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ÖZET 

AMAÇ: İnflamatuvar Bağırsak Hastalığı’nda nütrisyonel durum farklı nedenlerle 

değişkenlik göstermektedir. Amacımız inflamatuvar bağırsak hastalarının nütrisyonel 

durumlarını kesitsel olarak değerlendirmek, ayrıca İBH’da sık görülen yorgunluk ve 

yetersizliğin nütrisyonel durum ve hastalık aktivasyonu ile olan ilişkisini araştırmaktır. 

MATERYAL VE METOD: Bu çalışmaya 19-82 yaş arası 286 İBH tanılı (117 kadın, 

169 erkek) hasta alınmıştır. Hastaların 175’i Crohn hastalığı, 109’u ülseratif kolit, 2’si ise 

belirlenemeyen kolit’i olan hastalardır. Hastalık aktivasyonunun değerlendirmek için ÜK 

hastalarında modifiye Mayo skoru (remisyon ≤ 2), Crohn hastalarında Harvey Bradshaw 

indeksi (remisyon≤4) kullanılmıştır. Nütrisyonel durum değerlendirmesi tüm hastalarda 

Subjektif Global Değerlendirme ve laboratuvar incelemeleri ile yapılmıştır. Gönüllü 82 

hastaya vücut kompozisyonunu belirlemek için BİA  (Biospace InBody 720 Body 

Composition Analyzer ile) uygulanmıştır. Ayrıca hastalar yorgunluk açısından BFI, 

yetersizlik açısından da IBD-DI-SR anketleri ile değerlendirilmiştir. İnflamasyon ölçütü 

olarak da mGPS skoru kullanılmıştır. 

BULGULAR: Çalışmaya katılan ÜK tanılı hastaların %76.15’i (83/109)  remisyonda, 

% 23.85’i (26/109) aktif iken; CH tanılı hastaların %70.86’ı (124/175) remisyonda, %29.14’ü 

(51/175) aktif idi.  

ÜK’li hastaların ortalama BKİ değerleri 25.674.83 kg/m2 iken, Crohn hastalarında 

ise 24.734.32 kg/m2 idi.  

ÜK grubunda remisyondaki hastaların tamamı SGD A grubunda iken, aktif olanların 

%65,38’i SGA, %30,77’si B, %3,85’i C grubunda idi. CH grubunda ise remisyondaki 

hastaların %98,39’u A, grubunda %1,61’i B grubunda, aktif olanların %78,43’ü A, %21,57’si 

B grubunda olup, C grubunda hiç hasta yoktu.  

BİA yapılan 82 hastanın 48’i CH, 34’ü ÜK tanılıydı. ÜK’li hastaların %82.35’inin yağ 

durumu fazla, %11.77’sinin normal, %5.88’inin az iken, Crohn hastalarında aynı oranlar 

sırasıyla %64.51,%31,25 ve %4.17 olarak saptandı. Kas durumlarına bakıldığında ise ÜK 

tanılı hastaların %67.65’inin normal, %17.65’inin fazla, %14.7’sinin az; Crohn tanılı 

hastaların %64.58’inin normal, %25’inin az, %10.42’sinin ise fazla olduğu görüldü.  

Yorgunluk durumlarına bakıldığında ÜK tanılı hastaların %88.9’u (72/81) yorgun 

değilken, Crohn tanılı hastaların %84.3’ü (113/134) yorgun değildi.  

Yetersizlik için yapılan IBD-DI-SR testinde ÜK’li hastaların ortalama skoru  

-2.436.94 iken Crohn hastalarının ise  -0.565.5’ti. 

ÜK tanılı hastalarda aktif olan hastaların hemoglobin ve albümini laboratuvarımızın 

normal değerlerine göre düşük, remisyondaki hastaların ise normaldi. Ferritin, B12, folik asit, 

magnezyum, çinko ise hem remisyonda olanlarda hem de aktiflerde normaldi. 25-OH D 

vitamini ise her iki grupta da düşüktü. Klinik aktivasyonla ilişkili olanlar hemoglobin 

(p<0.001), albümin (p= 0.014), B12 (p= 0.013), CRP (p= 0.004) idi. CH tanılı hastalarda ise 

aktiflerde albümin düşük remisyondakilerde normal iken hemoglobin, ferritin, B12, folik asit, 
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magnezyum, çinko her iki grupta da normaldi. 25-OH D vitamini her iki grupta da düşüktü. 

Klinik aktivasyonla ilişkili olanlar albümin (p= 0.008) ve CRP (p= 0.002) idi. SGD – 

laboratuvar ilişkisinde ise istatiksel açıdan anlamlılık magnezyum ile saptandı (p= 0.015). 

mGPS, ÜK ve CH arasında farklılık göstermez iken, hem ÜK hem de CH’da klinik 

aktivite ile ilişkili olduğu saptandı (sırası ile p <0.001 ve p=0.001). SGD ile 

karşılaştırdığımızda da malnütriye grubun mGPS’a göre daha kötü prognostik olduğunu 

görüldü (p<0.001). 

SONUÇ:  Çalışmamız İBH’da nütrisyonel durumu değerlendirirken beden kitle 

indeksinin yetersiz olduğu, biyoelektriksel impedans analizinin ise kısıtlı yararı olduğunu 

göstermektedir. Aynı zamanda yorgunluk ve yetersizlik durumlarının, nütrisyonel durum ve 

hastalık aktivasyonu ile ilişkili olduğu görülmüştür. Klinik olarak aktif olan ÜK’lerde 

hemoglobin ve albüminde, CH olanlarda ise albüminde düşüklük olduğu, magnezyum 

düşüklüğünün malnütrisyonla ilişkili olduğu saptanmıştır. mGPS hem klinik aktivasyonla 

hem de malnütrisyonla ilişkilidir.  

ANAHTAR KELİMELER: İnflamatuvar Bağırsak Hastalığı, Sübjektif Global 

Değerlendirme, Nütrisyon, Yorgunluk, Yetersizlik, Vücut kompozisyonu 
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ABSTRACT 

OBJECTIVES:  Nutritional status is quite variable in Inflammatory Bowel Disease 

(IBD). In the nutritional status assessment, physical examination, blood tests, questionnaires 

and some devices can be used. Our aim is to evaluate the fast, reliable and cost-effective 

alternatives that we can use in the nutritional status assessment of IBD. In addition, it is 

another aim to investigate the relationship between fatigue, disability, nutritional status and 

disease activation. 

MATERIAL AND METHOD: This study included 286 patients with IBD between 

the ages of 19-82 (mean age: 45,51  14,80). Of the patients, 117 female, 169 male, 109 

patients with ulcerative colitis (UC), 175 patients with Crohn’s disease (CD) and 2 were 

indeterminate colitis. Modified Mayo Score (remission ≤ 2) was used in patients with UC to 

evaluate disease activation, and Harvey Bradshaw Index (remission≤4) in patients with CD. 

Nutritional status assessment was performed with Subjective Global Assessment in all 

patients. Bioelectrical Impedance Analysis (with Biospace InBody 720 Body Composition 

Analyzer) was performed to determine body composition for 82 volunteer patients. In 

addition, patients were evaluated with Brief Fatigue Inventory for fatigue and IBD-DI-SR for 

disability. The modified Glasgow Prognostic Score was also used as the measure of 

inflammation. 

RESULTS: In this study, while 83/109 (76.15%) of the patients with UC diagnosed 

were in remission, 26/109 (23.85%) were active; 124/175 (70.86%) of the patients diagnosed 

with CD were in remission and 51/175 (29.14%) were active. While all patients in remission 

in the UC group were in the SGD A group, 65.38% of the active ones were in the A group, 

30.77% in the B group and 3.85% in the C group. In the CD group, 98.39% of patients in 

remission were in the A group, 1.61% in the B group, 78.43% of the active ones were in the A 

group, 21.57% were in the B group, and there were no patients in the C group.  

34 of the 82 patients who performed BIA were diagnosed with UC and 48 with CH. 

About fat status, 82.35% of the UC patiens were high, 11.77% were normal, 5.88% were low; 

64.51% of the CD patients were high, 31.25% were normal, 4.17% were low. About muscle 

status, 67.65% of patients diagnosed with UC were normal, 17.65% were high, 14.7% were 

low; 64.58% of patients with CD were normal, 25% were low, and 10.42% were high.  

While average body mass indexes of UC patients were 25.67  4.83 kg/m2, CD 

patients’ were 24.73  4.32 kg/m2.  

About fatigue status, 72/81 (88.9%) of the patients diagnosed with UC were not tired, 

while 113/134 (84.3%) of the patients with CH were not tired. In the IBD-DI-SR test for 

disability, the mean score of the UCs was -2.43  6.94, while the CHs were -0.56  5.5. 

Hemoglobin and albumin were low in clinically active UC patients and they were 

normal in remission. Ferritin, B12, folic acid, magnesium and zinc were normal both in 

remission and active. 25-OH vitamin D was low in both groups. Those associated with 

clinical activation were hemoglobin (p <0.001), albumin (p = 0.014), B12 (p = 0.013) and CRP 

(p = 0.004).  
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Albumin was low in clinically active CD patients and it was normal in remission. 

Hemoglobin, ferritin, B12, folic acid, magnesium, zinc were normal in both groups. 25-OH 

vitamin D was low in both groups. Those associated with clinical activation were albumin (p 

= 0.008) and CRP (p = 0.002). 

In the SGD - laboratory relationship, statistical significance was determined with 

magnesium (p = 0.015). 

mGPS has no difference between UC and CD but it was associated with clinical 

activity both UC and CD (respectively, p <0.001 and p = 0.001). When compared with SGD, 

it was seen that malnutrition group had a worse prognosis (p <0.001). 

CONCLUSION: Our study shows that when evaluating nutritional status in IBD, 

body mass index is insufficient and bioelectrical impedance analysis has limited benefit. At 

the same time, it was observed that fatigue and disability states were associated with 

nutritional status and disease activation. In clinically active UC, hemoglobin and albümin 

were low. In clinicaly active CDs, albumin was low. Low magnesium was associated with 

malnutrition. mGPS is associated with both clinical activation and malnutrition. 

KEYWORDS: Inflammatory Bowel Disease, Subjective Gobal Assessment, 

Nutrition, Fatigue, Disability, Body composition 
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1. GİRİŞ VE AMAÇ 

İBH sindirim sisteminin kronik inflamasyonu ile giden sistemik, otoimmün bir 

hastalıktır. Bu hastalıkta azalmış yetersiz besin alımı, yetersiz nütrisyonel absorbsiyon ve 

kronik inflamasyon katabolik etkilere sebep olur. Bu katabolik etkiler malnütrisyon riskinde 

artmaya ve kas kütlesinde kayba yol açar 1 2.  

İBH’da hastalık remisyonda olsa dahi nütrisyonel durum oldukça değişkendir 3 4 5. 

İBH olan hastalarda rutin nütrisyonel tarama sıklıkla yapılmamakta, bu da beslenme 

eksiklerinin tespit ve tedavisinde zorluklara yol açmaktadır 2 3.  Yapılan çalışmalar BKİ’nin 

vücut kompozisyonunu doğru şekilde tahmin etmediğini göstermektedir 4. Orta ya da ciddi 

düzeyde malnütriye hastaların teşhisinde yaygın olarak altın standart kabul edilen test 

SGD’dir 6. SGD’nin yanı sıra, ESPEN tarafından prognostik nütrisyonel ölçüm aracı olarak 

şiddetle tavsiye edilen BİA 7 8  ise kolay, hızlı ve invaziv olmayan bir yöntemdir 9. 

Nütrisyonel durum değerlendirmesinin bir diğer önemli basamağı biyobelirteçlerdir10 . 

Çalışmamızda İBH tanısı ile izlediğimiz hastaların nütrisyonel durumları kesitsel 

olarak SGD, BİA ve biyokimyasal parametreler ile değerlendirilecektir. Ayrıca 

inflamasyonun derecesini belirlemek için objektif bir araç olarak geliştirilen,  albümin ve 

CRP değerlerine dayanan mGPS 10  nütrisyonel durum ile inflamasyon arasındaki ilişkiyi 

belirlemek için kullanılacaktır. 

Yorgunluk ve yetersizlik İBH’da sık görülen semptomlardır 11 12. Her iki semptom ve 

bulgunun İBH’da yeri ve önemi giderek artmaktadır. Bu çalışmada çeşitli nedenlerle oluşan 

yorgunluk ve yetersizliğin, hastalık aktivasyonundan veya hastanın nütrisyonel durumundan 

etkilenip etkilenmediği belirlenecektir. Yorgunluk ölçeği olarak BFI (Kısa yorgunluk 

envanteri) 13, yetersizlik ölçeği olarak da IBD-DI-SR (İnflamatuvar bağırsak hastalığı 

yetersizlik indeksi öz rapor indeksi) ölçeği kullanılacaktır 14. 
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2. GENEL BİLGİLER 

2.1 İnflamatuvar Bağırsak Hastalığı 

İBH gastrointestinal sistemin kronik inflamasyonu ile giden sistemik, otoimmün bir 

hastalıktır 15. ÜK ve CH olmak üzere iki majör tipi vardır. CH transmural inflamasyona sebep 

olur. Gastrointestinal kanalda en sık terminal ileum’u tutmakla birlikte herhangi bir yeri 

tutabilir. Tutulumu süreklilik göstermeyip atlamalıdır. CH’da ÜK’ten farklı olarak transmural 

inflamasyonun serozayı aşması nedeniyle apse, fistül ya da lümeni daraltması nedeniyle 

striktür gibi komplikasyonlar görülür. ÜK ise kolonun mukozasını tutan bir inflamasyondur 

16. ÜK ve CH ekstraintestinal tutulumlara da neden olurlar. Ekstraintestinal bulgular 

genellikle bağırsak hastalığı aktivitesi ile ilişkilidir ve bağırsak semptomları ile eş zamanlı 

olarak gelişir.   

2.1.1. Ülseratif Kolit 

 ÜK kolonun mukoza tabakasına sınırlı, tekrarlayan inflamatuvar bir hastalığıdır. 

Hemen daima rektumu tutar, proksimale doğru ilerleyerek kolonun diğer bölümlerini de 

tutabilir 17. ÜK tanılı hastalar, tutulum yerine göre Montreal sınıflamasıyla; proktit, sol kolon 

tutulumu ve yaygın tutulum olmak 3 gruba ayrılır, zamanla hastalık tutulum bölgesi 

progresyon gösterebilir 18 19. 

 ÜK hastalarının genellikle ishal yakınması olur, ishal bazen kanlı olabilir. Bağırsak 

hareketleri rektal inflamasyon nedeni ile sık ve düşük hacimlidir. Kolik karın ağrısı, acil 

defekasyon isteği, sürekli ıkınma ve dışkı kaçırma semptomları olabilir 20. Esas olarak distal 

hastalığı olanlarda kabızlık, makattan kan veya mukus akıntısı görülebilir.   

 Semptomların başlangıcı genellikle kademeli olur ve belirtiler birkaç hafta içinde 

ilerler. Semptomlar bazen kendiliğinden sınırlanır. Hastaların ateş, yorgunluk, kilo kaybı gibi 

sistemik semptomları olabilir. Kan kaybı sonucu oluşan demir eksikliğine, kronik hastalık 

anemisine veya otoimmün hemolitik anemiye bağlı olarak anemi görülebilir; buna bağlı 

olarak çarpıntı, dispne yakınmaları olabilir.  

 Hastalık ileri dönemde değilse fizik muayenede genellikle patolojik bulgu saptanmaz. 

Hastalığın ileri dönemlerinde ise palpasyonla abdominal hassasiyet, ateş, hipotansiyon, 

taşikardi, solgun cilt saptanabilir. Rektal muayenede kan görülebilir. Uzun süredir ishali 

olanlarda malnütrisyona bağlı olarak kas erimesi, subkutan yağ dokusunda azalma, periferal 
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ödem görülebilir. Ciddi kanama, fulminan kolit, toksik megakolon, perforasyon gibi acil 

durumlar görülebilir.  

 Laboratuvar bulgularında anemi, CRP artışı, albümin düşüklüğü, elektrolit 

anormallikleri olabilir 21 22 23. ÜK ve PSK olanlarda ALP yüksekliği görülebilir. İntestinal 

inflamasyon nedeni ile fekal kalprotektin veya laktoferrin yükselebilir 24.  

 ÜK tanısı dört haftadan uzun süren (kronik) ishal, endoskopide aktif inflamasyon ve 

biyopside kronik değişiklikler ile koyulur. Bu bulgular ÜK için spesifik olmadığından diğer 

olası tanıların hastanın öyküsü, laboratuvar sonuçları ve endoskopi ile elde edilen biyopsi 

incelemesi ile dışlanması gerekir. ÜK tanısını koymak için abdominal görüntüleme yapmaya 

gerek yoktur ancak hastalara gerekli görülür ise yapılabilir. 

Spesifik olmamakla birlikte ÜK’in endoskopik bulguları: eritemli mukoza, ince 

vasküler patern kaybı, eksüda, ödem, erozyonlar ve frajilitedir. Neoplastik olmayan 

psödopolip görünümleri olabilir.  

 

 

RESİM.1  ÜK’in endoskopik görüntüsü: hiperemi, ödem, yüzeyel ülserler 25 

 

ÜK’de endoskopik inceleme ile elde edilen biyopsi bulguları: kript abseleri, kriptlerde 

dallanmalar, kısalma, düzensizlik ve atrofidir. Epiteliyal hücrelerde müsin depolanması, 

Paneth hücre metaplazisi, lenfoid agregatlar, lamina propriyada artmış eozinofiller de 

görülebilir. Bu bulgular spesifik değildir ancak iki veya daha fazlasının bir arada olması 
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yüksek olasılıkla ÜK tanısını düşündürür 26. Tam mukozal iyileşme sağlanmış, iyi kontrol 

edilen bir ÜK hastasının biyopsisinde bazal plazmositoz olması relaps riski için bir gösterge 

olabilir 27.  

