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ÖZET 

Çalışmamızda ÜlseratDf KolDt ve Crohn tanılı hastalarda, tedavD şekDllerDnDn bu 

DkD alt grup DçDnde oranları ve aynı zamanda kullanılan tedavD preparatlarının hastalarda 

depresyon varlığı ve şDddetDnDn değerlendDrDlmesD planlanmış böylece tedavDnDn duygu 

durum üzerDne etkDsDnD araştırmak amaçlanmıştır. 

Çalışmamızda Eylül 2023 Dle Ocak 2024 tarDhlerD arasında Adıyaman 

ÜnDversDtesD Tıp FakültesD EğDtDm ve Araştırma HastanesD'nde GastroenterolojD 

polDklDnDğDne başvuran veya GastroenterolojD servDsDnde yatan ve EndoskopD ve 

HDstopatolojDk olarak ÜlseratDf KolDt (ÜK) ve Crohn Hastalığı (CH) tanısı almış 18-67 

yaş arası 81 hasta (Kadın: 45, Erkek: 36) alınmıştır. Bunların 51 tanesD ÜK, 30 tanesD 

CH hastalarıdır. Anketlere cevap verDrken, soruların tam olarak anlaşılamadığı 

durumlarda açık ve ayrıntılı bDr şekDlde anlatılarak, hastaların kendDlerD DçDn en uygun 

cevabı vermelerD sağlandı. PsDkDyatrDk hastalığı olanlar, kooperasyon bozukluğu 

olanlar, gebeler ve çalışmaya dahDl olmak Dstemeyenler çalışmaya dahDl edDlmedD. Tüm 

hastalara hastalık süresD, ek hastalıkları, kullandıkları Dlaçlar, yaşadıkları yer, doğum 

tarDhD, medenD hallerD, aDle öyküsü ve mesleklerD sorgulandı ve ek hastalıkları dışlandı. 

Hastaların kullandıkları Dlaç preparatları kullanım şeklDne göre kategorDze edDldD. 

Hastaların depresyon durumunu belDrlemek DçDn "Beck Depresyon ÖlçeğD" 

kullanılması planlandı. VerDlerDn değerlendDrDlmesDnde tanımlayıcı DstatDstDksel 

yöntemler kullanıldı ve sorular hastalara açıktı. İkD bağımsız grup arasındakD nDcelDksel 

süreklD verDlerD karşılaştırmak DçDn bağımsız bDr örnek t testD kullanıldı. Gruplandırılmış 

değDşkenler arasındakD DlDşkD kD-kare testD kullanılarak test edDldD. Çalışmada p 

değerDnDn 0,05'Dn altında olması DstatDstDksel olarak anlamlı kabul edDldD. 

Çalışmamıza 81 hasta dahil ettik. Bu hastaların 51’i (%63) ülseratif kolit 

hastası iken 30’u (%37) chron hastasıydı.  Tüm hastaların 45’i kadın (%55,6), 36’sı 

(%44,4) erkekti. Tüm hastaların 54’ü oral tedavi alırken (%66,7), 27’i (%33,3) 

parenteral tedavi almaktaydı. Hastaların alınan tedavi şekli, hastalık çeşidi ve cinsiyete 

göre Beck Depresyon Ölçeği skorlarının karşılaştırıldığı bağımsız örneklem t testi 

kullanıldı. p<0,05 istatistiksel anlamlılık değeri olarak kabul edildi. Buna göre 

parenteral tedavi alan hastalarda BDÖ skoru oral tedavi alanlara göre daha yüksek 

olmakla beraber bu fark istatistiksel olarak anlamlı bulunmadı (p=0,284). 
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Hastaların alınan tedavi şekli, hastalık çeşidi ve cinsiyete göre Beck Depresyon 

Ölçeği skorlarına göre depresyon şiddetinin karşılaştırılması Pearson kD kare analDzD 

kullanıldı. p<0,05 DstatDstDksel anlamlılık değerD olarak kabul edDldD. Buna göre 

parenteral tedavi alanlarda orta ve hafif depresyon oral tedavi alanlara göre daha sık 

görülmekle beraber bu fark istatistiksel olarak anlamlı değildi (p=0,519). 

İnflamatuar barsak hastalıklarının DkD alt grubu olan ÜK ve CH tanılı tedavD 

alan hastalarda, tedavD ve preparat şeklDnDn vakalar üzerDnde depresDf duygu durum 

oluşturmada anlamlı bDr farka rastlanmamıştır. 
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SUMMARY 

In our study, Dt was planned to evaluate the rates of treatment methods Dn these 

two subgroups Dn patDents dDagnosed wDth ulceratDve colDtDs and Crohn's dDsease, as well 

as the presence and severDty of depressDon Dn the treatment preparatDons used, thus 

aDmDng to DnvestDgate the effect of the treatment on mood. 

Our study Dncluded 81 (18-67 years old) (F:45 M:36) patDents who were 

dDagnosed wDth UlceratDve ColDtDs (UC) and Crohn's dDsease (CD) by endoscopy and 

hDstopathology and who applDed to the Gastroenterology outpatDent clDnDc of Adıyaman 

UnDversDty Faculty of MedDcDne PractDce and Research HospDtal between September 

2023 and January 2024 were taken. 51 of them were UC and 30 were CH. WhDle the 

partDcDpants of the study were answerDng the surveys, the questDons that they could not 

understand were explaDned clearly and Dn detaDl, so that they could gDve the most 

approprDate answer to the questDons. PatDents wDth psychDatrDc Dllnesses or lack of 

cooperatDon, pregnant women and those who dDd not want to partDcDpate Dn the study 

were not Dncluded Dn the study. All patDents were questDoned about theDr dDsease 

duratDon, comorbDdDtDes, medDcatDons used, place of resDdence, date of bDrth, marDtal 

status, famDly hDstory, and occupatDon. PatDents were categorDzed accordDng to the type 

of drug preparatDons they used. 

It was planned to use the "Beck DepressDon Scale" to determDne the depressDon 

status of the patDents. DescrDptDve statDstDcal methods were used to evaluate the data 

and the questDons were open to the patDents. An Dndependent sample t test was used to 

compare quantDtatDve contDnuous data between two Dndependent groups. The 

relatDonshDp between grouped varDables was tested usDng the chD-square test. In the 

study, a p value of less than 0.05 was consDdered statDstDcally sDgnDfDcant. 

We Dncluded 81 patDents Dn our study. WhDle 51 (63%) of these patDents had 

ulceratDve colDtDs, 30 (37%) had Crohn's dDsease. Of all the patDents, 45 (55.6%) were 

female and 36 (44.4%) were male. 54 of all patDents (66.7%) were receDvDng oral 

treatment, whDle 27 (33.3%) were receDvDng parenteral treatment. Independent samples 

t test was used to compare the Beck DepressDon Inventory scores of the patDents 

accordDng to the type of treatment they receDved, dDsease type and gender. p<0.05 was 

accepted as statDstDcal sDgnDfDcance value. AccordDngly, although the BDI score was 
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hDgher Dn patDents receDvDng parenteral treatment than Dn patDents receDvDng oral 

treatment, thDs dDfference was not statDstDcally sDgnDfDcant (p = 0.284). 

Pearson chD-square analysDs was used to compare the severDty of depressDon 

accordDng to the Beck DepressDon Inventory scores of the patDents accordDng to the 

type of treatment receDved, dDsease type and gender. p<0.05 was accepted as statDstDcal 

sDgnDfDcance value. AccordDngly, although moderate and mDld depressDon was more 

common Dn those receDvDng parenteral treatment than Dn those receDvDng oral treatment, 

thDs dDfference was not statDstDcally sDgnDfDcant (p = 0.519). 

In patDents dDagnosed wDth UC and CD, whDch are two subgroups of 

Dnflammatory bowel dDseases, no sDgnDfDcant dDfference was found Dn the type of 

treatment and preparatDon Dn creatDng a depressDve mood Dn the cases.



12 
 

 

1. GENEL BİLGİLER 

  1.1. İNFLAMATUVAR BAĞIRSAK HASTALIKLARI TANIM 

     İnflamatuvar barsak hastalığı (İBH), gastroDntestDnal traktın muhtelDf yer ve 

katmanlarını etkDleyebDlen süreğen Dnflamatuvar rahatsızlıklardandır. TDpDk olarak 

ülseratDf kolDt (ÜK), chron hastalığı (CH) ve DkDsDnD de kapsayan İndetermDne kolDt bu 

hastalık kümesDndedDr (1). Tanı klDnDk, endoskopDk ve hDstolojDk parametreler Dle konur. 

ÜK`dekD Dnflamatuvar cevap genel anlamda mukoza ve submukozayla sınırlıdır sadece 

CH`dakD Dnflamasyon, mukozadan serozaya kadar bütün duvarı tutar. CH çoğunlukla 

dDstal Dnce bağırsak ve kolonu tutar, sadece sDndDrDm sDstemDnDn farklı yerlerDnde 

görülebDlDr. ÜK`dekD Dnflamasyon Dse ancak kolon Dle sınırlıdır. 

1.2. EPİDEMİYOLOJİ 

İBH, yaşanan bölge, aDt olunan etnDk grup, yaş ve sosyoekonomDk düzeye göre 

farklı epDdemDyolojDk verDler gösterDr. İBH gelDşmDş toplumlarda daha sık görülürken, 

DlerD yaşlarda gerD kalmış toplumlarda da artış gözlenmektedDr. İngDltere, Kuzey Avrupa 

ve Kuzey AmerDka, CH ve ÜK DçDn en yüksek DnsDdans ve prevalans oranlarını rapor 

etmDştDr. Ancak, bu oranlar Dlerleyen yıllarda plato yaparken, Güney Avrupa, Asya ve 

bDrçok gelDşmekte olan ülkelerde düşük DnsDdansın artmaya devam ettDğD görülmüştür 

(2-5). Kuzey AmerDka'da yapılan bDr çalışmada ÜK'nın DnsDdansı 2,2-14,3/100 ve CH 

3,1-14,6/100 arasında değDşmektedDr. Prevalans ÜK DçDn 100.000'de 37-246, CH DçDn 

26-201'dDr. İnsDdans ve prevalans batıdan doğuya, kuzeyden güneye doğru 

azalmaktadır (6-7). Kuzey AmerDka'da yapılan bDr çalışmada, HDspanDklerde CH'nDn 

prevalansı (4,1/100) ve Asyalılarda (5,6/100), beyaz ırktan (43,6/100) ve AfrDka 

kökenlD AmerDkalılardan (29,8/100) daha düşüktür (8). Ayrıca, hastalık seyrDnde ve 

ekstraDntestDnal tutulumlarda, etnDk ve ırksal farklılıkların gösterDlmesD önemlD bDr rDsk 

faktörü olarak kabul edDlDr (8). 

TürkDyede ÜK ve CH yaygınlığı  25,5 ve 7,7/100 görülme sıklığı Dse 4,1 ve 

2,6/100 olarak tespDt edDlmDştDr. ÜlkemDz batı ve doğu ülkelerD arasında geçDş özellDğD 

göstermektedDr (9). Dünyada en sık tanı alan etnDk köken AşkenazD YahudDlerDdDr. 

AfrDka kökenlD yahudDlerde hastalık sıklığı daha düşüktür (10). GelDşmDş toplumlarda 
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hastalık sıklığının arttığını görmekteyDz. ŞehDr yaşantısında belDrgDn artış 

görülmektedDr. Moderm yaşam ve hDjyen koşullarının düzelmesD Dle DlDşkDlD olduğu 

düşünülmektedDr. Hastalığın DkD alt grubunda da vaka sayısındakD artış DkDncD ve üçüncü 

dekatta artış gösterDr. Kadın/erkek oranında belDrgDn bDr fark yoktur (11).  

