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OZET

Calismamizda Ulseratif Kolit ve Crohn tanili hastalarda, tedavi sekillerinin bu
iki alt grup i¢inde oranlar1 ve ayn1 zamanda kullanilan tedavi preparatlarinin hastalarda
depresyon varlig1 ve siddetinin degerlendirilmesi planlanmis boylece tedavinin duygu

durum iizerine etkisini aragtirmak amaclanmistir.

Calisgmamizda Eylil 2023 ile Ocak 2024 tarihleri arasinda Adiyaman
Universitesi Tip Fakiiltesi Egitim ve Arastirma Hastanesi'nde Gastroenteroloji
poliklinigine basvuran veya Gastroenteroloji servisinde yatan ve Endoskopi ve
Histopatolojik olarak Ulseratif Kolit (UK) ve Crohn Hastalig1 (CH) tanis1 almis 18-67
yas aras1 81 hasta (Kadn: 45, Erkek: 36) alinmistir. Bunlarin 51 tanesi UK, 30 tanesi
CH hastalaridir. Anketlere cevap verirken, sorularin tam olarak anlasilamadig:
durumlarda agik ve ayrintili bir sekilde anlatilarak, hastalarin kendileri i¢in en uygun
cevabr vermeleri saglandi. Psikiyatrik hastali§i olanlar, kooperasyon bozuklugu
olanlar, gebeler ve calismaya dahil olmak istemeyenler ¢calismaya dahil edilmedi. Tiim
hastalara hastalik siiresi, ek hastaliklari, kullandiklari ilaglar, yasadiklar1 yer, dogum
tarihi, medeni halleri, aile 6ykiisii ve meslekleri sorgulandi ve ek hastaliklar diglandi.

Hastalarin kullandiklari ilag preparatlart kullanim sekline gore kategorize edildi.

Hastalarin depresyon durumunu belirlemek igin "Beck Depresyon Olgegi"
kullanilmas: planlandi. Verilerin degerlendirilmesinde tanimlayict istatistiksel
yontemler kullanildi ve sorular hastalara agikt1. Iki bagimsiz grup arasindaki niceliksel
stirekli verileri karsilagtirmak i¢in bagimsiz bir 6rnek t testi kullanildi. Gruplandirilmig
degiskenler arasindaki iliski ki-kare testi kullanilarak test edildi. Calismada p

degerinin 0,05'in altinda olmas istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.

Calismamiza 81 hasta dahil ettik. Bu hastalarin 51’1 (%63) iilseratif kolit
hastasi iken 30’u (%37) chron hastasiydi. Tiim hastalarin 45’1 kadin (%55,6), 36’s1
(%44.,4) erkekti. Tim hastalarin 54’1 oral tedavi alirken (%66,7), 27’1 (%33,3)
parenteral tedavi almaktaydi. Hastalarin alinan tedavi sekli, hastalik ¢esidi ve cinsiyete
gore Beck Depresyon Olgegi skorlarinin karsilastirildigi bagimsiz érneklem t testi
kullanild1. p<0,05 istatistiksel anlamlilik degeri olarak kabul edildi. Buna gore
parenteral tedavi alan hastalarda BDO skoru oral tedavi alanlara gore daha yiiksek

olmakla beraber bu fark istatistiksel olarak anlamli bulunmadi (p=0,284).
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Hastalarin alinan tedavi sekli, hastalik ¢esidi ve cinsiyete gore Beck Depresyon
Olgegi skorlarina gore depresyon siddetinin karsilastirilmasi Pearson ki kare analizi
kullanild1. p<0,05 istatistiksel anlamlilik degeri olarak kabul edildi. Buna gore
parenteral tedavi alanlarda orta ve hafif depresyon oral tedavi alanlara gore daha sik

goriilmekle beraber bu fark istatistiksel olarak anlamli degildi (p=0,519).

Inflamatuar barsak hastaliklarinin iki alt grubu olan UK ve CH tanili tedavi
alan hastalarda, tedavi ve preparat seklinin vakalar {izerinde depresif duygu durum

olusturmada anlamli bir farka rastlanmamistir.



SUMMARY

In our study, it was planned to evaluate the rates of treatment methods in these
two subgroups in patients diagnosed with ulcerative colitis and Crohn's disease, as well
as the presence and severity of depression in the treatment preparations used, thus

aiming to investigate the effect of the treatment on mood.

Our study included 81 (18-67 years old) (F:45 M:36) patients who were
diagnosed with Ulcerative Colitis (UC) and Crohn's disease (CD) by endoscopy and
histopathology and who applied to the Gastroenterology outpatient clinic of Adiyaman
University Faculty of Medicine Practice and Research Hospital between September
2023 and January 2024 were taken. 51 of them were UC and 30 were CH. While the
participants of the study were answering the surveys, the questions that they could not
understand were explained clearly and in detail, so that they could give the most
appropriate answer to the questions. Patients with psychiatric illnesses or lack of
cooperation, pregnant women and those who did not want to participate in the study
were not included in the study. All patients were questioned about their disease
duration, comorbidities, medications used, place of residence, date of birth, marital
status, family history, and occupation. Patients were categorized according to the type

of drug preparations they used.

It was planned to use the "Beck Depression Scale" to determine the depression
status of the patients. Descriptive statistical methods were used to evaluate the data
and the questions were open to the patients. An independent sample t test was used to
compare quantitative continuous data between two independent groups. The
relationship between grouped variables was tested using the chi-square test. In the

study, a p value of less than 0.05 was considered statistically significant.

We included 81 patients in our study. While 51 (63%) of these patients had
ulcerative colitis, 30 (37%) had Crohn's disease. Of all the patients, 45 (55.6%) were
female and 36 (44.4%) were male. 54 of all patients (66.7%) were receiving oral
treatment, while 27 (33.3%) were receiving parenteral treatment. Independent samples
t test was used to compare the Beck Depression Inventory scores of the patients
according to the type of treatment they received, disease type and gender. p<0.05 was

accepted as statistical significance value. Accordingly, although the BDI score was



higher in patients receiving parenteral treatment than in patients receiving oral

treatment, this difference was not statistically significant (p = 0.284).

Pearson chi-square analysis was used to compare the severity of depression
according to the Beck Depression Inventory scores of the patients according to the
type of treatment received, disease type and gender. p<0.05 was accepted as statistical
significance value. Accordingly, although moderate and mild depression was more
common in those receiving parenteral treatment than in those receiving oral treatment,

this difference was not statistically significant (p = 0.519).

In patients diagnosed with UC and CD, which are two subgroups of
inflammatory bowel diseases, no significant difference was found in the type of

treatment and preparation in creating a depressive mood in the cases.
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1. GENEL BIiLGIiLER
1.1. INFLAMATUVAR BAGIRSAK HASTALIKLARI TANIM

Inflamatuvar barsak hastaligi (IBH), gastrointestinal traktin muhtelif yer ve
katmanlarin1 etkileyebilen siiregen inflamatuvar rahatsizliklardandir. Tipik olarak
iilseratif kolit (UK), chron hastalig1 (CH) ve ikisini de kapsayan indetermine kolit bu
hastalik kiimesindedir (1). Tan1 klinik, endoskopik ve histolojik parametreler ile konur.
UK deki inflamatuvar cevap genel anlamda mukoza ve submukozayla smirlidir sadece
CH'daki inflamasyon, mukozadan serozaya kadar biitiin duvar tutar. CH ¢ogunlukla
distal ince bagirsak ve kolonu tutar, sadece sindirim sisteminin farkli yerlerinde

goriilebilir. UK deki inflamasyon ise ancak kolon ile sinirlidir.
1.2. EPIDEMIYOLOJI

IBH, yasanan bolge, ait olunan etnik grup, yas ve sosyoekonomik diizeye gére
farkl1 epidemiyolojik veriler gosterir. IBH gelismis toplumlarda daha sik gériiliirken,
ileri yaslarda geri kalmis toplumlarda da artis gdzlenmektedir. Ingiltere, Kuzey Avrupa
ve Kuzey Amerika, CH ve UK igin en yiiksek insidans ve prevalans oranlarini rapor
etmistir. Ancak, bu oranlar ilerleyen yillarda plato yaparken, Giliney Avrupa, Asya ve
birgok gelismekte olan iilkelerde diisiik insidansin artmaya devam ettigi goriilmiistiir
(2-5). Kuzey Amerika'da yapilan bir ¢alismada UK'nin insidans1 2,2-14,3/100 ve CH
3,1-14,6/100 arasinda degismektedir. Prevalans UK igin 100.000'de 37-246, CH igin
26-201'dir. Insidans ve prevalans batidan doguya, kuzeyden giineye dogru
azalmaktadir (6-7). Kuzey Amerika'da yapilan bir ¢calismada, Hispaniklerde CH'nin
prevalanst (4,1/100) ve Asyalilarda (5,6/100), beyaz irktan (43,6/100) ve Afrika
kokenli Amerikalilardan (29,8/100) daha diistiktiir (8). Ayrica, hastalik seyrinde ve
ekstraintestinal tutulumlarda, etnik ve 1rksal farkliliklarin gosterilmesi 6nemli bir risk

faktori olarak kabul edilir (8).

Tiirkiyede UK ve CH yaygmlig1r 25,5 ve 7,7/100 gériilme siklig1 ise 4,1 ve
2,6/100 olarak tespit edilmistir. Ulkemiz bat1 ve dogu iilkeleri arasinda gegis 6zelligi
gostermektedir (9). Diinyada en sik tani alan etnik koken Askenazi Yahudileridir.
Afrika kokenli yahudilerde hastalik siklig1 daha diisiiktiir (10). Gelismis toplumlarda
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hastalik  sikhiginin  arttigin1 - gérmekteyiz. Sehir yasantisinda belirgin  artig
goriilmektedir. Moderm yasam ve hijyen kosullarinin diizelmesi ile iliskili oldugu
diistintilmektedir. Hastaligin iki alt grubunda da vaka sayisindaki artis ikinci ve ligiincii

dekatta artis gosterir. Kadin/erkek oraninda belirgin bir fark yoktur (11).
1.2.1. Cinsiyet

UK’de erkek baskin popiilasyon séz konusu iken CH’de ise hafif diizeyde
kadin baskin popiilasyondur (12).

