oran değerleri ile gösterildi. Değişkenlerin dağılımı Kolmogorov-Smirnov testi ile ölçüldü. 

Nicel bağımsız verilerin analizinde Mann-Whitney U testi kullanıldı. Nitel bağımsız verilerin 

analizinde ki-kare testi, ki-kare testi koşulları sağlanmadığında Fischer testi kullanıldı. İkili 

grupların karşılaştırılmasında p<0.05 anlamlı olarak değerlendirildi.  
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4. BULGULAR 
 

 

 

Bu çalışmada İstanbul Tıp Fakültesi Gastroenteroloji Polikliniği’nden takipli 

İBH tanılı 1060 hastanın dosyası retrospektif olarak tarandı. Taranan 1060 hastanın 39’u 

geç başlangıçlıydı (%3.6). Geç başlangıçlı 39 hasta çalışmaya alınırken 50 adet erken 

başlangıçlı hasta kontrol grubu olarak çalışmaya dahil edildi. Böylece erken ve geç 

başlangıçlı toplam 89 hasta incelendi. Kontrol grubuna geç başlangıçlı hasta grubu ile 

benzer demografik verileri olan hastalar dahil edildi. 

Hastaların cinsiyet dağılımı 53’ü (%59.6) erkek, 36’sı (%40.4) kadındı. Geç 

başlangıçlı 39 hastanın 23’ü (%58.9) erkek, 16’sı (%41.1) kadın; erken başlangıçlı 50 

hastanın 30’u (%60.0) erkek, 20’si (%40.0) kadın idi.  

Hastaların 53’ü (%59.6) ÜK, 36’sı (%40.4) CH idi. Geç başlangıçlı 39 hastanın 

25’i (%64.1) ÜK, 14’ü (%35.9) CH; erken başlangıçlı 50 hastanın 28’i (%56.0) ÜK, 

22’si (%44.0) CH idi. Hastaların ortalama takip süresi 91.3±47.4 ay, geç başlangıçlı 

hastaların ortalama takip süresi 75.1±53.1 ay, erken başlangıçlı hastaların ortalama takip 

süresi 103.9±38.5 ay idi. Hastaların ortalama hastalık yaşı 116.9±57.6 ay, geç başlangıçlı 

hastaların ortalama hastalık yaşı 104±65.4 ay, erken başlangıçlı hastaların ortalama 

hastalık yaşı 127.0±49.0 ay idi. Geç başlangıçlı 39 hastanın 3’ünde (%7.6), erken 

başlangıçlı 50 hastanın 4’ünde (%8.0) ailede İBH öyküsü vardı. 

 

Hastaların demografik özellikleri Tablo 1 ve 2’de gösterilmiştir. 
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Tablo 1. CH hastalarının demografik verileri 

 Erken başlangıçlı 

(<60 yıl), n=22 

Geç başlangıçlı 

(≥60 yıl), n=14 
p 

Yaş, yıl (ort±SD) 42.9±10 75±7.9 <0.05 

Cinsiyet, K/E (n, %) 7 (31.8) / 15 (68.2) 6 (42.9) / 8 (57.1) >0.05 

Sigara, n   >0.05 

              Aktif içici 4 2  

              Eski içici 6 8  

              İçmemiş 12 4  

Tanı yaşı, yıl (ort±SD) 33.4±10.5 67.5±5.9 <0.05 

Hastalık süresi, ay (ort±SD) 113.4±36.1 99.4±91.3 >0.05 

Takip süresi, ay (ort±SD)  99.3±32 67.9±62.9 0.05 

Ailede İBH öyküsü, n 3 0 >0.05 

 

 

Tablo 2. ÜK hastalarının demografik verileri 

 Erken başlangıçlı 

(<60 yıl), n=28 

Geç başlangıçlı 

(≥60 yıl), n=25 
p 

Yaş, yıl (ort±SD) 49.5±12.3 75.2±7.1 <0.05 

Cinsiyet, K/E (n, %) 13 (46.4) / 15 (53.6) 10 (40) / 15 (60) >0.05 

Sigara, n   >0.05 

              Aktif içici 4 2  

              Eski içici 10 14  

              İçmemiş 14 9  

Tanı yaşı, yıl (ort±SD) 37.7±10.8 65.7±5.2 <0.05 

Hastalık süresi, ay (ort±SD) 137.7±55.5 106.6±47.3 <0.05 

Takip süresi, ay (ort±SD) 107.5±43.1 79.1±47.7 <0.05 

Ailede İBH öyküsü, n 1 3 >0.05 

 

Erken ve geç başlangıçlı CH ve ÜK hastalarının karşılaştırmalı demografik ve 

klinik verileri özet olarak Tablo 3’de gösterilmiştir. 
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Tablo 3. Hastaların klinik verilerinin karşılaştırmalı gösterimi 