ÜK atakları hastaların %30-50’sinde rektum veya sigmoid kolona sınırlıdır. %20-

30’unda sol kolit görülür, yaklaşık %20’sinde çekuma kadar ilerlemiş olan pankolit görülür 28 

29.  ÜK’in ayırıcı tanısında CH, enfeksiyöz kolitler, radyasyon koliti, diversiyon koliti, 

soliter rektal ülser, divertiküler kolit, ilaç ilişkili kolit, graft versus host hastalığı, immün 

yetmezlik durumları göz önünde bulundurulmalıdır.  

 ÜK tanılı hastaların %67’si tanıdan sonraki ilk on yıl içinde en az bir atak geçirir 30 31.  

 ÜK tanılı hastaların yaklaşık %20-30’una kolektomi yapılması gerekir. Pankolit olan 

hastaların 10 yıl içinde kolektomi oranı yaklaşık %19, proktit olanların %5’tir 30.  

 Kronik komplikasyonları striktür, displazi ve kolorektal kanserdir. KRK riski pankolit 

olanlarda daha yüksektir, proktitli hastalarda ise KRK riski artmamış kabul edilebilir. KRK 

riski pankolit olan hastalarda semptomların başlangıcından 8-10 yıl sonrasında başlar 32. Sol 

kolon tutulumlu ÜK’lerde KRK gelişme riski pankolitle benzerdir ancak risk semptomlar 

başladıktan 15-20 yıl sonra artar 33. ÜK tanılı herhangi bir hastada KRK gelişme riski 

ortalama olarak 10 yıldan sonra %2, 20 yıldan sonra %8, 30 yıldan sonra ise %18’dir. KRK 

gelişme riskini arttıran durumlar: tutulum alanının genişliği, hastalık süresi, PSK olması, 

ailede sporadik KRK öyküsü, inflamasyonun histolojik olarak ciddiyeti ve erken yaşta 

hastalık başlangıcıdır 34.  

 

2.1.2 Crohn Hastalığı 

CH orofarinksten perianal bölgeye gastrointestinal sistemin herhangi bir bölgesini 

tutabilen, yamasal ve transmural inflamasyonun görüldüğü kronik bir hastalıktır 35. 

İnflamasyon genelde transmural olduğundan striktür, fistül, abse oluşumu ile sonuçlanabilir 

36. Hastaların % 35’inde ileum ve kolonda tutulum görülürken, % 32’sinde sadece kolonda, % 

25’inde ince bağırsakta ve % 5’inde gastroduodenal bölgede tutulum görülür 37.  

 Klinik semptomları yorgunluk, kronik ishal, kramp tarzı karın ağrısı, kilo kaybı, ateş 

gibi spesifik olmayan semptomlardır 38. Gastrointestinal semptomlar tutulumun yeri, derecesi 

ve şiddetine bağlıdır. Üst gastrointestinal tutulumlu CH, nadiren görülmekle birlikte 

genellikle disfaji, odinofaji, erken doyma, bulantı, kusma, göğüs ağrısı ya da göğüste yanma 
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gibi semptomlarla ortaya çıkar. Gastroduodenal tutulumlu CH’da genellikle distal kısımda 

tutulum söz konusu olup karın ağrısı ve demir eksikliği anemisine sık rastlanır 39. 

Postprandiyal ağrı ve gastrik boşalmada gecikme nedeniyle hastalar sıklıkla yakınmalarını 

azaltmak için kalori alımını sınırlandırırlar. Bu nedenle kilo kaybı fazla olabilir. İzole kolonik 

tutulumlu CH, tüm hastaların %25’inde görülür. Bu hastalarda ishal, hematokezya ve karın 

ağrısı tipik semptomlardır. İleokolonik tutulumu olan hastalarda, karın ağrısı genellikle 

postprandiyaldir ve periumblikal bölgededir. İnce bağırsak tutulumu sıklıkla; yaygın karın 

ağrısı, anoreksiya, ishal ve kilo kaybına neden olur 36. Rektal tutulum da olması nedeniyle 

kolonik CH, ÜK'i taklit edebilir. Genellikle defekasyonla rahatlayan kramp tarzı karın ağrısı 

ve kanlı-mukuslu diyare ile başvururlar. Abdominal kramplarda artış ve beraberinde bulantı-

kusma, batında distansiyon eşlik etmesi, inflamatuvar sürecin parsiyel veya tam obstrüksiyona 

ilerlemesinin işaretleridir 36. CH’da sıklıkla enterovezikal, enterokutanöz, enteroenterik, 

enterovajinal olmak üzere fistüller görülebilir. Apse ve perianal hastalık CH’da sıktır 35. 

 CH histolojik bulguları ÜK’ten farklılıklar gösterir. CH’da inflamasyon derin ve 

yamasaldır. Granülomlar görülebilir. Goblet hücreleri ÜK’in aksine kaybolmaz, kript abseleri 

ÜK’da daha belirgin olmak üzere CH’da da görülebilir.  

 

 

TABLO.1 CH ve ÜK arasındaki histolojik farklar 

 

 Chron Hastalığı Ülseratif Kolit 

İnflamasyon Transmural (derin), yamasal Mukozal (yüzeyel), sürekli 

Granülomlar ++ Nadir 

Goblet hücreleri Bulunur Kaybolur 

Kript apseleri + ++ 

 

 CH’nın tipik endoskopik bulguları aftöz ülserler, longitudinal, lineer, derin ülserler ile 

kaldırım taşı görüntüsüdür. Yapılan bir Kore çalışmasında yeni tanı alan Crohn hastalarında 

%59.3 le aftöz ülserler en sık endoskopik bulgudur 40 41. 
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RESİM.2 CH’nın endoskopik görüntüsü: lümene paralel yerleşmiş lineer derin ülserler 25 

 

 

          CH’nın ayırıcı tanısında İBS, laktoz intoleransı, enfeksiyöz kolit, ÜK düşünülmelidir 35. 

 

 

2.2. Epidemiyoloji 

İBH sürekli artan insidansı ile global bir halk sağlığı sorunudur 42. İBH görülme sıklığı 

yaşamın 2. ve 3. dekatları ile 5. ve 7. dekatları arasında iki pik yapar. Avrupa’da ÜK ve CH 

insidansı sırası ile 1.5-20.3/100.000 ve 0.7-9.8/100.000 aralığında iken 43, Türkiye’de bu oran 

4.4/100.000 ve 2.2/100.000’dir 44. 

Avrupa’da ve Amerika’da CH ve ÜK insidansının kuzeyden güneye doğru 

gidildiğinde azaldığı gözlenmektedir. Etnik ve ırksal açıdan, İBH insidansı Yahudilerde daha 

yüksektir ve beyazlara göre siyahlarda ve esmer tenlilerde daha düşüktür 45 46.  

Türkiye’den 2001-2003 yılları arasında 12 merkezin katılımıyla gerçekleştirilen bir 

çalışmada sırası ile ÜK ve CH insidansları 4.4/100.000 ve 2.2/100.000 olarak bulunmuştur. 

Yine Türkiye’de, İBH derneğinin 2007 yılındaki verilerine göre İBH insidansı 4/100.000 

olarak bildirilmiştir. Yaş aralığında 20-30 yaş ve 50-70 yaş olarak iki pik dönemi 

görülmüştür. Bu çalışmada her iki hastalıkta da erkek cinsiyet baskındır. ÜK tanılı hastaların 

%15.5’i, Crohn tanılı hastaların %49.3’ü sigara kullanıcısıdır. Kırsal kesimde yaşayanlara 

göre şehirde yaşayanlarda daha sık görülmektedir. Aile öyküsü ÜK tanılı hastalarda %4.4 
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pozitif iken, CH’da ise %8.3 pozitiftir. CH’da apendektomi öyküsü %15, ÜK’te ise %3 

oranında bildirilmiştir. Ekstraintestinal ve lokal komplikasyonlar CH’da daha sık görülürken 

artrit her iki hastalıkta da eşit sıklıkta saptanmıştır 44.  

İBH olan hastaların birinci derece akrabalarında İBH’ın genel popülasyona oranla 

gelişme olasılığı yaklaşık 3-20 kat daha fazladır 47 48 49 50.  Genetik faktörlerin etkisi CH’da 

ÜK’den daha fazladır 51. CH’lı bir kardeşe sahip olmak genel popülasyona oranla CH gelişme 

riskini 30 kat arttırabilir 52. 

 

2.3. Etyopatogenez 

İBH’nın etyopatogenezi tam olarak bilinmemekle birlikte bireyin genetik 

duyarlılığının, çevresel etmenlerin, intestinal mikrobiyotanın ve immün sisteminin etkili 

olduğunu düşünülmektedir 53 54. İBH etyolojisinde özellikle genetik faktörlerin önemli rolü 

olduğu pek çok çalışmada belirtilmiştir 55.  

 

2.3.1. Genetik Faktörler 

İBH’nın genetik açıdan patogenezini anlamamız 2001 yılında NOD2 geninin keşfi ile 

başlamıştır 56.  Genetik çalışmalar otofaji ile ilişkili ATG16L1 ve IRGM genlerinin de İBH’da 

rolü olduğunu göstermiştir 57 58 59. Proinflamatuvar bir sitokin olan ve Th17’nin üretiminde 

rol oynayan IL-23 ü kodlayan ILR23 geninin de İBH ile olan ilişkisi gösterilmiştir 60. Th17 ve 

IL-23 yolu İBH’nın en iyi tanımlanmış patogenetik yolağıdır. İBH patogenezinde tanımlanan 

diğer gen lokuslarından bazıları IL12B, JAK2, STAT3’tür 60 61. Genom çapında ilişkilendirme 

çalışmalarında 230’dan fazla İBH ilişkili SNPs (tek nükleotid polimorfizmi) tanımlanmıştır 62.  

 

2.3.2. Çevresel Faktörler 

İBH patogenezinde risk faktörü olarak pek çok çevresel faktör belirlenmiştir. 

Bunlardan bazıları sigara kullanmak, stresli yaşam, bazı yiyecekler ve ilaçlar, yaşanılan 

bölgedir. Sigara kullanımı ve ÜK arasındaki ters ilişki 1982’de saptanmış ve sonrasında 
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yapılan çalışmalarda ağır sigara tüketicisi olmanın ÜK atak sıklığını azalttığı gösterilmiştir 63 

64 65. Sigara kullanımı ÜK’teki etkilerinin aksine CH riskini ve operasyon sonrası nüks riskini 

arttırmaktadır. 

Eskiden D vitamininin kalsiyum metabolizması ve kemik üzerindeki etkilerine 

yoğunlaşılırken günümüzde immünolojik etkileri üzerine artan bir ilgi söz konusudur 66. 

Literatürdeki son yayınlar D vitaminin multifaktöriyel etkileri nedeni ile İBH gibi farklı 

hastalıklar üzerinde etkisi olduğunu göstermektedir. Leslie ve arkadaşları 67  D vitamini 

eksikliğinin inflamatuvar bağırsak hastalarında sık olduğunu ve D vitamini düşüklüğünün 

İBH riskinde artışa yol açtığını göstermiştir. D vitamini eksikliği olan farelerde, dekstran 

sodyum sülfat ile ilişkili kolit sıklığının arttığı ve D vitamini verildiğinde intestinal 

inflamasyonun gerilediği gösterilmiştir 68.  

Aspirin ve non-steroid anti-inflamatuvar ilaçların (NSAİİ) gastrointestinal sistem 

üzerindeki etkileri iyi bilinmektedir. Gerçek hayatta İBH hastaları arasında tanı anında ve 

sonrasında NSAİİ kullanımı sorgulamayı gerektirecek kadar yaygındır. İBH alevlenmesinde 

NSAİİ’lar potansiyel tetikleyicidir. NSAİİ’lar gastrointestinal kanalda de novo mukozal 

hasara neden olurlar. NSAİİ’ların İBH alevlenmesinde nasıl rol oynadığı, mekanizması tam 

olarak bilinmemektedir. Ancak NSAİİ’lar ile COX-1 ve COX-2 enzim izoformlarının 

inaktivasyonu ile prostaglandin sentez inhibisyonu rol oynayabilir 69 70. 

Anantharishnan ve arkadaşlarının 71 yaptığı bir çalışmada aspirin kullanımında doz, 

süre, sıklık ve ÜK veya CH arasında ilişki bulunamamıştır ancak yüksek doz, uzun süre ve sık 

kullanımda steroid olmayan yangı gidericilerin hem ÜK hem de CH riskini arttırdığı 

saptanmıştır. Yapılan başka bir çalışma antibiyotik kullanımının mikrobiyotayı etkileyerek 

İBH riskini arttıran önemli bir çevresel faktör olduğunu göstermiştir. Yaşamın ilk bir yılında 

antibiyotik kullanımı pediatrik İBH riskini arttırmaktadır 72. 

Stresin CH ve ÜK patogenezinde rol oynadığı uzun süredir düşünülmektedir 73 74 75. 

Bitton ve arkadaşları 76 düşük stres seviyesine sahip bireylerde hastalığın başlama riskinin 

daha düşük olduğunu önermektedir. Hissedilen stres, depresyon, anksiyete gibi duygu 

durumları İBH’nın kötüye gidişinde önemli bir rol oynayabilir 77. Goodhand ve arkadaşlarının 

78 yaptığı retrospektif bir çalışmada antidepresanlar ile İBH’nın semptomatik nükslerinde 

azalma olduğu saptanmıştır. Ancak bir Cochrane incelemesi İBH’nda hastaların psikolojik 

durumlarına müdehalenin hastalık seyrine herhangi bir etkisi olmadığını göstermektedir 79. 
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Uykusuzluk ÜK olma riskini ve İBH atak sıklığını arttırır 80 81. 151.871 kadın hasta ile 

yapılan bir kohort çalışmada 6 saatten az veya 9 saatten uzun uyuyan kadınlarda ÜK gelişme 

riskinin arttığı görülmüştür, CH hastalığı riski ise uykudan bağımsız görünmektedir. 

  Apendektominin CH gelişme riskini arttırdığı bildirilmiştir; bu durum özellikle 

appendektomi öyküsü 20 yıldan eski, kadın ve perfore apandisit tablosu gelişen hastalarda 

mevcuttur 82. 

 

Yapılan etiyolojik ve epidemiyolojik çalışmalar hava kirliliğinin İBH riskini 

arttırabileceğini göstermektedir. Gelişmekte olan ülkelerde artan ÜK ve CH insidansı 

endüstriyelleşme ile paraleldir83. Artan hava kirliliği, kan dolaşımında polimorfonükleer 

lökosit ve plazma sitokinlerinin artışı ile ilişkilidir 84 85. Kaplan ve arkadaşları 86 THIN (The 

Health Improvement Network) İngiltere veritabanını kullanarak havadaki yüksek NO2 ve SO2 

oranlarının İBH riskinde artışla ilişkili olduğunu saptamıştır. Bir başka çalışma havadaki 

toplam kirliliğin İBH’da hastane yatışı gerekliliğini arttırdığını göstermektedir 87. 

İBH alevlenmesinde mevsimsel etkilerin olduğu, özellikle ilkbahar aylarında 

alevlenmelerde artış olduğunu bildiren raporlar mevcutken; bazı çalışmalarda ise böyle bir 

ilişkinin bulunmadığı bildirilmiştir 88.  

Gelişmekte olan ülkelerde artan ÜK ve CH insidansı endüstriyelleşme ile paraleldir 83.   

Piovani ve arkadaşlarının 53 meta analizi incelediği bir çalışmada 89 İBH’nı arttıran 

dokuz çevresel risk saptanmış: sigara kullanmak (CH), kentsel yaşam (CH ve İBH), 

apendektomi (CH), tonsillektomi (CH), antibiyotik kullanımı (İBH), oral kontraseptif 

kullanımı (İBH), alkolsüz içecek tüketimi (ÜK), vitamin D eksikliği (İBH), Helicobacter 

pylori dışı helikobakter türleri (İBH) olarak belirlenmiştir. Azaltan yedi çevresel risk faktörü 

ise: fiziksel aktivite (CH), yatak paylaşma (CH), çay tüketimi (ÜK), yüksek folat seviyesi 

(İBH), yüksek vitamin D düzeyi (CH), H. pylori enfeksiyonu (CH, ÜK, İBH)’dur. 

 

2.3.3. Mikrobiyal Faktörler 

Hem ÜK’te hem de CH’da mikrobiyota ile ilgili pek çok çalışma yapılmıştır. Bu 

çalışmalarda İBH’nda sağlıklı kontrol grubuna göre fekal mikrobiyota çeştliliğinde belirgin 

azalma olduğu saptanmıştır 90. Başka bir çalışma İBH hastalarında bağırsak mikrobiyotasının 
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sağlıklı bireylere göre daha kararsız olduğunu göstermiştir 91. İBH’da mikrobiyotada 

disbiyosiz söz konusudur, Tablo 2’de sağlıklı bireylerle karşılaştırıldığında İBH’da anti-

inflamatuvar bakterilerde azalma, pro-inflamatuvar bakterilerde ki artış izlenmektedir 92. 

 

 

TABLO.2 İBH mikrobiyotasında artan ve azalan bakteriler  92 

Azalan Bakteriler  Artan Bakteriler 

Actinomycetaceae 

Bacteroidales 

B,f,dobacteriaceae 

Clostridiales 

Erysipelotrichales 

Faecalibacterium 

Firmicutes 

Roseburia  

Clostridium difficile 

Enterobacteriaceae 

Eschericia coli 

Fusobacteriaceae 

Mycobacterium avium 

Pasteurellaceae 

Ruminococcus gnavus 

Seratia marcescens 

Veillonellaceae 

  

 

2.3.4. İmmünolojik Faktörler 

Mukozal bağışıklık sistemi, özellikle T hücre cevabı İBH patogenezi hakkında yapılan 

araştırmalarda ön planda olmuştur. Mevcut kanıtlar doğal ve adaptif bağışıklık sistemimizdeki 

disfonksiyonların İBH’da anormal intestinal inflamasyon yanıtına yol açtığını göstermektedir.  