1.2.2. Yas

IBH tanis1 genellikle geng yas grubundan eriskin yas grubuna gecis déneminde
alinmasina ragmen hastalik tanis1 her yasta goriilebilir. IBH, 15-30 yas aras1 ilk bir pik
yapar. 50-70 yas aras1 ise ikinci bir pik goriilebilir. 65 yas {izeri yeni tan1 alan hasta

popiilasyonu %10 civarindadir (13).
1.2.3. Irk ve Etnik Koken

Etnik kokenin daha once yapilan caligmalar sonucu risk faktorii oldugu
saptanmistir. Ornegin Askenazi Yahudi irkinda ve Asyadaki bazi beyaz irklarda siklik
artar (14). Asya'da, hindu ve sihlerde UK insidansi Avrupalilara gore fazladir, ancak
CH insidans1 avrupalilardan daha azdir (15). Go¢ eden topluluklarda da gog ettigi
cevrenin kosullar1 ve yasam tarzi degisiklerine gore hastalik sikliginin arttig tespit
edilmistir. Ornegin Hintlilerde IBH nin az olarak kabul edilmesine karsin Ingiltere’ye
gd¢ eden insanlarda UK risk durumunda artis saptanmandig1 gériilmektedir. Avrupa ve
Amerika’daki Israil kokenlilerde ise Asyadakilere oranla daha fazla IBH siklig
saptanmaktadir (12).

1.2.4. Sosyoekonomik Durum

Ekonomik anlamda iyi kosullarda yetisen ¢ocuklar, enfeksiyonlardan daha
kolay korunabildikleri i¢in immiin sistemleri yeterince antijenle temas etmez. Ancak,
bu kisiler, eriskin yasa geldiklerinde kronik barsak enflamasyonuna meyilli olurlar

(16).
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1.3. INFLAMATUAR BARSAK HASTALIKLARININ ETiYOLOJISi

IBH’nin iki ana alt tipi olan UK ve Crohn da kronik inflamatuar siirec relapslar
ve iyilik haliyle devam eder. Hastalarin %10-15 kadarinda iki alt tip arasinda kesin bir
ayirim yapilamamaktadir. Bu tiir vakalara Indetermine Kolit ad1 verilir. Tiim bu alt
tiplerin nedenleri hala tam olarak aydinlatilamamis olsa da esas olara gevresel faktorler

ve genetik faktorler suclanmaktadir (17).
1.3.1. Cevresel Faktorler

Ozellikle CH icin batili tarzda yasam tarzinda artisin insidansi arttirdigi
saptanmigtir. Hastalik sikliginin az oldugu yerlesim yerlerinden sehirlere ve batiya gog
eden topluluklar incelendiginde hastalik goriilme sikliginda artis gozlenmistir.
Sehirlesme, toplu yagsam, {iretimin ve endiistriyellesmenin insan iizerindeki anksiyete
ve stres oraninin artmasi, kadinlarin ¢aligma hayatina daha fazla girmesi ve emzirme
oraninin dlismesi, sanitasyonun artmasi, masa basi islerden dolay1 hareketsiz yasam,
fabrikalagsma ve toplu yasamin getirdigi hava kirliligi , moderm yasamin bir eksisi olan
fast-food tarz1 beslenme artis1 ve artan sigara iciciligi hastalik sikligini arttirmaktadir.
Bunlarin i¢inde en anlamli risk sigara i¢iciligi olarak bulunmustur. Opere apendiks

oykiisii olanlarda da riskin arttig1 saptanmugtir (18-26).

UK’de de CH’dekine benzer olarak moderm yasam ve hijyenik kosullarin
iyilestirilmesi farklt mikroorganizmalarla karsilasmay1 ve karsilastiktan sonra verilen
cevabi yetersiz kildig1 i¢in yasam tarzi batililastik¢a hastalik goriilme sikligr artar (27-
29). Ilging olarak sigara ve appendektomi CH igin risk faktdriiyken, UK igin
koruyucudur. Ciinkii sigara UK’de mukus salgilanmasinmi arttirarak koruyuculugu
arttirmaktadir. Halbuki CH’de nétrofillerin barsak mukozasina go¢iinii artarak hastalik
icin risk olusturur (30). UK i¢in yakin zamanli salmonella, shigella gibi

mikroorganizmalarla iligkili enterit Oykiisii hastalik riskini arttirmaktadir (31).

Hastalikla ilgili etyoloji arastirilirken mevsime ve strese bagl alevlenmede
diistik riskli anlam bulunmus olup hastaligin baslangicina etkisi anlamli bulunmamigtir
(32-33). Anne siitiiniin  koruyuculuga katkist bulunmustur (34). Non-steroid
antiinflamatuvar ilaclarla atak gelismesi veya niiksii arasinda gii¢lii olmayan baglanti

oldugu bildirilmistir (35).
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1.3.2. Genetik Faktorler

Risk faktdrleri icinde en 6nemlisi soy gegmistir. Ailede IBH dykiisii varsa hasta
bireyler daha genc yasta tan1 alir (36). Soygecmiste 6zellik olan hastalar tarandiginda
UK’de ve CH’de 3,6,7 ve 12. kromozomda, CH’de 16. kromozomda polimorfizm
goriilmektetir (37). HLA-DRB1/dQw5 CH’ye, HLA-DR2 ise UK’ye predispozan

faktor olarak anlamli bulunmustur (38).
1.3.3. immiinolojik Faktorler

Barsak i¢indeki mikroorganizmalar ile olusan devamli hasarlar, normalde
bagisikliligimiz tarafindan kontrol altindadir. Sistemdeki bir bozukluk immun yanit1
bozar. Bozuklugun 6niine gegilebilmesi i¢in antijenlerin hiicre yiizeyindeki TBR ve
sitoplazma igerisindeki NOD proteinleri tarafindan taninmasi en 6nemli basamaklardir
(39). Edinsel bagisiklik ise glinler sonra yanit olusturmaya baslar, fonksiyonunu ise
esas mediator olan T hiicrelerinin cinsi ve miktari belirler. T hiicreleri ve antijen sunan
hiicreler (APC) arasindaki mekanizmalarin kontrolsiiz immun yanitin olusmasinda ana
sebep oldugu gosterilmistir. CH’deki apoptozis bozuklugu, Th1 hiicre sayisinda artisa,
IFN gamma'nin asir1 salinimina ve bunun sonucunda inflamasyona neden olur. Bu
hastalikta ayrica, baskilayici sitokinler olan TGF-beta ve IL-10'un T regiilator
hiicrelerinden az miktarda salinmasi nedeniyle proinflamatuar T hiicre sayilari artar.
CD4 hiicre alt tipi olan Th17 hiicrelerinin farklilasmas1 ve ¢ogalmasi i¢in IL-23, TGF-
betal ve IL-6 gereklidir. Th17 hiicresi iiretiminde IL-23 en 6nemli sitokindir ve IFN
dretimi i¢in IL-12'ye ihtiya¢ duyar. IL-12 ve IL-23"ln aktivitelerinin ayni p40
molekiilii {izerinden gerceklesmesi, p40'a kars: gelistirilen inhibitor antikorlarm IBH

tedavisinde kullanilabilecegine isaret etmektedir (40).
1.4. INFLAMTUAR BARSAK HASTALIKLARINDA PATOGENEZ

IBH’de temel patofizyolojinin, Thl ve Th2 lenfositlerinin uyarilmasindaki
herhangi bir sorun ya da inflamatuar baslatici sitokinler (IL-1, IL-2, IL-6, IL-8, IL-12,
TNF-alfa, IFN-gama, TxA2, LTB4) ile inflamatuar baskilayaci sitokinler (IL-1RA,
TNF baglayan proteinler, IL-4, IL-10, IL-11, IL-13, PGE2) arasindaki diizenin
bozulmasi olarak diisiiniilmektedir (41). Thl yoéniinde fonsiyonun fazla oldugu

hastalarda hiicresel immun cevabin daha agir oldugu CH tipi, Th2 yoniinde
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fonksiyonun fazla oldugu hastalarda hiimoral immun cevabin agirlikli UK tipi goriiliir
(42). Bagirsak iltihabinda, mukozal gegirgenlik arttikca, bakteriyel toksinler emilir ve
buna bagl olarak odak doku hasar1 baglar. Bu asamada, bireyin genetik yatkinligi
varsa, hasar dnlenemez ve mukozada olaylar siirer, kronik enflamasyon, doku zarar1
ve yapisiklik gelisir (43). Calismalarda IBH nin lokalizasyonunun bakteriyel yiikiin
fazla oldugu terminal ileumu tutmasi intestinal bakterilerin de hastalikta rolii oldugunu

gostermistir (44).
1.5. INFLAMATUAR BARSAK HASTALIKLARININ PATOLOJISIi

Hastaligin her iki alt tipinde de inflamatuar hiicreler rol oynar. S6z konusu iki
hastalikla ilgili fark sadece patolojik inceleme ile ortaya konulabilir. Ne yazik ki, bazi
kosullarda patolojik degerlendirme, hastaliklar1 birbirinden ayirmak veya infeksiyoz
kolit veya iskemik kolit gibi diger durumlarla karistirmamiz1 engellemek i¢in yeterli
olmayabilir. IBH’de hastalik aktivitesi klinik ve endoskopik degerlendirmelerle

uyumlu olmayabilir.
1.5.1. Ulseratif Kolit Patolojisi

UK ’de inflamatuar reaksiyon dnce rektumu etkiler ve merkeze kadar araliksiz
bir sekilde ilerleyerek proksimal kolon ve en son kolonun tamamini tutar. UK’li her
olguda rektum tutulmustur ve CH’den farkli olarak hastalikli bdlgelerin iginde
tutulmayan barsak kisimlarinin bulundugu “skip area”lar yoktur, yalniz mukozada
siirlidir. Hastalik, mukoza ve submukozadaki nétrofiller ve kript igerisinde notrofil
kiimeleri (kript abseleri) ile géze ¢arpar. Iki alt grubu ayiran en énemli bulgu kript
abseleridir. Kronik hastalik doneminde ise liimen i¢ine uzanmim gosteren, mukozal
rejenerasyon ve bilylimesinde olusan polip benzeri, psddopolip denilen lezyonlar
bulunuir. Psédopolipler UK’nin bélgesel istenmeyen sonuglaridir ve rektumdan
merkeze dogru fazlalasir. Ayrica hastalik ilerledik¢e barsagin anatomik isaretleri
kaybolup baryumlu grafilerde gozlenen “kursun boru” goriintiisii olusur. Siddetli
olmayan durumlarda minimal hasarlanma vardir. Hastalifin siddetinin arttig
durumlarda ise genis tabanli ve yiizeye yakin yaralar gelisir. Hastalik maruziyet
zamani arttik¢a barsak mukozasinda displazi gelisebilir. Displazi varlig1 barsak malign
hastaliklar acisindan risklidir. UK hastalarin yaklasik dortte birinde rektuma sinirhdr,

vakalarin geri kalaninda ise kesinti olmaksizin merkeze ilerler. Hastalarin %10 unda
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pankolit goriiliir. Distal terminal ileumun minimal olarak etkilenmesine, 'Backwash

ileitis' denir (45).
1.5.2. Crohn Hastahg1 Patolojisi

CH oral kavite ve makat dahil sindirim sisteminin herhangi bir kismim
etkileyebilen siliregen graniilomatdz inflamatuvar bir rahatsizliktir. En fazla terminal
ileumu etkiler. CH'de inflamatuar reaksiyon transmuraldir ve segmenter tutulum
mevcuttur (lezyonlar i¢inde etkilenmemis barsak boliimleri olur). Baslangigta aftéz
iilserler, bagirsak uzun aksina paralel yerlesimli derin c¢izgisel ilserler, simetrik
olmayan inflamatuvar etkilenmeler olduk¢a sik karsimiza ¢ikar. lerleyen dénemde
segmen halinde lezyonlar bagirsakta kisalmalara ve daralmalara yol acabilir.
Bagirsaga yapisan lezyonlar iltihap olusumuna nigin olabilir. Apseler CH nin %15-
20'sinde ve daha oldukga terminal ileumda saptanir. Fistiiller ise en ¢ok¢a en yakin

kolon duvarina, uterus, vajina, mesane ve peritona olabilir (46).
1.6. INFLAMATUAR BARSAK HASTALIKLARINDA KLINiK
1.6.1. Ulseratif Kolit