 Crohn  Ülseratif kolit  

Başlangıç Yaşı <60 yıl ≥60 yıl p <60 yıl ≥60 yıl p 

AZT toksisitesi, n (%) 6 (27.3) 3 (21.4) 0.506 8 (28.6) 5 (20) 0.345 

Biyolojik yan etki, n (%) 5 (22.7) 1 (7.1) 0.228 3 (10.7) 1 (4) 0.350 

AZT başlama, n (%) 22 (100) 11 (78.6) 0.051 19 (67.9) 11 (44) 0.070 

AZT kesilme, n (%) 13 (59.1) 5 (35.7) 0.153 5 (17.9) 8 (32) 0.191 

Komplikasyon, n (%)  11 (50) 3 (21.4) 0.085 2 (7.1) 8 (32) 0.024 

Mortalite, n (%) 0 (0) 3 (21.4) 0.051 1 (3.6) 10 (40) 0.001 

Hepatobiliyer tutulum, n (%) 12 (54.5) 6 (42.9) 0.367 10 (35.7) 12 (48) 0.265 

Ekstraintestinal tutulum, n (%) 17 (77.3) 9 (64.3) 0.318 14 (50) 15 (60) 0.325 

Biyolojik dışı tx yan etki, n (%) 5 (22.7) 0 (0) 0.070 4 (14.3) 4 (16) 0.581 

Biyolojik kullanımı, n (%)  15 (68.2) 5 (35.7) 0.058 10 (35.7) 4 (16) 0.094 

Operasyon, n (%) 9 (40.9) 4 (28.6) 0.349 3 (10.7) 6 (24) 0.179 

İntestinal malignite, n (%) 0 (0) 1 (7.1) 0.389 0 (0) 1 (4) 0.472 

Ekstraintestinal malignite, n (%) 0 (0) 1 (7.1) 0.389 3 (10.7) 5 (20) 0.288 

 

Erken ve geç başlangıçlı hastalar ailede İBH öyküsü açısından kıyaslandığında 

istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmadı (%8 vs %7.7; p>0.05). 

Erken ve geç başlangıçlı hastaların hastalık lokalizasyonu Montreal sınıflamasına 

göre belirlendi (200). Hastaların hastalık lokalizasyonu Tablo 4’de gösterilmiştir.  
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Tablo 4. Hastaların Montreal sınıflamasına göre hastalık lokalizasyonu 

 Erken Başlangıçlı 

(<60 yıl), n(%) 

Geç Başlangıçlı 

(≥ 60 yıl), n(%) 
               p 

CH tutulum   >0.05 

          İleal 10 (45.4) 8 (57.2)  

          Kolonik 6 (27.3) 3 (21.4)  

          İleokolonik  6 (27.3) 3 (21.4)  

          Üst GİS 2 (9.1) 0 (0)  

CH tipi   >0.05 

     İnflamatuar 6 (27.3) 8 (57.1)  

 Stenozan 10 (45.4) 4 (28.6)  

  Fistülizan 6 (27.3) 2 (14.3)  

CH perianal tutulum   >0.05 

          Var  6 (27.3) 2 (14.3)  

          Yok  16 (72.7) 12 (85.7)  

ÜK tutulum   >0.05 

          Distal  8 (28.6) 6 (24)  

          Sol kolon  7 (25) 6 (24)  

          Pankolit  13 (46.4) 13 (52)  

  

 

 

Erken ve geç başlangıçlı hastalardaki hepatobiliyer tutulum karşılaştırıldığında 

istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmadı (%44 vs %46.2; OR: 1.09, CI: 0.47-2.5; 

p=0.504). Hastalardaki hepatobiliyer tutulumlar Tablo 5’de gösterilmiştir. 
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Tablo 5. Erken ve geç başlangıçlı hastalardaki hepatobiliyer tutulumlar 

 

Tutulum 

 

Erken başlangıçlı 

(<60 yıl), n 

Geç başlangıçlı  

(≥60 yıl), n 
p 

Hepatosteatoz 9 12  

Kolelitiazis 6 5  

Primer sklerozan kolanjit -- 1  

Portal ven trombozu  1 1 0.504 

Non-sirotik portal hipertansiyon  1 1  

KC sirozu 1 0  

Hepatik amiloidoz -- 1  

 

Ekstraintestinal tutulum açısından erken ve geç başlangıçlı hastalar 

karşılaştırıldığında istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmadı (%62 vs %61.5; OR: 0.98, 

CI: 0.4-2.3; p=0.569). Hastalarda görülen ekstraintestinal tutulumlar Tablo 6’da 

gösterilmiştir. 