1.2.1. CNnsNyet 

   ÜK’de erkek baskın popülasyon söz konusu Dken CH’de Dse hafDf düzeyde 

kadın baskın popülasyondur (12). 

1.2.2. Yaş  

İBH tanısı genellDkle genç yaş grubundan erDşkDn yaş grubuna geçDş dönemDnde 

alınmasına rağmen hastalık tanısı her yaşta görülebDlDr. İBH, 15-30 yaş arası Dlk bDr pDk 

yapar. 50-70 yaş arası Dse DkDncD bDr pDk görülebDlDr. 65 yaş üzerD yenD tanı alan hasta 

popülasyonu %10 cDvarındadır (13). 

1.2.3. Irk ve EtnNk Köken  

    EtnDk kökenDn daha önce yapılan çalışmalar sonucu rDsk faktörü olduğu 

saptanmıştır. ÖrneğDn AşkenazD YahudD ırkında ve AsyadakD bazı beyaz ırklarda sıklık 

artar (14). Asya'da, hDndu ve sDhlerde ÜK DnsDdansı Avrupalılara göre fazladır, ancak 

CH DnsDdansı avrupalılardan daha azdır (15). Göç eden topluluklarda da göç ettDğD 

çevrenDn koşulları ve yaşam tarzı değDşDklerDne göre hastalık sıklığının arttığı tespDt 

edDlmDştDr. ÖrneğDn HDntlDlerde İBH’nDn az olarak kabul edDlmesDne karşın İngDltere’ye 

göç eden Dnsanlarda ÜK rDsk durumunda artış saptanmandığı görülmektedDr. Avrupa ve 

AmerDka’dakD İsraDl kökenlDlerde Dse AsyadakDlere oranla daha fazla İBH sıklığı 

saptanmaktadır (12). 

  1.2.4. SosyoekonomNk Durum 

EkonomDk anlamda DyD koşullarda yetDşen çocuklar, enfeksDyonlardan daha 

kolay korunabDldDklerD DçDn Dmmün sDstemlerD yeterDnce antDjenle temas etmez. Ancak, 

bu kDşDler, erDşkDn yaşa geldDklerDnde kronDk barsak enflamasyonuna meyDllD olurlar 

(16). 
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1.3. İNFLAMATUAR BARSAK HASTALIKLARININ ETİYOLOJİSİ 

İBH’nDn DkD ana alt tDpD olan ÜK ve Crohn da kronDk Dnflamatuar süreç relapslar 

ve DyDlDk halDyle devam eder. Hastaların %10-15 kadarında DkD alt tDp arasında kesDn bDr 

ayırım yapılamamaktadır. Bu tür vakalara İndetermDne KolDt adı verDlDr. Tüm bu alt 

tDplerDn nedenlerD hala tam olarak aydınlatılamamış olsa da esas olara çevresel faktörler 

ve genetDk faktörler suçlanmaktadır (17). 

1.3.1. Çevresel Faktörler 

ÖzellDkle CH DçDn batılı tarzda yaşam tarzında artışın DnsDdansı arttırdığı 

saptanmıştır. Hastalık sıklığının az olduğu yerleşDm yerlerDnden şehDrlere ve batıya göç 

eden topluluklar DncelendDğDnde hastalık görülme sıklığında artış gözlenmDştDr. 

ŞehDrleşme, toplu yaşam, üretDmDn ve endüstrDyelleşmenDn Dnsan üzerDndekD anksDyete 

ve stres oranının artması, kadınların çalışma hayatına daha fazla gDrmesD ve emzDrme 

oranının düşmesD, sanDtasyonun artması, masa başı Dşlerden dolayı hareketsDz yaşam, 

fabrDkalaşma ve toplu yaşamın getDrdDğD hava kDrlDlDğD , moderm yaşamın bDr eksDsD olan 

fast-food tarzı beslenme artışı ve artan sDgara DçDcDlDğD hastalık sıklığını arttırmaktadır. 

Bunların DçDnde en anlamlı rDsk sDgara DçDcDlDğD olarak bulunmuştur. Opere apendDks 

öyküsü olanlarda da rDskDn arttığı saptanmıştır (18-26). 

ÜK’de de CH’dekDne benzer olarak moderm yaşam ve hDjyenDk koşulların 

DyDleştDrDlmesD farklı mDkroorganDzmalarla karşılaşmayı ve karşılaştıktan sonra verDlen 

cevabı yetersDz kıldığı DçDn yaşam tarzı batılılaştıkça hastalık görülme sıklığı artar (27-

29). İlgDnç olarak sDgara ve appendektomD CH DçDn rDsk faktörüyken, ÜK DçDn 

koruyucudur. Çünkü sDgara ÜK’de mukus salgılanmasını arttırarak koruyuculuğu 

arttırmaktadır. HalbukD CH’de nötrofDllerDn barsak mukozasına göçünü artarak hastalık 

DçDn rDsk oluşturur (30). ÜK DçDn yakın zamanlı salmonella, shDgella gDbD 

mıkroorganDzmalarla DlDşkDlD enterDt öyküsü hastalık rDskDnD arttırmaktadır (31). 

Hastalıkla DlgDlD etyolojD araştırılırken mevsDme ve strese bağlı alevlenmede 

düşük rDsklD anlam bulunmuş olup hastalığın başlangıcına etkDsD anlamlı bulunmamıştır 

(32-33). Anne sütünün koruyuculuğa katkısı bulunmuştur (34). Non-steroDd 

antDDnflamatuvar Dlaçlarla atak gelDşmesD veya nüksü arasında güçlü olmayan bağlantı 

olduğu bDldDrDlmDştDr (35). 
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1.3.2. GenetNk Faktörler 

RDsk faktörlerD DçDnde en önemlDsD soy geçmDştDr. ADlede İBH öyküsü varsa hasta 

bDreyler daha genç yaşta tanı alır (36). SoygeçmDşte özellDk olan hastalar tarandığında 

ÜK’de ve CH’de 3,6,7 ve 12. kromozomda, CH’de 16. kromozomda polDmorfDzm 

görülmektetDr (37). HLA-DRB1/dQw5 CH’ye, HLA-DR2 Dse ÜK’ye predDspozan 

faktör olarak anlamlı bulunmuştur (38). 

            1.3.3. İmmünolojNk Faktörler 

   Barsak DçDndekD mDkroorganDzmalar Dle oluşan devamlı hasarlar, normalde 

bağışıklılığımız tarafından kontrol altındadır. SDstemdekD bDr bozukluk Dmmun yanıtı 

bozar. Bozukluğun önüne geçDlebDlmesD DçDn antDjenlerDn hücre yüzeyDndekD TBR ve 

sDtoplazma DçerDsDndekD NOD proteDnlerD tarafından tanınması en önemlD basamaklardır 

(39). EdDnsel bağışıklık Dse günler sonra yanıt oluşturmaya başlar, fonksDyonunu Dse 

esas medDatör olan T hücrelerDnDn cDnsD ve mDktarı belDrler. T hücrelerD ve  antDjen sunan 

hücreler (APC) arasındakD mekanDzmaların kontrolsüz Dmmun yanıtın oluşmasında ana 

sebep olduğu gösterDlmDştDr. CH’dekD apoptozDs bozukluğu, Th1 hücre sayısında artışa, 

IFN gamma'nın aşırı salınımına ve bunun sonucunda Dnflamasyona neden olur. Bu 

hastalıkta ayrıca, baskılayıcı sDtokDnler olan TGF-beta ve IL-10'un T regülatör 

hücrelerDnden az mDktarda salınması nedenDyle proDnflamatuar T hücre sayıları artar. 

CD4 hücre alt tDpD olan Th17 hücrelerDnDn farklılaşması ve çoğalması DçDn IL-23, TGF-

beta1 ve IL-6 gereklDdDr. Th17 hücresD üretDmDnde IL-23 en önemlD sDtokDndDr ve IFN 

üretDmD DçDn IL-12'ye DhtDyaç duyar. IL-12 ve IL-23'ün aktDvDtelerDnDn aynı p40 

molekülü üzerDnden gerçekleşmesD, p40'a karşı gelDştDrDlen DnhDbDtör antDkorların İBH 

tedavDsDnde kullanılabDleceğDne Dşaret etmektedDr (40). 

1.4. İNFLAMTUAR BARSAK HASTALIKLARINDA PATOGENEZ  

  İBH’de temel patofDzyolojDnDn, Th1 ve Th2 lenfosDtlerDnDn uyarılmasındakD 

herhangD bDr sorun ya da Dnflamatuar başlatıcı sDtokDnler (IL-1, IL-2, IL-6, IL-8, IL-12, 

TNF-alfa, IFN-gama, TxA2, LTB4) Dle Dnflamatuar baskılayacı sDtokDnler (IL-1RA, 

TNF bağlayan proteDnler, IL-4, IL-10, IL-11, IL-13, PGE2) arasındakD düzenDn 

bozulması olarak düşünülmektedDr (41). Th1 yönünde fonsDyonun fazla olduğu 

hastalarda hücresel Dmmun cevabın daha ağır olduğu CH tDpD, Th2 yönünde 
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fonksDyonun fazla olduğu hastalarda  hümoral Dmmun cevabın ağırlıklı ÜK tDpD görülür 

(42). Bağırsak DltDhabında, mukozal geçDrgenlDk arttıkça, bakterDyel toksDnler emDlDr ve 

buna bağlı olarak odak doku hasarı başlar. Bu aşamada, bDreyDn genetDk yatkınlığı 

varsa, hasar önlenemez ve mukozada olaylar sürer, kronDk enflamasyon, doku zararı 

ve yapışıklık gelDşDr (43). Çalışmalarda İBH’nDn lokalDzasyonunun bakterDyel yükün 

fazla olduğu termDnal Dleumu tutması DntestDnal bakterDlerDn de hastalıkta rolü olduğunu 

göstermDştDr (44). 

1.5. İNFLAMATUAR BARSAK HASTALIKLARININ PATOLOJİSİ 

Hastalığın her DkD alt tDpDnde de Dnflamatuar hücreler rol oynar. Söz konusu DkD 

hastalıkla DlgDlD fark sadece patolojDk Dnceleme Dle ortaya konulabDlDr. Ne yazık kD, bazı 

koşullarda patolojDk değerlendDrme, hastalıkları bDrbDrDnden ayırmak veya DnfeksDyöz 

kolDt veya DskemDk kolDt gDbD dDğer durumlarla karıştırmamızı engellemek DçDn yeterlD 

olmayabDlDr. İBH’de hastalık aktDvDtesD klDnDk ve endoskopDk değerlendDrmelerle 

uyumlu olmayabDlDr. 