UK hastalar1 doktora siklikla kan ve mukus igerigi fazla diyare ile
bagvurmaktadir. Hastalarin %95°1 bu klinikle bagvurur. Bireyler bu semptomu “miktar
olarak az, gece giindiiz fark etmeksizin ve devamli tenesmus” olarak tariflemektedirler.
UK ’de hastaligin yogunlastig1 barsak segmentine gore diskilama icerigi ve miktarinda
degisiklik goriilmektedir. Yogunluk daha cok rektumdaysa bulag seklinde kan
goriiliirken, daha merkezde hastalik yogunlugu varliginda disk: igersinde fazlaca kan
goriilmektedir. Sik¢a yemek sonrast digkilama goriiliir. Tenesmus ile inkontinans da
olabilir. Karin agrisi, ates, kilo kayb1 ve halsizlik olabilir. Geng olmayan hastalarda

rektal spazma bagli olarak ishal yerine konsipasyon goriilebilmektedir (47-49).

UK nin baslangic1 kanl diyare ile siiratli gidisli olabilir fakat cogunlukla
rahatsizlik kansiz diyareyle adim atar kanli diyareye dogru tedrici bir bicimde devam
eder. Hafif siddette hastalig1 olan hastalarin % 90 indan fazlasi ilk ataktan sonrasinda
remisyona girer. Agir siddetli rahatsizlik tipinde genel vaziyet bozuktur, karin sisligi,
timpanizm, barsak sesinde azalma olabilir. S1v1 kaybi, elektrolit bozukluklari, bilhassa

potasyum eksikligi ciddi sikint1 yartabilir. Anemi, 16kositoz ve eritrosit sedimentasyon
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hizinda artis agir siddetli rahatsizlik durumunun tespitinde ve atak-klinik seyrini
izlemede yararlidir. UK nin aktivite derecesinin belirlenmesi i¢in “Truelove-Witts”,
“SEO” ve “Rachmilewitz Klinik ve Endoskopik Indeksi” nden yararlanilmaktadir (50-
51).

1.6.2. Crohn Hastahg

CH takipte inflamatuvar tip, yapisiklik yapan tip ve fistiilize olan tip olmak
tizere li¢ formda karsimiza gelebilir. CH intestinal sistemindeki yerlesimine gore ii¢
tipten biri olarak goriiliir. Bunlar; ileum, ¢ekumda hastalik (hastalarin % 40°1), ince
barsaga yerlesmis hastalik (hastalarin % 30°u) ve kolona yerlesmis hastalik (hastalarin
% 25°1). Vakalarin %10’unda makat ve ¢evresi tutulum goriiliir(52). CH’de baskin
sikayetler ishal, karin agris1 ve kilo kaybidir. Teshis netlesmeden hastalar, aylar veya
yillarca karin agris1 ve siirekli olmayan diyareden sikayetcilerdir. Diyare, vakalarin
tamaminda olur, ancak diyarenin tipi hastaligin yerlesim yerine gore farklilagir. Diyare,
makat ve cevresinin daha fazla tutuldugu barsak hastalig1 olanlarda az miktardadir.
Ince barsak tutulumlu vakalarda gayta daha fazladir, urgency ve tenesmus genelde
goriilmez. Terminal ileum rezeksiyon operasyonu olan ve terminal ileumu siddetli
tutulmus olan vakalarda safra tuzu diyaresi veya steatore goriilebilir. Karin agrisinin
tipi hastaligin lokalizasyonuna goére degisir. Ileal tutulumu olan hastalarda
postprandiyal kramp tarzinda sag alt kadran agris1 olabilir. CH hastalarinin ¢cogunda
az derecede zayiflama olur. Cilinkii abdominal agri, ishal veya kilo kayb: yiiziinden
emilim veya oral alim yetersizligi vardir. Ates ve titreme, genellikle hastaligin
aktivitesi sirasinda ortaya ¢ikar (53). Anemi; kronik hastalik, kan kayb1 veya demir,
folik asit veya B12 vitamini emilimindeki bozukluga bagl olarak ortaya ¢ikabilir. Az
miktarda 16kosit artis1 var olan hastaligi isaret eder ama lokosit artis1 fazlaysa abse
olusumunu veya CH’nin siipiiratif komplikasyonunu isaret eder (50). CH transmural
inflamatuvar yayildigindan fistiil olusumu kolaydir. Olusan fistiiller cilde (eksternal
fistiiller), ya da intraabdominale (internal fistiiller) acilir. internal fistiiller degisik
barsak kisimlart igerisinde (entero-enterik) ya da diger i¢ organlara agilabilir
(enterovajinal, enterovezikal), kor bir sinus olarak inflamasyon ekstraintestinal alana
yayilir (54). Stenozan formda sindirim sistemi tikanikliklar1 semptomlar1 6n planda
ve yineleyicidir. Bu tikanikliga 6dem, spazm ve yineleyici ataklar sonucu olusan

fibrozis ve striiktiir sebebiyet verir. CH’de hastaligin siddetinin derecesinin saptanmasi
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icin giinliik pratikte "Harvey-Bradshaw Indeksi”, klinik calismalarda ise “CH Aktivite
Indeksi” nden faydanilmaktadir (55-56).

1.7. Ekstraintestinal Bulgular

IBH hastalarinda birden fazla gastrointestinal sisterm dis1 semptomlar goriiliir.
Vakalarin yaklasik 1/5 inde eklem sivisinda periferik artrit vardir. Daha ¢ok biiyilik
eklemler tutulur (diz,dirsek,elbilegi) ve sekel birakmaz. Tiim vakalarda goz tutulumu
%4-10 civarindadir. En fazla konjonktivit ve goz kapaginin inflamasyonu olarak
goriiliir. Hastalar 1518a duyarlilik ve gormede bozukluk sikayetleri ile basvurur.
Hastalar tiveit ile de g6z polikligine bagvurabilir. Cilt lezyonlar1 genelde her 100
hastadan 10’unda goriilmektedir. Eritema nodozum, piyoderma gangrenozum gibi
dermatolojik bulgular IBH varlig1 ile 6rtiismektedir. Oral kavitede aft varlig1 baslangic

CH ig¢in alert olmamiz gereken bir lezyondur.

Hepatobiliyer sistemde yerlesen lezyonlar primer sklerozan kolanjit (PSK),
otoimmiin hepatit veya perikolanjit olarak goriilebilir. Ayrica kolelitiyazis, hepatik
apse, portal ven trombozu ve graniilomatdz hepatitle de karsilasilabilir. PSK, UK ile
goriiliir ~ ve p-ANCA pozitifligi de olur. PSK’nin seyri barsak hastalig
ortismemektedir. Yeni tan1 PSK vakalari incelendiginde yaklasik %75-80’inde daha
once IBH tanis1 aldig goriiliir (57). Hastaligin ileum agirlikli yerlesmesine bagli olarak
bobrekte oksalat taslarina rastlanmaktadir. Pihtilasma sistemindeki bozukluk
nedeniyle tromboemboli goriilme orani fazladir. Emilim bozuklugu ve kortikosteroid

kullanim1 nedeniyle kemik erimesi ve kemik mineral icerigi azalmasi goriilebilir.
1.8. INFLAMATUAR BARSAK HASTALIKLARINDA TANI

Iyi bir 6ykii alma ve hasta muayenesi, digki tahlili, biyokimyasal tahliller,
endoskopik ve kolonoskopik muayene, ardindan histopatolojik degerlendirme ile
teshis netlestirilmelidir. Ihtiyag halinde radyolojik tetkikler, ultrasonografi, bilgisayarli
tomografi ve magnetik rezonans gorlintileme de yapilabilir. Esas olarak tani alt
gastrointestinal ~ sistem  goriintiilemesi ve  biyopsi sonucunun patolojik

degerlendirilmesi ile konur (58).
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1.8.1. Laboratuvar

C-Reaktif Protein (CRP): Enflamasyon varliginda artisa gegen akut faz
reaktanidir. Belirgin olarak bu artis1 IL-6 , daha az olarak IL-1 beta ve TNF-alfa
diizeyleri belirler. Yar1 omrii 48 saattir, enflamasyon varligmnin gosterilmesi ve
seyrinde kullanilir. Enflamasyonun siddetini belirlemede tek basina CRP degeri

korelasyon gostermez (59-60).

Eritrosit Sedimentasyon Hizi: Hastaligin akut faz reaktanlar1 {izerinde
olusturdugu yanitin, plazma proteinlerince degisiminin hizli ve kabaca 6l¢iimiinde
kullanilir. 24 saat araliklarla yinelenen oOl¢iimler akut faz yamitinin anlamli bir

belirtecidir.

Trombositler: Trombositoz varligi hastalik derecesiyle koreledir. IBH’deki
trombositoz artigi tam aydinlatilamamis olsa da baska enflamatuar hastaliklarda da

spesik olmamakla birlikte artacagi kabul edilmistir (61).