 

Tablo 6. Erken ve geç başlangıçlı hastalarda görülen ekstraintestinal tutulumlar 

  

Tutulum 

 

Erken başlangıçlı  

(<60 yıl), n 

Geç başlangıçlı  

(≥60 yıl), n 
p 

Hepatosteatoz 20 11  

Ankilozan spondilit 5 --  

Renal kalkül 3 4  

Kolelitiazis 6 6  

Eritema nodosum 3 1  

Sakroileit 4 1 0.569 

Seronegatif artrit 3 2  

Derin ven trombozu 2 1  

Huzursuz bacak sendromu 1 --  

Serebral tromboz -- 1  

Üveit 1 2  

Polinöropati -- 1  
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Mortalite oranı geç başlangıçlı İBH hastalarında erken başlangıçlı hastalara göre 

daha yüksekti (%33.3 vs %2; OR: 24.5, CI: 3-197.8; p=0.001) (Tablo 7). Mortalite 

oranları CH hastalarında %21.4 vs %0, (p=0.051) iken ÜK’de %40 vs %3.6 (OR:18, CI: 

2.1-154.5; p=0.001) idi. Ancak hastaların mortalite nedenleri incelendiğinde çoğunlukla 

ekstraintestinal malignitelere bağlı olduğu görüldü. Hastalarda görülen ekstraintestinal 

maligniteler erken başlangıçlı 1 hastada serviks kanseri iken, geç başlangıçlı diğer 4 

hastada sebep larinks, pankreas, akciğer ve over kanseriydi. Hastaların mortalite 

nedenleri Tablo 7’de gösterilmiştir.  

 

Tablo 7. Erken ve geç başlangıçlı hastaların mortalite nedenleri 

 

Mortalite nedeni 

 

Erken başlangıçlı  

(<60 yıl), n 

Geç başlangıçlı  

(≥60 yıl), n 
p 

Ekstraintestinal malignite 1 4  

İBH alevlenmesi -- 2  

Septik şok -- 1  

Miyokard enfarktüsü -- 1 0.001 

Demans kötüleşmesi -- 1  

Ortopedik travma -- 1  

Bilgi alınamadı -- 2  

 

 

Tüm hasta grubumuzda erken ve geç başlangıçlı hastalarda komplikasyon 

oranları farklı değildi (%26 vs %28.2; OR: 1.1, CI: 0.4-2.8; p=0.501). Ancak, geç 

başlangıçlı ÜK hastalarında, erken başlangıçlı hastalara göre (%32 vs %7.1; OR: 6.1, CI: 

1.1-32.3; p=0.024) ve CH hastalarında da ÜK’ye göre (%38.9 vs %18.9; p=0.033) 

komplikasyon oranı daha fazla idi. Erken başlangıçlı İBH hastalarında intestinal 

malignite gelişmezken, geç başlangıçlı 1 CH ve 1 ÜK hastasında olmak üzere toplam 2 

hastada malignite saptandı ancak istatistiksel olarak anlamlı değildi (%0 vs %5.1; 

p=0.189). Hastalarda görülen komplikasyonlar Tablo 8’de gösterilmiştir. 
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Tablo 8. Hastalarda görülen komplikasyonlar  

 

 

Erken başlangıçlı 

(<60 yıl), n 

Geç başlangıçlı 

(≥60 yıl), n 
p 

     Abse 8 2  

     İleus 6 2  

     Malignite -- 2  

     Perforasyon -- 2  

     Toksik megakolon -- 1 0.501 

     Osteoporoz 2 5  

     Masif abondan kanama 1 --  

     Renal enfarkt (tromboz) -- 1  

     Epilepsi -- 1  

 

Erken ve geç başlangıçlı hastalar endoskopik remisyon açısından 

karşılaştırıldığında istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmadı (%49 vs %33.3; OR: 0.5, 

CI: 0.2-1.3; p=0.119). Hastaların kontrol endoskopi sonuçları Tablo 9’da gösterilmiştir. 

 

Tablo 9. Hastaların kontrol endoskopi sonuçları 

 

 

Erken başlangıçlı 

(<60), n 

Geç başlangıçlı 

(≥60), n 
p 

Remisyon  24 11  

Orta aktif  6 8 0.119 

Aktif  19 14  

  

Erken ve geç başlangıçlı hastalarda klinik remisyon oranları benzerdi (%94 vs 

%86.8; OR: 0.4, CI: 0.1-1.8; p=0.216). 

Erken ve geç başlangıçlı hastalarda biyolojik dışı tedavi (5-ASA, steroid) ile 

ilişkili yan etki oranları benzerdi (%18 vs %10.3; OR: 0.5, CI: 0.15-1.8; p= 0.237). 

AZT kullanımı açısından hastalar karşılaştırıldığında erken başlangıçlı İBH 

hastalarında geç başlangıçlı hastalara göre kullanma oranı daha fazla idi (%82 vs %56.4; 

OR:0.28, CI: 0.1-0.7; p=0.008). Bu oran CH hastalarında, ÜK hastalarına göre daha fazla 

iken (%91.7 vs %56.6; OR: 0.12, CI: 0.03-0.4; p=0.001), CH hastaları kıyaslandığında 

ise erken başlangıçlı hastalarda daha fazla idi (%100 vs %78.6; p=0.051).  
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AZT tedavisi kesilmesi açısından ÜK ve CH hastaları karşılaştırıldığında CH 

hastalarında AZT kesilme oranı daha fazla idi (%54.5 vs %43.3; OR: 0.3, CI: 0.1-0.8; 

p=0.012). Erken ve geç başlangıçlı hastalarda AZT tedavisi kesilme oranları benzerdi 

(%36 vs %33.3; OR: 0.89, CI: 0.37-2.1; p=0.486). Hastalarda AZT tedavisinin kesilme 

nedenleri Tablo 10’da gösterilmiştir.  