1.5.1. ÜlseratNf KolNt PatolojNsN 

  ÜK’de Dnflamatuar reaksDyon önce rektumu etkDler ve merkeze kadar aralıksız 

bDr şekDlde Dlerleyerek proksDmal kolon ve en son kolonun tamamını tutar. ÜK’lD her 

olguda rektum tutulmuştur ve CH’den farklı olarak hastalıklı bölgelerDn DçDnde 

tutulmayan barsak kısımlarının bulunduğu “skDp area”lar yoktur, yalnız mukozada 

sınırlıdır. Hastalık, mukoza ve submukozadakD nötrofDller ve krDpt DçerDsDnde nötrofDl 

kümelerD (krDpt abselerD) Dle göze çarpar. İkD alt grubu ayıran en önemlD bulgu krDpt 

abselerDdDr. KronDk hastalık dönemDnde Dse lümen DçDne uzanım gösteren, mukozal 

rejenerasyon ve büyümesDnde oluşan polDp benzerD, psödopolDp denDlen lezyonlar 

bulunuır. PsödopolDpler ÜK’nDn bölgesel Dstenmeyen sonuçlarıdır ve  rektumdan 

merkeze doğru fazlalaşır. Ayrıca hastalık DlerledDkçe barsağın anatomDk DşaretlerD 

kaybolup baryumlu grafDlerde gözlenen “kurşun boru” görüntüsü oluşur. SDddetlD 

olmayan durumlarda mDnDmal hasarlanma vardır. Hastalığın şDddetDnDn arttığı 

durumlarda Dse genDş tabanlı ve yüzeye yakın yaralar gelDşDr. Hastalık maruzDyet 

zamanı arttıkça barsak mukozasında dDsplazD gelDşebDlDr. DDsplazD varlığı barsak malDgn 

hastalıkları açısından rDsklDdDr. ÜK hastaların yaklaşık dörtte bDrDnde rektuma sınırlıdır, 

vakaların gerD kalanında Dse kesDntD olmaksızın merkeze Dlerler. Hastaların %10 unda 
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pankolDt görülür. DDstal termDnal Dleumun mDnDmal olarak etkDlenmesDne, 'Backwash 

DleDtDs' denDr (45). 

1.5.2. Crohn Hastalığı PatolojNsN 

CH oral kavDte ve makat dahDl sDndDrDm sDstemDnDn herhangD bDr kısmını 

etkDleyebDlen süreğen granülomatöz Dnflamatuvar bDr rahatsızlıktır. En fazla termDnal 

Dleumu etkDler. CH`de Dnflamatuar reaksDyon transmuraldDr ve segmenter tutulum 

mevcuttur (lezyonlar DçDnde etkDlenmemDş barsak bölümlerD olur). Başlangıçta aftöz 

ülserler, bağırsak uzun aksına paralel yerleşDmlD derDn çDzgDsel ülserler, sDmetrDk 

olmayan Dnflamatuvar etkDlenmeler oldukça sık karşımıza çıkar. İlerleyen dönemde 

segmen halDnde lezyonlar bağırsakta kısalmalara ve daralmalara yol açabDlDr. 

Bağırsağa yapışan lezyonlar  DltDhap oluşumuna nDçDn olabDlDr. Apseler CH`nın %15-

20`sDnde ve daha oldukça termDnal Dleumda saptanır. FDstüller Dse en çokça en yakın 

kolon duvarına, uterus, vajDna, mesane ve perDtona olabDlDr (46). 

1.6. İNFLAMATUAR BARSAK HASTALIKLARINDA KLİNİK  

1.6.1. ÜlseratNf KolNt 

ÜK hastaları doktora sıklıkla  kan ve mukus DçerDğD fazla dDyare Dle 

başvurmaktadır. Hastaların %95’D bu klDnDkle başvurur. BDreyler bu semptomu “mDktar 

olarak az, gece gündüz fark etmeksDzDn ve devamlı tenesmus” olarak tarDflemektedDrler. 

ÜK’de hastalığın yoğunlaştığı barsak segmentDne göre dışkılama DçerDğD ve mDktarında 

değDşDklDk görülmektedDr. Yoğunluk daha çok rektumdaysa bulaş şeklDnde kan 

görülürken, daha merkezde hastalık yoğunluğu varlığında dışkı DçersDnde fazlaca kan 

görülmektedDr. Sıkça yemek sonrası dışkılama görülür. Tenesmus Dle DnkontDnans da 

olabDlDr. Karın ağrısı, ateş, kDlo kaybı ve halsDzlDk olabDlDr. Genç olmayan hastalarda 

rektal spazma bağlı olarak Dshal yerDne konsDpasyon görülebDlmektedDr (47-49). 

ÜK`nDn başlangıcı kanlı dDyare Dle süratlD gDdDşlD olabDlDr fakat çoğunlukla 

rahatsızlık kansız dDyareyle adım atar kanlı dDyareye doğru tedrDcD bDr bDçDmde devam 

eder. HafDf şDddette hastalığı olan hastaların % 90`ından fazlası Dlk ataktan sonrasında 

remDsyona gDrer. Ağır şDddetlD rahatsızlık tDpDnde genel vazDyet bozuktur, karın şDşlDğD, 

tDmpanDzm, barsak sesDnde azalma olabDlDr. Sıvı kaybı, elektrolDt bozuklukları, bDlhassa 

potasyum eksDklDğD cDddD sıkıntı yartabDlDr. AnemD, lökosDtoz ve erDtrosDt sedDmentasyon 
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hızında artış ağır şDddetlD rahatsızlık durumunun tespDtDnde ve atak-klDnDk seyrDnD 

Dzlemede yararlıdır. ÜK`nDn aktDvDte derecesDnDn belDrlenmesD DçDn “Truelove-WDtts”, 

“SEO” ve “RachmDlewDtz KlDnDk ve EndoskopDk İndeksD” nden yararlanılmaktadır (50-

51). 

1.6.2. Crohn Hastalığı 

CH takDpte Dnflamatuvar tDp, yapışıklık yapan tDp ve fDstülDze olan tDp olmak 

üzere üç formda karşımıza gelebDlDr. CH DntestDnal sDstemDndekD yerleşDmDne  göre üç 

tDpten bDrD olarak görülür. Bunlar; Dleum, çekumda hastalık (hastaların % 40’ı), Dnce 

barsağa yerleşmDş hastalık (hastaların % 30’u) ve kolona yerleşmDş hastalık (hastaların 

% 25’D). Vakaların %10’unda makat ve çevresD tutulum görülür(52). CH’de baskın 

şDkayetler Dshal, karın ağrısı ve kDlo kaybıdır. TeşhDs netleşmeden hastalar, aylar veya 

yıllarca karın ağrısı ve süreklD olmayan dDyareden şDkayetçDlerdDr. DDyare, vakaların 

tamamında olur, ancak dDyarenDn tDpD hastalığın yerleşDm yerDne göre farklılaşır. DDyare, 

makat ve çevresDnDn daha fazla tutulduğu barsak hastalığı olanlarda az mDktardadır. 

İnce barsak tutulumlu vakalarda gayta daha fazladır, urgency ve tenesmus genelde 

görülmez. TermDnal Dleum rezeksDyon operasyonu olan ve termDnal Dleumu şDddetlD 

tutulmuş olan vakalarda safra tuzu dDyaresD veya steatore görülebDlDr. Karın ağrısının 

tDpD hastalığın lokalDzasyonuna göre değDşDr. İleal tutulumu olan hastalarda 

postprandDyal kramp tarzında sağ alt kadran ağrısı olabDlDr. CH hastalarının çoğunda 

az derecede zayıflama olur. Çünkü abdomDnal ağrı, Dshal veya kDlo kaybı yüzünden 

emDlDm veya oral alım yetersDzlDğD vardır. Ateş ve tDtreme, genellDkle hastalığın 

aktDvDtesD sırasında ortaya çıkar (53). AnemD; kronDk hastalık, kan kaybı veya demDr, 

folDk asDt veya B12 vDtamDnD emDlDmDndekD bozukluğa bağlı olarak ortaya çıkabDlDr. Az 

mDktarda lökosDt artışı var olan hastalığı Dşaret eder ama lökosDt artışı fazlaysa abse 

oluşumunu veya CH’nDn süpüratDf komplDkasyonunu Dşaret eder (50). CH transmural 

Dnflamatuvar yayıldığından fDstül oluşumu kolaydır. Oluşan fDstüller cDlde (eksternal 

fDstüller), ya da DntraabdomDnale (Dnternal fDstüller) açılır. İnternal fDstüller değDşDk 

barsak kısımları DçerDsDnde (entero-enterDk) ya da dDğer Dç organlara açılabDlDr 

(enterovajDnal, enterovezDkal), kör bDr sDnus olarak Dnflamasyon ekstraDntestDnal alana 

yayılır (54). Stenozan formda sDndDrDm sDstemD  tıkanıklıkları semptomları ön planda 

ve yDneleyDcDdDr. Bu tıkanıklığa ödem, spazm ve yDneleyDcD ataklar sonucu oluşan 

fDbrozDs ve strüktür sebebDyet verDr. CH’de hastalığın şDddetDnDn derecesDnDn saptanması 
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DçDn günlük pratDkte ”Harvey-Bradshaw İndeksD”, klDnDk çalışmalarda Dse “CH AktDvDte 

İndeksD” nden faydanılmaktadır (55-56). 

1.7. EkstraNntestNnal Bulgular  

İBH hastalarında bDrden fazla gastroDntestDnal sDsterm dışı semptomlar görülür. 

Vakaların yaklaşık 1/5 Dnde eklem sıvısında perDferDk artrDt vardır. Daha çok büyük 

eklemler tutulur (dDz,dDrsek,elbDleğD) ve sekel bırakmaz. Tüm vakalarda göz tutulumu 

%4-10 cDvarındadır. En fazla konjonktDvDt ve göz kapağının Dnflamasyonu olarak 

görülür. Hastalar ışığa duyarlılık ve görmede bozukluk şDkayetlerD Dle başvurur. 

Hastalar üveDt Dle de göz polDklDğDne başvurabDlDr. CDlt lezyonları genelde her 100 

hastadan 10’unda görülmektedDr. ErDtema nodozum, pDyoderma gangrenozum gDbD 

dermatolojDk bulgular İBH varlığı Dle örtüşmektedDr. Oral kavDtede aft varlığı başlangıç 

CH DçDn alert olmamız gereken bDr lezyondur. 

HepatobDlDyer sDstemde yerleşen lezyonlar prDmer sklerozan kolanjDt (PSK), 

otoDmmün hepatDt veya perDkolanjDt olarak görülebDlDr. Ayrıca kolelDtDyazDs, hepatDk 

apse, portal ven trombozu ve granülomatöz hepatDtle de karşılaşılabDlDr. PSK, ÜK Dle 

görülür  ve p-ANCA pozDtDflDğD de olur. PSK’nDn seyrD barsak hastalığı 

örtüşmemektedDr. YenD tanı PSK vakaları DncelendDğDnde yaklaşık  %75-80’Dnde daha 

önce İBH tanısı aldığı görülür (57). Hastalığın Dleum ağırlıklı yerleşmesDne bağlı olarak 

böbrekte oksalat taşlarına rastlanmaktadır. Pıhtılaşma sDstemDndekD bozukluk 

nedenDyle tromboembolD görülme oranı fazladır. EmDlDm bozukluğu ve kortDkosteroDd 

kullanımı nedenDyle kemDk erDmesD ve kemDk mDneral DçerDğD azalması görülebDlDr. 

1.8. İNFLAMATUAR BARSAK HASTALIKLARINDA TANI 

İyD bDr öykü alma ve hasta muayenesD, dışkı tahlDlD, bDyokDmyasal tahlDller, 

endoskopDk ve kolonoskopDk muayene, ardından hDstopatolojDk değerlendDrme Dle 

teşhDs netleştDrDlmelDdDr. İhtDyaç halDnde radyolojDk tetkDkler, ultrasonografD, bDlgDsayarlı 

tomografD ve magnetDk rezonans görüntüleme de yapılabDlDr. Esas olarak tanı alt 

gastroDntestDnal sDstem görüntülemesD ve bDyopsD sonucunun patolojDk 

değerlendDrDlmesD Dle konur (58). 
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1.8.1. Laboratuvar  

C-ReaktNf ProteNn (CRP): Enflamasyon varlığında artışa geçen akut faz 

reaktanıdır. BelDrgDn olarak bu artışı IL-6 , daha az olarak IL-1 beta ve TNF-alfa 

düzeylerD belDrler. Yarı ömrü 48 saattDr, enflamasyon varlığının gösterDlmesD ve 

seyrDnde kullanılır. Enflamasyonun şDddetDnD belDrlemede tek başına CRP değerD 

korelasyon göstermez (59-60). 