Sitokinler: Sitokinler, iltihabi siirede ¢ogalan hiicrelerce sekrete edilen ve
hiicreler arasi iletisimi saglayan proteinlerdir. Bu siirecle ilgili olan sitokinler IL-6,
IL-1-beta, TNF-alfa, interferon gama, TGF-beta, IL-8 ve IL10’dur (62). Kemseke ve
ark.’nin ¢alismasinda CH’de 6n planda IL-6’nin hastali§in sebat etmesi riskinde tiim
belirtecler ile ortiismektedir (63). Reinisch ve ark. yaptigi bir ¢alismada da IL-6
sekresyonu sadece enflamatuar siiregle korele olmayip, steroid tedavisi sirasinda klinik
durumu gosterdigi ve sebat etme beklentisini gdstermis (64). IBH’si olan hastalarda
TNF-alfa sekresyonu fazla oldugundan tedavi planinda anti-TNF ajanlar se¢ilebilir
(65). Sitokinlerin IBH nin teshis ve takip sirasindaki éneminin aydinlatilmasi igin

arastirmalar devam etmektedir (66).

Fekal Kalprotektin: Son zamanlarda fazlaca kullanilan Onemli bir
polipeptidtir. IBH tanili hastalarda kullanilan indiyum-1111 ile isaretlenmis fekal tan
Olciitlerinde esas protein olarak kullanilir (67). Hastalik varligiyla giicli bir iliski
saptanmugtir (68). Hastalik olmayan insanlarda <2 mg/L olarak bulunmaktadir (69).

Fekal S100AI2: Kalsiyum tutucu bir proteindir, Calgranulin C ya da EN-
RAGE olarak da bilinir. Fekal S100AI2 diizeyleri enflamasyon siddeti ile
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ortiismektedir. Organik sebebi olmayan durumlar: IBH’den ayirmada %86 duyarlilik,
%96 6zgiilliik gosterir (70).

Fekal Laktoferrin: Notrofillerde sekonder graniillerin esas bileseni olan
demir baglayan bir proteindir (71). Gaytada intestinal enflamasyon belirteci olarak

yararlanilabilir.
1.8.2. Serolojik Belirtecler

Anti-Neutrophil Cytoplasmic Antibodies (ANCA): Esas olarak
vaskiilitlerde, daha ¢cok da Wegenerde teshis, hastalik seyri ve proognos dngérmede
kullanilan bir belirtectir. IBH vakalarinda p-ANCA alt tipi saptanir. UK hastalarinda
%20-85 pozitif bulunur, CH’de ise %2-28 pozitif saptanmistir (72-73).

Anti-Saccharomyces Cerevisiae Antibodies (ASCA): Saccharomyces
cerevise karsi olusan antikordur. CH hastalarinin %39-69’unda, UK hastalarinin ise

%55 inde bulunur (74).

Antibody to Outer Menbrane Protein (Anti-OMP C): Bu antikorun bir
bakteri olan E.Coli’nin porin C transport proteinine karst gelistigi saptanmistir. Daha

cok CH hastalarinda bulunur (75). ASCA negatif CH teshisinde rol oynar.

Antibodies to P.flourences-associated sequence I-2 (Anti-12): Varligi
hastaligin ince barsaktaki perforasayon durumuyla koreledir. IgA tipinde bir
antikordur. Aktivitesi CH’de %30-50, UK’de %10, IK’da %36-42, diger inflamatuar
gastrointestinal hastaliklarda %19 oraninda bulunmustur (72,75,76).

Pankreatik antikorlar: Varhg IBH’ye oOzgiildiir. Pankreasin ekzokrin
kisminin antikorlardir. Hastalik saptanmayan insanlarda %0-25 oraninda, CH’de %30,

UK ’de %2-6 oraninda tespit edilmistir (77).

Flagellin: Farelerde intestinal dogal florada baskin ve kolitojenik antijendir.

CH vakalarinin %50’sinde, UK vakalarinin %6’sinda saptanir (72).

Yeni Antiglikan Antikorlar: Bir¢ok farkli patojen bakteri ve mantarlarin

hiicre duvarinda bulunan karbonhidrat epitoplar1 nedeniyle olusan antikorlardir. CH’de

ACCA %21-36, ALCA %18-38, AMCA %28 oraninda bulunmustur (78). Bahsi gecen
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markerlardan en az birisinin varligi CH icin %77 spesifik, %90 duyarlilik ile UK’den
ay1t edilir.

1.8.3. Radyoloji

Diiz Karmn Grafisi: IBH nin en énemli komplikasyonu olan perforasyon ve
toksik megakolon teshisinde en basta istenecek gorilintiileme yontemi olarak kabul
edilir ADBG’de barsak capmin en genis yeri Olgiildiiglinde 6 cm ve {lizerinde
saptanmas1 klinik uyumluluk halinde toksik megakolonu diisiindiirmektedir. Perfore

kolon i¢inse diyafram alt1 havanin goriilmesi taniy1 diistindiiriir.

Baryumlu Gériintiilleme Yontemleri: UK’de baslangigta tutulan barsak
kisminda, ¢apinda azalma, boyun kisalmasi ve barsak icinde tiibiiler lezyonlar
rastlanabilir. Barsak segmentlerinin normal oldugu bilinen kivrim ve rotasyonu
diizlesmistir. Mukoza yiizeyindeki hasarlanma ve yaralar secilebilir. Psddopoliplerden
kaynaklanan dolma kusurlar1 saptanabilir. Yillarca devam eden vakalarda haustralar
secilemez, buna kursun boru manzarast denir. Oral akvitede aft varligi erken CH
bulgusudur. Bu lezyonlar, etrafinda ‘radyoliisen’ halkalar ile ¢evrilmis kiiciik farkl
baryum birikintileri seklinde goriilebilir. Aftoz lezyonlar sayica fazladir ve iki lezyon
arasindaki mukoza sagliklidir. CH klinigi siddetlenince, bahsi gegen lezyonlarin tabani
birleserek lineer iilserleri meydana getirir. Aralarda kalan mukozal yapilar grafide
kaldirim tagi manzarast denilen gorlintliyli olusturur. CH’de, {ilser tabaninin
derinlesmesi ile abse formasyonu veya fistiilizasyon meydana gelir. Fistiilleri teshis

etmekte ilagl baryum grafisi endoskopiden daha duyarhdir (79-81).
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a.Kursun boru manzarasi b.Kaldirim tas1 bulgusu

Endoskopi: IBH’de alt ve iist intestinal sistem endoskopisi teshis, baska hastaliklarin
ekartasyonu, hastaligin siddeti, histopatolojik olarak displazi ve kanser gelisiminde 6n
goriilmesi gibi teshis i¢in yapilabildigi gibi biyopsi, polipektomi ve sitriktiirlerin
acilmasima yonelik tedavi amaciyla da yapilir. UK yerlesim boliimlerine gére genelde
dort gruba ayrilir. Distal tip; rektum ve sigmoid barsak tutulur. Sol tip; rektumdan
bagslar, splenik fleksuray1 da kapsayan pankolit olmustur. Ekstensif tip; rektumdan
baslar, splenik fleksuray1 tutar, ama pankolit olmaz (82). Pankolit; biitiin barsak
segmentleri tutulmasidir. UK ’nin baslangic endoskopik bulgusu diffiiz eritem varligs
ve normalde rektal mukozada secilen ince damarsal agin silinmesidir. Eriteme
mukozal édem de eslik eder. CH yerlesim yerine gore, terminal ileumun tutuldugu
ileit, terminal ileum ve kolon segmentlerinin tutuldugu ileokolit ve sadece kolonun
tutuldugu kolit olmak {izere {i¢ gruba ayrilabilir (83). Tutulan boélgelerin arasinda skip
area (atlama segmentleri) ad1 verilen saglikli kolon kisimlari segilir. Rektum, CH’de

tutulabilir ya da tutulmayabilir.
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Tablo 1: Ulseratif Kolit ve Crohn Hastahgimin Temel Ozellikleri

Ulseratif Kolit

Crohn Koliti

Patolojik Devamlitutulma “Skip area’ larla birlikte veya degil
Bulgular Ekseriya, proktitvardir segmental tutulma
Makroskopik Mezokolondaenflamasyonyoktur; Lenf | Ekseriya, proktityoktur.

nodulleri buyumustar.

Yayagin, ylzeyel Glserasyon
Enflamatuar polipler (psédopolipler)
siktir. Kolon cidannda kalinlasma ancak
hastahiginileri ddnemlerindedir.
‘Backwashileit” haricinde sadece

kolonda yerlesim

Kalinlasmis mezoda; lenf noddller
blytmastar.

Aftdz Ulserler; Linearfisstrer
Enflamatuar polipler sik degil
bagirsak cidannda kalinlasma var.
Gastrointestinal kanahn herhanagi
biryerine yerlesebilirse de en cok
terminal ileum tutulur

Mikroskopik

Enflamasyon, ekseriya mukoza ve
submukoza sinirli; siddetli hastahkta,
adele tabakalanda tutulur, Grantlomiar
nadir

Baagirsak cidarinintim
tabakalarinda kronik enflamasyon;
submukozal fibrozis var

Semptomve

bulgular Siddetli Var; fakat siddetli degil

Diare Karakteristik MNadir

Makroskopik Nadir, ithmli Sik;intestinal hastalikdan énce

kanama ortaya cikabilir

Perianal %2-5

Lezyonlar

Toksik %3-10

dilatasyon

Perforasyon Cogunlukla serbesttiim batinayayilan | Cogunluklalokal
perforasyon

Sistemik Sik SIk

bulgular

Radyolojik Karnisik difftiz “Skip Area’lar var

bulgular ince, testere disli, kaba mukoza Linearfissirler, aftoz lilserler;

internal fistiller cok nadir

“cobble stone™ gérinim
Internalfistiller sik

Hastaligin seyri | Ataklarve iyilesmelerle seyreder; Nuksedebilir
ataklarin birisi éldurtctolabilir
Tedavi Hastalann %85'inde iyi cevap alinir Dederlendirmek glictir
Medikal
Cerrahi Kolektomi + lleo-anal anastomoz; Segmental Kolektomi; Total

Proktokolektomi + ileostomi; Niiks yok

Kolektomi +ileorektal anastomoz;
rektumda siddetli hastalik varsa
proktokolektomi; niiks sik

1.10. ULSERATIF KOLIT ILE CROHN HASTALIGININ AYIRICI
TANISI

Inflamasyonun bdlgesel dagilimi UK ’nin CH’den ayiriminda yardimet olabilir.
UK’de hastalik kesintisizdir ve mukozayla submukozaya sinirhi kalir. CH’de ise
hastalik transmural ilerler. Fistiil ve abseler ile giden perianal hastalik ve nonkazeifiye

graniilomlar bulunmas1 CH’yi akla getirir. UK’de endoskopik ve radyolojik olarak
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kesintisiz yerlesim segilirken, CH’de skip area, kismi yerlesim ve kaldirim tasi
manzarasi secilir, ayrica az da olsa asimetrik tutulum goériilebilinir. Karin ig¢i kitlesel
olusum ve hassasiyet CH nin ileogekal yerlesiminde saptanabilir. ASCA varligi CH’de
% 40-70’dir, UK’de ise % 5-15°dir. P-ANCA varhig1 ise UK’de % 40-80 oraninda,
CH’de ise % 2-20 olarak bulunur. Bakilabilen tiim bu belirteglere ragmen ayrim
yapilamayan olgulara IK denir. IK’li vakalar genelde, CH’deki fistiil, abdominal kitle,

perianal lezyon olmadig: siirece UK gibi tedavi edilmesi kabul goriir (84).