Son 20 yıldır yapılan çalışmaların çoğu anormal adaptif bağışıklık sisteminin İBH 

patogenezindeki rolüne odaklanmıştır.  Adaptif bağışıklık sistemine odaklanma ile CH Th1 

cevabı ile, ÜK Th2 cevabı ile ilişkilendirilmiştir 93 94. Yakın zamanda tanımlanan Th17 

hücreleri de İBH’daki bağırsak inflamasyonu ile ilişkilidir 95. Th17 hücreleri çok miktarda IL-

17A, IL-17F, IL-21, IL-22 üretmesi ile karakterlidir. Th17 IL-6 ve TGF-β ile indüklenir, IL-

23 de bunu destekler 96.  Hem ÜK hem de CH’da IL-17A değerleri sağlıklı konrol grubuna 

göre yüksek saptanmıştır 97 98.  

Doğal bağışıklık sistemi patojenlere karşı ilk koruyucu cevabımızdır. Özelleşmemiştir, 

dakikalar saatler içinde patojene cevap verilmesini sağlar. Doğal bağışıklık sistemi epiteliyal 

hücreler, nötrofiller, dendritik hücreler, monositler, makrofajlar ve natural killer (doğal katil) 

hücerelerden oluşur 99. Doğal bağışıklık sistemi mikrobiyal ajanları hücre yüzeylerindeki 

TLRs veya sitoplazmadaki NOD-like reseptörler gibi reseptörlerle tanır 100. Yapılan 

çalışmalar İBH’da TLRs ve NOD proteinlerinin ekspresyonlarının ve işlevlerinin önemli 

ölçüde değiştiğini göstermektedir. 
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IL- 23 hem doğal bağışıklık sisteminde hem de adaptif bağışıklık sisteminde anahtar 

rol oynamaktadır. IL23R polimorfizmi hem ÜK hem de CH ile ilişkilidir. İBH’daki kronik 

intestinal inflamasyonun ortak molekülüdür 101. 

Doğal bağışıklık sisteminin aksine adaptif bağışıklık sistemi oldukça özelleşmiştir, 

cevap vermesi birkaç gün alabilir ve pek çok çeşit ve sayıda T hücresi üzerinden gerçekleşir. 

IL-12 ile uyarılan Th1 hücreleri IFN-γ üretir, Th2 hücreleri ise IL-4, IL-5 ve IL-13 salgılar 102. 

Anormal Th1 cevabı CH’daki intestinal inflamasyona sebep olur. CH’da ÜK hastalarına ve 

sağlıklı kontrol grubuna göre mukozal T hücrelerinden artmış IL-2 ve IFN-γ üretimi olduğu 

gösterilmiştir 103. Ayrıca ÜK’te CH veya sağlıklı kontrol grubuna göre atipik natural killer 

hücre, Th2 hücre artışı ve IL-13 salgısı olduğu gösterilmiştir 104 105.  Bu yüzden CH Th1 

ilişkili, ÜK ise Th2 ilişkili immün sistem hastalığı olarak karakterize edilir 106.  

CH’da IL12 ile aktifleşen T helper 1 ve IL23 ile aktifleşen T helper 17;  ÜK’te de T 

helper 2, T helper 9 ve T helper 17 hücreler belirlenmiştir 107. Ilgili ana transkripsiyon 

faktörleri, sitokinler Resim 3’te gösterilmiştir. 

 

 
 

  

RESİM.3 İBH’da doğal ve adaptif bağışıklık sistemi 107 

 

İnflamasyonlu kolonun histolojik incelemesinde plazma hücre sayısı artmaktadır. 

Poliklonal bir immünglobulin artışı olup en çok artan IgG’dir. ÜK’te IgG1 ve IgG3 düzeyleri 

artmış olup, CH’da ise ön planda IgG2 ön planda artan 

subtiptir 108 109. 
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İmmunolojik çalışmalar artık epiteliyal bariyer geçirgenliği, mikrobiyotayı tanıma, 

otofaji, katlanmamış proteinlere cevap gibi mukozal doğal bağışıklık sistemi üzerine 

odaklanmaktadır.  

2.4. İBH Ekstraintestinal Bulgular 

İBH tanılı hastaların ilk başvuruda %10’dan azında ekstraintestinal bulgular vardır. 

Hayat boyu ise %25’inde ekstraintestinal bulgular ortaya çıkar 110. Primer sklerozan kolanjit 

ve ankilozan spondilit haricinde ekstraintestinal bulgular bağırsak bulguları ile paralel 

seyreder 17.  

İBH’de en sık ekstraintestinal bulgu artrittir. Genelde büyük ve periferal eklemlerde 

görülür, destrüktif değildir. İBH’da sık görülen ekstraintestinal bulgular Tablo 3’te 

özetlenmiştir.  

 TABLO.3 İBH’da sık görülen ekstraintestinal bulgular 17 

Kas İskelet Sistemi Ankilozan Spondilit, sakroileit gibi izole artritler, Hipertrofik 

osteoartropati, Osteoporoz, Osteomalazi, Aseptik Nekroz, 

Polimiyozit 

Deri  Eritema nodozum, Pyodema gangrenozum, Aftöz ülserler, 

Vezikülopüstüler döküntüler, Kutanöz vaskülitler, Epidermolizis 

bülloza, Fissür vefistüller, Vitiligo, Psöriyazis, Amiloidoz, Saç 

dökülmesi, Tırnaklarda kırılganlık, Glossit, Purpura, 

Akrodermatitis enteropatika 

Hepatobiliyer  PSK, Safra yolu karsinomları, Kolelitiyazis, Otoimmün hepatit, 

Siroz, Yağlı karaciğer 

Göz  Üveit, Episklerit, Korneal ülser, Retrobulbar nörit, Crohn 

keratopatisi 

Metabolik  Büyüme gelişme geriliği 

 

 

2.5. Hastalık Aktivitesinin Değerlendirilmesi 

2.5.1. ÜK Aktivite Değerlendirmesi 

 ÜK’li hastalarda, hastalığın şiddeti, tedaviyi belirlemede önemlidir ve uzun süreli 

sonuçların öngörülmesine katkı sağlar. Hastalık aktivitesinin şiddeti, klinik hastalık aktivite 

indeksi kullanılarak objektif olarak ölçülebilir. Bu çalışmada ÜK klinik aktivite derecesinin 

belirlenmesi için Modifiye Mayo Skorlama Sistemi kullanılacaktır (Tablo.4) 111.  Skorun ≤ 2 
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olması halinde hastalığın klinik olarak remisyonda,  >2 olması halinde aktif olduğu kabul 

edilmektedir. 

 

TABLO.4 Modifiye Mayo Skoru 

MAYO İNDEKS 0 1 2 3 

Defekasyon 

sıklığı 

Normal Normalden 1-2 

fazla 

Normalden 3-4 

fazla 

Normalden 5 

fazla 

Rektal kanama Yok İnce çizgilenme Belirgin Çoğunluğu kan 

Klinisyenin 

değerlendirmesi 

Normal Hafif Orta Ciddi  

 

 

 2.5.2. CH Aktivite Değerlendirmesi 

CH klinik aktivite derecesini belirlemek için bu çalışmada HBİ kullanılmıştır 

(Tablo.5) 112. Bu indekste skoru 4 ve altında olanlar klinik olarak remisyonda, 5 ve üzeri 

olanlar ise aktif olarak kabul edilmektedir. 

 

TABLO.5 Harvey Bradshaw İndeksi 

Genel iyilik hali:   

0- Çok iyi 1- ortalamanın biraz altında 2- kötü 3- çok kötü 4- berbat 

Karın ağrısı:  

0- Yok 1- hafif 2- ortalama 3- şiddetli 

Günlük sıvı dışkılama sayısı: 

Abdominal kitle:  

0- Yok 1- şüpheli  2- belirgin    3- belirgin ve hassas 

Komplikasyonların herbiri için 1 puan:  

artralji   /   üveit    /   eritema nodozum   /   aftöz ülser   /    pyoderma gangrenozum   /   anal 

fissür    /    yeni fistül    /     abse 
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2.6. Tedavi 

İBH’nda tedavinin amacı klinik semptomların remisyonda tutulması ve nükslerin 

azaltılması, nüksler sırasında inflamatuvar sürecin azaltılmasıdır. Kullanılacak ilaçların seçimi 

nüks sıklığı, hastalığın yaygınlığı, şiddeti, tutulum bölgesi ve İBH’nın ekstraintestinal 

bulgularının varlığına dayanmalıdır 113. Tedavi bireysel olarak düzenlenir ve sürekli takipte 

tutulur. İdeal bir tedavi fazla immünsüpresyona yol açmaksızın inflamasyonu etkin bir şekilde 

kontrol eden, alevlenmeleri önleyebilen bir bağışıklık modülatörünü içermeli, yan etkileri 

minimal olmalıdır. 

 

2.6.1. Aminosalisilatlar  

Aminosalisilatlar aktif madde 5-aminosalisilik asit (5-ASA) içeren bir ilaç grubudur. 

5-ASA makrofaj kemotaksisinin inhibisyonu, TNF -α inhibisyonu, ve MAP kinaz ve NF-κB 

sinyal yolaklarının inhibisyonuna bağlı olarak intestinal epitelyal hücre proliferasyonunu 

arttırır 114. 5-ASA hem indüksiyon hem de remisyonun sürdürülmesi için ÜK tedavisinde ilk 

ilaç olarak kullanılır. CH'nda kullanımı ise tartışmalıdır. CH’nda ilk ilaç olarak adlandırılmasa 

da çok merkezli bir çalışmada hafif -orta şiddette aktif CH olanlarda 4,5 gr/gün mesalazin 

tedavisinin remisyon sağladığı ve Crohn Hastalığı Aktivite İndeksi’nde 9 mg/gün 

budesonide’e benzer bir düşüş olduğunu bildirmiştir 115. 5-ASA’nın en sık yan etkileri diyare, 

bulantı, kusma, baş ağrısı, karın ağrısı, halsizlik, kilo kaybı, hepatik anormallikler, artralji ve 

kas ağrısıdır 116. 

2.6.2. Antibiyotikler 

İmmunsupresif tedavilerin de kullanıldığı İBH’da özellikle CH’da septik 

komplikasyonlarda antibiyotik kullanma gereksinimi doğmaktadır. Metronidazol veya 

siprofloksazin bakteriyel aşırı çoğalma veya bakteriyel translokasyonun azaltılmasında 

sıklıkla kullanılmaktadır ve hastalık şiddetinin azaltılmasına yardımcı olmaktadır 117. 

2.6.3. Probiyotikler  

 Disbiyozis İBH’nın nedeni veya sonucu olabilir. Bağırsak mikrobiyotasının 

düzenlenmesi gen ekspresyon paternlerini değiştirebilir, konak immün yanıtını modüle 

edebilir, kan ve doku metabolik profillerini değiştirebilir 118.  

Remisyonun sağlanmasında hafif-orta şiddetli ÜK hastalarında Escherichia coli Nissle 

1917 veya VSL#3 probiyotiklerinin kullanımı düşünülebilir. Probiyotikler aktif CH 
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tedavisinde kullanılmamalıdır. Poş veya poşitli kolektomili hastalar, antibiyotik tedavisi 

başarısız olduğunda VSL#3 gibi probiyotiklerle tedavi edilmelidir. Kolektomi ve ileo-anal 

anostomoz uygulanan ÜK’li hastalarda poşitin primer ve sekonder önlenmesinde probiyotik 

karışımı VSL#3 kullanılabilir 119. 

 

 

 2.6.4. Kortikosteroidler 

Kortikosteroidler, sitokin üretiminde yer alan NF-κB gibi proinflamatuvar genlerin 

transkripsiyonunu baskılarlar. Otoimmün yanıtı ve adezyon moleküllerinin ekspresyonunu 

inhibe eder. Oldukça etkin ilaçlar olmalarına rağmen uzun süreli kullanıldığında düşük 

dozlarda bile osteoporoz, metabolik sendrom, kardiyovasküler hastalık, enfeksiyonlar, 

osteonekroz ve katarakt gibi yan etkilerin ortaya çıkmasında anlamlı bir artış vardır 120. Etkisi 

görece lokal olan budesonide terminal ileum, sağ kolon tutulumlu hafif-orta şiddette CH’da 

tercih edilmektedir. 

 

 

2.6.5. İmmunmodülatörler  

Günümüzde İBH tedavisinde rutin olarak kullanılan immünmodülatörler: 6-

merkaptopürin (6-MP), azatioprin (AZA), metotreksat (MTX), siklosporin (CSA) ve 

takrolimus’dur. 

 

2.6.5.1. Tiopürin analogları 

6-MP ve AZA uzun yıllardır orta ve şiddetli aktivitesi olan İBH’da remisyonun 

devamı için kullanılan steroidsiz tedavilerin temelini oluşturmaktadırlar, bununla birlikte bu 

ilaçların etkilerini ortalama olarak 2-3 ayda göstermeleri nedeniyle remisyonun 

indüksiyonunda yerleri yoktur 121 122. 

 

2.6.5.2. Metotreksat 

MTX bir folik asit antagonistidir. DNA sentezini kesintiye uğratıp adenozin miktarını 

arttırarak ve interlökin-1’i inhibe edip T hücre fonksiyonunu baskılayarak etki eder. ÜK ve 

CH tedavisinde kullanılmaktadır.  
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2.6.6. Biyolojik Ajanlar 

 

2.6.6.1. Anti - TNF Ajanlar (İnfliksimab, Adalimumab, Certolizumab) 

TNF-α özellikle CH olmak üzere İBH gelişiminde anahtar bir role sahiptir. Anti-TNF-

α ajanları ile hem solubl, hem de hücreye bağlanmış TNF bloke edilebilir. Sonuç olarak 

bakteriler yoluyla uyarılan TNF ve diğer inflamatuvar sitokinlerin üretimi ve etkileri azaltılır, 

nötrofil birikimi azalır, membranlarına TNF bağlı hücreler lizise uğratılır, T lenfosit 

apoptozisi indüklenir, adezyon moleküllerinin sayısı azalır, matriks metalloproteinazlarda 

azalmaya neden olarak fistül kapanmasına ve iyileşmeye yardım eder, intestinal epitel 

hücrelerini güçlendirerek bariyer fonksiyonlarını arttırır 123 124 125.  

İBH için kullanılmakta olan Anti – TNF ajanlar infliksimab, adalimumab ve 

certolizumab’tır. Tedavi maliyeti yüksek, belli sınırlılıkları olan bu ilaçları başarı şansı 

yüksek, doğru hastalarda seçmek, uygun tedavi şemasında kullanmak çok önemlidir.  

 

2.6.6.2. Vedolizumab 

Anti alfa-4 beta-7 integrin monoklonal antikorudur, lökosit adezyonunu inhibe eder. 

ÜK ve CH tedavisinde etkin olarak kullanılmaktadır 126.  

 

2.6.6.3. Ustekinumab  

Ustekinumab IL-12 ve IL-23 sitokinlerin ortak p40 alt birimlerini yüksek spesifisite ve 

benzerlikle bağlayarak anti-IL 12 ve 23 etki oluşturur. Başlangıçta psöriyazis için onay almış 

olan ilaç CH’da da etkin olduğu gösterilmiş ve onay almıştır 126.  

 

2.7. İBH’da Diyet 

İBH’da küratif bir beslenme tedavisi yoktur 127 ancak çeşitli diyetler ile yakınmaların 

ve hastalık akivasyonunun azaltılabileceği düşünülmektedir. Ayrıca hastaların bulundukları 

katabolik süreç ve emilim yetersizliği malnütrisyona neden olabileceğinden diyetlerine özen 

gösterilmesi gerekmektedir.  

Hastalığın tıbbi beslenme tedavisinde genellikle, protein kayıplarının önlenmesi, süt 

ürünlerini azaltma, yağ tüketimini azaltma, yüksek karbonhidrat tüketimini engelleme, yüksek 

posalı beslenmekten kaçınma gibi yaklaşımlar kullanılmakta ve oral alımın olmadığı ya da 

sınırlı olduğu durumlarda beslenme desteği (enteral ve parenteral nütrisyon) 

yapılabilmektedir.  
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Hastanın diyet planı; hastalık lokalizasyonu, hastalık dönemi- aktif/remisyon, hastalık 

doğası- striktür ve fistüllerin varlığı, uygulanan medikal tedavi, cerrahi tedavi ve bireysel 

semptomlara göre planlanır. Aktif hastalıkta remisyonu teşvik eden, genel olarak önerilen bir 

“İBH diyeti” yoktur 119.  

Protein ihtiyaçlarını giderebilmek için, protein alımlarının 1,5 g/kg’a kadar 

yükseltilebileceği belirtilmiştir 128. Laktoz intoleransı, CH’nda ÜK’e göre daha sık yaşanan 

bir durumdur 129 ve laktoz intoleransına bağlı semptomlar ile İBH’ya bağlı semptomlar 

birbirine karışabilmektedir. Bu sebeple özellikle hastalığın atak yaptığı dönemde laktoz içeren 

besinlerden kaçınılması uygun bir yaklaşımdır 130. Karbonhidratların emilim bozukluğu, 

bağırsak hastalıklarında sıklıkla karşılaşılan ve semptomların artışına neden olan aday bir 

mekanizma olarak kabul edilmektedir 131. İBH hastalarında karbonhidrat tüketiminin 

kısıtlanmasının, semptomların azaltılmasında etkili olduğu düşünülmektedir 132. Hastalarda 

satüre yağ asitlerini kısıtlayıp, yerine esansiyel olanlarla desteklemek uygun bir yaklaşımdır 

127. Probiyotiklerin kullanımı ise halen tartışmalı olan bir konudur 127. 

Günümüzde inflamatuvar bağırsak hastalarına önerilen oral diyetler; spesifik 

karbonhidrat, düşük FODMAP, glütensiz, anti-inflamatuvar, IgG4 rehberli dışlama, yüksek 

posalı, akdeniz diyeti, düşük rezidülü ve elemental, semi-vejetaryan ve paleolitik diyetlerdir 

130  

Yapılan çalışmalarla düşük FODMAPs diyeti ile hastaların yaşadığı semptomlarda 

azalma olduğu gösterilmiştir 131. Ancak diyetin bağırsak iltihabı veya hastalığın doğal seyri 

üzerine olan etkisine ilişkin veriler şimdilik yetersiz görülmektedir 130. Yapılan başka bir 

çalışmada ise glutensiz diyetle beslenen hastaların %65 oranında semptomlarında (özellikle 

yorgunluk) azalma olduğu, %38’inde ise hastalığın alevlenme şiddetinde azalma olduğu 

saptanmıştır. Bu çalışma İBH’da semptomların tedavi edilmesinde glutensiz diyet 

uygulamasının yardımcı olabileceğini gösterse de daha kapsamlı prospektif çalışmalara 

ihtiyaç duyulmaktadır 130. Savunulan bir başka diyet olan Paleolitik diyette ise avcı toplayıcı 

toplulukların günlük diyetlerinde yediklerine benzer besinlerin tüketilmesi önerilmektedir. 