 

 

Tablo 10. Hastalarda AZT kesilme nedenleri 

 

 

Erken başlangıçlı  

(<60 yıl), n 

Geç başlangıçlı  

(≥60 yıl), n 
p 

Toksisite  4 2  

Anti-TNF ile yeterli kullanım sonrası 5 --  

Sitopeni  -- 4  

İleri yaş 1 --  

Tüberküloz  1 --  

Gebelik  1 -- 0.486 

Cerrahi sonrası 2 1  

Renal nakil rejeksiyon riski 1 --  

Etkisiz  -- 2  

Malignite  -- 3  

Hastalık remisyonu 1 1  

 

 

 

Erken ve geç başlangıçlı hastalar AZT toksisitesi açısından karşılaştırıldığında 

istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmadı (%28 vs %20.5; OR: 0.6, CI: 0.2-1.8; 

p=0,288). Hastaların AZT toksisitesi Tablo 11’de gösterilmiştir. 
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Tablo 11. Hastaların AZT ilişkili toksisite gelişimi 

 
Erken başlangıçlı 

(<60 yıl), n 

Geç başlangıçlı  

(≥60 yıl), n 
p 

Majör     

             Nötropeni  6 6  

             Pankreatit  2 0  

             Hepatotoksisite  3 1  

Minör    0.288 

              GİS intoleransı  5 4  

              Döküntü 6 2  

              Grip benzeri hastalık                -- --  

Toplam 22 13  

 

Erken başlangıçlı hastalarda biyolojik tedavi kullanma oranı geç başlangıçlı 

hastalara oranla daha yüksekti (%50 vs %23.1, OR: 0.3, CI: 0.12-0.76; p=0.008).  

Biyolojik tedavi alma açısından ÜK ve CH hastaları karşılaştırıldığında CH 

hastalarında biyolojik tedavi oranı ÜK hastalarına göre daha yüksek idi (%55.6 vs 

%26.4; OR: 0.28, CI: 0.1-0.7; p=0.005).  

Erken ve geç başlangıçlı hastalarda biyolojik tedavi ile ilişkili yan etki oranları 

benzerdi (%32 vs %22.2; OR: 0.28, CI: 0.05-1.4; p=0.099). Biyolojik tedavi ilişkili yan 

etkiler Tablo 12’de gösterilmiştir. 

 

Tablo 12. Hastalarda görülen biyolojik tedavi yan etkileri  

 İnfliximab, n Adalimumab, n 

Sekonder infeksiyon 1 1 

Kaşıntı  2 -- 

Döküntü 4 -- 

Dispne 2 -- 

Çarpıntı 1 -- 

Nöropati  1 -- 
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         Biyolojik tedavi alan hastaların birinci, ikinci ve üçüncü basamakta aldığı tedaviler, 

biyolojik tedavi kesilme ve değişim durumları Şekil 1-4’de gösterilmiştir. Hasta 

grubumuzun sayısı az olduğu için biyolojik tedavi durumu hastalık alt gruplarında 

gösterilmemiştir. 

 

 

Şekil 1. Hastaların birinci ve ikinci basamakta IFX kullanma, kesilme ve değişim durumu 

 

 

 

   Birinci basamak                                          ikinci basamak 

n=23                                                            n=3 

       

                      n=12                    Tedavi Devamı               n=1 

Değişim (n=8); Kesilme (n=3) 

Alerjik reaksiyon: 2 

  Primer yanıtsızlık: 1 

    Sekonder yanıtsızlık: 2 

               İntestinal Cerrahi: 3 

               Hasta tercihi: 2 

             Ekstraintestinal malignite: 1 

 

Değişim (n=2) 

Sekonder yanıtsızlık 

İnfliximab 

n=26 
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Şekil 2. Hastaların birinci ve ikinci basamakta Adalimumab kullanma, kesilme ve değişimi 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

       Şekil 3. Hastaların birinci, ikinci ve üçüncü basamakta kullandığı Anti-TNF tedaviler 

 

 

                  Birinci Basamak                                 İkinci Basamak 

                          n=10                                                      n=6 

                        n=7               Tedavi Devamı       n=5                 

Değişim (n=3); Kesilme (n=0) 

  Primer yanıtsızlık :1 

    Sekonder yanıtsızlık :2 

 

       Kesilme (n=1) 

Hasta tercihi 

Adalimumab 

n=16 

Infliximab (n=26) Adalimumab (n=16) Etanercept (n=1)

üçüncü basamak 0 0 0

ikinci basamak 3 6 0

birinci basamak 23 10 1

0

5

10

15

20

25

30

Anti- TNF Tedavilerinin Dağılımı

birinci basamak ikinci basamak üçüncü basamak



33 
 

 

   Şekil 4. Hastaların birinci, ikinci ve üçüncü basamakta kullandığı biyolojik tedaviler 

  

 

 

Hasta grubumuzda sigara ile mortalite, operasyon ve intestinal malignite arasında 

ilişki saptanmadı. Ancak sigara kullanımı ile steroid tedavisi yanıtı arasında negatif 

korelasyon saptandı, bu fark istatistiksel olarak da anlamlı idi (r= -0.257; p=0.038). 