ErNtrosNt SedNmentasyon Hızı: Hastalığın akut faz reaktanları üzerDnde 

oluşturduğu yanıtın, plazma proteDnlerDnce değDşDmDnDn hızlı ve kabaca ölçümünde 

kullanılır. 24 saat aralıklarla yDnelenen ölçümler akut faz yanıtının anlamlı bDr 

belDrtecDdDr.  

TrombosNtler: TrombosDtoz varlığı hastalık derecesDyle koreledDr. İBH’dekD 

trombosDtoz artışı tam aydınlatılamamış olsa da başka enflamatuar hastalıklarda da 

spesDk olmamakla bDrlDkte artacağı kabul edDlmDştDr (61).  

SNtokNnler: SDtokDnler, DltDhabD sürede çoğalan hücrelerce sekrete edDlen ve 

hücreler arası DletDşDmD sağlayan proteDnlerdDr. Bu süreçle DlgDlD olan  sDtokDnler IL-6, 

IL-1-beta, TNF-alfa, Dnterferon gama, TGF-beta, IL-8 ve IL10’dur (62). Kemseke ve 

ark.’nın çalışmasında CH’de ön planda  IL-6’nın hastalığın sebat etmesD rDskDnde tüm 

belDrteçler Dle örtüşmektedDr (63). ReDnDsch ve ark. yaptığı bDr çalışmada da IL-6 

sekresyonu sadece enflamatuar süreçle korele olmayıp, steroDd tedavDsD sırasında klDnDk 

durumu gösterdDğD ve sebat etme beklentDsDnD göstermDş (64). İBH’sD olan hastalarda  

TNF-alfa sekresyonu fazla olduğundan tedavD planında antD-TNF ajanlar seçDlebDlDr 

(65). SDtokDnlerDn İBH’nDn teşhDs ve takDp sırasındakD önemDnDn aydınlatılması DçDn 

araştırmalar devam etmektedDr (66). 

Fekal KalprotektNn: Son zamanlarda fazlaca kullanılan önemlD bDr 

polDpeptDdtDr. İBH tanılı hastalarda kullanılan DndDyum-111I Dle DşaretlenmDş fekal tanı 

ölçütlerDnde esas proteDn olarak kullanılır (67). Hastalık varlığıyla güçlü bDr DlDşkD 

saptanmıştır (68). Hastalık olmayan Dnsanlarda <2 mg/L olarak bulunmaktadır (69). 

Fekal S100AI2: KalsDyum tutucu bDr proteDndDr, CalgranulDn C ya da EN-

RAGE olarak da bDlDnDr. Fekal S100AI2 düzeylerD enflamasyon şDddetD Dle 
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örtüşmektedDr. OrganDk sebebD olmayan durumları İBH’den ayırmada %86 duyarlılık, 

%96 özgüllük gösterDr (70). 

Fekal LaktoferrNn: NötrofDllerde sekonder granüllerDn esas bDleşenD olan 

demDr bağlayan bDr proteDndDr (71). Gaytada DntestDnal enflamasyon belDrtecD olarak 

yararlanılabDlDr.  

1.8.2. SerolojNk BelNrteçler 

AntN-NeutrophNl CytoplasmNc AntNbodNes (ANCA): Esas olarak 

vaskülDtlerde, daha çok da Wegenerde teşhDs, hastalık seyrD ve proognos öngörmede 

kullanılan bDr belDrteçtDr. İBH vakalarında p-ANCA alt tDpD saptanır. ÜK hastalarında 

%20-85 pozDtDf bulunur, CH’de Dse %2-28 pozDtDf saptanmıştır (72-73).  

AntN-Saccharomyces CerevNsNae AntNbodNes (ASCA): Saccharomyces 

cerevDse karşı oluşan antDkordur. CH hastalarının %39-69’unda, ÜK hastalarının Dse 

%55 Dnde bulunur (74). 

AntNbody to Outer Menbrane ProteNn (AntN-OMP C): Bu antDkorun bDr 

bakterD olan E.ColD’nDn porDn C transport proteDnDne karşı gelDştDğD saptanmıştır. Daha 

çok CH hastalarında bulunur (75). ASCA negatDf CH teşhDsDnde rol oynar. 

AntNbodNes to P.flourences-assocNated sequence I-2 (AntN-I2): Varlığı 

hastalığın Dnce barsaktakD perforasayon durumuyla koreledDr. IgA tDpDnde bDr 

antDkordur. AktDvDtesD CH’de %30-50, ÜK’de %10, İK’da %36-42, dDğer Dnflamatuar 

gastroDntestDnal hastalıklarda %19 oranında bulunmuştur (72,75,76). 

PankreatNk antNkorlar: Varlığı İBH’ye özgüldür. Pankreasın ekzokrDn 

kısmının antDkorlardır. Hastalık saptanmayan Dnsanlarda %0-25 oranında, CH’de %30, 

ÜK’de %2-6 oranında tespDt edDlmDştDr (77). 

FlagellNn: Farelerde DntestDnal doğal florada baskın ve kolDtojenDk antDjendDr. 

CH vakalarının %50’sDnde, ÜK vakalarının %6’sında saptanır (72).  

YenN AntNglNkan AntNkorlar: BDrçok farklı patojen bakterD ve mantarların 

hücre duvarında bulunan karbonhDdrat epDtopları nedenDyle oluşan antDkorlardır. CH’de 

ACCA %21-36, ALCA %18-38, AMCA %28 oranında bulunmuştur (78). BahsD geçen 
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markerlardan en az bDrDsDnDn varlığı CH DçDn %77 spesDfDk, %90 duyarlılık Dle ÜK’den 

ayıt edDlDr. 

1.8.3. RadyolojN 

Düz Karın GrafNsN: İBH’nDn en önemlD komplDkasyonu olan perforasyon ve 

toksDk megakolon teşhDsDnde en başta Dstenecek görüntüleme yöntemD olarak kabul 

edDlDr. ADBG’de barsak çapının en genDş yerD ölçüldüğünde 6 cm ve üzerDnde 

saptanması klDnDk uyumluluk halDnde toksDk megakolonu düşündürmektedDr. Perfore 

kolon DçDnse dDyafram altı havanın görülmesD tanıyı düşündürür. 

Baryumlu Görüntüleme YöntemlerN: ÜK’de başlangıçta tutulan barsak 

kısmında, çapında azalma, boyun kısalması ve barsak DçDnde tübüler lezyonlar 

rastlanabDlDr. Barsak segmentlerDnDn normal olduğu bDlDnen kıvrım ve rotasyonu 

düzleşmDştDr. Mukoza yüzeyDndekD hasarlanma ve yaralar seçDlebDlDr. PsödopolDplerden 

kaynaklanan dolma kusurları saptanabDlDr. Yıllarca devam eden vakalarda haustralar 

seçDlemez, buna kurşun boru manzarası denDr. Oral akvDtede aft varlığı erken CH 

bulgusudur. Bu lezyonlar, etrafında ‘radyolüsen’ halkalar Dle çevrDlmDş küçük farklı 

baryum bDrDkDntDlerD şeklDnde görülebDlDr. Aftöz lezyonlar sayıca fazladır ve DkD lezyon  

arasındakD mukoza sağlıklıdır. CH klDnDğD şDddetlenDnce, bahsD geçen lezyonların tabanı 

bDrleşerek lDneer ülserlerD meydana getDrDr. Aralarda kalan mukozal yapılar grafDde 

kaldırım taşı manzarası denDlen görüntüyü oluşturur. CH’de, ülser tabanının 

derDnleşmesD Dle abse formasyonu veya fDstülDzasyon meydana gelDr. FDstüllerD teşhDs 

etmekte Dlaçlı baryum grafDsD endoskopDden daha duyarlıdır (79-81). 
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a.Kurşun boru manzarası                                      b.Kaldırım taşı bulgusu 

EndoskopN: İBH’de alt ve üst DntestDnal sDstem endoskopDsD teşhDs, başka hastalıkların 

ekartasyonu, hastalığın şDddetD, hDstopatolojDk olarak dDsplazD ve kanser gelDşDmDnde ön 

görülmesD gDbD teşhDs DçDn yapılabDldDğD gDbD bDyopsD, polDpektomD ve sDtrDktürlerDn 

açılmasına yönelDk tedavD amacıyla da yapılır. ÜK yerleşDm bölümlerDne göre genelde 

dört gruba ayrılır. DDstal tDp; rektum ve sDgmoDd barsak tutulur. Sol tDp; rektumdan 

başlar, splenDk fleksurayı da kapsayan pankolDt olmuştur. EkstensDf tDp; rektumdan 

başlar, splenDk fleksurayı tutar, ama pankolDt olmaz (82). PankolDt; bütün barsak 

segmentlerD tutulmasıdır. ÜK’nDn başlangıç endoskopDk bulgusu dDffüz erDtem varlığı 

ve normalde rektal mukozada seçDlen Dnce damarsal ağın sDlDnmesDdDr. ErDteme 

mukozal ödem de eşlDk eder. CH yerleşDm yerDne göre, termDnal Dleumun tutulduğu 

DleDt, termDnal Dleum ve kolon segmentlerDnDn tutulduğu DleokolDt ve sadece kolonun 

tutulduğu kolDt olmak üzere üç gruba ayrılabDlDr (83). Tutulan bölgelerDn arasında skDp 

area (atlama segmentlerD) adı verDlen sağlıklı kolon kısımları seçDlDr. Rektum, CH’de 

tutulabDlDr ya da tutulmayabDlDr. 
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Tablo 1: ÜlseratNf KolNt ve Crohn Hastalığının Temel ÖzellNklerN 

 

 

1.10. ÜLSERATİF KOLİT İLE CROHN HASTALIĞININ AYIRICI 

TANISI 

İnflamasyonun bölgesel dağılımı ÜK’nDn CH’den ayırımında yardımcı olabDlDr. 

ÜK’de hastalık kesDntDsDzdDr ve mukozayla submukozaya sınırlı kalır. CH’de Dse 

hastalık transmural Dlerler. FDstül ve abseler Dle gDden perDanal hastalık ve nonkazeDfDye 

granülomlar bulunması  CH’yD akla getDrDr. ÜK’de endoskopDk ve radyolojDk olarak 
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kesDntDsDz yerleşDm seçDlDrken, CH’de skDp area, kısmD yerleşDm ve kaldırım taşı 

manzarası seçDlDr, ayrıca az da olsa asDmetrDk tutulum görülebDlDnDr. Karın DçD kDtlesel 

oluşum ve hassasDyet CH’nDn Dleoçekal yerleşDmDnde saptanabDlDr. ASCA varlığı CH’de 

% 40-70’dDr, ÜK’de Dse % 5-15’dDr. P-ANCA varlığı Dse ÜK’de % 40-80 oranında, 

CH’de Dse % 2-20 olarak bulunur. BakılabDlen tüm bu belDrteçlere rağmen ayrım 

yapılamayan olgulara İK denDr. İK’lD vakalar genelde, CH’dekD fDstül, abdomDnal kDtle, 

perDanal lezyon olmadığı sürece ÜK gDbD tedavD edDlmesD kabul görür (84). 