Proteinden ve çoklu doymamış yağ asitlerinden zengin ve doymuş yağ oranı düşük olan av 

hayvanlarından elde edilen etler öneriler arasındadır. Bu diyet ayrıca tahıllardan, şekerden ve 

süt ürünlerinden yoksundur. Ancak henüz bu diyetin etkinliğini değerlendiren ve yayınlanmış 

bir çalışma bulunmamaktadır 130. 
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 Yapay nütrisyonel tedavilerden oral nütrisyonel suplamanlar (ONS) İBH’da genellikle 

normal gıdaya ek olarak kullanılan minör destek tedavisidir. Oral beslenme yeterli değilse, 

tüple beslenme destek tedavi olarak düşünülebilir. Tamamen kontrendike değilse enteral 

beslenme tercih edilmelidir. Şiddetli ÜK hastalarında EN güvenli görünmektedir ve standart 

nütrisyonel yaklaşıma destek tedavi olarak tavsiye edilebilir 119. 

 Hatta Exclusive (özel, ayrıcalıklı) EN özellikle akut aktif CH olan çocuk ve ergenlerde 

remisyonu sağlamada ilk sıra tedavi olarak tavsiye edilmektedir. Hastaya enteral ürün oral 

veya tolere edemiyorsa nazogastrik tüple verilmektedir. Tedavi süresi yaklaşık 8 haftaya 

kadardır. EEN pediatrik yaş grubunda kortikosteroid tedaviden daha etkin bulunmuştur. EEN 

tıbbi tedavi ile kombine edilebilir 133. 

 

2.8. Malnütrisyon  

ESPEN malnütrisyonu, azalmış beslenme sonucunda ortaya çıkan, hastalığın klinik 

sonuçlarından ayrı olarak fiziksel ve zihinsel işlevlerde azalmaya yol açan değişmiş vücut 

kompozisyonu (azalmış yağsız kütle ve vücut hücre kütlesi) olarak tanımlamıştır 6.  

İBH’da nütrisyonel yetersizlik sıktır. Hastalık remisyonda olsa dahi nütrisyonel durum 

değişkendir 3 5. İBH’da vücut kompozisyonunda (yağlı ve yağsız kütlelerde) değişiklikler 

olması sık görülür fakat bu konu iyi çalışılmamıştır 3. Son sistematik derlemeler BKİ’nin 

vücut kompozisyonunu doğru şekilde tahmin etmediğini göstermektedir 4. Geleneksel tarama 

araçları BKİ’i yüksek olan hastalarda da malnütrisyon riski olabileceğini göstermektedir. 

Literatürde remisyondaki İBH hastaları ve sağlıklı kontrollerin benzer BKİ’ne sahip 

olabildikleri görülmektedir 134. Ayrıca İBH popülasyonunda artan bir şekilde obezite 

görülmektedir 135 136. Yetersiz vücut kompozisyonu ve malnütrisyon artmış postoperatif 

komplikasyon sıklığı, daha uzun hastane yatışı, yaşam kalitesinde düşme, yüksek sağlık 

giderleri gibi olumsuz sonuçlarla ilişkilendirilmiştir 3 5. Rutin nütrisyonel tarama İBH olan 

hastalarda sıklıkla yapılmamakta, bu da beslenme eksiklerinin tespit ve tedavisinde zorluklara 

yol açmaktadır 2 137. 

ESPEN İBH’da nutrisyonel bozukluğun taranmasını önermektedir 138.  İBH’da başlıca 

nütrisyonel problemler; malabsorbsiyon, malnütrisyon, yetersiz gıda alımı, kilo kaybı, bazal 

enerji ihtiyacının artması, çocuklarda gelişme geriliği ve hidrasyon durumundaki 

bozukluklardır 129 139 140 . 
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Beslenme şekli İBH’nın patogenezinde önemli yere sahiptir. İBH olanlarda çeşitli 

nedenlerle ortaya çıkan malnütrisyon, özellikle CH’nı daha komplike bir hale getirmektedir. 

CH’da bildirilen protein-enerji malnütrisyon oranları %20- 85 arasında değişmektedir 38 141. 

Bu yüksek malnütrisyon oranları hastalığın tedavisi yanında malnütrisyonun da önemsenerek 

tedavi edilmesi gerekliliğini ortaya koymaktadır. 

Nutrisyonel destek amacı ile uygulanan yaklaşımlar malnütrisyondan korumayı veya 

oluşmuş malnütrisyonu düzeltmeyi sağlar. Nütrisyonel düzelmenin hastaları remisyona 

sokmada da etkin olduğu görülmüştür 142 143 144 145 146. Bu sonuçlar nütrisyonu sadece destek 

tedavi olmaktan çıkarıp, EEN örneği gibi bir tedavi yöntemi haline getirmiştir. 

 

2.8.1. Subjektif Global Değerlendirme 

SGD hastaların nütrisyonel durumunu değerlendirmekte kullanılan, tıbbi öykü ve fizik 

muayeneyi içeren kapsamlı bir değerlendirme ölçeğidir.  SGD orta ya da ciddi düzeyde 

malnütriye hastaların tanısında yaygın olarak altın standart kabul edilmektedir 6. 30 yılı 

aşkındır kullanılan SGD’nin malnütriye bireyleri tanımlamada geçerli ve güvenilir olduğu 

gösterilmiştir 147. Çok çeşitli popülasyonlarda klinik, epidemiyolojik çalışmalarda 

kullanılmıştır 148 149 150 151 152 153 154.  SGD’nin beslenmeyle ilişkili morbidite gelişimini de 

öngörebildiği gösterilmiştir 155 156 157 158 159 160. 

 SGD yıllar içinde farklı şekillerde de yorumlanmıştır. 7 noktalı SGD, geleneksel 

SGD’ye göre nütrisyonel değişimlere daha hassas yanıt vermektedir 161. Bu nedenle 

çalışmamızda 7 noktalı SGD kullanılmıştır (Tablo.6). Yapılan puanlama neticesinde 

değerlendirilen bileşenlerin çoğundan 6-7 puan alınması “iyi durumda nütrisyon”; çoğundan 

3-4-5 puan alınması ve ciddi malnütrisyon ya da sağlıklı olduğunu düşündüren bulgu 

olmaması “orta dereceli malnütrisyon”, çoğu kategoriden 1-2 puan alınması ise “ciddi 

malnütrisyon” olarak değerlendirilir. 
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TABLO.6 7 Noktalı Subjektif Global Değerlendirme Ölçeği 161 

 

 

1- Son 6 aydaki kilo kaybı ……. Kg, %...... 

Kilo kaybı %0 ise 7 puan, <%3 ise 6 puan, %3-5 ise 5 puan, %5-7 ise 4 puan, %7-

10 ise 3 puan, %10-15 ise 2 puan, %15 ve üzeri ise 1 puan verilir. Eğer hastanın 

kilosu artış eğilimindeyse 1 puan eklenir, azalma eğilimindeyse 1 puan çıkarılır. 

 

 

2- Son 2 haftadır besin alımı; 

Normal, yeterli beslenme 7 puan, Normalin ¾’ü ile tamamı arasında beslenme 6 

puan, normalin  ½ - ¾ ’ü kadar ancak artış eğiliminde 5 puan,  normalin  ½ - ¾ ’ü 

kadar 4 puan, normalin ½’si kadar ancak artış eğiliminde 3 puan, normalin ½’si 

kadar 2 puan, normalin ¼’ünden daha az 1 puan.  

 

 

4- Nütrisyon ilişkili fonksiyonel durum:  

Tamamen normal fonksiyonel kapasite 6-7 puan, orta dereceli fonksiyon kaybı 3-5 

puan, ciddi fonksiyon kaybı 1-2 puan. 

 

 

5- Primer hastalığın beslenme ihtiyacı ile ilişkisi: 

Metabolik ihtiyaçta artış yok ise 6-7 puan, metabolik ihtiyaçta orta düzeyde bir 

artış 3-5 puan, ciddi metabolik ihtiyaç 1-2 puan.  

 

 

6- Kas erimesi: 

Kas erimesi yok ise 6-7 puan, orta derecede kas erimesi 3-5 puan, ciddi kas 

erimesi 1-2 puan. 

Yağ doku kaybı: 

Kayıp yok 6-7 puan, orta derecede kayıp var 3-5 puan, ciddi yağ doku kaybı varsa 

1-2 puan. 

Ödem: 

Ödem yok 6-7 puan, orta derecede ödem 3-5 puan, ciddi ödem 1-2 puan.  
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2.8.2. Biyoelektriksel İmpedans Analizi 

BİA, ESPEN tarafından prognostik nütrisyonel ölçüm aracı olarak şiddetle tavsiye 

edilen 7 8, kolay, hızlı ve invaziv olmayan bir yöntemdir 9. Çalışma prensibi hidrate dokuların 

elektrik iletkenliğine dayalıdır, bu ölçümler toplam vücut su dağılımını ve bu sayede vücut 

kompozisyonunu değerlendirmemizi sağlar 9.  

2.9. Yorgunluk  

Yorgunluk bireyin ruh ve beden etkinlikleri açısından verimlilik düzeyinin azalması 

anlamına gelir. Yaş, cinsiyet, fiziksel durum, beslenme şekli, son yemekten sonra geçen vakit, 

zihinsel durum, psikolojik durum, kişilik tipi, hayat tecrübeleri, hasta insanların hastalık 

durumları gibi pek çok faktörden etkilenir. Yorgunluk, fiziksel efor, stres gibi bir nedenden 

kaynaklanabileceği gibi bir fiziksel hastalığın semptomu da olabilir. Kanser, romatoid artrit, 

İBH gibi pek çok kronik hastalıkta sıkça görülür 11 162. IBH’da en sık bildirilen 

semptomlardan biridir, yapılan bir çalışmada aktif hastaların %44-86’sında, remisyondaki 

hastaların ise %22-48’inde yorgunluk semptomu olduğu saptanmıştır 11 163.  

Yorgunluk aslında sadece bir semptom değildir, ölçülüp sınıflandırılabilmektedir 164. 

Yorgunluğun değerlendirilmesinde biyokimyasal testler, elektromiyografi, 

elektroensefalografi, manyetik rezonans görüntüleme, pozitron emisyon tomografisi gibi pek 

çok tetkik kullanılabilir 165 ancak sıklıkla anketler ile değerlendirilir 164. BFI yani “Kısa 

Yorgunluk Anketi” 13 yorgunluğun günlük işleyiş üzerindeki ciddiyet ve etkisini 

değerlendirmek için tasarlanmış kısa bir tarama aracıdır. Dokuz sorudan oluşur, hastanın son 

bir haftadaki ve son bir gündeki yorgunluk durumunu, yorgunluğun ruh hali ve davranışlarına 

olan etkisini puanlaması istenir (Tablo.7). Basit, anlaşılması kolay olması ve kısa sürede 

değerlendirilebilmesi sağladığı avantajlardandır 166.  

Başlangıçta İngilizce bilen kanserli hastalarda kullanılmak üzere tasarlanan BFI, 

birden fazla dilde doğrulanmıştır 167 168 169 170 171 172 173 174 . İBH’da ve diğer inflamatuvar 

hastalık gruplarında 13 166 175 176 177 kullanılmıştır. 

BFI’da skoru 1-3 olanlar hafif, 4-6 olanlar orta, 7-10 olanlar ciddi yorgunluk olarak 

sınıflandırılmıştır 166 . 
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TABLO.7 Kısa Yorgunluk Anketi (BFİ) 13 

 

        Yaşamımız boyunca çoğumuzun yorgun veya çok yorgun hissettiği dönemler 

olmuştur. Geçtiğimiz hafta alışılmadık bir şekilde yorgunluk hissettiniz mi? 

Evet                                                          Hayır 

 

 

1-  Şu andaki yorgunluğunuzu 0-10 arasında en iyi tanımlayan sayıyı işaretleyiniz. 

(0  yorgun değilim 10  hayal edebileceğiniz en kötü yorgunluk)  

0-----1-----2-----3-----4-----5-----6-----7-----8-----9-----10 

 

 

2- Son 24 saat içindeki yorgunluğunuzu genel olarak,  0-10 arasında en iyi 

tanımlayan sayıyı işaretleyiniz. 

(0  yorgun değildim 10  hayal edebileceğiniz en kötü yorgunluk) 

0-----1-----2-----3-----4-----5-----6-----7-----8-----9-----10 

 

 

3- Son 24 saat içindeki yorgunluğunuzun en kötü anını 0-10 arasında en iyi 

tanımlayan sayıyı işaretleyiniz. 

(0  yorgun değildim 10  hayal edebileceğiniz en kötü yorgunluk) 

0-----1-----2-----3-----4-----5-----6-----7-----8-----9-----10 

 

 

4- Yorgunluğunuzun son 24 saatte aşağıdaki durumları ne kadar etkilediğini 

işaretleyiniz. 

(0  hiç etkilemedi 10  tamamen etkiledi) 

A- Genel aktivite 

       0-----1-----2-----3-----4-----5-----6-----7-----8-----9-----10 

B- Ruh hali 

0-----1-----2-----3-----4-----5-----6-----7-----8-----9-----10 

C- Yürüme kabiliyeti 

0-----1-----2-----3-----4-----5-----6-----7-----8-----9-----10 

D- Günlük işler 

       0-----1-----2-----3-----4-----5-----6-----7-----8-----9-----10 

E- İnsan ilişkileri 

0-----1-----2-----3-----4-----5-----6-----7-----8-----9-----10 

F- Hayattan zevk alma 

0-----1-----2-----3-----4-----5-----6-----7-----8-----9-----10 
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2.10. Yetersizlik  

Yetersizlik terimi Dünya Sağlık Örgütü tarafından bir insanın normalde olması beklenen 

performansının bir bozukluk hali olmadığı halde kısıtlı ve eksik olması olarak tanımlanmıştır 

14. İBH da hastaların fiziksel, psikolojik, ailesel ve sosyal hayatını olumsuz etkileyerek 

sıklıkla yetersizliğe yol açar 12. Yetersizlik değerlendirme ölçeği olarak IBD-DI-SR yani 

“İnflamatuvar bağırsak hastalığı yetersizlik göstergesi- kişisel anket versiyonu” kullanılabilir 

(Tablo.8). Bu ankette hastalardan sekiz soruya cevap vermeleri beklenmektedir.  

IBD- DI-SR skorlama sistemi olarak Leong ve arkadaşlarının sistemi ile 14.  Gower‐

Rousseau ve arkadaşlarının kullandığı başka bir skorlama sistemi bulunmaktadır. Leong ve 

arkadaşlarının skorlama sistemine göre; 

1. 2. 5. 6. ve 7. sorular; A: 0 puan B: -1 puan C: -2 puan D: -3  puan E: -4 puan 

3. soru; 0: 1 puan 1-4: -1 puan 5-8: -2 puan 9-12: -3 puan >12: -4 puan 

4. soru; A: 1 puan B: -1 puan C: -2 puan 

8. soru için; A: 4 puan B: 0 puan C: 1 puan D: 2 puan E: 3 puan F: 4 puan 

Sorular belirtilen şekilde skorlandığında en yüksek seviyede yetersizlik skoru -26 iken 

yetersizliğin hiç olmadığı değer 6’dır.     
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TABLO.8 İBH Yetersizlik Göstergesi – Kişisel Anket Versiyonu (IBD-DI-SR) 14 

1-  Genel olarak sağlık durumunuzu nasıl değerlendiriyorsunuz? 

A) Çok iyi         B) İyi                     C) Orta                     D) Kötü                 E) Çok kötü 

2- Son bir hafta içinde karın ağrınız oldu mu, olduysa ne şiddette oldu? 

A) Ağrım olmadı    

B) Hafif ağrım oldu 

C) Orta derecede ağrım oldu 

D) Ciddi ağrım oldu 

E) Çok ciddi ağrım oldu 

3- Son bir hafta içinde kaç kere sulu veya çok yumuşak kıvamlı dışkı yaptınız? Eğer emin 

değilseniz son bir haftadaki günlük ortalama dışkı sayınızı yazınız. 

Son bir haftada …………… kere          VEYA       son bir haftada günlük ortalama 

……….… kere  

4- Son bir hafta içinde dışkınızda ne sıklıkta kan gördünüz? 

A) Hiç  

B) Biraz 

C) Çok 

5- Son bir hafta içinde ev veya iş yerindeki aktivitelerinizde ne kadar zorluk yaşadınız? 

A) Zorluk yaşamadım  

B) Hafif zorluk yaşadım 

C) Orta derecede zorluk yaşadım 

D) Ciddi zorluk yaşadım  

E) Çok ciddi zorluk yaşadım 

6- Son bir hafta içinde üzgün, karamsar, depresif hissetmek sizin için ne kadar problem 

oldu? 

A) Hiç problem olmadı                        

B) Hafif problem oldu               

C) Orta derecede problem oldu    

D) Ciddi problem oldu 

E) Çok ciddi problem oldu 

7- Son bir hafta içinde kendinizi endişeli ya da gergin hissetmek sizin için ne kadar 

problem oldu? 

A) Hiç problem olmadı                        

B) Hafif problem oldu               

C) Orta derecede problem oldu    

D) Ciddi problem oldu 

E) Çok ciddi problem oldu 

8- Son bir hafta içinde ailenizin yakınmalarınızın azalmasında etkisi oldu mu? 