AZT toksisitesi gelişen erken başlangıçlı İBH hastalarında biyolojik tedavi ile 

yan etki gelişme riskinin yüksek olduğu tespit edildi (OR: 35, CI: 0.3-337; p=0.001).  

ÜK ve CH hastaları birinci basamakta konvansiyonel tedavi alma açısından 

karşılaştırıldığında ÜK hastalarında konvansiyonel tedavi başlanma oranı daha fazla idi 

(%100 vs %83.3; p=0.003). Erken ve geç başlangıçlı İBH hastalarının birinci basamakta 

konvansiyonel tedavi başlanma oranları benzerdi (%97.4 vs %90; OR: 0.23, CI: 0.02-

2.1; p=0.170). Hastaların birinci basamakta aldığı tedaviler Tablo 13’de gösterilmiştir. 

 

     

 

 

 

Birinci Basamak İkinci Basamak Üçüncü Basamak 

Infliximab

(n=23)

Adalimumab 

(n=6)

Vedolizumab 

(n=2)

Vedolizumab

(n=4)

Ustekinumab

(n=1)

Adalimumab

(n=10)

Infliximab

(n=3)

Vedolizumab

(n=2) 

Etanercept

(n=1)
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Tablo 13. Erken ve geç başlangıçlı hastaların birinci basamakta aldığı tedaviler   

Tedavi 
Erken Başlangıçlı 

    (<60 yıl), n(%) 

Geç Başlangıçlı 

     (≥ 60 yıl), n(%) 
p 

Konvansiyonel   

0.170 

      5- ASA 44 (88) 35 (89.7) 

      Sistemik steroid 37 (74) 24 (61.5) 

      Budesonid 12 (24) 6 (15.4) 

      İmmunomodulatuar 41 (82) 22 (56.4) 

Biyolojik   

      Anti–TNF 25 (50) 9 (23.1) 

      Anti-integrin 4 (8) 2 (5.1) 

 

 

Erken ve geç başlangıçlı İBH hastalarında ikinci basamak tedaviler benzerdi. 

(p>0.05). Hastaların ikinci basamakta aldığı tedaviler Tablo 14’de gösterilmiştir. 

 

Tablo 14. Hastaların ikinci basamakta aldığı tedaviler  

 Erken Başlangıçlı 

(<60 yıl), n(%) 

Geç Başlangıçlı 

(≥ 60 yıl), n(%) 
p 

Yok (1. basamak tedavi devamı) 23 (46) 23 (59)   

İmmunomodulatuar  25 (50) 14 (35.9)  

Biyolojik    >0.05 

       Anti–TNF 18 (36) 8 (20.5)  

       Anti-integrin 4 (8) 2 (5)  

 

 

Erken ve geç başlangıçlı CH hastalarının başlangıç ve takip sonu hastalık 

fenotipleri benzerdi (p>0.05) (Tablo 15).  
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Tablo 15. CH hastalarının tanıdaki ve son kontroldeki hastalık tipleri 

 Erken Başlangıçlı 

(<60 yıl), n(%) 

Geç Başlangıçlı 

(≥ 60 yıl), n(%) 
p 

Hastaların tanıdaki hastalık tipi    

        İnflamatuar 6 (27.3) 8 (57.1)  

        Fistülizan 6 (27.3) 2 (14.3) >0.05 

        Stenozan 10 (45.5) 4 (28.6)  

Hastaların son kontrolde hastalık tipi     

        İnflamatuar 7 (31.8) 8 (61.5)  

        Fistülizan 7 (31.8) 3 (23.1) >0.05 

        Stenozan 8 (36.4) 2 (15.4)  
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5. TARTIŞMA 
 

Son dekadda geç başlangıçlı İBH hasta oranında artış görülmektedir. Ayrıca, 

erken başlangıçlı olup, yaşlanan hasta sayısı da artmaktadır. Bizim hasta grubumuzda 

son 5 yılda geç başlangıçlı İBH tanısı alan hasta oranı %3.6’dır. Özellikle ileri yaş 

grubunda İBH ile benzer semptomları olan NSAİİ ilişkili enterokolit, infeksiyöz 

enterokolit, mikroskopik kolit, divertikülit, iskemik kolit gibi ayırıcı tanıya giren 

hastalıkların sık görülmesi nedeniyle İBH tanısında gecikmeler görülebilmektedir. 

Tanının gecikmesi hastaların yaşam kalitesini kötü etkilemekte, hastalığın ilerlemesine, 

tedavide kullanılan ilaçlara yanıtın azalmasına, hastalık ilişkili daha çok komplikasyon 

gelişmesine ve cerrahi gerekliliğinde artışa neden olmaktadır (201-204).  