DDyarenDn baskın semptom olarak bulunduğu vakalarda ayırıcı tanıda aşağıdakD 

hastalıklar düşünülmelDdDr: 

• GastroDntestDnal enfeksDyonlar (DntestDnal tüberküloz, amebDazDs, kronDk YersDnDa 

enfeksDyonu ve antDbDyotDğe bağlı kolDt/ ClostrDdDum dDffDcDle enfeksDyonu) 

• İrrDtabl barsak sendromu  

• MDkroskopDk KolDt  

• Laktoz Dntoleransı  

• Çölyak Hastalığı  

• AIDS  

• FonksDyonel dDyare  

• Behçet hastalığı  

• AdenokarsDnom, lenfoma gDbD kolonDk malDgnDteler  

• C1 esteraz eksDklDğD, heredDter anjDoödem 

     Karın ağrısı, gastroDntestDnal kanama ve/veya DntestDnal ülserasyon olan vakalarda 

ayırıcı tanıda aşağıdakD durumlar akla gelmelDdDr: 

 • İntestDnal tüberküloz  

• İskemDk kolDt  

• NonsteroDd antD-Dnflamatuar Dlaçlara bağlı (NSAID) enteropatD  
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• Radyasyon kolDtD 

 • ArterDovenöz malformasyon  

• Kolorektal malDgnDteler  

• Behçet hastalığı 

İlerD tetkDkler sonucunda enfeksDyöz sebeplerden uzaklaşılmışsa  ayırıcı tanıda 

akla gelmesD gereken hastalıklar şunlardır: 

 • AnoreksDya/BulDmDa Nervoza 

 • ApandDsDt  

• Çölyak hastalığı  

• İlaçlara bağlı kolDtler 

 • SolDter Rektal Ülser Sendromu (SRÜS)  

• DDversDyon kolDtD  

• MDkroskopDk kolDt 

• Kollajenöz ve lenfosDtDk kolDt  

• EosDnofDlDk kolDt  

• DDvertDküler kolDt 

 • İskemDk kolDt 

 • Gıda zehDrlenmesD  

• İntestDnal MotDlDte bozuklukları  

• İrrDtabl barsak sendromu  

• Radyasyon kolDtD  

• Laktoz Dntoleransı 

 •VaskülDtler  
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• SarkoDdoz  

• Behçet hastalığı 

 • NötropenDk kolDt 

Tablo 2: İnflamatuar Barsak Hastalığı Ayırıcı Tanısında DüşünülmesN Gereken 
Hastalıklar 

 

İBH NIN AYIRICI TANISINDA DÜŞÜNÜLMESİ GEREKEN HASTALIKLAR 

ÜLSERATİF KOLİT CROHN HASTALIĞI 

• Crohn Hastalığı  
• İndetermine Kolit 
• Amebik Kolit 
• İskemik Kolit 
• Radyasyon KoliU  
• Vaskülitler 
• NSAEİ 
• Pseudomembranöz Kolit 
• Tbc KoliU 
• CMV KoliU  
• Shigella KoliU 
• İrritable Barsak Sendromu 

• ÜlseraUf Kolit  
• İndetermine Kolit 
• İskemik Kolit 
• Radyasyon KoliU 
• Vaskülitler 
• DiverUkülit 
• Pseudomembranöz Kolit 
• CMV KoliU  
• Tbc-İleo KoliU  
• Amiloidoz  
• İrritable Barsak Sendromu 

 

 

1.11. İNFLAMATUAR BARSAK HASTALIKLARINDA 

KOMPLİKASYONLAR 

1.11.1. ÜlseratNf KolNt KomplNkasyonları 

MasNf kanama: Az görülen bDr komplDkasyondur. PankolDt ve şDddetlD 

olgularda sık görülür (85). 

ToksNk megakolon ve perforasyon: Çok mortal seyredeceğDnden erken teşhDs 

önemlDdDr. Bu  vakalarda tansDyon düşüklüğü, taşDkardD, karın şDşlDğD artışı, barsak 

seslerDnde azalma, rebaund ve defans gDbD klDnDk belDrtDler bulunur. ADBG’de transvers 
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kolon çapının 5,5 santDmetreyD geçmesD durumunda toksDk megakolon akla gelmelDdDr. 

Bu komplDkasyonlar gelDşen hasta yoğun bakım şartlarında, gastroenterolojD Dle genel 

cerrahD bDr arada takDp edDlmelD ve gereğDnde acDl kolektomD yapılmalıdır (86). 

Stenoz: CH’de sık olmasa da %10 olguda saptanabDlDr (87). Hastalık varlığı 

uzadıkça görülme rDskD artar. ÜK vakalarında stenoz varlığı kanser açısından uyarıcı 

nDtelDktedDr.  

Kolorektal karsNnom: MalDgnDte görülme rDskD yükselmDştDr. Hastalığın süresD 

ve tutulum alanı malDgnDte DçDn en önemlD öngörü noktalarıdır. PSK, aDlede malDgnDte 

varlığı, genç yaşta tanı alma, “backwash DleDt” ve Dnflamasyonun derecesD başka rDsk 

faktörlerDdDr.  

1.11.2. Crohn Hastalığı KomplNkasyonları 

  Mukozal fNssür, abse ve fNstüller: CH’de sıkça saptanır. Abse varlığı CH’lD 

hastaların % 15-20’sDnde görülür. En fazla Dleum yerleşDmlD vakalarda rastlanır. 

İnflamasyonun yakın organ duvarına Dnvazyonu veya karın duvarından dışarı ulaşması 

sonucu fDstüller oluşur. FDstüller CH’de % 20-40 cDvarında görülebDlDr. FDstül genelde 

enterokütan veya enteroenterDktDr. PerDanal hastalık CH’nDn hastalık seyrDnde gelDşen 

Dstenmeyen zorlu durumdur. PerDanal ülserler daha sıkıntılıdır ve genellDkle fDstüllerle 

sonuçlanır (87). 

ObstrüksNyon: CH sıkça görülen bDr komplDkasyonudur. En fazla Dnce barsakta 

görülür ve cerrahD müdehale gerektDrDr. CH’nDn komplDkasyonlarından en fazla cerrahD 

operasyon DhtDyacı olan komplDkasyonudur (88). CH’de kolon kanserD gelDşme rDskD 

sağlıklı bDreylere göre artmıştır. BDlDndDğD üzere bu rDsk ÜK’de daha fazladır. YDne de 

vakalarda malDgnDte açısından alert olunmalıdır (89). 

1.12. İNFLAMATUAR BARSAK HASTALIKLARINDA TEDAVİ  

1.12.1. ÜlseratNf KolNt TedavNsN 

1.12.1.1. HafNf ve Orta ŞNddetlN DNstal ÜK TedavNsN 

HafDf ve orta aktDvDtelD hastalarda dDstal bölüm etkDlendDğDnde, tedavD DçDn 

kullanılan yöntemler arasında oral amDnosalDsDlDk asDt (ASA), topDkal mesalamDn ve 

topDkal steroDdler yer almaktadır. Araştırmalar, topDkal mesalamDn preparatlarının 
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topDkal steroDdler ve oral ASA'ya kıyasla daha etkDlD olduğunu göstermektedDr. TopDkal 

mesalamDnDn oral 5-ASA Dle bDrleştDrDlmesD daha etkDlD bDr tedavD yöntemD olabDlDr. 

SplenDk flexuradakD Dnflamasyon varsa, bu hastalarda lokal yöntemler Dle remDsyon 

sağlanamaz. Bunların yerDne, oral sDstemDk tedavDye geçDlmelDdDr. Rektumda yüksek 

bDr etkDlenme varsa, oral tedavDye Dlaveten topDkal tedavD de uygulanabDlDr. HafDf ve orta 

şDddette yaygın kolDt olan hastalar DçDn, günde 2-4 gr 5-ASA veya 4-6 gr sulfasalazDn 

preparatları önerDlmektedDr. Bu tedavD yöntemDyle, hastaların %75-80'DnDn remDsyon 

sağlandığı görülmektedDr. Buna rağmen, tüm bu Dlaçlara dDrençlD kalan hastalarda, oral 

steroDdler kullanılabDlDr. Günlük 40 mg prednol tedavDye eklenerek etkDsD artırılabDlDr. 

SteroDdler, remDsyonun sağlandığı hastalarda dozu azaltılarak (yaklaşık 6 hafta) kesDlDr 

ve öncekD tedavD yöntemlerD veya gerekDrse başka DmmünsüpresDf ajanlar Dle remDsyon 

sağlanabDlDr. ProktDtD olan hastalarda, remDsyonu sağlamak DçDn suppozDtuar mesalamDn 

kullanımı etkDlD olabDlmektedDr. DDstal tutulumda Dse, lavman yoluyla tedavD uygulanır. 

TedavD koruyucu tedbDrlerle bDrlDkte, tedavDnDn etkDnlDğDnD artırır. Bununla bDrlDkte, 

koruyucu tedbDrlerle remDsyon sağlanamazsa, tedavDye tDopürDnler eklenDr. 

1.12.1.2. ŞNddetlN ÜlseratNf KolNt TedavNsN  

ŞDddetlD ÜK, günde 6'dan fazla kanlı dDyare, ateş, taşDkardD ve anemD gDbD 

sDstemDk semptomların eşlDk ettDğD durumlarda tanımlanır. HayatD rDsk taşıyan toksDk 

megakolon veya perforasyon oluşabDleceğDnden, bu hastalar mutlaka hastaneye 

yatırılmalıdır. Damar DçD metDlprednDzolon (60 mg/gün) veya hDdrokortDzon (400 

mg/gün) temel Dlaçlardan bDrDdDr ve remDsyon sağlamak DçDn kullanılır (90). Eğer 

hastalar steroDdlere ve 5-ASA Dlaçlarına dDrenç gösterDyorsa, İFN-gama kullanımı 

uygun bDr tedavD seçeneğD olabDlDr. Yaklaşık %30'una karşılık gelen bDr oranda şDddetlD 

ÜK hastalarında kolektomD DhtDyacı olur (91). Böylece, hastanede yatışı takDben, 

şDddetlD ÜK hastalarına kolorektal cerrahDnDn değerlendDrDlmesD önerDlmektedDr. SteroDd 

tedavDsD devam ederken kötü klDnDk gösteren hastalarda kolektomD yapılması 

tartışılabDlDr. SteroDd kullanımı kontrendDke olgularda, sDklosporDn tedavDsD alternatDf bDr 

seçenektDr. RemDsyon gerçekleşDrse, oral azatDoprDn tedavDsD ve oral takrolDmus tedavDsD 

uygulanabDlDr ve Ddame tedavDsD olarak kullanılabDlDrler (92). 

1.12.2. Chron Hastalığı TedavNsN  
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CH tedavDsD, hastalığın anatomDk yerDne, klDnDk durumuna ve hastalık 

derecesDne bağlı olarak uygun şekDlde belDrlenmelDdDr. Enflamatuar, fDstülan ve 

fDbrostenotDk şeklDnde üç klDnDk sunum tDpD mevcuttur. Hastalığın fenotDpD değDşse de, 

anatomDk yerleşDmDnde anlamlı bDr farklılık beklenmez. ÖrneğDn vakalardan çoğu, 

enflamatuar şekDlde başlayıp daha sonra strDktürlü veya penetran şekle dönüşebDlDr. 

BDrDncD cerrahD müdahaleden sonra  hastaların yaklaşık %30'u on yıl DçDnde tekrar 

müdahaleye gereksDnDm duyabDlDr (93). 