Diyarenin baskin semptom olarak bulundugu vakalarda ayirici tanida agagidaki

hastaliklar diigiiniilmelidir:

e Gastrointestinal enfeksiyonlar (intestinal tiiberkiiloz, amebiazis, kronik Yersinia

enfeksiyonu ve antibiyotige bagli kolit/ Clostridium difficile enfeksiyonu)
e irritabl barsak sendromu

e Mikroskopik Kolit

e Laktoz intoleransi

e Colyak Hastaligt

e AIDS

¢ Fonksiyonel diyare

¢ Behget hastalig:

¢ Adenokarsinom, lenfoma gibi kolonik maligniteler

e C1 esteraz eksikligi, herediter anjioddem

Karin agrisi, gastrointestinal kanama ve/veya intestinal {ilserasyon olan vakalarda

ay1rici tanida asagidaki durumlar akla gelmelidir:
e intestinal tiiberkiiloz
e iskemik kolit

¢ Nonsteroid anti-inflamatuar ilaglara bagli (NSAID) enteropati
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¢ Radyasyon koliti

¢ Arteriovendz malformasyon
¢ Kolorektal maligniteler

¢ Behget hastaligi

Ileri tetkikler sonucunda enfeksiydz sebeplerden uzaklasilmissa ayirici tanida

akla gelmesi gereken hastaliklar sunlardir:
¢ Anoreksiya/Bulimia Nervoza

e Apandisit

e Colyak hastalig1

e ilaglara bagl kolitler

e Soliter Rektal Ulser Sendromu (SRUS)
e Diversiyon koliti

e Mikroskopik kolit

¢ Kollajenoz ve lenfositik kolit

e Eosinofilik kolit

e Divertikiiler kolit

e iskemik kolit

¢ Gida zehirlenmesi

e intestinal Motilite bozukluklar

e irritabl barsak sendromu

¢ Radyasyon koliti

e Laktoz intoleransi

eVaskiilitler
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e Sarkoidoz

¢ Behget hastaligi

e Notropenik kolit

Tablo 2: inflamatuar Barsak Hastalig1 Ayirici Tamisinda Diisiiniilmesi Gereken

Hastalhiklar

iBH NIN AYIRICI TANISINDA DUSUNULMESI GEREKEN HASTALIKLAR

ULSERATIF KOLIT

CROHN HASTALIGI

Crohn Hastalig
indetermine Kolit
Amebik Kolit

iskemik Kolit

Radyasyon Koliti
Vaskdilitler

NSAEI
Pseudomembrandz Kolit
Tbc Koliti

CMV Koliti

Shigella Koliti

irritable Barsak Sendromu

Ulseratif Kolit
indetermine Kolit
iskemik Kolit

Radyasyon Koliti
Vaskdilitler

Divertikdlit
Pseudomembrandz Kolit
CMV Koliti

Tbc-ileo Koliti

Amiloidoz

irritable Barsak Sendromu

1.11. INFLAMATUAR
KOMPLIKASYONLAR

BARSAK HASTALIKLARINDA

1.11.1. Ulseratif Kolit Komplikasyonlar1

Masif kanama: Az gorillen bir komplikasyondur. Pankolit ve siddetli

olgularda sik goriiliir (85).

Toksik megakolon ve perforasyon: Cok mortal seyredeceginden erken teshis
onemlidir. Bu vakalarda tansiyon disiikligi, tasikardi, karin sisligi artisi, barsak

seslerinde azalma, rebaund ve defans gibi klinik belirtiler bulunur. ADBG’de transvers
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kolon ¢apinin 5,5 santimetreyi gegmesi durumunda toksik megakolon akla gelmelidir.
Bu komplikasyonlar gelisen hasta yogun bakim sartlarinda, gastroenteroloji ile genel

cerrahi bir arada takip edilmeli ve gereginde acil kolektomi yapilmalidir (86).

Stenoz: CH’de sik olmasa da %10 olguda saptanabilir (87). Hastalik varligi
uzadikca goriilme riski artar. UK vakalarinda stenoz varlig1 kanser agisindan uyarici

niteliktedir.

Kolorektal karsinom: Malignite goriilme riski yiikselmistir. Hastaligin siiresi
ve tutulum alani malignite i¢in en 6nemli dngorii noktalaridir. PSK, ailede malignite
varlig1, geng yasta tani alma, “backwash ileit” ve inflamasyonun derecesi baska risk

faktorleridir.
1.11.2. Crohn Hastalhig1 Komplikasyonlari

Mukozal fissiir, abse ve fistiiller: CH’de sikca saptanir. Abse varligi CH’li
hastalarin % 15-20’sinde goriiliir. En fazla ileum yerlesimli vakalarda rastlanir.
Inflamasyonun yakin organ duvarina invazyonu veya karin duvarindan digar1 ulasmasi
sonucu fistiiller olusur. Fistiiller CH’de % 20-40 civarinda goriilebilir. Fistiil genelde
enterokiitan veya enteroenteriktir. Perianal hastalik CH’nin hastalik seyrinde gelisen
istenmeyen zorlu durumdur. Perianal iilserler daha sikintilidir ve genellikle fistiillerle

sonuglanir (87).

Obstriiksiyon: CH sik¢a goriilen bir komplikasyonudur. En fazla ince barsakta
goriillir ve cerrahi miidehale gerektirir. CH’nin komplikasyonlarindan en fazla cerrahi
operasyon ihtiyact olan komplikasyonudur (88). CH’de kolon kanseri gelisme riski
saglikl bireylere gore artmugtir. Bilindigi {izere bu risk UK’de daha fazladir. Yine de

vakalarda malignite acisindan alert olunmalidir (89).
1.12. INFLAMATUAR BARSAK HASTALIKLARINDA TEDAVi
1.12.1. Ulseratif Kolit Tedavisi
1.12.1.1. Hafif ve Orta Siddetli Distal UK Tedavisi

Hafif ve orta aktiviteli hastalarda distal boliim etkilendiginde, tedavi igin
kullanilan yontemler arasinda oral aminosalisilik asit (ASA), topikal mesalamin ve

topikal steroidler yer almaktadir. Aragtirmalar, topikal mesalamin preparatlarinin
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topikal steroidler ve oral ASA'ya kiyasla daha etkili oldugunu gostermektedir. Topikal
mesalaminin oral 5-ASA ile birlestirilmesi daha etkili bir tedavi yontemi olabilir.
Splenik flexuradaki inflamasyon varsa, bu hastalarda lokal yontemler ile remisyon
saglanamaz. Bunlarin yerine, oral sistemik tedaviye geg¢ilmelidir. Rektumda ytiksek
bir etkilenme varsa, oral tedaviye ilaveten topikal tedavi de uygulanabilir. Hafif ve orta
siddette yaygin kolit olan hastalar i¢in, giinde 2-4 gr 5-ASA veya 4-6 gr sulfasalazin
preparatlar1 onerilmektedir. Bu tedavi yontemiyle, hastalarin %75-80'inin remisyon
saglandig1 goriilmektedir. Buna ragmen, tiim bu ilaglara direngli kalan hastalarda, oral
steroidler kullanilabilir. Giinliik 40 mg prednol tedaviye eklenerek etkisi artirilabilir.
Steroidler, remisyonun saglandig1 hastalarda dozu azaltilarak (yaklasik 6 hafta) kesilir
ve Onceki tedavi yontemleri veya gerekirse bagka immiinstipresif ajanlar ile remisyon
saglanabilir. Proktiti olan hastalarda, remisyonu saglamak i¢in suppozituar mesalamin
kullanim etkili olabilmektedir. Distal tutulumda ise, lavman yoluyla tedavi uygulanir.
Tedavi koruyucu tedbirlerle birlikte, tedavinin etkinligini artirir. Bununla birlikte,

koruyucu tedbirlerle remisyon saglanamazsa, tedaviye tioptirinler eklenir.
1.12.1.2. Siddetli Ulseratif Kolit Tedavisi

Siddetli UK, giinde 6'dan fazla kanli diyare, ates, tasikardi ve anemi gibi
sistemik semptomlarin eslik etti§i durumlarda tanimlanir. Hayati risk tasiyan toksik
megakolon veya perforasyon olusabileceginden, bu hastalar mutlaka hastaneye
yatirtlmalidir. Damar i¢i metilprednizolon (60 mg/gilin) veya hidrokortizon (400
mg/glin) temel ilaglardan biridir ve remisyon saglamak i¢in kullanilir (90). Eger
hastalar steroidlere ve 5-ASA ilaglarina direng gdsteriyorsa, IFN-gama kullanimi
uygun bir tedavi segenegi olabilir. Yaklasik %30'una karsilik gelen bir oranda siddetli
UK hastalarinda kolektomi ihtiyact olur (91). Bdylece, hastanede yatisi takiben,
siddetli UK hastalarma kolorektal cerrahinin degerlendirilmesi 6nerilmektedir. Steroid
tedavisi devam ederken kotii klinik gosteren hastalarda kolektomi yapilmasi
tartigilabilir. Steroid kullanimi kontrendike olgularda, siklosporin tedavisi alternatif bir
secenektir. Remisyon gerceklesirse, oral azatioprin tedavisi ve oral takrolimus tedavisi

uygulanabilir ve idame tedavisi olarak kullanilabilirler (92).

1.12.2. Chron Hastahig Tedavisi
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CH tedavisi, hastaligin anatomik yerine, klinik durumuna ve hastalik
derecesine bagli olarak uygun sekilde belirlenmelidir. Enflamatuar, fistiilan ve
fibrostenotik seklinde ii¢ klinik sunum tipi mevcuttur. Hastaligin fenotipi degisse de,
anatomik yerlesiminde anlamli bir farklilik beklenmez. Ornegin vakalardan g¢ogu,
enflamatuar sekilde baslayip daha sonra striktiirlii veya penetran sekle dontigebilir.
Birinci cerrahi miidahaleden sonra hastalarin yaklasik %30'u on yil i¢inde tekrar

miidahaleye gereksinim duyabilir (93).