Geç başlangıçlı hastaların tedavisi temelde erken başlangıçlı hastalar ile benzer 

olmakla birlikte bu yaş grubunda polifarmasi, artmış kırılganlık, şiddetli hastalığa karşı 

azalmış direnç, kompleks ilaç etkileşimleri, eşlik eden komorbid hastalıkların fazla 

olması gibi nedenlerle bu yaş grubunda hasta yönetiminde ve tedavi seçiminde dikkatli 

olunmalıdır. Geç başlangıçlı hastaların takip ve tedavisinde standart yaklaşımlar 

bulunmamaktadır. Literatürde erken ve geç başlangıçlı hastaları karşılaştıran ve geç 

başlangıçlı hastalarda hastalığın seyri ve tedavi yanıtını inceleyen çalışma sayısı yeterli 

değildir. Farklı bölgelerde yapılan az sayıdaki klinik çalışmada geç başlangıçlı hastalarda 

hastalığın seyri, prognoz ve tedaviye yanıt farklılık göstermektedir. 

Bizim çalışmamızda erken başlangıçlı ve geç başlangıçlı hasta grubu klinik 

özellikler açısından karşılaştırıldı. Hasta grubumuzda erken ve geç başlangıçlı İBH 

hastalarının klinik (%94 vs %86.8; p=0.216) ve endoskopik (%49 vs %33.3; p=0.119) 

remisyon oranları benzerdi. 

Zammarchi I ve ark. 2020 yılında İtalya’da geç ve erken başlangıçlı ÜK 

hastalarını karşılaştırdığı çalışmada geç başlangıçlı hastalarda daha fazla komplikasyon 

geliştiğini ve ekstraintestinal tutulumun daha az görüldüğünü bildirmişlerdir (205). 

Bizim çalışmamızda da benzer şekilde geç başlangıçlı ÜK hastalarında, erken başlangıçlı 

hastalara göre komplikasyon oranı daha fazla idi (%32 vs %7.1; OR: 6.1, CI: 1.1-32.3; 

p=0.024). CH hastalarında da ÜK’ye göre komplikasyon daha fazla iken (%38.9 vs 

%18.9; p=0.033), geç ve erken başlangıçlı İBH hastaları kıyaslandığında benzerdi (%26 

vs %28.2; OR: 1.1, CI: 0.4-2.8; p=0.501). Ekstraintestinal tutulum açısından bizim 

çalışmamızda erken ve geç başlangıçlı hastalar arasında istatistiksel anlamlı fark 

bulunmadı (%62 vs %61.5; OR: 0.98, CI: 0.4-2.3; p=0.569). 
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Cantoro L ve ark. erken ve geç başlangıçlı CH hastalarını değerlendirdikleri 2020 

yılında İtalya’da yaptıkları kohort çalışmasında erken başlangıçlı hastalarda aile 

öyküsünün ve perianal tutulumun daha fazla olduğu, hastalığın daha ciddi seyrettiği ve 

steroid ve anti-TNF kullanımının daha fazla olduğu görülmektedir (2). Ancak bizim 

çalışmamızda erken ve geç başlangıçlı CH hastaları arasında perianal tutulum açısından 

istatistiksel anlamlı fark saptanmadı (%27.3 vs %14.3, p=0.314). Aile öyküsü açısından 

da erken ve geç başlangıçlı hastalardaki fark istatistiksel anlamlı değildi (%8 vs %7.7; 

p>0.05).  

Stepaniuk P ve ark. Kanada’da ve Jeuring SF ve ark. Hollanda’da erken ve geç 

başlangıçlı İBH hastalarını inceledikleri çalışmalarda geç başlangıçlı hastaların 

immunomodulatuar ve anti-TNF kullanma oranının daha az olduğunu bildirmişlerdir 

(206, 207). Bizim çalışmamızda da literatürdeki bu çalışmalarla benzer olarak geç 

başlangıçlı İBH hastalarında immunomodulatuar (%56.4 vs %82; p=0.008) ve anti-TNF 

(%23.1 vs %50; p=0.008) kullanımı daha az idi. Hastalık tipi olarak kıyaslandığında ise 

CH hastalarında ÜK’ye göre AZT (%91.7 vs %56.6; p=0.000) ve biyolojik (%55.6 vs 

%26.4; p=0.005) kullanımı daha fazla idi.  

Dharmasiri S ve ark. Birleşik Krallık’ta 2014’de geç başlangıçlı İBH hastalarında 

AZT güvenliği ve yan etkisini incelediği çalışmada geç başlangıçlı hastalarda AZT 

toleransının genel topluma göre düşük olduğunu bildirmiştir (208). Bizim çalışmamızda 

ise erken ve geç başlangıçlı hastalarda AZT toksisitesi ve toleransı açısından istatistiksel 

anlamlı fark saptanmadı (%28 vs %20.5; p=0.288). AZT kesilmesi açısından hastalar 

kıyaslandığında CH hastalarında AZT kesilme oranı ÜK hastalarına göre daha fazla idi 

(%50 vs %24.5; p=0.012). Erken ve geç başlangıçlı hastalar da AZT kesilme oranı 

benzerdi (%36 vs %33.3; p=0.486). 