A) Değerlendirmeye uygun değil 

B) Hiç etkisi olmadı 

C) Hafif etkisi oldu 

D) Orta derecede etkisi oldu 

E) Büyük etkisi oldu 

F) Çok büyük etkisi oldu 
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2.11. Modifiye Glasgow Prognostik Skor 

mGPS inflamasyonun derecesini belirlemede objektif bir araç olarak geliştirilmiştir 10. 

mGPS prognostik gösterge olarak İBH’da postoperatif 10, gastrointestinal kanserlerde 178, 

sistemik lupus eritematozus 179 ve akut dekompanze kalp yetmezliğinde de kullanılmıştır 180.  

Hastalar CRP ve albümin değerlerine göre üç gruba ayrılır (Tablo.9). 

TABLO.9 modifiye Glasgow Prognostik Skoru10 

CRP > 10mg/l ve albümin <3.5g/dL Skor: 2 (kötü prognoz) 

CRP >10mg/l ve albümin >3.5g/dL Skor: 1 (orta prognoz) 

CRP <10mg/l ve albümin >3.5g/dL 

Veya 

CRP <10mg/l ve albümin <3.5g/dL 

Skor: 0 (iyi prognoz) 
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 

Hastalar: Bu çalışmaya aralık 2019 – şubat 2020 tarihleri arasında Dokuz Eylül Üniversitesi 

Hastanesi Gastroenteroloji Bilim Dalı İnflamatuvar Bağırsak Hastalıkları Polikliniği’ne 

başvuran, İBH tanısı kesin olan ve çalışmaya katılmak isteyen 286 hasta alınmıştır.  

Çalışma Dokuz Eylül Üniversitesi Hastanesi Girişimsel Olmayan Araştırmalar Yerel Etik 

Kurulu tarafından onaylanmış (2019/32-41) ve çalışmaya katılan tüm katılımcılardan 

aydınlatılmış onam alınmıştır.  

Hastalar için dışlama kriterleri: İBH tanısı kesin olmayan hastalar ve çalışmaya katılmak 

istemeyen hastalar dışında tüm hastalar çalışmamıza alınmıştır. Çalışmamızın bir bölümü olan 

BİA için dışlama kriterleri:  

 Gebelik 

 Vücutta metal protez  

 Kalp pili 

 Ekstremite ampütasyonu olmuştur. 

Demografik ve laboratuvar verileri: Hastaların yaş, hastalık tipi ve süresi, hastalığın 

tutulum alanları, İBH tedavisi için aldığı ilaçlar, intestinal cerrahi geçmişi, laboratuvar 

değerleri Hastane Bilgi Yönetim Sistemi (HBYS) (Probel sürüm V1) veri tabanındaki 

kayıtlardan elde edildi. Sigara kullanımı, enteral beslenme ürünü ve/veya vitamin kullanımı, 

mevcut boy ve kilosu hastalara soruldu, veri tabanındaki bilgiler doğrulandı.  

Klinik aktivite indeks verileri: Hastalar spesifik klinik aktivite indeksleri kullanılarak 

remisyon ve aktivasyon açısından değerlendirildi. CH’nın klinik aktivitesini değerlendirmek 

için HBİ ve ÜK’in klinik aktivitesini değerlendirmek için Modifiye Mayo Skorlaması 

kullanıldı.  

Nütrisyonel durumun değerlendirilmesi: Nütrisyonel durumun değerlendirilmesi için; 

 Beden kitle indeksi 

 Subjektif Global Değerlendirme 

 Biyoimpedans Analizi 

 Son üç ay içinde bakılan laboratuvar testleri  
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o Hemoglobin 

o Albümin 

o BUN 

o B12 

o Folik asit 

o Çinko 

o Ferritin 

o Magnezyum 

o 25-OH D vitamini 

o CRP kullanıldı.  

SGD hastalar ile yapılan poliklinik görüşmesinde uygulandı. BİA, görüşmeden sonraki 

1 ay içinde Biospace InBody 720 Body Composition Analyzer cihazı ile Fizyoloji Anabilim 

Dalı’da yapıldı. BİA için hastalardan en az 4 saat aç kalmaları istendi. BİA ile elde edilen yağ 

kütlesi, yağ durumu, total ve iskelet kas kütlesi, kas durumu, BKİ, bel kalça oranı ve hedef 

kiloya uzaklık verileri kullanıldı.  

Yorgunluk ve Yetersizlik değerlendirmesi: Hastalar poliklinik görüşmesinde yorgunluk 

belirlemesi için BFI anketi ile, hastalık ilişkili yetersizlik durumu için ise IBD-DI-SR anketi 

ile değerlendirildi. Her iki anket için daha önce ülkemizde yapılmış bir validasyon çalışması 

bulunmamaktadır. Anketlerin Türkçe çevirileri tarafımızca yapılmıştır. 

İstatiksel değerlendirme: Tüm analizler SPSS 25 (Statistical Package for the Social Sciences 

25) istatistik paket programı kullanılarak yapılmıştır. Sayısal değişkenlerin normal dağılım 

uygunluğu Shapiro Wilk Testi ile test edilmiştir. Sayısal değişkenler, ortalama ve standart 

sapma, kategorik değişkenler, frekans ve yüzde değerleri kullanılarak tanımlanmıştır. 

Kategorik değişkenler arasındaki korelasyon Ki-kare testi, sayısal değişkenler arasındaki ilişki 

Spearman korelasyon analizi ile araştırılmıştır. İki bağımsız araç Mann Whitney U testi ile 

karşılaştırılmıştır. Yine bağımsız ortalama Kruskal Wallis testinden sonra post-hoc Dunn testi 

ile karşılaştırılmıştır. İstatistiksel anlamlılık P <0.05 olarak tanımlanmıştır.  
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4. BULGULAR 

4.1 Hastaların genel verileri 

Çalışmaya katılan 286 hasta ÜK (n = 109), CH (n = 175) ve belirlenemeyen kolit 

(n=2) grubu olarak kategorize edildi. ÜK tanılı hastaların yaş ortalaması 47.75  15.37, CH 

tanılı hastaların yaş ortalaması 44.39  14.18’di. ÜK tanılı hastaların 55 (%50.5) ‘i kadın, 54 

(%49.5) ‘ü erkek; CH tanılı hastaların 61 (%34.9) ‘i kadın, 114 (65.1) ‘ü erkekti. Çalışmaya 

katılan hastaların demografik verileri Tablo 10’da izlenmektedir. 

 

TABLO.10 Çalışmaya katılan hastaların demografik verileri  

 ÜK 

(n = 109) 

CH 

(n = 175) 

TOPLAM  

(n = 286) * 

p değeri 

Yaş (ortalama  SS) 47.75  15.37 44.39  14.18 45.51  14.80 0.074 

Cinsiyet n (%) 

   

   Kadın 

    

   Erkek  

 

55 (%50.5) 

54 (%49.5) 

 

61 (%34.9) 

114 (65.1) 

 

117 (%40.9) 

169 (%59.1) 

0.009 

Hastalık süresi (ortalama  

SS) 

10.82  7.94 7.75  5.79 8.87  6.86 0.002 

Tutulum Yeri (ÜK) – 

Montreal Sınıflaması 18 

   Proktit 

    

   Sol Kolit 

    

   Ekstensif kolit 

 

8 (%7.3) 

65 (%59.6) 

36 (%33) 

   

Tutulum Yeri (CH) - 

Montreal Sınıflaması 18 

   Terminal ileum 

    

   Kolon 

   

   İleokolon 

  

   Üst GİS tutulumu 

  

34 (%19.4) 

35 (%20) 

106 (%60.6) 

0 
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Sigara kullanımı 

n (%) 

   Hiç kullanmamış 

    

   Halen kullananlar 

 

   Kullanıp bırakmış olanlar 

 

75 (%69.4) 

21 (%19.4) 

12 (%11.1) 

 

 

92 (%53.2) 

53 (%30.6) 

28 (%16.2) 

 

167 (%59.4) 

74 (%26.3) 

40 (%14.2) 

0.026 

Klinik aktivasyon 

    

    Remisyon 

    

    Aktif hastalık  

 

83 (%76.15) 

26 (%23.85) 

 

124 (%70.9) 

51 (%29.1) 

 

207 (%72.89) 

77 (%27.11) 

0.329 

 

 

 

Tedavi  

    Tedavi almayanlar 

 

    5-ASA 

 

    İmmünmodülatör 

 

    Biyolojik ajan 

 

    Kombine tedaviler  

 

 

 

7 (%6.42) 

62 (%56.88) 

0 

9 (%8.25) 

31 (%28.44) 

 

5 (%2.86) 

20 (%11.43) 

18 (%10.28) 

76 (%43.43) 

56 (%32) 

 

 

12 (%4.20) 

82 (%28.67) 

19 (%6.64) 

85 (%29.72) 

88  (%30.77) 

 

İntestinal cerrahi geçmişi 

   

 Yok 

    

   Parsiyel rezeksiyon 

    

   Total kolektomi 

   Parsiyel rezeksiyon ve 

total kolektomi  

 

105 (%96.3) 

0 

4 (%3.7) 

0 

 

140 (%80) 

25 (%14.29) 

6 (%3.43) 

4 (%2.28) 

 

 

247 (%86.35) 

25 (%8.75) 

10 (%3.50) 

4 (%1.40) 

<0.001 

* Belirlenemeyen kolitli iki hasta tabloda ayrı bir sütun olarak gösterilmeyip toplamın 

içinde gösterilmiştir. 
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ÜK tanılı hastaların yaş aralığı 19-81, yaş ortalaması 47.75 ve hastaların 55’i (%50.5) 

kadın, 54’ü (%49.5) erkek; Crohn tanılı hastaların yaş aralığı 21-82,  yaş ortalaması 44.39 ve 

hastaların 61’i (%34.9) kadın, 114’ü (%65.1) erkek idi. ÜK ve CH olanların yaş ortalamaları 

dağılımı arasında anlamlı fark bulunmazken (p = 0.074), cinsiyet açısından istatiksel açıdan 

anlamlı fark bulundu (p = 0.009).  

Ortalama hastalık süresi ÜK grubunda 10.82  7.94 yıl iken, CH grubunda 7.75  5.79 

yıl olup anlamlı fark saptandı (p = 0.002). 

ÜK grubunda tutulum yerleri %7.3 proktit, %59.6 sol kolit, %33 ekstensif- pankolit 

olarak saptandı. CH grubunda ise %19.4 terminal ileum, %20 kolon, %60.6 ileokolonik 

tutulum görüldü.  

Çalışmamızda ÜK’li hastaların %69.4’ü hiç sigara kullanmamış iken, %11.1’i daha 

önce kullanıp bırakmış, %19.4’ü ise halen kullanmaktaydı.  CH olan hastaların ise %53.2’si 

hiç sigara kullanmamış, %16.2’si daha önce kullanıp bırakmış, %30.6’sı ise halen 

kullanmaktaydı. ÜK ve CH olan hastalar arasında sigara kullanımları açısından anlamlı fark 

saptandı (p = 0.026). 

ÜK hastaları %76.15’i klinik açıdan remisyonda iken %23.85’i aktifti. Crohn hastalarının ise 

%72.89’u remisyonda iken %27.11’i aktifti. ÜK ve CH arasında bu açıdan anlamlı fark 

saptanmadı (p= 0.329). 

Çalışmamızdaki ÜK tanılı hastaların 7 (%6.42) ‘si tedavi almıyordu, 62 (%56.88) 

hasta 5-ASA, 9 (%8.25) ‘u biyolojik ajan (infliksimab, adalimumab, certolizumab, 

vedolizumab veya ustekinumab), 31 (%28.44)’i kombine tedavi (5 ASA, immünmodülatör ve 

biyolojik ajanların ikili ya da üçlü kombinasyonları) almakta idi. CH tanılı hastaların ise 5 

(%2.86)’i tedavi almıyordu, 20 (%11.43)’si 5-ASA, 18 (%10.28)’i immünmodülatör (AZA 

veya MTX), 76 (%43.43)’sı biyolojik ajan, 56 (%32)’sı ise kombine tedavi alıyordu. 

Belirlenemeyen kolitli iki hastamızdan biri immünmodülatör diğeri ise kombine tedavi 

almaktaydı, tabloda toplamın içinde gösterildi. 

İntestinal cerrahi geçmişleri açısından ise ÜK’li hastaların 105 (%96.3)’inin intestinal 

cerrahi öyküsü yoktu, 4 (%3.7)’ü ise total kolektomili idi. CH olanların 140 (%80)’ının 

intestinal cerrahi geçmişi yokken, 25 (%14.29)’inin parsiyel rezeksiyon öyküsü, 6 

(%3.43)’sının total kolektomi öyküsü, 4 (%2.28)’ünün ise hem parsiyel rezeksiyon hem de 
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total kolektomi öyküsü vardı. Belirsiz kolitli iki hastanın intestinal cerrahi öyküsü yoktu. ÜK 

ve CH arasında intestinal cerrahi geçmişi açısından anlamlı fark saptandı (p<0.001). 

Çalışmamızdaki hastaların laboratuvar verileri ise Tablo.12’de verilmiştir. 

Laboratuvarımızın normal değerleri; kadınlarda hemoglobin 12-16 g/dL, erkeklerde 

hemoglobin 13.5-17.5 g/dL, albümin 3.5-5.2 g/dL, BUN 6-20 mg/dL, ferritin 11-306 ng/mL, 

B12 126-505 pg/mL, folik asit 3.1-19.9 ng/mL, magnezyum 0.77-1.03 mmol/L, çinko 70-114 

ug/mL, 25 OH D vitamini 30-100 ng/mL, CRP 0.2-5 mg/L’dir.   

ÜK ve CH için sırası ile laboratuvar değerleri;  hemoglobin 12.91  1.83 g/dL ve 

13.48  1.62 g/dL ( p= 0.017),  albümin 4.06  0.44 g/dL ve 4.11  0.46 g/dL (p= 0,338), kan 

üre azotu 13.85  4.92mg/dL ve 13.64  6.49mg/dL  (p= 0.514), ferritin 56.23 112.80ng/mL 

ve 67.93 133.33ng/mL(p= 0.070), B12 344  196pg/mL ve 288  182pg/mL (p= 0,003), folik 

asit 8.92  4.76ng/mL ve 9.29  9.02ng/mL (p= 0.402), magnezyum 0.83   0.13mmol/L ve 

0.81  0.08 mmol/L(p= 0.246), çinko 82.26  17.38ug/dL ve 79.37  19.83ug/dL (p=0.433), 

25 OH D vitamini 20.83  8.13ng/mL ve 19.96  11.23 (p= 0.119), CRP 8.08  11.91mg/L ve 

10.02  19.30  (p= 0.390) idi.  

mGPS’a göre ÜK’li hastaların %75.2’si iyi prognoz, %17.4’ü orta prognoz, %7.3 ‘ü 

kötü prognoz grubunda iken; Crohn hastalarının %73.1’i iyi prognoz, %7.34’ü orta prognoz, 

% 3.58’i kötü prognoz grubundaydı. ÜK ve CH arasında mGPS için istatiksel açıdan anlamlı 

fark saptanmadı (p= 0.863) (Tablo.11) 
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TABLO.11 Çalışmaya katılan hastaların laboratuvar ve mGPS sonuçları 

 ÜK 

( n = 109) 

CH 

( n = 175)  

TOPLAM 

( n = 286) 

p 

Hemoglobin g/dL (ortalama 

 SS) 

12.91  1.83 13.48  1.62 13.25  1.72 0.017 

Albümin g/dL 

(ortalama  SS) 

4.06  0.44 4.11  0.46 4.09  0.45 0.338 

Kan üre azotu (BUN) mg/dL 

(ortalama  SS) 

13.85  4.92 13.64  6.49 13.70  5.90 0.514 

Ferritin ng/mL 

(ortalama  SS) 

56.23 112.80 67.93 133.33 63.73 125.37 0.070 

B12 pg/mL 

(ortalama  SS) 

344  196 288  182 310  189 0.003 

Folik asit ng/mL 

(ortalama  SS) 

8.92  4.76 9.29  9.02 9.14  7.67 0.402 

Magnezyum mmol/L 

(ortalama  SS) 

0.83   0.13 0.81  0.08 0.82  0.10 0.246 

Çinko ug/dL 

(ortalama  SS) 

82.26  17.38 79.37  19.83 80.46  16.96 0.433 

25-OH D vitamini ng/mL 

(ortalama  SS) 

20.83  8.13 19.96  11.23 20.27  10.03 0.119 

CRP mg/L 

(ortalama  SS) 

8.08  11.91 10.02  19.30 9.26  16.80 0.390 

mGPS 

    

    iyi prognoz 

    

    orta prognoz  

    

    kötü prognoz 

 

82(%75.2) 

19(%17.4) 

8 (%7.3) 

 

128(%73.1) 

35(%20) 

12(%6.9) 

 

211(%73.78) 

54 (%7.34) 

21 (%3.58) 

0.863 

 

ÜK ve CH için enteral beslenme ürünü ve/veya vitamin kullanım durumu, BKİ, SGD, 

BİA sonuçları ise Tablo.12’de gösterilmektedir.  

Enteral beslenme ürünü ve/veya vitamin kullanım durumları arasında ÜK ve Crohn 

hastaları arasında anlamlı fark saptanmadı (p= 0.598). 

ÜK’li hastaların BKİ ortalaması 25.67  4.83 kg/m2 iken, Crohn hastalarında ise 24.73 

 4.32 kg/m2 idi (p= 0.106).  
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ÜK’li hastaların SGD’e göre %91.7’i iyi durumda nütrisyon grubunda (SGD-A) iken, 

%7.3’ü orta derecede malnütrisyon (SGD-B), %0.9’u ise ciddi malnütrisyon grubunda (SGD-

C) olduğu görüldü. Crohn hastalarında ise %92.6’sı iyi durumda nütrisyon, %7.4’ü orta 

derecede malnütrisyon grubunda olup ciddi malnütrisyon grubunda hasta saptanmadı 

(p=0.447). 