     İnflamatuar tDp CH hastaları DçDn, antD-enflamatuar tedavD ve antDbDyotDkler tek 

başına veya kombDnasyon halDnde kullanılabDlDr. SDstemDk kortDkosteroDdler, bDyolojDk 

ajanlar ve Dmmün modülatörler sDstemDk etkD gösterdDğD DçDn, anatomDk yerleşDm çok 

anlamlı değDldDr. Tıkanıklık, fDstül gDbD komplDkasyonların yanı sıra, tedavDye cevap 

alınamaması veya preneoplastDk/neoplastDk lezyonların saptanması durumunda, 

operasyonel müdahale düşünülmelDdDr. AntD-enflamatuar preparatlar olarak 5-ASA, 

sulfasalazDn ve olsalazDn kullanılabDlDr. TedavD cevabı şstenDlen düzeyde olmadığı 

durumlarda, steroDd Dlaçları tedavDye eklenebDlDr. Yan etkDler profDllerD az steroDdlerden 

bDrD olan budesonDd ya da flukonazol tercDh edDlmelDdDr. 

  Orta ve şDddetlD  derecedekD CH vakalarında oral steroDdlerle tedavD başlatılır 

(93). TedavDyD sonlandırmak DçDn semptomların ortadan kalkması ve bDreyDn kDlo 

alımının sağlanması hedeflenmelDdDr. AntDbDyotDk apse oluşumu ve enfeksDyon 

varlığında tedavDye eklenmelDdDr. Apse varlığında drenaj akla gelmelDdDr. SteroDd 

tedavDsDyle 2 Dle 4 ay remDsyon sağlanabDlmektedDr. SteroDd verDlen vakaların yarısından 

azında steroDd bağımlılığı gelDşebDlDr. Oral ya da İV steroDd verDlDp remDsyona gDren 

vakalarda TNF alfa DnhDbDtörlerD kullanılabDlDr. BahsedDlen tedavD prokollerDnde 

alalDmumab (başlangıçta 160 mg, 2.haftada 80 mg, daha sonra 2 haftada bDr 40 mg 

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

ve certolDzumab pegol (0-2 ve 4.haftada 400 mg, daha sonra 2 haftada bDr 400 mg sc) 

bulunmaktadır. Yapışıklığı olan CH vakalarda İV güçlü antDbDyotDkler ve steroDdler 

tedavDye eklenmelDdDr. En az bDr hafta streoDd tedavDsD alan ve DstenDlen yanıt 

alınamayan vakalara takrolDmus, TNF alfa DnhDbDtörlerD ve sDklosporDn başlanması akla 

getDrDlmelDdDr (94). 
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FDstülDzan form CH vakalarda metranDdazol ve sDklofloksasDn gDbD 

antDbDyotDkler, azatDopürDn, 6-MP gDbD Dmmünmodülatörler ve antD TNF alfa ajanlar 

başlanabDlDr. İdame tedavDde Dmmünmodülatör Dlaçların varlığı fDstülün DyDleşmesDne 

yardımcı olabDlmektedDr (95). İV antD-TNF alfa ajan verDlen vakaların %50 ‘sDnde 

mukozal ülserlerde DyDleşme saptanmıştır. Ayrıca fDstülDze form CH olgulara takrolDmus 

faydalı olduğu bDldDrDlmDştDr. İmmünmodülatör Dlaçların yararlarının uzun süre 

sonrasında başlamasından dolayı tedavDye başlangıç dönemde eklenmezler. Oral 

steroDd, AZT ve/veya antD-TNF alfa ajanlara rağmen şDkayetlerDnde azalma 

sağlanamayan vakalar, yüksek ateş, karnı rahat olmayan fDzDk muayenede bulgu veren 

vakalar, bulantı ve kusma, Dleus ve subDleus, apse varlığı olan ve kaşektDk vakalar 

hospDtalDze edDlmelDdDr. Apse varlığında drenaj düşünülmelDdDr. FDbrostenotDk form 

vakalarda genelde tıkanıklık vardır ve tedavD cerrahDdDr. CH olgularında tedavDnDn 

bDrDncD amacı remDsyondur, bu sağlandıktan sonra DkDncD amaç bu durumun 

süreklDlDğDnDn sağlanmasıdır. SDgara DçDmD nüks açısından rDsk faktörüdür ve 

bırakılmalıdır. SulfasalazDn ve mesalamDnDn Ddame tedavDsDnDn faydaları ÜK’de daha 

fazla olsa da CH’de de  kullanılmaktadır. AZT ve 6-MP remDsyon DdamesDnde etkDndDr. 

6 ay tedavDde cevap sağlanamaz Dse tedavDye antD-TNF alfa bDr ajan eklenmesD 

düşünülmelDdDr. 

2. DEPRESYON 

Depresyon, sosyal ve bDreysel aktDvDtelerDnDn belDrgDn olarak azalması ve 

mutsuzluk, çökkünlük ruh halD gDbD özellDklerD Dçeren bDr bütündür. 'Depressus' tan 

köken alan LatDn dDlDnden bDr kelDmedDr, genel anlamda üzüntülü ruh hallerDnD Dfade 

eder. Depresyon, kederlD hDssetme ve kendDnD değerlD hDssetmeme, DlgDsDz, bunalma gDbD 

psDkolojDk belDrtDlerDn yanı sıra yorgun ve halsDz hDssetme, Dştahsızlık ve uyku 

düzenDnde değDşDklDklerle kendDnD gösteren bDr psDkolojDk hastalıktır. Depresyon, 

tehlDkelD sonuçlara yol açabDlecek tekrarlayan öz kıyım gDbD düşünce durumlarını da 

beraberDnde getDrebDlDr (96). DepresDf durum yDneleme rDskD fazla, her yaş grubunda 

karşımıza çıkabDlen, psDkososyal ve fDzDkD becerDlerDn azalması sebebDyle yaşamı 

olumsuzca  etkDsD altına alan önemlD bDr durumdur (97). Çoğu Dnsan olumsuzluklarla 

başa çıkma yöntemD ve kendD mDzaç özellDklerDne göre bazen umutsuz, çaresDz ve 

hüzünlü hDsseder. Karşılaşılan durum çoğunlukla normal kabul edDlmektedDr. 

HDssedDlen bu olumsuzca durum yaşamın olağan akışında doğal kabul sayılıp, 
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depresyon klDnDğDnde hDssedDlenlerDn gündelDk yaşam üzerDndekD etkD derece ve süresD 

çeşDtlDlDk gösterebDlDr. BDreyDn normalde zevk aldığı Dşlerden  artık zevk alamaması ve 

değersDz hDssetmesD, kederlD ruh halD depresyona hakDmdDr. DDkkatD toplayamama ve 

hayat enerjDsDnde azalması da başka bDr sorundur (98). Mutsuz ve umutsuzluk halD, 

negatDf olaylara gösterDlen doğal kabul edDlen  tepkDdDr ama depresyon varlığında bu 

olumsuz düşünceler devamlı hDssedDlDr. BeklentDnDn üzerDnde seyreden bu durumu, 

bDrey kontrol edemDyorsa ve verDlen tepkD durumla orantılı değDlse bu  ruh halD 

depresyon olarak kabul edDlecek bDr semptomdur (99). Majör depresDf durumun 

teşhDsDnde olan krDterlerDn 2 yılı aşması halDne Dse kronDk depresyon denmektedDr (100). 

Dünya Sağlık Örgütü (DSÖ), depresyonu dünyada Dlk dört yetD azalması sebebD 

DçDnde kabul etmektedDr. Depresyonun önümüzdekD bDrkaç yıl DçDnde dünya çapında 

DkDncD sıraya yükseleceğD öngörülmektedDr. Tüm dünyanın depresyon sıklığı 2015 

yılındakD verDler DncelendDğDnde %4,4 olarak bulunmaktadır. Bu çalışmada dünya 

üzerDndekD 322 mDlyon bDreyde aktDf depresyon bulguları olduğu saptanmıştır (101). 

TürkDye’de Dse bu oran %8-20  aralığında değDşmektedDr. Bakanlıkça 1998 

senesDnde çalışılan “TürkDye Ruh Sağlığı ProfDlD” adlı çalışmada 7479 olgu ele alınmış 

depresDf atak sıklığı %4 bulunmuştur (102). 2014 senesDnde RefDk Saydam Hıfzısıhha 

MerkezD Müdürlüğünce üstlenDlen çalışmada, depresyon hastalığının genel hastalıklar 

kapsamında dördüncü olarak saptanmıştır. BahsD geçen çalışmada, ülkemDzde kadın 

cDnsDyetDnde depresDf durum oranı %5,4, erkekler cDnsDyetDndeyse %2,3 olarak 

bulunmuştur. Depresyon hastalığının en fazla rastlandığı yaş grubuysa 20-50 yaş 

aralığı saptanmıştır (103). 

Genel geçer tanı ölçüm testlerD olmaksızın yapılan değerlendDrmelerde 

depresyon tanısı alan vaka oranı az saptanmıştır. Aynı zamanda gerçek tanının 

kesDnleşmesD zorlaşmaktadır. Bundan dolayı hastalık teşhDsD DçDn öncelDkle ölçüm 

testlerDnden yararlanılması anlamlıdır (104).  Tanıda daha sık, 1961 senesDnde Aeron 

T. Beck tarafınca  gelDştDrDlen Beck Depresyon ÖlçeğD (BDÖ) kullanılır. Depresyon 

bulgularının sonuçlandırılmasında yararlanan test HDslD tarafınca 1986 senesDnde 

dDlDmDze tercüme edDlmDş, geçerlDlDk ve güvenDlDrlDk durumu tekrar test edDlerek 

kullanılmıştır (105). 
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BDÖ katılımcıların görüşlerDnD ölçen tek boyutlu ve kapalı uçlu bDr ölçektDr. 

Test 21 tane seçmelD soru ve her bDr soru DçDn 0-3 arası puan sDstemD DçerDr. 

Katılımcılarda depresyon derecesDnD toplam puan değerD belDrler. ÖlçektekD DkD soru 

davranışsaldır, on soru bDlDşseldDr, DkD soru duygu-duruma, bDr soru kDşDler arası 

bulgulara ve altı soru da bedensel bulgulara yönelDktDr. Sorulara 0 Dle 3 arası puanlama 

yapılarak 0 Dle 63 arasında değDşken verDler elde edDlDr. Bu verDler 0- 9 arasında mDnDmal 

sevDyede depresyon, 10-18 arasında hafDf depresyon, 19-29 arasında orta depresyon, 

30-63 arasında Dse şDddetlD depresyon olacak şekDlde adlandırılır. DepresDf 

duygudurumun hangD düzeyde olduğunu saptamak DçDn kullanılan BDÖ’nün 

güvenDlDrlDk ve geçerlDlDk durumu 1988 senesDnde HDslD tarafınca değerlendDrDlmDş ve 

cronbach alpha değerD 0,74 bulunmuştur (106). BDÖ ülkemDz DçDn 1980 senesDnde 

TegDn tarafınca revDze edDlmDştDr. Bu çalışmadan sonra lDteratürde BDÖ’nün geçerlDlDk 

ve güvenDlDrlDk durumu Dle DlgDlD  çalışmalar çoğalmıştır (107). 

3.GEREÇ VE YÖNTEM 

3.1. ÇALIŞMANIN ŞEKLİ 

Çalışmamız kesDtsel, tanımlayıcı bDr çalışma olup Adıyaman ÜnDversDtesD Tıp 

FakültesD EtDk Kurul Başkanlığı’ndan 24.10.2023 tarDh ve 2023/2-4 sayılı karar Dle DzDn 

alınmıştır (Ek 1). 

            3.2. ÇALIŞMA GRUBU 

Çalışmamıza Eylül 2023 ve Ocak 2024 tarDhlerD arasında Adıyaman 

ÜnDversDtesD Tıp FakültesD EğDtDm ve Araştırma HastanesD GastroenterolojD 

polDklDnDğDnden takDplD veya GastroenterolojD servDsDnde yatan  endoskopD Dle 

hDstopatolojDk olarak ÜK ve CH tanısı almış 18-67 yaş aralığındakD 81 hasta (K:45 

E:36) alındı. 51 tanesD ÜK, 30 tanesD CH DdD. ÇalışmadakD katılımcılar anketD 

yanıtlarken anlaşılamayan sorular, eksDksDz ve net olarak anlatılmış, en olası yanıtı 

seçmelerD sağlanmıştır. 