CH’de başlangıç yaşı arttıkça kolonik tutulum artmaktadır. Polito JM ve ark. 

1996’da Birleşik Devletler’de yaptıkları erken ve geç başlangıçlı CH hastalarını 

karşılaştırdıkları çalışmada geç başlangıçlı hastalarda kolonik tutulumun, erken 

başlangıçlı hastalarda da ileal tutulumun daha fazla olduğunu bildirmiştir (209). Bizim 

çalışmamızda erken ve geç başlangıçlı CH hastaları ileal ve kolonik tutulum açısından 

kıyaslandığında fark istatistiksel anlamlı değildi (sırasıyla; %45.5 vs %57.1, p>0.05; 

%54.5 vs %42.9, p=0.367).  

Kalkan İH ve ark. ülkemizde 2012’de erken, erişkin ve geç başlangıçlı ÜK 

hastalarını karşılaştırdıkları retrospektif çalışmada geç başlangıçlı hastalar içinde 
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erkeklerin çoğunlukta olduğunu, erken başlangıçlı hastalarda steroid kullanımı, total 

kolektomi ve aktif hastalık oranının fazla olduğunu dolayısıyla erken başlangıçlı 

hastalarda hastalığın daha agresif seyrettiğini bildirmişlerdir (31). Bizim çalışmamızda 

erken ve geç başlangıçlı ÜK ve CH hastaları kıyaslandığında operasyon oranları arasında 

istatistiksel anlamlı fark saptanmadı (sırasıyla; %10.7 vs %24, p=0.179; vs %40.9 vs 

%28.6, p=0.349).  

Birleşik Devletler’de Loftus EV Jr ve ark. 2000’de ve Birleşik Krallık’ta Jones 

HW ve ark. 1988’de erken ve geç başlangıçlı ÜK hastaları ile yaptığı çalışmalarda 

hastaların mortalite oranlarının genel toplumla benzer olduğu görülmüştür (210, 211). 

Triantafillidis ve ark. 2001’de Yunanistan’da erken ve geç başlangıçlı ÜK hastalarını 

incelediği çalışmasında iki grubun hastalık seyrinin benzer olduğunu bildirmiştir (212). 

2014’te Gisbert JP ve ark. tarafından metaanaliz derleme sonuçlarına göre geç 

başlangıçlı İBH hastalarının mortalitesi genel toplumla benzer olmakla birlikte farklı 

çalışmalarda geç başlangıçlı hastaların mortalitesinin erken başlangıçlılara göre daha 

fazla ve daha az olduğu çalışmalar olduğu bildirilmiştir (35, 213, 214). Norveç’te Softley 

A ve ark. 1988’de ve Birleşik Devletler’de Ananthakrishnan ve ark. 2009’da erken ve 

geç başlangıçlı İBH hastalarını incelediği çalışmalarda geç başlangıçlı İBH hastalarında 

mortalitenin daha fazla olduğu bildirilmiştir (214, 215). Bizim çalışmamızda da geç 

başlangıçlı hastalarda mortalite anlamlı olarak yüksek saptandı (%33.3 vs %2, p=0.001). 

Hastalık tipine göre mortalite karşılaştırıldığında geç başlangıçlı ÜK ve CH hastalarında 

mortalite, erken başlangıçlı hastalara göre istatistiksel anlamlı olarak yüksek saptandı 

(sırasıyla; %40 vs %3.6, p=0.001 vs %21.4 vs %0, p=0.051).  

İBH hastalarında mortalitenin en sık sebebi kardiyovasküler hastalıklar, ikinci en 

sık sebep intestinal ve ekstraintestinal malignitelerdir (216). Bu hastalarda malignite 

sıklığının artması İBH’nin neden olduğu sistemik inflamasyon ve tedavide kullanılan 

immunomodulatuar veya anti-TNF ilaçlar ile ilişkilendirilmektedir. Ancak, bizim 

çalışma grubumuzda AZT toksisitesi yaşlı grupta, erken başlangıçlı hastalara göre 

yüksek değildi. Aynı zamanda AZT ve biyolojik ajan kullanımı erken başlangıçlı 

hastalara göre daha azdı. Bu nedenle yaşlı gruptaki malignite gelişimini ilaç kullanımı 

ile ilişkilendirmek güçtür. Literatürde, hasta sağ kalımının artmasıyla intestinal 

malignitelerin sıklığı azalırken, ekstraintestinal malignitelerin sıklığında artış 

görülmektedir (216). Bizim çalışmamızda hastaların mortalite nedenleri incelendiğinde 

en sık sebep 5 hastada görülen ekstraintestinal maligniteler idi. Erken başlangıçlı 1 

hastada sebep serviks kanseri iken, geç başlangıçlı diğer 4 hastada sebep larinks, 
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pankreas, akciğer ve over kanseriydi. Kardiyovasküler hastalık nedeniyle kaybedilen 1 

hasta vardı.  