BİA ile toplamda 82 hasta (ÜK n=34, CH n=48) analiz edildi. Hastaların BİA’ne göre 

yağ durumları az, normal ve fazla olarak kategorize edildi. ÜK’li hastaların yağ durumları 

%5.88’inde az, %11.77’sinde normal, %82.35’inde fazla idi. Crohn hastalarının yağ 

durumları %4.17’sinde az, %31.25’inde normal, %64.51’inde fazla idi (p= 0.119).  

BİA ile değerlendirilen kas durumları az, normal ve fazla olarak gruplandırıldı. ÜK’li 

hastaların %14.70’inde az, %67.65’inde normal ve %17.65’inde fazla idi. Crohn hastalarının 

%25’inde az, %64.58’inde normal, %10.42’sinde fazla idi (p= 0.402).  

Bel kalça oranı hem ÜK hem de Crohn hastalarında 0.92  0.06 saptandı (p= 0.865).  

ÜK’li hastaların ortalama total kas kütlesi 46.5011.34 kg, iskelet kas kütlesi 

27.197.28 kg, total yağ kütlesi 22.657.90 kg iken, Crohn hastalarında aynı değerler 

sırasıyla 46.4710.67 kg, 27.186.82 kg ve 21.458.36 kg olarak saptanmıştır. Üç değer 

açısından ÜK ve CH arasında istatiksel açıdan anlamlı fark bulunmadı (sırası ile p= 0.869, 

p=0.880 ve p= 0.495).  

BİA ile ölçülen BKİ, ÜK’li hastalarda 26.554.30 kg/m2, CH için 25.384.28 

kg/m2olup istatiksel açıdan anlamlı fark saptanmadı (p=0.169). Hedef kiloya uzaklık ÜK için    

-9.839.54 kg, CH için -7.810.22 kg olarak bulundu (p=0.359). 
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TABLO.12 Çalışmamızdaki hastaların beslenme takviyesi durumu, BKİ, SGD ve BİA 
sonuçları  

 ÜK CH TOPLAM P 

Beslenme takviyesi 

n (%) 

   Kullanmayanlar  

    

   Sadece enteral beslenme 

ürünü 

   Sadece vitamin 

    

    Ent. bes. ürünü ve vitamin 

 

79 (%72.48) 

6 (%5.50) 

23 (%21.10) 

1 (%0.92) 

 

122 (%69.71) 

11 (%6.29) 

36 (%20.57) 

6 (%3.43) 

 

203 (%70.98)  

17 (%5.54) 

59 (%20.63) 

7 (%2.45) 

0.598 

BKİ kg/m2  (ortalama  SS) 25.67  4.83 24.73  4.32 25.08  4.53 0.106 

SGD 

    

   A grubu 

 

   B grubu 

 

   C grubu 

 

100 (%91.7) 

8 (%7.3) 

1 (%0.9) 

 

162 (%92.6) 

13 (%7.4) 

0 

 

264 (%92.31) 

21 (%7.34) 

1 (%0.35) 

0.447 

BİA-Yağ durumun (%) 

(n = 82) 

   Az 

   Normal 

   Fazla 

 

 

2 (%5.88) 

4 (%11.77) 

28 (%82.35) 

 

 

2 (%4.17) 

15 (%31.25) 

31 (%64.51) 

 

 

4 (%4.88) 

19 (%23.17) 

59 (% 71.95) 

 

0.119 

BİA-Kas durumu n (%) 

   Az 

  Normal 

   Fazla 

 

5 (%14.70) 

23 (%67.65) 

6 (%17.65) 

 

12 (%25) 

31 (%64.58) 

5 (%10.42) 

 

17 (%20.73) 

54 (%65.85) 

11 (%13.42) 

0.402 

BİA-Bel kalça oranı  (ortalama 

 SS) 

0.920.06 0.920.06 0.920.06 0.865 

BİA-Total kas kütlesi kg 

(ortalama  SS) 

46.5011.34 46.4710.67 46.4810.89 0.869 

BİA-İskelet kas kütlesi kg 

(ortalama  SS) 

27.197.28 27.186.82 27.186.97 0.880 

BİA-Total yağ kütlesi kg 

(ortalama  SS) 

22.657,90 21.458.36 21.948.15 0.495 

BİA- BKİ (ortalama  SS) 26.554.30 25.384.28 25.864.31 0.169 

BİA- Hedef kiloya uzaklık kg 

(ortalama  SS) 

-9.83  9.54 -7.8  10.22 -8.679.93 0.359 
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Hastalarımızın BFI ve IBD DI SR sonuçları ise Tablo.13’te yer almaktadır. BFI ile 

değerlendirdiğimiz yorgunluk durumu için ÜK tanılı hastaların %88.9’u yorgun değil iken 

hafif, orta ve ciddi yorgunluk gruplarında %3.7’şer hasta saptandı. CH tanılı hastaların 

%84.3’ü yorgun değil iken, %6’sı hafif yorgun,  %9’u orta derecede yorgun, %0.7’si ise ciddi 

derecede yorgun olarak değerlendirildi (p=0.172). 

 IBD-DI-SR ile değerlendirdiğimiz yetersizlik durumunda en düşük puan olan -22 

maksimum yetersizlik anlamına gelirken, en yüksek puan olan 6 yetersizlik yok anlamına 

gelmektedir. ÜK tanılı hastalarda yetersizlik skoru -2.43  6.94 iken, CH tanılı hastalarda ise -

0.56  5.5’ti (p= 0.172). 

 

TABLO.13 Hastalarımızın BFI ve IBD DI SR sonuçları 

 ÜK CH TOPLAM p 

BFI n (%) 

 

(n = 215) 

     

Yok 

     

Hafif yorgunluk 

    

Orta yorgunluk 

     

Ciddi yorgunluk    

 

 

72 (%88.9) 

3 (%3.7) 

3 (%3.7) 

3 (%3.7) 

 

 

113(%84.3) 

8 (%6) 

12 (%9) 

1 (%0.7) 

 

 

185 (%86) 

11 (%5.1) 

15 (%7) 

4 (%1.9) 

0.172 

IBD-DI-SR 

(ortalama  SS) 

-2.43  6.94 -0.56  5.5 -1.26  6.13 0.075 

 

 

4.2 ÜK’li hastaların klinik aktiviteye göre verileri 

ÜK tanılı hastaların klinik aktiviteye göre verileri Tablo.14’te verilmiştir. Modifiye 

Mayo Skoru’na göre klinik olarak ÜK’li hastaların 83’ü (%76.15) remisyonda iken, 26’sı 

(%23.85) aktif durumdaydı. ÜK tanılı kadın hastaların %73.2’si, erkek hastaların ise %79.2’si 

remisyondaydı (p= 0.428). 

Remisyonda olan ÜK’lerin  56 (%69.14)’sı hiç sigara kullanmamış, 16 (%19.75)’sı halen 

kullanmakta, 9 (%11.11)’u daha önce kullanıp bırakmış olanlar idi. Aktif ÜK’lerin 18 (%69.23)’i hiç 
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sigara kullanmamış, 5 (%19.23)’i halen kullanmakta, 3 (%3.7)’ü daha önce kullanıp bırakmış 

olanlardı. ÜK klinik remisyon aktiflik durumu ile sigara kullanımı arasında istatiksel açıdan anlamlı 

fark bulunmamıştır (p= 0.993). 

Laboratuvar değerlerinden hemoglobin, albümin, B12 ve CRP ile klinik remisyon – 

aktiflik durumu arasında istatiksel açıdan anlamlı fark saptanmıştır; kan üre azotu, ferritin, 

folik asit, magnezyum, çinko ve 25-OH D vitamini düzeylerinde ise  anlamlı bir fark 

bulunamamıştır. Hemoglobin için ortalama  standart sapma remisyon grubunda 13.25  

1.58g/dL, aktif grupta 11.83  2.14g/dL (p= <0.001), albümin için bu değerler 4.14  

0.32g/dLve 3.79  0.63g/dL (p= 0,014), B12 329.24  206.77pg/Ml ve 388.96   154.37pg/mL 

(p= 0.013), CRP 6.02  9.09 mg/L ve 14.65  16.81mg/L (p=0.004)’tür.  

mGPS ye göre remisyonda olan ÜK’li hastaların 68 (%81.93)’i iyi prognoz, 14 

(%16.87)’ü orta prognoz, 1 (%1.2)’i kötü prognoz grubunda iken; aktif olanların 14 ( 

%53.85)’ü iyi, 5 (%19.23)’i orta, 7 (%26.92)’si kötü prognoz grubundaydı. İstatiksel açıdan 

anlamlı fark saptandı (p < 0.001). 

ÜK’li hastalarda klinik olarak aktif olanlarda BKİ 24.115.13 kg/m2 iken, remisyonda 

olanlarda 26,184,65 kg/m2 idi (p= 0.068). 

SGD ile nütrisyonel durumlarını değerlendirdiğimiz ÜK tanılı hastalarda remisyondaki 

hastaların tamamı SGD-A grubunda iken, aktif olanların 17 (%65.38)’si SGD-A, 8 (%30.77)’i 

SGD-B, 1 (%3.85)’i SGD-C grubunda idi (p<0.001).  

BFI ile yorgunluk durumunu değerlendirdiğimiz ÜK’li hastalarda remisyondakilerin 

56 (%93.33)’sı yorgun değildi, 3 (%5)’ü hafif yorgundu, 1 (%1.67)’i orta yorgundu, hiç biri 

ciddi yorgun değildi. Aktif grupta ise 16 (%76.19)’sı yorgun değildi, 2 (%9.52)’si orta 

yorgundu, 3 (%14.29)’ü ise ciddi yorgundu. ÜK klinik aktivite ile yorgunluk durumu arasında 

istatiksel açıdan anlamlı fark saptandı (p= 0.005). 

IBD-DI-SR skoru ÜK olup klinik olarak remisyonda olan hastalarda 0.37 4.63 olup 

aktif olanlarda -10.436.22 saptanmıştır. IBD-DI-SR ÜK klinik aktivitesine göre anlamlı 

farklılık gösterdi (p<0.001). 
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TABLO.14 ÜK tanılı hastaların klinik aktiviteye göre değerlendirilen verileri  

ÜK (n=109) REMİSYON (n=83) AKTİF (n=26) P 

Cinsiyet n (%) 

Kadın 

Erkek 

 

41 (%73.2) 

42 (%79.2) 

 

15 (%26.8) 

11 (%20.8) 

0.428 

 

 

 

Sigara  n (%) 

(n=107) 

Hiç kullanmayanlar 

Halen kullananlar 

Kullanıp bırakmış olanlar 

 

 

56 (%69.14) 

16 (%19.75) 

9 (%11.11) 

 

 

18 (%69.23) 

5 (%19.23) 

3 (%3.7) 

 

 

  0.993 

Hemoglobin g/dL 

(ortalama  SS) 

13.25 1.58 11.83  2.14 <0.001 

Albümin g/dL (ortalama 

 SS) 

4.14  0.32 3.79  0.63 0.014 

Kan üre azotu (BUN) 

mg/dL (ortalama  SS) 

14.29  5.31 12.39  2.98 0.184 

Ferritin ng/mL (ortalama 

 SS) 

52.67  79.37 67.05  182.12 0.183 

B12 pg/mL 

(ortalama  SS) 

329.24  206.77 388.96   154.37 0.013 

Folik asit ng/mL 

(ortalama  SS) 

8.71  4.79 9.53  4.70 0.405 

Magnezyum mmol/L 

(ortalama  SS) 

0.83  0.14 0.82  0.08 0.766 

Çinko ug/dL 

(ortalama  SS) 

83.98  17.33 77.5  17.07 0.272 

25-OH D vitamini ng/mL 

(ortalama  SS) 

20.87  8.75 20.71  6.07 0.710 

CRP mg/L (ortalama  

SS) 

6.02  9.09 14.65  16.81 0.004 

mGPS n (%) 

    

    iyi prognoz 

    

    orta prognoz  

    

    kötü prognoz 

 

68 (%81.93) 

14 (%16.87) 

1 (%1.2) 

 

14 (%53.85) 

5 (%19.23) 

7 (%26.92) 

<0.001 



42 

 

BKİ kg/m2 

(ortalama  SS) 

26,18  4,65 24,11  5,13 0,068 

SGD n (%) 

    

   A grubu 

 

   B grubu 

 

   C grubu 

 

83 (%100) 

0 

0 

 

17 (%65.38) 

8 (%30.77) 

1 (%3.85) 

<0.001 

BFI n (%) 

(n= 81) 

Yok 

     

Hafif yorgunluk 

 

Orta yorgunluk 

     

Ciddi yorgunluk    

 

56 (%93.33) 

3 (%5) 

1 (%1.67) 

0 

 

16 (%76.19) 

0 

2 (%9.52) 

3 (%14.29) 

 

0.005 

IBD-DI-SR 

(ortalama  SS) 

0.37  4.63 -10.43  6.22 <0.001 
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 BİA ile değerlendirdiğimiz yağ durumu, kas durumu, bel kalça oranı, total ve iskelet 

kas kütleleri, total yağ kütlesi, BKİ ve hedef kiloya uzaklık değerleri ÜK’in klinik aktivitesi 

açısından anlamlı farklılık göstermedi (Tablo.15). 

TABLO.15 ÜK klinik aktivasyon durumuna göre BİA verileri 

ÜK  

(n=34) 

REMİSYON 

(n=26) 

AKTİF 

(n=8) 

P 

Yağ durumu n (%) 

   Az 

   Normal 

   Fazla  

 

2 (%7.7) 

2 (%7.7) 

22 (%84.6) 

 

0 

2 (%25) 

6 (%75) 

0.326 

Kas durumu n (%) 

   Az 

  Normal 

   Fazla  

 

2 (%7.7) 

19 (%73.1) 

5 (%19.2) 

 

3 (%37.5) 

4 (%50) 

1 (%12.5) 

0.114 

Bel kalça oranı 

(ortalama  SS) 

0.92  0.07 0.91  0.03 0.611 

Total kas kütlesi kg 

(ortalama  SS) 

47.30  11.51 43.91  11.09 0.453 

İskelet kas kütlesi kg 

(ortalama  SS) 

27.72   7.40 25.47  7.07 0.465 

Total yağ kütlesi 

(ortalama  SS) 

23.91  7.95 18.53  6.58 0.071 

BKİ (ortalama  SS) 27.04  4.51 24.95  3.31 0.194 

Hedef kiloya uzaklık kg 

(ortalama  SS) 

-11.49  4.30 -4.45  8.76 0.074 

 

4.3 Crohn hastalarının klinik aktiviteye göre verileri 

Crohn tanılı hastaların klinik aktiviteye göre verileri Tablo.16’da verilmiştir. 

Çalışmamıza katılan 175 Crohn hastasının 61’i (%34.9) kadın, 114’ü (%65.1) erkek; 124’ü 

(%70.86) remisyonda, 51’i (%29.14) aktifti. Kadın hastaların %73.8’i, erkeklerin %69.3’ü 

remisyondaydı (p= 0.558). 
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Remisyonda olan CH’ların 59 (%47.97)’u hiç sigara kullanmamış, 43 (%34.96)’ü halen 

kullanmakta, 21 (%17.07)’i ise daha önce kullanıp bırakmıştı. Aktif Crohn hastalarının ise 34 

(%66.67)’ü hiç sigara kullanmamış, 10 (%19.61)’u halen kullanmakta, 7 (%13.72)’si ise daha önceden 

kullanıp bırakmıştı. CH klinik aktivasyon ile sigara kullanımı arasında istatiksel açıdan anlamlı 

fark saptanmamıştır (p=0.067). 

Klinik aktiviteye göre Crohn hastalarında laboratuvar parametrelerinden albümin ve 

CRP’de anlamlı farklılık saptanmıştır. Hemoglobin, kan üre azotu, ferritin, B12, folik asit, 

magnezyum, çinko ve 25-OH D vitamini açısından anlamlı fark bulunmamıştır. Albümin 

remisyondaki hastalarda 4.18 0.36 g/dL iken, aktif hastalarda 3.920.59 g/dL (p= 0.008)’dir. 

CRP için aynı değerler sırasıyla 7.6318.08 mg/L, 15.84  21.06 mg/L (p= 0.002) olarak 

saptanmıştır.  

 Remisyondaki Crohn hastalarının 98 (%79.03)’i mGPS’a göre iyi prognoz, 23 (%18.55)’ü 

orta, 3 (%2.42) ‘ü kötü prognoza sahipken; aktif hastalarda 30 (%58.82)’u iyi, 12 (%23.53)’si orta, 9 

(%17.65)’u kötü prognoz grubundaydı. idi. CH klinik aktivasyon durumuna göre mGPS da anlamlı 

fark saptanmıştır (p= 0.001). 

Crohn hastalarının klinik aktivitesine göre BKİ’lerini değerlendirdiğimizde 

remisyonda olanlarda 25.053.65 kg/m2, aktif olanlarda 23.925.72 kg/m2’di (p= 0.146). 

SGD ile nütrisyonel durumlarını değerlendirdiğimiz Crohn hastalarında remisyondaki 

hastaların 122 (%98.39)’si A grubu, 2 (%1.61)’si B grubu; aktif hastaların 40 (%78.3)’ı A 

grubu, 11 (%21.57)’i B grubu idi. C grubunda ise hiç hasta yoktu. CH klinik aktivasyonuna 

göre SGD açısından istatiksel açıdan anlamlı fark saptandı (p< 0.001). 

BFI’e göre yorgunluk durumlarında remisyonda olan Crohn hastalarının 87 

(%91.58)’si yorgun değildi, 4 (%4.21)’ü hafif, 3 (%3.16)’ü orta, 1 (%1.05)’i ciddi yorgundu. 

Aktif hastalarda ise 26 (%66.67)’sı yorgun değildi, 4 (%10.26)’ü hafif, 9 (%23.07)’u orta 

yorgundu. İstatiksel açıdan anlamlı fark saptandı (p= 0.001). 