3.3. GÖNÜLLÜLERİN ÇALIŞMAYA DAHİL EDİLME VE DIŞLAMA 

KRİTERLERİ 

PsDkDyatrDk hastalık tanısı olan ya da kooperasyonu azalmış vakalar, hamDleler 

ve çalışma DçerDsDnde olmak Dstemeyenler çalışmaya dahDl edDlmedD. Katılımcılara 
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hastalık zamanı, komorbDd hastalık, var olan Dlaçları, yaşam alanları, yaş, medenD 

durumu, aDle öyküsü, mesleklerD sorgulandı. Hastalar kullandıkları Dlaç preparatlarının 

kullanım şeklD doğrultusunda kategorDze edDldD.  

3.4 BECK DEPRESYON ÖLÇEĞİ 

Hastaların depresyon durumunu belDrlemek DçDn BDÖ kullanılmasına karar 

verDldD. BDÖ Dle depresyon; depresyon yok, mDnDmum depresyon, hafDf düzey 

depresyon, orta düzey depresyon ve cDddD düzey depresyon gDbD kategorDze edDldD. Bu 

test Beck tarafınca 1961 senesDnde kullanılmaya başlanan ve TürkDye’de geçerlDlDğD ve 

güvenDrlDlDğD TeğDn (1980), HDslD (1988) tarafınca anlamlı bulunan ölçektDr .          

 3.5. İSTATİSTİKSEL ANALİZ 

VerD analDzDnde tanımlayıcı DstatDstDksel yöntemler olarak sayı, yüzde, ortalama, 

standart sapma kullanıldı. İkD bağımlı olmayan grup arasında normal dağılan sayısal 

verDlerDn karşılaştırılması DçDn bağımsız örneklem t-testD kullanıldı. Normal dağılmayan 

verDlerDn karşılaştırılması DçDn Mann-WhDtney U testD kullanıldı. KategorDk verDlerde 

karşılaştırılma DçDn FDsher exact test ve Pearson kD kare testD kullanıldı. Araştırmada 

DstatDstDksel açıdan p değerDnDn 0,05'Dn altında olması anlamlı bulunmuştur. 

4. BULGULAR 

Çalışmaya 81 hasta dahDl edDldD. Bu hastaların 51’D (%63) ÜK hastası Dken 30’u 

(%37) CH hastasıydı.  Tüm hastaların 45’D kadın (%55,6), 36’sı (%44,4) erkektD. Tüm 

hastaların 54’ü oral tedavD alırken (%66,7), 27’D (%33,3) parenteral tedavD almaktaydı. 

ÜK hastalarının 28’D kadın (%54,9), 23’ü (%45,1) erkektD. ÜK hastalarından 29’u 

(%56,9) oral tedavD alırken, 22’sD (%43,1) parenteral tedavD almaktaydı.  

CH hastalarının 17’sD kadın (%56,7), 13’ü (%43,3) erkektD. CH hastalarından 

25’D (%83,3) oral tedavD alırken 5’D (%16,7) parenteral tedavD almaktaydı. 

 



35 
 

 

GrafNk 1: ÜlseratNf KolNt ve Chron Hastalarının CNnsNyet Dağılımları 

 

 

GrafNk 2: ÜlseratNf KolNt ve Chron Hastalarının Alınan TedavN ŞeklNne Göre 
Dağılımları 

 

Hastaların alınan tedavD şeklD, hastalık çeşDdD ve cDnsDyete göre BDÖ skorlarının 

karşılaştırılması Tablo 1’de gösterDldD. Buna göre parenteral tedavD alan hastalarda 
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BDÖ skoru oral tedavD alanlara göre daha yüksek olmakla beraber bu fark DstatDstDksel 

olarak anlamlı bulunmadı (p=0,284). CH hastalarının BDÖ skoru ÜK hastalarına göre 

DstatDstDksel olarak anlamlı şekDlde yüksektD (p=0,014). Kadınların BDÖ skoru 

erkeklere göre daha yüksek olmakla beraber bu fark DstatDstDksel olarak anlamlı 

bulunmadı (p=0,582). 

 

Tablo 3: CNnsNyet, Alınan TedavN ŞeklN ve Hastalığa Göre Hastaların Beck 
Depresyon ÖlçeğN Skorlarının Karşılaştırılması 

 Ortalama ± Std. Sapma P 
Oral Tedavi (n=54) 10,46 ± 5,88 

0,284 
Parenteral Tedavi (n=27) 11,96 ± 5,93 
Ülsera<f Kolit (n=51) 9,61 ± 4,78 

0,014 Chron Hastalığı (n=30) 13,27 ± 6,92 
Kadın (n=45) 11,29 ± 6,09 

0,582 Erkek (n=36) 10,56 ± 5,71 
Bağımsız örneklem t tes0 kullanıldı. p<0,05 ista0s0ksel anlamlılık değeri olarak kabul edildi. 

 

Hastaların alınan tedavD şeklD, hastalık çeşDdD ve cDnsDyete göre BDÖ skorlarına 

göre depresyon şDddetDnDn karşılaştırılması Tablo 2’de gösterDldD. Buna göre parenteral 

tedavD alanlarda orta ve hafDf depresyon oral tedavD alanlara göre daha sık görülmekle 

beraber bu fark DstatDstDksel olarak anlamlı değDldD (p=0,519). CH hastalarında orta ve 

hafDf depresyon ÜK hastalarına göre daha sık görülmekle beraber bu fark DstatDstDksel 

olarak anlamlı değDldD (p=0,519). Kadın ve erkeklerde depresyon sıklıkları bDrbDrDne 

benzer bulundu (p=0,970). 
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Tablo 4: CNnsNyet, Alınan TedavN ŞeklNne ve Hastalığa Göre Depresyon 
ŞNddetlerNnNn Karşılaştırılması 

 Minimum 
Depresyon 

n (%) 

Hafif 
Depresyon 

n (%) 

Orta 
Depresyon 

n (%) 

Ağır 
Depresyon 

n (%) 
P 

Oral Tedavi 
(n=54) 35 (64,8) 8 (14,8) 11 (20,4) 0 (0) 

0,519 Parenteral 
Tedavi 
(n=27) 

14 (51,9) 5 (18,5) 8 (29,6) 0 (0) 

Ülsera<f 
Kolit (n=51) 35 (68,6) 8 (15,7) 8 (15,7) 0 (0) 

0,080 
Chron 
Hastalığı 
(n=30) 

14 (46,6) 5 (16,7) 11 (36,7) 0 (0) 

Kadın 
(n=45) 27 (60) 7 (15,6) 11 (24,4) 0 (0) 

0,970 Erkek 
(n=36) 22 (61,1) 6 (16,7) 8 (22,2) 0 (0) 

Pearson ki kare analizi kullanıldı. p<0,05 ista0s0ksel anlamlılık değeri olarak kabul edildi. 

 

ÜK hastalarında alınan tedavD tDpD ve cDnsDyete göre BDÖ skorlarının 

karşılaştırılması Tablo 3’te gösterDldD. Buna göre parenteral tedavD alan ÜK 

hastalarında BDÖ skoru oral tedavD alanlara göre DstatDstDksel olarak anlamlı şekDlde 

yüksektD (p=0,008). Kadın ve erkek ÜK hastaları arasında BDÖ skorları açısından 

DstatDstDksel olarak anlamlı fark saptanmadı.  
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Tablo 5: ÜlseratNf KolNt Hastalarında CNnsNyet ve Alınan TedavN ŞeklN Göre 

Hastaların Beck Depresyon ÖlçeğN Skorlarının Karşılaştırılması 

 Ortalama ± Std. Sapma P 
Oral Tedavi (n=29) 8,00 ± 3,61 

0,008 Parenteral Tedavi (n=22) 11,73 ± 5,37 
Kadın (n=28) 9,79 ± 4,66 

0,773 
Erkek (n=23) 9,39 ± 5,02 

Bağımsız örneklemler t tes0 kullanıldı. p<0,05 ista0s0ksel anlamlılık değeri olarak kabul edildi. 

 

ÜK hastalarında BDÖ skorlarına göre belDrlenen depresyon şDddetlerDnDn alınan 

tedavD şeklD ve cDnsDyete göre karşılaştırılması Tablo 4’te gösterDldD. Buna göre 

parenteral tedavD alan ÜK hastalarında orta depresyon ve hafDf depresyon sıklığı 

DstatDstDksel olarak anlamlı şekDlde yüksektD (p=0,039). Kadın ve erkek ÜK hastalarında 

depresyon şDddetlerD arasında DstatDstDksel olarak anlamlı fark bulunmadı (p:0,874). 

Tablo 6: ÜlseratNf KolNt Hastalarında CNnsNyet ve Alınan TedavN ŞeklNne Göre 

Hastaların Depresyon ŞNddetlerNnNn Karşılaştırılması 

 Minimum 
Depresyon 

n (%) 

Hafif 
Depresyon 

n (%) 

Orta 
Depresyon 

n (%) 

Ağır 
Depresyon 

n (%) 
p 

Oral Tedavi 
(n=29) 24 (82,8) 3 (10,3) 2 (6,9) 0 (0) 

0,039 Parenteral 
Tedavi 
(n=22) 

11 (50) 5 (22,7) 6 (27,3) 0 (0) 

Kadın 
(n=28) 19 (67,9) 5 (17,9) 4 (14,3) 0 (0) 

0,874 
Erkek 
(n=23) 16 (69,6) 3 (13) 4 (17,4) 0 (0) 

Fisher’s exact tes0 kullanıldı. p<0,05 ista0s0ksel anlamlılık değeri olarak kabul edildi. 

 

CH hastalarında alınan tedavD tDpD ve cDnsDyete göre BDÖ skorlarının 

karşılaştırılması Tablo 5’te gösterDldD. Buna göre oral ve parenteral tedavD alan CH 

hastaları arasında BDÖ skorları arasında DstatDstDksel olarak anlamlı fark bulunmadı 
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(p:0,787). Kadın ve erkek CH hastaları arasında BDÖ skorları arasında DstatDstDksel 

olarak anlamlı fark bulunmadı (p=0,773). 

 

Tablo 7: Chron Hastalarında CNnsNyet ve Alınan TedavN ŞeklN Göre Hastaların 

Beck Depresyon ÖlçeğN Skorlarının Karşılaştırılması 

 Median (Minimum-
Maximum) p 

Oral Tedavi (n=25) 12 (4-23) 
0,787 

Parenteral Tedavi (n=5) 8 (6-23) 
Kadın (n=17) 11 (6-23) 

0,773 Erkek (n=13) 12 (4-22) 
Mann Whitney U tes0 kullanıldı. p<0,05 ista0s0ksel anlamlılık değeri olarak kabul edildi. 