Inflamatuar tip CH hastalar1 icin, anti-enflamatuar tedavi ve antibiyotikler tek
basina veya kombinasyon halinde kullanilabilir. Sistemik kortikosteroidler, biyolojik
ajanlar ve immiin modiilatorler sistemik etki gosterdigi i¢in, anatomik yerlesim ¢ok
anlamli degildir. Tikaniklik, fistiil gibi komplikasyonlarin yani sira, tedaviye cevap
alinamamas1 veya preneoplastik/neoplastik lezyonlarin saptanmasi durumunda,
operasyonel miidahale diisiiniilmelidir. Anti-enflamatuar preparatlar olarak 5-ASA,
sulfasalazin ve olsalazin kullanilabilir. Tedavi cevabi gstenilen diizeyde olmadig:
durumlarda, steroid ilaclar1 tedaviye eklenebilir. Yan etkiler profilleri az steroidlerden

biri olan budesonid ya da flukonazol tercih edilmelidir.

Orta ve siddetli derecedeki CH vakalarinda oral steroidlerle tedavi baslatilir
(93). Tedaviyi sonlandirmak i¢in semptomlarin ortadan kalkmasi ve bireyin kilo
alimmin saglanmasi hedeflenmelidir. Antibiyotik apse olusumu ve enfeksiyon
varliginda tedaviye eklenmelidir. Apse varliginda drenaj akla gelmelidir. Steroid
tedavisiyle 2 ile 4 ay remisyon saglanabilmektedir. Steroid verilen vakalarin yarisindan
azinda steroid bagimliligi gelisebilir. Oral ya da IV steroid verilip remisyona giren
vakalarda TNF alfa inhibitorleri kullanilabilir. Bahsedilen tedavi prokollerinde
alalimumab (baslangicta 160 mg, 2.haftada 80 mg, daha sonra 2 haftada bir 40 mg
subcutan (sc)), IFX (0-2 ve 6.haftada 5 mg/kg, daha sonra 8 haftada bir 5 mg/kg 1V)
ve certolizumab pegol (0-2 ve 4.haftada 400 mg, daha sonra 2 haftada bir 400 mg sc)
bulunmaktadir. Yapisiklig1 olan CH vakalarda IV giiclii antibiyotikler ve steroidler
tedaviye eklenmelidir. En az bir hafta streoid tedavisi alan ve istenilen yanit
alinamayan vakalara takrolimus, TNF alfa inhibitorleri ve siklosporin baslanmasi akla

getirilmelidir (94).

30



Fistlilizan form CH vakalarda metranidazol ve siklofloksasin gibi
antibiyotikler, azatiopiirin, 6-MP gibi immiinmodiilatorler ve anti TNF alfa ajanlar
baslanabilir. Idame tedavide immiinmodiilatér ilaglarin varhig fistiiliin iyilesmesine
yardimci olabilmektedir (95). IV anti-TNF alfa ajan verilen vakalarm %50 ‘sinde
mukozal iilserlerde iyilegsme saptanmistir. Ayrica fistiilize form CH olgulara takrolimus
faydali oldugu bildirilmistir. Immiinmodiilatdr ilaglarm yararlarinin uzun siire
sonrasinda baglamasindan dolay1 tedaviye baslangic donemde eklenmezler. Oral
steroid, AZT ve/veya anti-TNF alfa ajanlara ragmen sikayetlerinde azalma
saglanamayan vakalar, yiliksek ates, karni rahat olmayan fizik muayenede bulgu veren
vakalar, bulant1 ve kusma, ileus ve subileus, apse varlig1 olan ve kasektik vakalar
hospitalize edilmelidir. Apse varlifinda drenaj diisiiniilmelidir. Fibrostenotik form
vakalarda genelde tikaniklik vardir ve tedavi cerrahidir. CH olgularinda tedavinin
birinci amact remisyondur, bu saglandiktan sonra ikinci ama¢ bu durumun
siirekliliginin saglanmasidir. Sigara i¢imi niiks agisindan risk faktoridiir ve
birakilmalidir. Sulfasalazin ve mesalaminin idame tedavisinin faydalar1 UK’de daha
fazla olsa da CH’de de kullanilmaktadir. AZT ve 6-MP remisyon idamesinde etkindir.
6 ay tedavide cevap saglanamaz ise tedaviye anti-TNF alfa bir ajan eklenmesi

diisiiniilmelidir.
2. DEPRESYON

Depresyon, sosyal ve bireysel aktivitelerinin belirgin olarak azalmasi ve
mutsuzluk, ¢okkiinliik ruh hali gibi 6zellikleri igeren bir biitiindiir. 'Depressus' tan
koken alan Latin dilinden bir kelimedir, genel anlamda iizlintiilii ruh hallerini ifade
eder. Depresyon, kederli hissetme ve kendini degerli hissetmeme, ilgisiz, bunalma gibi
psikolojik belirtilerin yani sira yorgun ve halsiz hissetme, istahsizlik ve uyku
diizeninde degisikliklerle kendini gosteren bir psikolojik hastaliktir. Depresyon,
tehlikeli sonuglara yol agabilecek tekrarlayan 6z kiyim gibi diisiince durumlarimi da
beraberinde getirebilir (96). Depresif durum yineleme riski fazla, her yas grubunda
karsimiza ¢ikabilen, psikososyal ve fiziki becerilerin azalmasi sebebiyle yasami
olumsuzca etkisi altina alan 6nemli bir durumdur (97). Cogu insan olumsuzluklarla
basa c¢ikma yontemi ve kendi mizag 6zelliklerine gore bazen umutsuz, caresiz ve
hiiziinlii hisseder. Karsilasilan durum c¢ogunlukla normal kabul edilmektedir.

Hissedilen bu olumsuzca durum yasamin olagan akisinda dogal kabul sayilip,
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depresyon kliniginde hissedilenlerin giindelik yasam tizerindeki etki derece ve siiresi
cesitlilik gosterebilir. Bireyin normalde zevk aldigi islerden artik zevk alamamasi ve
degersiz hissetmesi, kederli ruh hali depresyona hakimdir. Dikkati toplayamama ve
hayat enerjisinde azalmasi da bagka bir sorundur (98). Mutsuz ve umutsuzluk hali,
negatif olaylara gosterilen dogal kabul edilen tepkidir ama depresyon varliginda bu
olumsuz diisiinceler devamli hissedilir. Beklentinin {izerinde seyreden bu durumu,
birey kontrol edemiyorsa ve verilen tepki durumla orantili degilse bu ruh hali
depresyon olarak kabul edilecek bir semptomdur (99). Major depresif durumun

teshisinde olan kriterlerin 2 y1l1 agmas1 haline ise kronik depresyon denmektedir (100).

Diinya Saglik Orgiitii (DSO), depresyonu diinyada ilk dort yeti azalmas: sebebi
icinde kabul etmektedir. Depresyonun oniimiizdeki birka¢ yil i¢inde diinya ¢apinda
ikinci siraya yiikselecegi ongoriilmektedir. Tiim diinyanin depresyon sikligi 2015
yilindaki veriler incelendiginde %@4,4 olarak bulunmaktadir. Bu calismada diinya

tizerindeki 322 milyon bireyde aktif depresyon bulgular1 oldugu saptanmustir (101).

Tiirkiye’de ise bu oran %8-20 araliginda degismektedir. Bakanlik¢ca 1998
senesinde ¢aligilan “Tiirkiye Ruh Saglig1 Profili” adli calismada 7479 olgu ele alinmig
depresif atak siklig1 %4 bulunmustur (102). 2014 senesinde Refik Saydam Hifzisihha
Merkezi Miidiirliiglince iistlenilen ¢aligmada, depresyon hastaliginin genel hastaliklar
kapsaminda dordiincii olarak saptanmistir. Bahsi gegen caligmada, {lilkemizde kadin
cinsiyetinde depresif durum oran1 %35,4, erkekler cinsiyetindeyse %2,3 olarak
bulunmustur. Depresyon hastaliginin en fazla rastlandigi yas grubuysa 20-50 yas

aralig1 saptanmistir (103).

Genel gecer tani Olgiim testleri olmaksizin yapilan degerlendirmelerde
depresyon tanisi alan vaka orani az saptanmistir. Ayni zamanda gercek taninin
kesinlesmesi zorlasmaktadir. Bundan dolay1 hastalik teshisi i¢in Oncelikle 6l¢iim
testlerinden yararlanilmasi anlamlidir (104). Tanida daha sik, 1961 senesinde Aeron
T. Beck tarafinca gelistirilen Beck Depresyon Olgegi (BDO) kullanilir. Depresyon
bulgularinin sonuglandirilmasinda yararlanan test Hisli tarafinca 1986 senesinde
dilimize terciime edilmis, gegerlilik ve giivenilirlik durumu tekrar test edilerek

kullanilmastir (105).
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BDO katilimcilarin goriislerini dlgen tek boyutlu ve kapali uclu bir dlgektir.
Test 21 tane se¢cmeli soru ve her bir soru i¢in 0-3 arasi puan sistemi igerir.
Katilimcilarda depresyon derecesini toplam puan degeri belirler. Olgekteki iki soru
davranigsaldir, on soru bilisseldir, iki soru duygu-duruma, bir soru kisiler arasi
bulgulara ve alt1 soru da bedensel bulgulara yoneliktir. Sorulara 0 ile 3 aras1 puanlama
yapilarak 0 ile 63 arasinda degisken veriler elde edilir. Bu veriler 0- 9 arasinda minimal
seviyede depresyon, 10-18 arasinda hafif depresyon, 19-29 arasinda orta depresyon,
30-63 arasinda ise siddetli depresyon olacak sekilde adlandirilir. Depresif
duygudurumun hangi diizeyde oldugunu saptamak icin kullanilan BDO’niin
giivenilirlik ve gegerlilik durumu 1988 senesinde Hisli tarafinca degerlendirilmis ve
cronbach alpha degeri 0,74 bulunmustur (106). BDO iilkemiz i¢in 1980 senesinde
Tegin tarafinca revize edilmistir. Bu calismadan sonra literatiirde BDO niin gegerlilik

ve giivenilirlik durumu ile ilgili ¢alismalar ¢ogalmistir (107).
3.GEREC VE YONTEM
3.1. CALISMANIN SEKLI

Calismanuz kesitsel, tanimlayic bir calisma olup Adiyaman Universitesi Tip
Fakiiltesi Etik Kurul Baskanligi’'ndan 24.10.2023 tarih ve 2023/2-4 sayili karar ile izin
alimmistir (Ek 1).