Remisyondaki hastaların IBD-DI-SR skoru 1.16  4.48 iken aktif olanlarınki -4.85  

5.48 idi, p değeri <0.001 ile istatiksel açıdan anlamlı bulundu.  
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TABLO.16 CH tanılı hastaların klinik aktiviteye göre değerlendirilen verileri 

CH  

 (n=175) 

REMİSYON  

(n=124) 

AKTİF           

(n=51) 

P 

Cinsiyet n (%) 

Kadın 

Erkek 

 

45 (%73.8) 

79 (%69.3) 

 

16 (%26.2) 

35 (%30.7) 

0.558 

Sigara n (%) (n=174) 

Hiç kullanmayanlar 

Halen kullananlar 

Kullanıp bırakmış olanlar 

 

60 (%47.97) 

43 (%34.96) 

21 (%17.07) 

 

 

34 (%66.67) 

10 (%19.61) 

7 (%13.72) 

0.067 

Hemoglobin g/dL 

(ortalama  SS) 

13.58  1.58 13.24  1.70 0.266 

Albümin g/dL (ortalama 

 SS) 

4.18  0.36 3.92  0.59 0.008 

Üre azotu (BUN) mg/dL 

(ortalama  SS) 

13.97  6.97 12.85  5.07 0.189 

Ferritin ng/mL (ortalama 

 SS) 

56.95  79.19 94.46  212.82 0.192 

B12 pg/mL 

(ortalama  SS) 

296.09  187.84 271.25  169.72 0.407 

Folik asit ng/mL 

(ortalama  SS) 

8.71  7.83 10.62  11.27 0.270 

Magnezyum mmol/L 

(ortalama  SS) 

0.82  0.07 0.8  0.09 0.206 

Çinko ug/dL 

(ortalama  SS) 

81.21  7.83 75.93  13.81 0.059 

25-OH D vitamini ng/mL 

(ortalama  SS) 

19.8  8.82 20.35  15.80 0.257 

CRP mg/L (ortalama  

SS) 

7.63  18.08 15.84  21.06 0.002 

mGPS n (%) 

  

    iyi prognoz 

    

    orta prognoz  

    

    kötü prognoz 

 

98 (%79.03) 

23 (%18.55) 

3 (%2.42) 

 

30 (%58.82) 

12 (%23.53) 

9 (%17.65) 

0.001 
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BKİ kg/m2 

(ortalama  SS) 

25.05  3.65 23.92  5.72 0.146 

SGD n (%) 

    

   A grubu 

 

   B grubu 

 

   C grubu 

 

122 (%98.39) 

2 (%1.61) 

0 

 

40 (%78.3) 

11 (%21.57) 

0 

 

<0.001 

BFI n (%) 

(n= 134) 

Yok 

 

Hafif yorgunluk 

 

Orta yorgunluk 

 

Ciddi yorgunluk    

 

87 (%91.58) 

4 (%4.21) 

3 (%3.16) 

1 (%1.05) 

 

26 (%66.67) 

4 (%10.26) 

9 (%23.07) 

0 

 

0.001 

IBD-DI-SR 

(ortalama  SS) 

 

1.16  4.48 -4.85  5.48 <0.001 

 

CH klinik aktivitesine göre BİA verileri ise Tablo.17’dedir. 

Remisyondaki Crohn hastalarının BİA ile değerlendirilen yağ durumu; 2 (%5.71)’si az , 

7 (%2)’si normal, 26 (%74.29)’sı fazla idi. Aktif hastalarda ise 8 (%61.54)’i normal, 5 (%38.46)’i 

fazla idi. İstatiksel açıdan anlamlı fark saptandı (p= 0.020). 

Kas durumu remisyondaki hastaların 6 (%17.14)’sında az, 24 (%68.57)’ünde normal, 5 

(%14.29)’inde fazla; aktif hastaların 6 (%46.15)’sında az, 7 (%53.85)’sinde normal olarak ölçüldü 

(p=0.114).  

Bel kalça oranı Crohn hastalarında remisyon grubunda 0.930.06 iken, aktif grupta 

0.920.064’dü, istatiksel açıdan anlamlı fark saptandı (p=0.025).  

Total kas kütlesi remisyon grubunda 47.05 10,48 kg, aktif grupta 46.47 10.67 kg’dı 

(p= 0.586). İskelet kas kütlesi için bu değerler sırası ile 27.566.70 kg ve 27.18 6.82 kg’dı 

(p=0.531).   
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Total yağ kütlesi CH remisyon grubunda 22.99  8.81 kg, aktif grupta 21.45   8.36 

kg (p=0.024), BKİ remisyon grubunda 26.39  4.19 kg/m2, aktif grupta 25.38   4.28 olup 

kg/m2 (p=0.004), hedef kiloya uzaklık remisyon grubunda -10.05  10.11 kg iken aktif grupta 

-1.91  8.21 kg olup istatiksel açıdan anlamlı fark bulunmaktadır (p= 0.010)  

 

TABLO.17 CH klinik aktivasyon durumuna göre BİA verileri 

CH  

(n=48) 

REMİSYON  

(n=35) 

AKTİF  

(n=13) 

P 

Yağ durumun (%) 

   Az 

   Normal 

   Fazla  

 

2 (%5.71) 

7 (%2) 

26 (%74.29) 

 

0 

8 (%61.54) 

5 (%38.46) 

0.020 

Kas durumu n (%) 

   Az 

  Normal 

   Fazla  

 

6 (%17.14) 

24 (%68.57) 

5 (%14.29) 

 

6 (%46.15) 

7 (%53.85) 

0 

0.114 

Bel kalça oranı 

(ortalama  SS) 

0.93  0.06 0.92  0.064 0.025 

Total kas kütlesi kg 

(ortalama  SS) 

47.05  10.48 46.47  10.67 0.586 

İskelet kas kütlesi kg  

(ortalama  SS) 

27.56  6.70 27.18  6.82 0.531 

Total yağ kütlesi kg 

(ortalama  SS) 

22.99  8.81 21.45  8.36 0.024 

BKİ(ortalama  SS) 26.39  4.19 25.38  4.28 0.004 

Hedef kiloya uzaklık kg 

(ortalama  SS) 

-10.05  10.11 -1.91  8.21 0.010 

 

4.4. SGD ile laboratuvar verilerinin karşılaştırılması 

SGD ile laboratuvar verilerimizi nütrisyonu iyi olan (SGD A) ve malnütre (SGD B ve 

C) olarak karşılaştırdık. İyi durumda nütrisyonu olanlarda ortalama  standart sapma değerleri 

sırası ile hemoglobin: 13.31  1.69 g/dL, CRP 8.75  16.69 mg/L, albümin 4.12  0.41 g/dL, 
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kan üre azotu 13.82  5.98 mg/dL, B12 vitamini 305.56  183.53 pg/mL, folik asit  9.15  7.9 

ng/mL, çinko 80.23  16.84 ug/dL, ferritin 58.40  93.9 ng/mL, magnezyum 0.83  0.11 

mmol/L, D vitamini 19.84  8.69 ng/mL idi.  

Malnütrisyonlu grupta hemoglobin 12.55  2.03 g/dL, CRP 15.44  17.32 mg/L, 

albümin 3.73  0.78 g/dL, kan üre azotu  12.35  4.92 mg/dL, B12 vitamini 373.53  248.17 

pg/mL, folik asit 8.96  4.23 ng/mL, çinko 83.47  18.73 ug/dL, ferritin 133.24  325.31 

ng/mL, magnezyum 0.79  0.06 mmol/L, D vitamini 26.41  21.20 ng/mL idi. İstatiksel 

açıdan anlamlı farklılık magnezyum (p= 0.015)’da saptanmıştır (Tablo.18).  

 

TABLO.18 SGD ile laboratuvar verilerinin karşılaştırılması 

 SGD-A SGD-B ve C P 

Hemoglobin g/dL 

(ortalama  SS) 
13.31  1.69 12.55  2.03 0.05 

CRP mg/L (ortalama 
 SS) 

8.75  16.69 15.44  17.32 0.087 

Albümin g/dL 
(ortalama  SS) 

4.12  0.41 3.73  0.78 0.073 

BUN mg/dL 
(ortalama  SS) 

13.82  5.98 12.35  4.92 0.276 

B12 pg/mL 

(ortalama  SS) 

305.56  183.53 373.53  248.17 0.295 

Folik asit ng/mL 

(ortalama  SS) 

9.15  7.9 8.96  4.23 0.512 

Çinko ug/dL 

(ortalama  SS) 

80.23  16.84 83.47  18.73 0.351 

Ferritin ng/mL 
(ortalama  SS) 

58.40  93.9 133.24  325.31 0.175 

Magnezyum mmol/L 

(ortalama  SS) 

0.83  0.11 0.79  0.06 0.015 

25 OH D vitamini 
ng/mL (ortalama  SS) 

19.84  8.69 26.41  21.20 0.162 

 

4.5 SGD ile BFI verilerinin karşılaştırılması 

  SGD ile BFI verilerini karşılaştırdığımızda; SGD A grubunda olan 176 hastanın 

(%88.88) yorgun olmadığı, 11’inin (%5.56) hafif yorgun olduğu, 11’inin (%5.56) orta yorgun 

olduğu belirlenmiştir. SGD B grubunda olan hastaların 10’unun (%62.5) yorgun olmadığı, 

4’ünün (%25) orta yorgun olduğu, 2’sinin (%12.5) ciddi yorgun olduğu; SGD C grubundaki 1 
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kişinin (%100) ise ciddi yorgun olduğu belirlenmiştir. SGD ile BFI arasında istatiksel olarak 

anlamlı fark saptanmıştır (p <0.001) (Tablo.19). 

 

TABLO.19 SGD ve BFI’ye göre yorgunluk durumu arasındaki ilişki 

 Yok Hafif Orta Ciddi p 

SGDn(%) 

   A grubu 

   B grubu 

   C grubu 

 

176(%88.88) 

10 (%62.5) 

0 

 

11 (%5,56) 

0 

0 

 

11 (%5.56) 

4 (%25) 

0 

 

0  

2 (%12.5) 

1 (%100) 

<0.001 

 

 

4.6 SGD ile IBD-DI-SR verilerinin karşılaştırılması 

 SGD ile IBD-DI-SR verilerini karşılaştırdığımızda SGD A grubunda olan hastaların 

IBD-DI-SR değerleri -0.535.56; SGD B grubunun -9.195.71;  SGD C grubunun -20 olduğu 

saptanmış, aralarında istatiksel açıdan anlamlı fark saptanmıştır (p <0.001) (Tablo.20). 

 

TABLO.20 SGD ile IBD DI SR’ye göre yetersizlik durumu 

 IBD DI SR P 

SGD  (ortalama  SS) 

   A grubu 

   B grubu 

   C grubu 

 

-0.53  5.564. 

-9.19  5.71 

-20 

<0.001 

 

4.7 SGD ile mGPS verilerinin karşılaştırılması 

 SGD ile mGPS verilerini karşılaştırdığımızda SGD A grubunda olan 200 hastanın 

(%75.8) mGPS 0 (iyi prognoz) grubunda, 50’sinin (%18.9) mGPS1 (orta prognoz) grubunda, 

14’ünün (%5.3) mGPS 2 (kötü prognoz) grubunda olduğu saptanmıştır. SGD B grubundaki 

hastaların 10’u (%47.6) mGPS 0, 4’ü (%19) mGPS 1, 7’si (%33.3) mGPS 2 grubunda; SGD 
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C grubundaki tek hastanın ise mGPS 0 grubunda olduğu saptanmıştır. SGD ile mGPS 

arasında istatiksel açıdan anlamlı farklılık saptanmıştır (p <0.001) (Tablo.21). 

TABLO.21 SGD ve mGPS arasındaki ilişki 

 mGPS 0 mGPS 1 mGPS 2 p 

SGDn(%) 

(n=286) 

   A grubu 

   B grubu 

   C grubu 

 

 

200 (%75,8) 

10 (%47,6) 

1 (%100) 

 

 

50 (%18,9) 

4 (%19,0) 

0 

 

 

14 (%5,3) 

7 (%33,3) 

0 

<0.001 

  

4.8 SGD ile BİA verilerinin karşılaştırılması 

SGD ile BİA verilerini karşılaştırdığımızda SGD-A grubundaki hastaların %18.2’sinin 

kas durumu az, %67.5’inin normal, %14.3’ünün fazla olduğu, SGD-B ve C gruplarındaki 

hastalarda ise bu oranların sırası ile %60, %40 ve %0 olduğu görülmüştür (p= 0.074). 

Yağ durumu SGD-A grubunda %5.2’si az, %20.8’i normal, %74’ü fazla; SGD-B ve C 

gruplarının toplamında ise yağ durumu az olan hasta yok iken, %60’ının normal %40’ının ise 

fazla yağ kütlesi olduğu saptanmıştır (p= 0.127).  

Bel kalça oranı SGD-A grubunda 0.92 0.06 iken,  SGD-B ve C gruplarında 0.87 

0.07’dir (p=0.107).  

Total kas kütlesi SGD-A grubunda 46.6610.92 kg, SGD-B ve C gruplarında 43.84 

1.14 kg; iskelet kas kütlesi SGD-A grubunda 27.296.99 kg, SGD-B ve C gruplarında 

25.547.27 kg; total yağ kütlesi SGD-A grubunda 22.288.11 kg, SGD-B ve C gruplarında 

16.727.50 kg; BKİ SGA-A grubunda 26.104,19 kg/m2, SGD-B ve C gruplarında 

22.144.67 kg/m2; hedef kiloya uzaklık SGD-A grubunda -9.18 9.65, SGD-B ve C 

gruplarında -0,8412,05 olup. hiçbirinin SGD ile aralarında istatiksel açıdan anlamlı fark 

saptanmamıştır (Tablo.22). 
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TABLO.22 SGD ile BİA verilerinin değerlendirilmesi 

 SGD-A SGD-B ve C P 

Kas durumu 

     Az 

     Normal 

     Fazla 

 

14 (%18.2) 

52 (%67.5) 

11 (%14.3) 

 

3 (%60) 

2 (%40) 

0 

0.074 

Yağ durumu 

     Az 

     Normal 

     Fazla  

 

4 (%5.2) 

16 (%20.8) 

57 (%74) 

 

0 

3 (%60) 

2 (%40) 

0.127 

Bel kalça oranı 

(ortalama  SS) 

0.92  0.06 0.87  0.07 0.107 

Total kas kütlesi kg 

(ortalama  SS) 

46.66  10.92 43.84  1.14 0.677 

İskelet kas kütlesi kg 

(ortalama  SS) 

27.29  6.99 25.54  7.27 0.727 

Total yağ kütlesi 

(ortalama  SS) 

22.28  8.11 16.72  7.50 0.083 

BKİ (ortalama  SS) 26.10  4.19 22.14  4.67 0.051 

Hedef kiloya uzaklık 

kg (ortalama  SS) 

-9.18  9.65 -0.84  12.05 0.086 
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5. TARTIŞMA 

İBH’da nütrisyonel yetersizlik sıktır 3 5.  Hem ÜK hem de CH’da malnütrisyon 

azalmış oral alıma, artan besin ihtiyacına, gastrointestinal sistemden kaybedilen besinlerin 

artışına ve bazen de ilaç – besin etkileşimlerine bağlıdır. ESPEN tarafından yayınlanan 

Avrupa beslenme kılavuzunda, İBH’nın tanı anında ve takibinde, hastaların nütrisyonel 

durum açısından düzenli olarak taranmaları önerilmektedir 119. İBH’da, özellikle CH’nda 

protein-enerji malnütrisyon sıklığı %20-85 arasında değişmektedir 181 182. 

Malnütrisyon; hospitalizasyon süresinde uzama, mortalite riskinde artış, immün 

fonksiyonlarda bozulma, yara, fistül iyileşmesinde gecikme, sekonder enfeksiyonlarda artış, 

yaşam kalitesinde bozulma ve psikolojik komorbiditelerde (anksiyete ve depresyon) artışı 

beraberinde getirir. Nütrisyonel durumdaki bozulmanın yol açtığı komplikasyonlar ise 

metabolik kemik hastalıkları (osteopeni/osteoporoz/osteomalazi), steatore (terminal ileum 

tutulumu/safra asidi, yağ ve yağda eriyen vitaminlerin absorbsiyonunda azalma), anemi 

(demir, folat, B12 vitamin eksikliğine bağlı) ve tromboembolik komplikasyonlar (folat, B12 

ve B6 eksikliğine bağlı plazma homosistein düzeyinde artış) olarak karşımıza çıkar 183. 

ESPEN kılavuzunda hastaların mikrobesin eksiklikleri açısından taranmaları ve eksikliklerin 

replase edilmesi önerilmektedir 119. 

CH’da hastalık remisyonda olsa dahi malnütrisyon riski varken ÜK’te hastalık 

aktifken malnütrisyon riski izlenir 119. Mijac ve arkadaşlarının yaptığı bir çalışmada klinik 

olarak aktif olan İBH tanılı hastaların, antropometrik ölçümler ve biyokimyasal sonuçlar ile 

değerlendirdikleri malnütrisyon oranı %25- 69.7 arasında değişmektedir, ÜK ve CH arasında 

anlamlı bir fark saptanmamıştır 2. Benjamin ve arkadaşlarının Crohn tanılı hastalar ile 

yaptıkları bir çalışmada, yine benzer yöntemlerle nütrisyonel durum değerlendirildiğinde, 

klinik olarak aktif olanların %82.8’inin, remisyonda olanların ise %38.9’unun malnütriye 

olduğu, malnütrisyonun genel prevalansının ise %52.6 olduğu görülmüştür 184.   

SGD, nütrisyonel durum değerlendirmesinde pek çok hastalıkta kullanıldığı gibi 

İBH’da da kullanılmıştır 185 186 187 188 189.  Biz de çalışmamızda nütrisyonel durumu temel 

olarak SGD’ye göre sınıflandırdık. ÜK tanılı 109 hastamızın SGD’e göre %91.7’i iyi 

durumda nütrisyon grubunda (SGD-A) iken, %7.3’ü orta derecede malnütrisyon (SGD-B), 

%0.9’u ise ciddi malnütrisyon grubunda (SGD-C) olduğu görülmüştür. CH tanılı 175 

hastamızın ise %92.6’sı iyi durumda nütrisyon, %7.4’ü orta derecede malnütrisyon grubunda 
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olup ciddi malnütrisyon grubunda hasta saptanmamıştır. ÜK ve CH arasında SGD için 

istatiksel açıdan anlamlı farklılık saptanmamıştır (p=0.447).  