 

CH hastalarında BDÖ skorlarına göre belDrlenen depresyon şDddetlerDnDn alınan 

tedavD şeklD ve cDnsDyete göre karşılaştırılması Tablo 6’da gösterDldD. Buna göre oral ve 

parenteral tedavD alan CH hastalarında BDÖ skoruna göre depresyon şDddetlerD 

arasında DstatDstDksel olarak anlamlı fark saptanmadı (p=0,039). Kadın ve erkek CH 

hastalarında depresyon şDddetlerD arasında DstatDstDksel olarak anlamlı fark bulunmadı 

(0,874). 
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Tablo 8: Chron Hastalarında CNnsNyet ve Alınan TedavN ŞeklN Göre Hastaların 

Depresyon ŞNddetlerNnNn Karşılaştırılması 

 Minimum 
Depresyon 

n (%) 

Hafif 
Depresyon 

n (%) 

Orta 
Depresyon 

n (%) 

Ağır 
Depresyon 

n (%) 
p 

Oral Tedavi 
(n=25) 11 (44) 5 (20) 9 (36) 0 (0) 

0,536 Parenteral 
Tedavi 
(n=5) 

3 (60) 0 (0) 2 (40) 0 (0) 

Kadın 
(n=17) 8 (47,1) 2 (11,8) 7 (41,1) 0 (0) 

0,676 
Erkek 
(n=13) 6 (46,1) 3 (23,1) 4 (30,8) 0 (0) 

Fisher’s exact tes0 kullanıldı. p<0,05 ista0s0ksel anlamlılık değeri olarak kabul edildi. 

 

5. TARTIŞMA 

İBH, sebebD bDlDnmese de, çevresel, genetDk ve Dmmün mekanDzma benzerD 

nedenlerDn suçlandığı enflamatuar durumdur. İBH’nDn DkD esas alt grubu sayılan ÜK ve 

CH, çeşDtlD yerleşDm yerD Dle barsak ve barsak dışı lezyonlara sebebDyet vererek, atak-

DyDlDk halD perDyotları Dle kronDk DlerleyDş Dle seyreden hastalıklardır. ÜK, yalnızca 

barsak tutulumu yaparken, CH oral kavDte ve anüs dahDl  sDndDrDm sDstemDnDn herhangD 

bDr kısmını tutabDlDr. İBH kan ve mukus DçerDklD dDyare, urgency olarak adlandırılan anD 

dışkılama durumu ve DnkontDnans, gece dışkılamada artış, karın ağrısı-kramp gDbD 

bDreyDn hayat kalDtesDnD azaltan, az da olsa hayatD rDsk oluşturan semptomlara neden 

olabDlDr. 

Zaman DlerledDkçe bDrey bu durumun zorlu etkDlerDne uyum sağlamakta yetersDz 

kalabDlDr. Hastalığın zorlayıcı etkDlerDyle başa çıkmazsa moral ve motDvasyon azalması 

başlar. Böylece, yaşam standartlarını olumsuz etkDleyerek ve bDrbDrDyle DlDşkDlD çok 

karmaşık fDzyolojDk fonksDyonlara sahDp olan sDstemDn kendD DçDndekD düzenDnD de 

etkDleyerek hastalığın remDsyona gDrmesDnD daha da zor hale getDrebDlDr (108). İBH’de 

hastalığın kronDk olması, yDnelemelerDn olması, hastalığın prognozunun tam olarak 

bDlDnememesD, cerrahD DhtDyacı olabDlmesD ve kanser gelDşme DhtDmalDnde artış İBH’de 

depresyon semptomlarının görülmesDyle DlDşkDlD olabDlDr (109). Hatta karşılaşılan bu 

zorlayıcı etkD bDreyDn DhtDyacı olan sağlık hDzmetDnD de arttıracağından, bDreyde olası 
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çalışma gücü kaybı da yaratabDleceğDnden ülkemDz ekonomDsDnD olumsuz yönde 

etkDleyebDlmektedDr. 

BDz bu araştırmamızda İBH hastalarında alınan tedavD şeklD (oral ve parenteral) 

açısından, yDne yaşam standardını düşüren bDr hastalık olan depresyonun varlığını, 

görülme oranını Dncelemek DstedDk. LDteratür DncelememDzde alınan tedavD açısından 

İBH ve depresyon arasındakD korelasyon değerlendDrDlmemDştD. BDÖ’yü kullanarak 

fDzDkD, ruhsal belDrtDlerD ve derecesDnD, alınan tedavD şeklD sorgulanarak bDrbDrD arasındakD 

etkDleşDmD değerlendDrmeyD amaçladık. BahsD geçen belDrtDlerD Dncelerken de bDreylerDn 

nüfus özellDklerD veya sosyo-ekonomDk özellDklerDnden yararlandık. 

ÖncelDkle çalışmamıza 81 İBH tanısı olan (51 ÜK 30 CH) hasta dahDl ettDk. ÜK 

hastalarından 29’u (%56,9) oral tedavD alırken, 22’sD (%43,1) parenteral tedavD 

almaktaydı. CH hastalarından 25’D (%83,3) oral tedavD alırken 5’D (%16,7) parenteral 

tedavD almaktaydı. 

ÜK hastalarının 28’i kadın (%54,9), 23’ü (%45,1) erkekti. CH hastalarının 

17’si kadın (%56,7), 13’ü (%43,3) erkekti. Ülkemizde YasemDn OzDn ve ark.’nın 2009 

yılında yaptıkları 702 İBH vakasının epDdemDyolojDk verDlerDnDn DncelendDğD bDr 

araştırmada, kadın cDnsDyetDnDn erkek cDnsDyetDne oranı ÜK’te 1.2, CH vakalarında 1.6 

olarak bulunmuştur. BDzDm araştırmamızda da erkeklerDn kadınlara oranı ÜK’te 1.1, 

CH vakalarına 1.3 olarak bulıunmuş olup bu çalışmayla korele olduğu görülmüştür 

(Tablo 1). 

FreDtasın İBH hastalarıyla 2015 senesDnde yaptığı araştırmada kadınların 

depresDf durumla DlDşDğDnDn daha fazla olduğunu açıklamışlardır (108). 2016 senesDnde 

Walus tarafınca İsvDçre’dekD çalışmadakD depresDf durumla cDnsDyet arasındakD DlDşkD 

anlamlı bulunmamıştır (109). BDzDm araştırmamızda da kadınların BDÖ skoru 

erkeklere göre daha fazla olduğu halde istatistiksel olarak anlamlı değildi (p=0,970). 

Zhang ve ark.'larının 2013 yılında yaptıkları çalışmada depresyon puanı 

ortancası (BDÖ kullanılmış) ÜK DçDn 8.5, CH DçDn 8 olduğu gösterDlmDştDr, bu DkD 

hastalık arasında DstatDksel anlamlı bDr fark bulunmamıştır (110). TrDbbDck ve 

ark.'larının Avustralya'da İBH vakalarında ruhsal DyDlDk halDnDn değerlendDrDldDğD kohort 

çalışmalarında 48 vakanın %9.9'unda depresyon hastalığının olduğu ve akut fazdakD 
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İBH olgularının remDsyon fazındakD İBH olgularından daha yüksek puan aldıkları 

gösterDlmDştDr (111). Yanartaş ve ark.'larının İBH'de duygu durum septomları ve hayat 

kalDtesDnD değerlendDrdDklerD çalışmalarında depresyon puanları CH hastalarında daha 

yüksek oranda saptanmış ve hastane depresyon ölçek ortalamalarında DstatDstDksel 

olarak anlamlı farklılık tespDt edDlmDştDr (112). Çalışmamızda CH hastalarında ÜK 

hastalarına göre depresyon yaygınlığı benzer şekDlde fazlaydı. Bunun nedenD olarak 

CH’de hastalık komplDkasyonlarının daha fazla olması, hastalığın aktDf dönemlerDnde 

yaşam kalDtesDnD daha fazla etkDlemesD olabDleceğDnD düşünmekteyDz. 

Neuendorf ve ark. yaptıkları Dnflamatuar barsak hastalığı olan toplam 158371 

kDşDnDn DncelendDğD 171 makaleyD kapsayan sDstematDk analDz çalışmasına göre 

depresyon yaygınlığını %15,2 olarak tespDt etmDşlerdDr. Ayrıca %21,6 oranında 

depresDf belDrtDler saptamışlardır. CH hastalarındakD depresDf semptom yaygınlığını 

(%25,3) ÜK hastalarına göre daha fazla bulmuşlardır. CH hastalarında hastalığın aktDf 

dönemlerDnde depresDf semptomların yaygınlığı ÜK hastalarında hastalığın aktDf 

dönemDne göre daha fazlaydı (%40,7) (113). BDzDm çalışmamızda İBH hastalarından 

oral tedavD alanlarda %20,9 oranında orta-ağır depresyon, parenteral tedavD alanlarda 

Dse %29,6 oranında orta-ağır depresyon saptanmıştır. Ayrıca çalışmamızda CH 

hastalarında %36,7 orta-ağır depresyon ve ÜK hastalarında %15,7 orta-ağır depresyon 

saptanmıştır.  

Smolovic ve ark. parenteral tedavi alan 90 İBH hastasında depresyon oranını 

%20 olarak saptamıştır. Ayrıca hastalık aktivasyonunun depresyon için risk faktörü 

olduğunu saptamışlardır. Bizim çalışmamızda parenteral tedavi alanlar 27 İBH 

hastasında %48,1 oranında orta-ağır depresyon saptadık. Aradaki farkın  

örneklemimizin kısıtlı olması, çalışmanın yapıldığı ülke ve bölge şartları ve yine 

sosyoekonomik faktörlerle ilişkili olabileceğini düşünüyoruz.  

Nahon ve ark. Fransa’da 1663 İBH hastasında yaptıkları çalışmada anksiye 

bozukluğu sıklığını %41 ve depresyon sıklığını %11 bulurken; hastalık aktivasyonu, 

sosyoekonomik sorunları, ilerleyen yaş ve işsizliği depresyon için risk faktörü olarak 

saptamışlardır. Ancak depresyon ile hastalık şiddeti arasında ilişki bulamamışlardır 

(114). Bizim çalışmamızda 81 İBH hastasında %23,4 oranında orta-ağır depresyon 

saptadık. Çalışmamızda sosyoekonomik özelliklerin incelenmemesi, örneklemin 
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küçük olması, tek merkezli olması ve ek psikiyatrik bozuklukların kısa psikiyatrik 

değerlendirme ölçeği ve Beck anksiyete ölçeği kullanılarak değerlendirilmemesi bu 

anlamda sonuçlarımızı etkilemiş olabilir. 

Çalışmamızın bası kısıtlılıkları vardır. Çalışmamızın tek merkezli ve nispeten 

örneklemin küçük olması ve hastaların ek sosyoekonomik özelliklerinin 

incelenmemesi çalışmamızı önemli anlamda kısıtlamaktadır. Gelir düzeyi, işsizlik, 

marital durum, travma öyküsü, ailede psikiyatrik hastalık öyküsü gibi durumlar 

depresyonla ilişkili olabileceğinden sorgulanması gerekmektedir. Ayrıca İBH’de diğer 

önemli bir psikiyatrik rahatsızlık olan anksiyete bozukluğunun incelenmemesi 

çalışmamızın diğer bir kısıtlılığıdır. Çalışmanın hastalığın relaps ve remisyon 

dönemlerini de içeren bir şekilde uygulanması depresyonun hastalığın süreğen 

dönemleriyle ilişkisini anlamamızda yardımcı olabilirdi. 

 

6.SONUÇ VE ÖNERİLER 

Bu çalışmanın sonucunda depresyon belDrtDlerDnDn DkD hastalık grubu arasında 

karşılaştırıldığında CH hastalarında ÜK hastalarına göre daha şDddetlD olduğu saptandı. 

Ayrıca bu çalışmada parenteral tedavDnDn ÜK’de depresDf duygudurumla DlDşkDsD 

bulunmayıp CH hastalarında anlamlı bDr depresDf duygu durum yarattığı saptanmış 

olsa da lDteratürde çalışma sayısının azlığından dolayı bu verDnDn Dlerde yapılacak 

çalışmalarla doğrulanma gereksDnDmD vardır.  
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