3.2. CALISMA GRUBU

Calismamiza Eylil 2023 ve Ocak 2024 tarihleri arasinda Adiyaman
Universitesi Tip Fakiiltesi Egitim ve Arastirma Hastanesi Gastroenteroloji
polikliniginden takipli veya Gastroenteroloji servisinde yatan endoskopi ile
histopatolojik olarak UK ve CH tanis1 almis 18-67 yas araligindaki 81 hasta (K:45
E:36) alindi. 51 tanesi UK, 30 tanesi CH idi. Calismadaki katilimcilar anketi
yanitlarken anlagilamayan sorular, eksiksiz ve net olarak anlatilmis, en olas1 yaniti

secmeleri saglanmistir.

3.3. GONULLULERIN CALISMAYA DAHIL EDILME VE DISLAMA
KRITERLERI

Psikiyatrik hastalik tanist olan ya da kooperasyonu azalmis vakalar, hamileler

ve calisma igerisinde olmak istemeyenler caligmaya dahil edilmedi. Katilimcilara
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hastalik zamani, komorbid hastalik, var olan ilaclari, yasam alanlari, yas, medeni
durumu, aile dykiisii, meslekleri sorgulandi. Hastalar kullandiklari ila¢ preparatlarinin

kullanim sekli dogrultusunda kategorize edildi.
3.4 BECK DEPRESYON OLCEGI

Hastalarin depresyon durumunu belirlemek i¢in BDO kullanilmasia karar
verildi. BDO ile depresyon; depresyon yok, minimum depresyon, hafif diizey
depresyon, orta diizey depresyon ve ciddi diizey depresyon gibi kategorize edildi. Bu
test Beck tarafinca 1961 senesinde kullanilmaya baslanan ve Tiirkiye’de gecerliligi ve

giivenirliligi Tegin (1980), Hisli (1988) tarafinca anlamli bulunan dlgektir .
3.5. ISTATISTIKSEL ANALIZ

Veri analizinde tanimlayici istatistiksel yontemler olarak say1, yiizde, ortalama,
standart sapma kullanildi. Tki bagimli olmayan grup arasinda normal dagilan sayisal
verilerin karsilagtirilmasi i¢in bagimsiz 6rneklem t-testi kullanildi. Normal dagilmayan
verilerin kargilagtirilmasi i¢in Mann-Whitney U testi kullanildi. Kategorik verilerde
karsilastirilma icin Fisher exact test ve Pearson ki kare testi kullanildi. Arastirmada

istatistiksel agidan p degerinin 0,05'in altinda olmas1 anlamli bulunmustur.
4. BULGULAR

Calismaya 81 hasta dahil edildi. Bu hastalarin 51’ (%63) UK hastas1 iken 30’u
(%37) CH hastasiydi. Tiim hastalarin 45’1 kadin (%55,6), 36’s1 (%44,4) erkekti. Tim
hastalarin 54’1 oral tedavi alirken (%66,7), 27°1 (%33,3) parenteral tedavi almaktaydi.
UK hastalarinin 28’1 kadin (%54.9), 23°ii (%45,1) erkekti. UK hastalarindan 29’u
(%56,9) oral tedavi alirken, 22’si (%43,1) parenteral tedavi almaktaydi.

CH hastalarinin 17’si kadin (%56,7), 13’1 (%43,3) erkekti. CH hastalarindan
251 (%83,3) oral tedavi alirken 5’1 (%16,7) parenteral tedavi almaktaydi.
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ULSERATIF KOLIT CHRON HASTALIGI

m Erkek = Kadin

Grafik 1: Ulseratif Kolit ve Chron Hastalarimin Cinsiyet Dagihmlari

ULSERATIF KOLIT CHRON HASTALIGI

m Oral Tedavi m Parenteral Tedavi

Grafik 2: Ulseratif Kolit ve Chron Hastalarinin Alinan Tedavi Sekline Gore
Dagilimlar

Hastalarim alinan tedavi sekli, hastalik ¢esidi ve cinsiyete gére BDO skorlarinin

karsilastirilmas: Tablo 1°de gosterildi. Buna gore parenteral tedavi alan hastalarda
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BDO skoru oral tedavi alanlara gore daha yiiksek olmakla beraber bu fark istatistiksel
olarak anlamli bulunmadi (p=0,284). CH hastalarinin BDO skoru UK hastalarina gore
istatistiksel olarak anlamli sekilde yiiksekti (p=0,014). Kadinlarm BDO skoru
erkeklere gore daha yiliksek olmakla beraber bu fark istatistiksel olarak anlamli

bulunmadi (p=0,582).

Tablo 3: Cinsiyet, AliInan Tedavi Sekli ve Hastalia Gore Hastalarin Beck
Depresyon (“)lg:egi Skorlarimin Karsilastirilmasi

Ortalama * Std. Sapma P
Oral Tedavi (n=54) 10,46 + 5,88
. 0,284
Parenteral Tedavi (n=27) 11,96 + 5,93
Ulseratif Kolit (n=51) 9,61+4,78
Chron Hastalig1 (n=30) 13,27 + 6,92 0,014
Kadin (n=45) 11,29 + 6,09
0,582
Erkek (n=36) 10,56 + 5,71

Bagimsiz 6rneklem t testi kullanildi. p<0,05 istatistiksel anlamlilik degeri olarak kabul edildi.

Hastalarin alinan tedavi sekli, hastalik ¢esidi ve cinsiyete gére BDO skorlarina
gore depresyon siddetinin karsilastirilmasi Tablo 2°de gosterildi. Buna gore parenteral
tedavi alanlarda orta ve hafif depresyon oral tedavi alanlara gére daha sik goriilmekle
beraber bu fark istatistiksel olarak anlamli degildi (p=0,519). CH hastalarinda orta ve
hafif depresyon UK hastalarina gére daha sik goriilmekle beraber bu fark istatistiksel
olarak anlamli degildi (p=0,519). Kadin ve erkeklerde depresyon sikliklar1 birbirine
benzer bulundu (p=0,970).
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Tablo 4: Cinsiyet, Alinan Tedavi Sekline ve Hastaliga Gore Depresyon
Siddetlerinin Karsilastirilmasi

Minimum Hafif Orta Agir
Depresyon | Depresyon | Depresyon | Depresyon P
n (%) n (%) n (%) n (%)

Oral Tedavi
(n=54) 35 (64,8) 8 (14,8) 11 (20,4) 0 (0)
Parenteral 0,519
Tedavi 14 (51,9) 5(18,5) 8 (29,6) 0(0)
(n=27)
Ulseratif
Kolit (n=51) 35 (68,6) 8 (15,7) 8 (15,7) 0(0)
Chron 0,080
Hastalig 14 (46,6) 5(16,7) 11 (36,7) 0 (0)
(n=30)
Kadin
(n=45) 27 (60) 7 (15,6) 11 (24,4) 0(0)
Erkek 0,970
(n=36) 22 (61,1) 6 (16,7) 8(22,2) 0(0)

Pearson ki kare analizi kullanildi. p<0,05 istatistiksel anlamlilik degeri olarak kabul edildi.

UK hastalarinda alinan tedavi tipi ve cinsiyete gdre BDO skorlarinin
karsilastirilmas1 Tablo 3’te gosterildi. Buna gére parenteral tedavi alan UK
hastalarinda BDO skoru oral tedavi alanlara gore istatistiksel olarak anlamli sekilde
yiiksekti (p=0,008). Kadin ve erkek UK hastalar1 arasinda BDO skorlar1 agisindan

istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi.

37



Tablo 5: Ulseratif Kolit Hastalarinda Cinsiyet ve Alinan Tedavi Sekli Gore

Hastalarin Beck Depresyon Olgegi Skorlarimin Karsilagtirilmasi

Ortalama * Std. Sapma P
Oral Tedavi (n=29) 8,00+ 3,61
Parenteral Tedavi (n=22) 11,73 £ 5,37 0,008
Kadin (n=28) 9,79 + 4,66
Erkek (n=23) 9,39 5,02 o773

Bagimsiz 6rneklemler t testi kullanildi. p<0,05 istatistiksel anlamlilik degeri olarak kabul edildi.

UK hastalarinda BDO skorlarina gére belirlenen depresyon siddetlerinin alman

tedavi sekli ve cinsiyete gore karsilagtirlmasi Tablo 4’te gosterildi. Buna gore

parenteral tedavi alan UK hastalarinda orta depresyon ve hafif depresyon sikligi

istatistiksel olarak anlamli sekilde yiiksekti (p=0,039). Kadin ve erkek UK hastalarinda

depresyon siddetleri arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi (p:0,874).

Tablo 6: Ulseratif Kolit Hastalarinda Cinsiyet ve Ahnan Tedavi Sekline Gore

Hastalarin Depresyon Siddetlerinin Karsilagtirilmasi

Minimum Hafif Orta Agir
Depresyon | Depresyon | Depresyon | Depresyon p
n (%) n (%) n (%) n (%)
Oral Tedavi
(n=29) 24 (82,8) 3(10,3) 2(6,9) 0(0)
Parenteral 0,039
Tedavi 11 (50) 5(22,7) 6(27,3) 0(0)
(n=22)
Kadin
19 (67,9) 5(17,9) 4 (14,3) 0(0)
(n=28)
Erkek 0.874
16 (69,6 1 4(17,4 0
(n=23) (69,6) 3(13) (17,4) 0(0)

Fisher’s exact testi kullanildi. p<0,05 istatistiksel anlamlilik degeri olarak kabul edildi.

CH hastalarinda alman tedavi tipi ve cinsiyete gére BDO skorlarinin

karsilastirilmas: Tablo 5°te gosterildi. Buna gore oral ve parenteral tedavi alan CH

hastalar1 arasinda BDO skorlari arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi
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(p:0,787). Kadin ve erkek CH hastalar1 arasinda BDO skorlar1 arasinda istatistiksel

olarak anlamli fark bulunmadi (p=0,773).

Tablo 7: Chron Hastalarinda Cinsiyet ve Alinan Tedavi Sekli Gore Hastalarin

Beck Depresyon (")lg:egi Skorlarinin Karsilastirilmasi

Median (Minimum-

Maximum) P
Oral Tedavi (n=25) 12 (4-23)
. 0,787
Parenteral Tedavi (n=5) 8 (6-23)
Kadin (n=17) 11 (6-23)
0,773
Erkek (n=13) 12 (4-22)

Mann Whitney U testi kullanildi. p<0,05 istatistiksel anlamlilik degeri olarak kabul edildi.