Sökülmez ve arkadaşlarının hastanede yatmakta olan klinik olarak orta ve ağır 

durumda İBH tanılı hastalar ile yaptığı bir çalışmada hastaların %91.2’sinin SGD’ye göre 

malnütriye olduğu görülmüştür 186. Bin ve arkadaşlarının en az üç aydır remisyonda olan CH 

tanılı 75 hasta ile yaptığı bir çalışmada, hastaların %18.7’sinin  SGD’ye göre malnütriye 

olduğu görülmüştür 187. Lim ve arkadaşlarının rutin poliklinik muayenesine gelen İBH tanılı 

hastalarda nütrisyonel durum ile kemik mineral dansitesini değerlendirdikleri bir çalışmada 

hastaların %48.78’inin SGD’ye göre malnütriye olduğu görülmüştür 189.  

Bizim çalışmamızdaki hastaların malnütrisyon oranları (ÜK için %8.2, CH için %7.4, 

İBH için %7.69), nütrisyonel durumu SGD ile değerlendirilmiş İBH tanılı hasta 

çalışmalarının çoğuna göre daha düşük bulunmuştur. Bunun nedeni hastanemizde İBH 

polikliniğinin varlığı, İBH hastalarının düzenli kontrollerinin sağlanması, hastaların 

nütrisyonel yönden değerlendirilmeleri ve vitamin ile oral nütrisyonel suplamanların 

kullanımı olabilir. Çalışmamızda oral nütrisyonel suplaman kullanımı hastalarımızın %5.54, 

vitamin kullanımı %20.63, oral nütrisyonel suplaman ve vitamin kullanımı %2.45 

oranlarındadır.  

Klinik aktivasyona göre değerlendirdiğimizde ise ÜK tanılı hastalarda remisyondaki 

hastaların tamamı SGD-A grubunda iken, aktif olanların 17 (%65.38)’si SGD-A, 8 (%30.77)’i 

SGD-B, 1 (%3.85)’i SGD-C grubunda idi (p<0.001). CH’da ise remisyondaki hastaların 122 

(%98.39)’si A grubu, 2 (%1.61)’si B grubu; aktif hastaların 40 (%78.3)’ı A grubu, 11 

(%21.57)’i B grubu idi, C grubunda ise hiç hasta yoktu  (p< 0.001). Remisyondaki ÜK’lerde 

malnütrisyon görülmezken, remisyondaki CH’ların % 1.6’sının malnütriye olduğu 

görülmüştür. Aktif hastalıkta bu oranlardaki artış; intestinal pasajın hızlanması ve 

inflamasyon nedeni ile emilimin azalması olabilir 190.  

Çalışmamızda BKİ’lerinin ise İBH tanısından veya klinik aktivasyondan anlamlı 

olarak etkilenmediğini gördük. Bryant ve arkadaşlarının 2013’te yayınlanan 926 İBH tanılı 

hasta ile yaptığı bir çalışmada da sonuçlar benzer şekilde BKİ’nin İBH tanısı ile ve klinik 

durumla ilişkisiz olduğu, ayrıca BKİ’nin vücut kompozisyonu ile de bağlantılı olmadığı 

gösterilmiştir 4. SGD ile BKİ’ni karşılaştırdığımızda SGD-A olan hastalarda ortalama BKİ 
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26.10  4.19 kg/m2 iken SGD-B ve C olan hastalarda 22.14  4.67 olduğunu ancak aralarında 

istatiksel olarak anlamlı bir ilişki olmadığını görülmüştür (p= 0.051). 

Ateş ve arkadaşlarının, 2006 yılında 34 ÜK, 25 CH ve 30 sağlıklı kontrol ile yaptığı 

bir çalışmada 191 bu gruplar arasında BKİ açısından anlamlı fark olmadığı görülmüştür. BİA 

ile yağ ve yağsız kütle yüzde ve kg olarak ölçülmüş, ortak parametremiz olan yağ kütlesi 

bahsi geçen çalışmada ÜK için 14.90 ± 5.9 kg, CH için 14.44 ± 4.4 kg, sağlıklı grupta ise 

18.90 ± 6.2 olarak saptanmıştır. Bizim çalışmamızda ise yağ kütlesi ÜK için 22.657,90 kg, 

CH için 21.45  8.36 kg olarak daha yüksek bulunmuştur.  

Emerenziani ve arkadaşlarının CH ile yaptığı bir çalışmada 192 konvansiyonel tedavi 

ile biyolojik ajan tedavisinin BİA parametreleri üzerindeki etkileri değerlendirilmiştir. Bizim 

çalışmamızda Crohn hastalarının BİA ile ölçülen BKİ 25.38  4.28 kg/m2 iken, bahsi geçen 

çalışmada konvansiyonel tedavi alanların 21.6 ± 1.3 kg/m2, biyolojik tedavi alanların ise 22.8  

± 3.7 kg/m2 olduğu görülmüştür.  

Pizzoferrato ve arkadaşlarının İBH’da sarkopeni ile ilgili yaptıkları bir çalışmada 193 

BİA ile iskelet kas kütlesi İBH’da 9.58 ± 7.61 kg/m2 sağlıklı kontrol grubunda 9.44 ± 1.83 

kg/m2 olarak ölçülmüştür. Bizim çalışmamızda ise İBH hastalarının iskelet kas kütlesi 27.18  

6.97 kg’dır, ortalama vücut yüzey alanı 1.73 m2 kabul edilirse, hastalarımızın kas kütlesinin 

daha yüksek olduğu görülmüştür.  

Bizim çalışmamızda BİA ile topladığımız verilerde (yağ durumu, total yağ kütlesi, kas 

durumu, total kas kütlesi, iskelet kas kütlesi, bel kalça oranı, BKİ, hedef kiloya uzaklık) ÜK 

ile CH arasında anlamlı farklılık saptanmamıştır. Klinik aktivasyon durumuna göre 

incelediğimizde ÜK’li hastalarda yine fark yok iken CH olanlarda ise yağ durumu, total yağ 

kütlesi, bel kalça oranı, BKİ ve hedef kiloya uzaklığın remisyondaki hastalarda daha fazla 

olduğu görülmüştür (sırası ile p değerleri 0.020, 0.024, 0.025, 0.004, 0.010). ÜK’erde klinik 

aktivasyon ile BİA değerlerinin değişmemesi ÜK’lerin remisyona daha hızlı girmelerinden 

veya BİA yapılan hasta sayısının az olmasından kaynaklanmış olabilir. SGD ile BİA 

verilerimizi karşılaştırdığımızda ise anlamlı bir ilişki saptanmamıştır.  

Bender ve arkadaşlarının yaptığı bir çalışmada194 ÜK ve Crohn tanılı hastalarda klinik 

aktivasyon ile BİA ile ölçülen yağsız kütle indeksi ve yağ yüzdesi arasında istatiksel açıdan 

anlamlı fark bulunamamış ancak iskelet kası indeksi aktif hastalık grubunda anlamlı olarak 

daha düşük bulunmuştur (aktiflerde 8.1 remisyondakilerde 10 kg/m2 , p=0.032).  
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Uzun ve arkadaşlarının 187 İBH tanılı hasta ile yaptığı bir çalışmada 195 bizim de 

çalışmamızda kullandığımız hemoglobin, albümin ve CRP değerleri klinik aktivasyonla 

ilişkili bulunmuştur. Çalışmamızda ÜK’li hastalarda hemoglobin düşüklüğü (p<0.001), 

albümin düşüklüğü (p= 0.014), B12 yüksekliği (p= 0.013)  ve CRP yüksekliğinin (p= 0.004) 

klinik aktivasyonla ilişkili olduğu görülmüştür. CH tanılı hastalarda ise klinik aktivasyonla 

ilişkili laboratuvar parametrelerimiz albümin düşüklüğü (p= 0.008) ve CRP yüksekliğidir (p= 

0.002). Çalışmamızda ÜK tanılı hastalarda aktif hastaların hemoglobin ve albümini düşük, 

remisyondaki hastaların ise normaldir. Ferritin, B12, folik asit, magnezyum, çinko ise hem 

remisyonda olanlarda hem de aktif hastalarda normaldir. 25-OH D vitamini ise her iki grupta 

da düşüktür. CH tanılı hastalarda ise aktif hastalıkta albümin düşük, remisyondakilerde 

normal iken, hemoglobin, ferritin, B12, folik asit, magnezyum, çinko her iki grupta da 

normaldir. 25-OH D vitamini her iki grupta da düşüktür.  

D vitamini yetersizliği İBH’da sık görülmektedir. Jahnsen ve arkadaşlarının yaptığı bir 

çalışmada 196 D vitamini yetersizliği (25 OH D vitamini <30 nmol/L) CH tanılı hastaların 

%27’sinde, ÜK’li hastaların %15’inde görülmüştür.  Ulitsky ve arkadaşlarının yaptığı bir 

çalışmada 197 ise 504 İBH hastası değerlendirilmiş ve %49.8’inde D vitamini yetersizliği (<20 

ng/dL), % 10.9’unda ise D vitamini yetmezliği (<10ng/dL) olduğu görülmüştür. Yine aynı 

çalışmada D vitamini yetersizliğinin CH aktivasyon durumunda artışa neden olduğu 

görülmüştür. D vitamini, T hücre gelişiminde ve fonksiyon göstermesinde doğrudan ve 

dolaylı etkilere sahiptir, D vitamini yokluğunda otoimmünite tetiklenir 198. Bizim 

çalışmamızda ÜK tanılı hastaların ortalama 25 OH D vitamini düzeyi 20.83  8.13 ng/dL ile 

yetersizlik sınırında, CH’larda 19.96  11.23 ile yetersizlik seviyesindedir. ÜK veya CH 

klinik aktivasyon durumu ile D vitamini düzeyi arasında anlamlı fark saptanmamıştır (sırası 

ile p= 0.710, p= 0.257). 

mGPS’un İBH’da bir inflamasyon göstergesi olarak postoperatif komplikasyonları 

öngörmede kullanıldığı çalışmalar vardır 10 ancak malnütrisyon açısından 

değerlendirilmemiştir.  SGD ile mGPS verilerimizi karşılaştırdığımızda malnütriye olmayan 

SGD-A’ların %75.8 mGPS-0 grubunda olduğunu, malnütriye olan SGD-B ve C’lerin ise 

%50’sinin mGPS-0 olduğunu saptadık (p <0.001), Literatürde benzer bir karşılaştırma yoktur. 

Ayrıca mGPS, ÜK ve CH arasında farklılık göstermez iken, hem ÜK hem de CH’da klinik 

aktivite ile ilişkili olduğu saptanmıştır (sırası ile p <0.001 ve p=0.001). 
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SGD ile belirlediğimiz nütrisyonu iyi olan ve malnütriye olan gruplarda hemoglobin, 

albümin, CRP, BUN, B12 vitamini, folik asit, ferritin, 25 OH D vitamini, magnezyum, çinko 

değerlerimizi karşılaştırdık. Anlamlı farklılık sadece magnezyum düşüklüğünde saptadık (p= 

0.015). Fontes ve arkadaşlarının kritik hastalar ile yaptığı bir çalışmada 199 ise albümin ve 

SGD ile malnütriye hastaları tanımlamışlar (albümin ≤ 3.5 g/dL ve SGD B ve C), albümin 

değerine göre malnütriye sayılan 150 hastanın 56 (%30.3)’sının SGD’ye göre aslında iyi 

nütrisyon grubunda olduğunu görmüşlerdir. Bizim çalışmamızda da SGD-A’ların albümin 

değeri ortalaması 4.12  0.41 g/dL, SGD B ve C’lerinki ise 3.73  0.78 g/dL olarak daha 

düşük bulunsa da istatiksel açıdan anlamlı bir fark yoktur (p=  0.073).  

Yorgunluk kronik hastalıklarda sık görülen bir bulgudur 200. Kronik hastalığı olan 

bireylerde yorgunluk belirtisi, sağlıkla ilgili genel yaşam kalitesi değerlendirmelerinin bir 

parçası olarak eskiye nazaran daha fazla dikkat çekmektedir 201. Prevalansı, nasıl tanımlandığı 

ve hangi ölçüm metodu kullanıldığına göre oldukça değişkendir 202. Kronik hastalıklar, 

yorgunluğa sebep olabilecek bazı biyolojik değişikliklerle ilişkilidir; inflamasyon, otonom 

sinir sistemi aktivasyonu, hipotalamus pituiter adrenal aks disregülasyonu gibi. Bu biyolojik 

değişiklikler hastanın karaktesitik ve değiştirilebilir özelliklerinden etkilenebilir. Sonuç olarak 

fiziksel fonksiyonda, aktivitede, enerji dengesinde değişikliklere yol açarak farklı derecelerde 

yorgunluğa neden olur 203. 

Yoo ve arkadaşlarının 60 CH, 68 ÜK ve 92 sağlıklı kontrolle yaptıkları bir çalışmada 

204 yorgunluk BFI ile değerlendirilmiş ve yorgunluğun İBH grubunda daha yüksek olduğu 

görülmüştür (ÜK’in BFI skoru: 4.13  2.4, CH’nın: 4.17  2.3, sağlıklı kontrol: 2.33  1.2, 

p<0.001). Yine aynı çalışmada CH klinik aktivitesi ile yorgunluğun istatiksel açıdan ilişkili 

olduğu (p= 0.022), ÜK’in ise olmadığı (p= 0.342) görülmüştür. Aluzaite ve arkadaşlarının 

113 İBH tanılı hasta ile yaptığı bir çalışmada ise, klinik olarak aktif olan Crohn hastalarının 

%59.2’sinin remisyondaki CH’larının ise %14.3’ünün BFI’e göre orta–ciddi yorgun 

olduğunu; klinik olarak aktif olan ÜK’lerin %42.9’unun, remisyondaki ÜK’lerin ise 

%22.7’sinin orta–ciddi yorgun olduğunu görmüşlerdir13. Bizim çalışmamızda ise 81 ÜK, 134 

CH tanılı hasta BFI ile değerlendirilmiştir. Klinik olarak aktif olan Crohn hastalarının 

%23.81’i, remisyonda olan hastaların %8.42’si; aktif olan ÜK’lerin %23.81’i, remisyonda 

olan ÜK’lerin %6.67’si orta-ciddi yorgundur. Hem CH için (p= 0.001) hem de ÜK için (p= 

0.005) klinik aktivite ile yorgunluk durumu arasında istatiksel açıdan anlamlı fark 

saptanmıştır.  
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Bossola ve arkadaşlarının kronik hemodiyaliz hastalarında yorgunluk ile ilgili 

yaptıkları bir çalışmada 205, yorgunluğun düşük albümin seviyesi ile ilişkili olduğu görülmüş, 

malnütrisyonun yorgunluk nedenlerinden biri olabileceği düşünülmüştür. Park ve 

arkadaşlarının kanserli hastalarda nütrisyonel durum ve yorgunluk ile ilgili yaptıkları bir 

çalışmada 206,  hastaların yorgunluk skorlarının SGD, triseps deri kalınlığı, orta kol çevresi ve 

hemoglobinle ilişkili olduğu görülmüştür. Bizim çalışmamızda da SGD ile BFI verilerini 

karşılaştırdığımızda nütrisyonu iyi olanların (SGD-A)  %11.12’si yorgun iken, malnütriye 

olanların (SGD B ve C) %41.18’inin yorgun olduğunu saptanmıştır (p< 0.001). İBH’da 

yorgunluk nedeni olarak malnütrisyonun gösterildiği ilk çalışma bizim çalışmamızdır.  

9 çalışma ve 3167 İBH tanılı hasta içeren bir sistematik derlemede, IBD-DI ile 

değerlendirilen ÜK tanılı hastaların CH’na göre, remisyondakilerin aktiflere göre ve biyolojik 

tedavi alanların steroid kullananlara göre daha az yetersizlik hissettiği görülmüştür 207. Bizim 

çalışmamızda IBD-DI-SR kullanılmış, değerlendirdiğimiz yetersizlik durumunda ÜK ve CH 

arasında anlamlı farklılık bulunmamıştır (p= 0.172). Klinik aktivasyonun ise hem ÜK’te hem 

de CH’nda yetersizlik skorunu negatif yönde etkilediği görülmüştür (her ikisi için de p < 

0.001).  

SGD ile IBD-DI-SR verilerini karşılaştırdığımızda da malnütriye grubun yetersizlik 

durumunun daha ciddi olduğu görülmüştür (p <0.001). 
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6. SONUÇ 

Kliniğimizde takip edilen İBH tanılı hastaların malnütrisyon oranı genel literatür 

verilerine göre beklenenden düşük bulunmuştur. Bunun nedeni hastanemizde İBH 

polikliniğinin varlığı, İBH hastalarının düzenli kontrollerinin sağlanması, hastaların 

nütrisyonel yönden değerlendirilmeleri ve vitamin ile oral nütrisyonel suplamanların 

kullanımı olabilir. 

ÜK’li hastalarda hemoglobin ve albümin düşüklüğü, B12 ve CRP yüksekliği klinik 

aktivasyonla ilişkilidir. Crohn tanılı hastalarda ise albümin düşüklüğü ve CRP yüksekliği 

klinik aktivasyonla ilişkilidir. 

Magnezyum düşüklüğü, malnütrisyon ile ilişkilidir.  

İBH’da nütrisyonel durumu değerlendirmede beden kitle indeksi yetersizdir. 

Biyoelektriksel impedans analizinin ise kısıtlı yararı vardır.  

 İnflamasyon belirteci olarak mGPS, İBH’da hem klinik aktivasyon hem de 

malnütrisyon ile ilişkilidir. mGPS ile ilgili bu konuda yapılmış ilk çalışma olarak literatüre 

katkı sağlanmıştır.  

Klinik olarak aktif olan veya malnütriye olan İBH tanılı hastalarda hem yorgunluk 

hem de yetersizlik daha sık görülmektedir. İBH’da yorgunluğun nedeni olarak 

malnütrisyonun gösterildiği ilk  çalışma bizim çalışmamızdır, bu konuda literarüre katkı 

sağlanmıştır. 
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