İBH hastalarında sistemik inflamasyon ve immunomodulatuar ve anti-TNF 

tedavi ilişkili lenfoproliferatif, cilt ve solid organ malignitelerin sıklığı artmıştır (217, 

218). Serviks ve diğer jinekolojik malignitelerin İBH hastalarında daha sık görülmesi 

nedeniyle kadın İBH hastalarının düzenli kadın doğum taramasına gitmesi 

önerilmektedir (219-221). Bizim hasta grubumuzda hematolojik lenfoproliferatif 

malignitesi olan hasta yoktu. Ancak 2 hastada meme kanseri, 1 hastada iğsi hücreli 

tümör, 1 hastada mesane kanseri, 1 hastada parotis bezi tümörü, 1 hastada pankreas 

müsinöz kistadenokarsinom vardı. Mortalite nedeni 2 hastada İBH alevlenmesi iken, 1 

hastada miyokard enfarktüsü, 1 hastada pnömoni sonrası septik şok, 1 hastada demans 

kötüleşmesi ve 1 hastada ortopedik travmaydı. Ortopedik travma sonrası ex olan hastada 

da Alzheimer demansı mevcuttu. İBH hastalarında kronik inflamasyon kardiyovasküler 

olaylar ve demans sıklığını artırmaktadır (222, 223). Geç başlangıçlı hastalarda 

mortalitenin daha fazla olması bu yaş grubunda hastaların komorbiditilerinin fazla 

olmasıyla birlikte İBH’nin neden olduğu kronik inflamasyonun ve İBH tedavisinin 

immünolojik, kardiyovasküler ve nörolojik etkilerine bağlı olabilir.  

Wang Z ve ark. Çin’de 1998-2020 arasında geç ve erken başlangıçlı İBH 

hastalarında malignite gelişimini inceledikleri kohort çalışmasında geç başlangıçlı 

hastalarda hem intestinal hem de ekstraintestinal malignitelerin erken başlangıçlı 

hastalara göre daha fazla olduğunu bildirmişlerdir (224). Bizim çalışmamızda erken 

başlangıçlı İBH hastalarında intestinal malignite gelişmezken, geç başlangıçlı 1 CH ve 1 

ÜK hastasında olmak üzere toplam 2 hastada intestinal malignite saptandı ancak 

istatistiksel olarak anlamlı değildi (%0 vs %5.1; p=0.189). Çalışma grubumuzdaki erken 

ve geç başlangıçlı hastalar ekstraintestinal maligniteler açısından kıyaslandığında ise geç 

başlangıçlı 6 hastada ekstraintestinal malignite gelişirken, erken başlangıçlı 3 hastada 

gelişmişti. Bu bulgular literatürdeki çalışmayla benzerlik gösterse de istatistiksel olarak 

anlamlı düzeyde değildi (p>0.05). Bunun sebebi çalışmamızdaki hasta sayısının fazla 

olmamasına bağlı olabilir.  

Lobaton T ve ark. 2015’de erken ve geç başlangıçlı İBH hastalarında anti-TNF 

tedavi yan etkilerini kıyasladığı çalışmada geç başlangıçlı hastalarda ciddi yan etki 

görülme oranının daha fazla olduğunu bildirmiştir (225). İlginç şekilde bizim 

çalışmamızda hastalarda biyolojik tedavi ilişkili ciddi alerjik reaksiyon veya yan etki 

görülmedi (Tablo 12). Bunun sebebi çalışmamızın örneklem büyüklüğünün geniş 
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olmaması olabilir. Ciddi yan etkiler dışında erken ve geç başlangıçlı hastalar arasında 

biyolojik tedavi yan etkisi açısından da istatistiksel anlamlı fark bulunmadı (%16 vs 

%5.1; p=0.099). Ancak AZT yan etkisi gelişen erken başlangıçlı hasta grubundaki 

hastalarda biyolojik ilaç yan etki gelişme riskinin arttığı tespit edilmiştir (OR: 35, CI: 

0.3-337; p=0.001).  

Çalışmamızın en önemli kısıtlılığı son 5 yılda ileri yaş İBH tanısı alan hasta 

sayısının az olmasıdır. Klinik ve endoskopik remisyon oranlarının ileri yaş grubunda 

düşük olmasına rağmen istatistiksel anlamlılık gözlenmedi. Vaka sayısı arttıkça bu 

anlamlı olabilir. Ayrıca çalışmamızın retrospektif olması nedeni ile özellikle endoskopik 

kontrollerin standart zamanlarda olmaması da remisyon oranlarını etkilemiş olabilir.   

Sonuç olarak, bizim hasta grubumuzda, geç başlangıçlı hastalar ile erken 

başlangıçlı hastaların klinik ve endoskopik remisyon oranları benzerdi. Geç başlangıçlı 

hastalarda mortalite sıklığı daha fazlaydı. AZT yan etkileri erken ve geç başlangıçlı 

hastalarda benzerdi. Malignite gelişim oranı ileri yaş grubunda fazlaydı. Bu nedenle 

malignite takibi önemlidir. Geç başlangıçlı hastalarda hastalığın gerektirdiği tedavi 

yaklaşımı yakın takip ile erken yaş grubu ile benzer şekilde uygulanabilir.  
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