CH hastalarida BDO skorlarma gore belirlenen depresyon siddetlerinin alman

tedavi sekli ve cinsiyete gore karsilastirilmasi Tablo 6’da gosterildi. Buna gore oral ve

parenteral tedavi alan CH hastalarinda BDO skoruna gore depresyon siddetleri

arasinda istatistiksel olarak anlaml fark saptanmadi (p=0,039). Kadin ve erkek CH

hastalarinda depresyon siddetleri arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi

(0,874).
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Tablo 8: Chron Hastalarinda Cinsiyet ve Alinan Tedavi Sekli Gore Hastalarin

Depresyon Siddetlerinin Karsilastirilmasi

Minimum Hafif Orta Agir
Depresyon | Depresyon | Depresyon | Depresyon p
n (%) n (%) n (%) n (%)

Oral Tedavi
(n=25) 11 (44) 5(20) 9(36) 0(0)
Parenteral 0,536
Tedavi 3 (60) 0(0) 2 (40) 0(0)
(n=5)
Kadin 8 (47,1) 2 (11,8) 7 (41,1) 0 (0)
(n=17)
Erkek 0,676
(n=13) 6 (46,1) 3(23,1) 4 (30,8) 0 (0)

Fisher’s exact testi kullanildi. p<0,05 istatistiksel anlamlilik degeri olarak kabul edildi.

5. TARTISMA

IBH, sebebi bilinmese de, gevresel, genetik ve immiin mekanizma benzeri
nedenlerin suglandig1 enflamatuar durumdur. iIBH nin iki esas alt grubu sayilan UK ve
CH, cesitli yerlesim yeri ile barsak ve barsak dis1 lezyonlara sebebiyet vererek, atak-
iyilik hali periyotlar1 ile kronik ilerleyis ile seyreden hastaliklardir. UK, yalnizca
barsak tutulumu yaparken, CH oral kavite ve aniis dahil sindirim sisteminin herhangi
bir kismini tutabilir. IBH kan ve mukus icerikli diyare, urgency olarak adlandirilan ani
digkilama durumu ve inkontinans, gece diskilamada artis, karin agrisi-kramp gibi
bireyin hayat kalitesini azaltan, az da olsa hayati risk olusturan semptomlara neden

olabilir.

Zaman ilerledik¢e birey bu durumun zorlu etkilerine uyum saglamakta yetersiz
kalabilir. Hastaligin zorlayici etkileriyle basa ¢ikmazsa moral ve motivasyon azalmasi
baglar. Boylece, yasam standartlarin1 olumsuz etkileyerek ve birbiriyle iligkili ¢cok
karmagik fizyolojik fonksiyonlara sahip olan sistemin kendi i¢indeki diizenini de
etkileyerek hastaligin remisyona girmesini daha da zor hale getirebilir (108). IBH’de
hastaligin kronik olmasi, yinelemelerin olmasi, hastaligin prognozunun tam olarak
bilinememesi, cerrahi ihtiyaci olabilmesi ve kanser gelisme ihtimalinde artis IBHde
depresyon semptomlarinin goriilmesiyle iligkili olabilir (109). Hatta karsilasilan bu

zorlayicr etki bireyin ihtiyaci olan saglik hizmetini de arttiracagindan, bireyde olas1
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calisgma giicli kayb1 da yaratabileceginden iilkemiz ekonomisini olumsuz yonde

etkileyebilmektedir.

Biz bu arastirmamizda IBH hastalarinda alinan tedavi sekli (oral ve parenteral)
acisindan, yine yasam standardini diisliren bir hastalik olan depresyonun varligini,
goriilme oranini incelemek istedik. Literatiir incelememizde alinan tedavi agisindan
IBH ve depresyon arasindaki korelasyon degerlendirilmemisti. BDO’yii kullanarak
fiziki, ruhsal belirtileri ve derecesini, alinan tedavi sekli sorgulanarak birbiri arasindaki
etkilesimi degerlendirmeyi amagladik. Bahsi gegen belirtileri incelerken de bireylerin

niifus 6zellikleri veya sosyo-ekonomik 6zelliklerinden yararlandik.

Oncelikle calismamiza 81 IBH tanisi olan (51 UK 30 CH) hasta dahil ettik. UK
hastalarindan 29’u (%56,9) oral tedavi alirken, 22’si (%43,1) parenteral tedavi
almaktaydi. CH hastalarindan 25’1 (%83,3) oral tedavi alirken 5’1 (%16,7) parenteral
tedavi almaktaydi.

UK hastalarinin 28’i kadmn (%54.9), 23’ii (%45,1) erkekti. CH hastalarinin
17°si kadin (%56,7), 13’1 (%43,3) erkekti. Ulkemizde Yasemin Ozin ve ark.’nm 2009
yilinda yaptiklart 702 IBH vakasmin epidemiyolojik verilerinin incelendigi bir
aragtirmada, kadin cinsiyetinin erkek cinsiyetine oram1 UK te 1.2, CH vakalarinda 1.6
olarak bulunmustur. Bizim arastirmamizda da erkeklerin kadinlara oram1 UK’te 1.1,
CH vakalarina 1.3 olarak buliunmus olup bu ¢aligmayla korele oldugu goriilmiistiir

(Tablo 1).

Freitasin IBH hastalartyla 2015 senesinde yaptigi arastirmada kadinlarin
depresif durumla ilisiginin daha fazla oldugunu agiklamislardir (108). 2016 senesinde
Walus tarafinca Isvigre’deki ¢alismadaki depresif durumla cinsiyet arasindaki iliski
anlamli bulunmamistir (109). Bizim arastirmamizda da kadinlarm BDO skoru

erkeklere gore daha fazla oldugu halde istatistiksel olarak anlamli degildi (p=0,970).

Zhang ve ark.larmin 2013 yilinda yaptiklar1 ¢aligmada depresyon puani
ortancast (BDO kullanilmis) UK igin 8.5, CH igin 8 oldugu gosterilmistir, bu iki
hastalik arasinda istatiksel anlamli bir fark bulunmamistir (110). Tribbick ve
ark.'larinin Avustralya'da IBH vakalarinda ruhsal iyilik halinin degerlendirildigi kohort

caligmalarinda 48 vakanin %9.9'unda depresyon hastaligiin oldugu ve akut fazdaki
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IBH olgularmin remisyon fazindaki IBH olgularindan daha yiiksek puan aldiklari
gosterilmistir (111). Yanartas ve ark.'larinin IBH'de duygu durum septomlar1 ve hayat
kalitesini degerlendirdikleri ¢alismalarinda depresyon puanlar1 CH hastalarinda daha
yiiksek oranda saptanmis ve hastane depresyon Olgcek ortalamalarinda istatistiksel
olarak anlamli farklilik tespit edilmistir (112). Calismamizda CH hastalarinda UK
hastalarina gore depresyon yayginligi benzer sekilde fazlaydi. Bunun nedeni olarak
CH’de hastalik komplikasyonlarinin daha fazla olmasi, hastaligin aktif donemlerinde

yasam kalitesini daha fazla etkilemesi olabilecegini diisiinmekteyiz.

Neuendorf ve ark. yaptiklar: inflamatuar barsak hastaligi olan toplam 158371
kisinin incelendigi 171 makaleyi kapsayan sistematik analiz g¢alismasina gore
depresyon yaygmlhigint %15,2 olarak tespit etmislerdir. Ayrica %21,6 oraninda
depresif belirtiler saptamislardir. CH hastalarindaki depresif semptom yaygimligin
(%25,3) UK hastalaria gére daha fazla bulmuslardir. CH hastalarinda hastaligin aktif
dénemlerinde depresif semptomlarin yayginhigit UK hastalarinda hastaligin aktif
donemine gore daha fazlaydi (%40,7) (113). Bizim ¢alismamizda iBH hastalarindan
oral tedavi alanlarda %20,9 oraninda orta-agir depresyon, parenteral tedavi alanlarda
ise %29,6 oraninda orta-agir depresyon saptanmistir. Ayrica ¢aligmamizda CH
hastalarinda %36,7 orta-agir depresyon ve UK hastalarinda %15,7 orta-agir depresyon

saptanmistir.

Smolovic ve ark. parenteral tedavi alan 90 IBH hastasinda depresyon oranini
%20 olarak saptamistir. Ayrica hastalik aktivasyonunun depresyon icin risk faktorii
oldugunu saptamislardir. Bizim c¢alismamizda parenteral tedavi alanlar 27 IBH
hastasinda %@48,1 oraninda orta-agir depresyon saptadik. Aradaki farkin
orneklemimizin kisitli olmasi, ¢alismanin yapildig: iilke ve bdlge sartlari ve yine

sosyoekonomik faktorlerle iliskili olabilecegini diisiiniiyoruz.

Nahon ve ark. Fransa’da 1663 IBH hastasinda yaptiklar1 calismada anksiye
bozuklugu sikligin1 %41 ve depresyon sikligini %11 bulurken; hastalik aktivasyonu,
sosyoekonomik sorunlari, ilerleyen yas ve issizligi depresyon igin risk faktorii olarak
saptamiglardir. Ancak depresyon ile hastalik siddeti arasinda iliski bulamamislardir
(114). Bizim c¢alismamizda 81 IBH hastasinda %23,4 oraninda orta-agir depresyon

saptadik. Calismamizda sosyoekonomik ozelliklerin incelenmemesi, 6rneklemin
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kiigiik olmasi, tek merkezli olmasi ve ek psikiyatrik bozukluklarin kisa psikiyatrik
degerlendirme 6lgegi ve Beck anksiyete dlgegi kullanilarak degerlendirilmemesi bu

anlamda sonuglarimizi etkilemis olabilir.

Calismamizin basi kisitliliklar1 vardir. Calismamizin tek merkezli ve nispeten
orneklemin kiiciik olmasi ve hastalarin ek sosyoekonomik 6zelliklerinin
incelenmemesi ¢aligmamizi 6nemli anlamda kisitlamaktadir. Gelir diizeyi, issizlik,
marital durum, travma Oykiisli, ailede psikiyatrik hastalik Oykiisii gibi durumlar
depresyonla iliskili olabileceginden sorgulanmasi gerekmektedir. Ayrica IBH’de diger
onemli bir psikiyatrik rahatsizlik olan anksiyete bozuklugunun incelenmemesi
calisgmamizin diger bir kisithiligidir. Calismanin hastaligin relaps ve remisyon
donemlerini de igeren bir sekilde uygulanmasi depresyonun hastalifin siiregen

donemleriyle iliskisini anlamamizda yardimci olabilirdi.

6.SONUC VE ONERILER

Bu calismanin sonucunda depresyon belirtilerinin iki hastalik grubu arasinda
karsilastirildiginda CH hastalarinda UK hastalarina gore daha siddetli oldugu saptandi.
Ayrica bu calismada parenteral tedavinin UK’de depresif duygudurumla iliskisi
bulunmayip CH hastalarinda anlamli bir depresif duygu durum yarattig1 saptanmis
olsa da literatiirde calisma sayisinin azligindan dolay1 bu verinin ilerde yapilacak

caligmalarla dogrulanma gereksinimi vardir.
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