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OZET

Ulseratif Kolit ve Crohn Hastaligi Aktivite Indeksi ile Anksiyete, Depresyon
Arasindaki Tliski

Inflamatuvar barsak hastahig:; Ulseratif Kolit (UK) ve Crohn Hastaligini (CH)
iceren idiopatik ve kronik bir barsak enflamasyonu olup, remisyon ve relapslarla
seyreder. Yapilan c¢alismalarda, hastaligin kronik bir seyir izlemesi, hastalarda
hastaligin her an aktive olabilecegi endisesinin olmasi ve ileride cerrahi
miidahalelere maruz kalabilecegi diisiincesinin olmasi; yogun anksiyete duygularinin
yasanmasina ve gelecekle ilgili diisiincelerinde karamsar bir tutum sergilemelerine
neden olmaktadir. Bu ¢alismada IBH’l1 hastalarda anksiyete ve depresyon skorlarimnin
degerlendirilmesi, UK ve CH arasindaki farklarin, depresyon ve anksiyete iizerindeki
etkilerinin arastirilarak bilimsel literatiire katkida bulunmasi amaclanmustir.

Calismamiza KTU Tip Fakiiltesi I¢ Hastaliklar1 Gastroenteroloji Béliimii,
servis ve polikligine basvuran IBH tanil1 90 hasta (50 UK ve 40 CH) alindi. Tiim
hastalarin; hastalik siiresi, ek hastaliklar1, kullandiklar1 ilaglar, yasadiklar1 yer,
dogum tarihi, medeni hali, barsak operasyonu geg¢irip gecirmedigi, aile Oykiisii,
meslekleri, hastaligin ekstraintestinal tutulumlari olup olmadigi sorgulandi. UK
hastalarmin aktivite indeksleri “Truelowe Witts Skalasi”na gore, CH hastalarinin
aktivite indeksi “Crohn Hastalig1 Aktivite indeksi’ne (CHAI) gore hesaplandi. Tiim
hastalara “Beck Ansiyete Olgegi” ve “Beck Depresyon Olgegi” uygulandi.

Arastirmaya katilan hastalarda; ek hastaligr olan IBH olgularinda, CH
olgularinin 45 yas ve lizeri olanlarinda ve infliksimab tedavisi almayan Crohn
hastalarinda anksiyetede anlamli yiikseklik saptandi. Calismaya katilan CH
olgularinda hastalik aktivitesindeki artig ile depresyon arasindaki iliski istatistik
olarak anlamli bulundu.

Calismamizin sonuglarina gore; hastalifin aktif doneminde hastalarda
anksiyete ve depresyon tablosu ortaya ¢ikabilir. Bu sebeple dzellikle IBH poliklinigi
olan merkezlerde IBH hastalarina, hastalik tamis1 konulduktan sonra, anksiyete ve
depresyon Olceklerinin rutin olarak uygulanmasinin ve oOlgeklerde anksiyete ve
depresyon simir degerlerinin iizerinde puan alan hastalarin psikiyatri hekimine

yonlendirilmelerinin uygun olacag diisiiniilmektedir.



Son yillarda yapilan ¢alismalarda barsak mikrobiatasindaki bozulmanin
(disbiozis) IBH hastalarinda anksiyete ve depresyona neden oldugu gosterilmistir. Bu
caligmada hastalik aktivite indeksi yiiksek olan vakalarda daha yiiksek oranda
anksiyete ve depresyon gériilmesinde IBH’a bagli olarak gelisen disbiozisin de etkisi
olabilecegi diistiniildii.

Calismamiz az sayida hastayi igeren, prospektif bir ¢calismadir. Giincel klinik
uygulamay1 etkileyebilecek kesin sonuglarin ortaya ¢ikarilmasi i¢in daha ¢ok sayida

hasta igeren prospektif ¢alismalarin yapilmasi uygundur.



SUMMARY

The Relationship Between Activity Index of Ulcerative Colitis and
Crohn Disease with Anxiety and Depression

Inflammatory bowel disease is an idiopathic and chronic bowel inflammation
that include Ulcerative Colitis (UC) and Crohn Disease (CD) which proceed with
remissions and relapses. Some studies showed that, chronic progressive nature of the
disease, concern about acute activation of the disease, and the idea of to be operated
in the following years can provide anxiety and moody thoughts about the future of
the patients. In this study we aimed to evaluate anxiety and depression scores in IBD
patients and contribute to scientific literature by searching the effects of the
differences between UC and CD on anxiety and depression.

90 patients (50 UC and 40 CD) which referred to the department of
Gastroenterology of Internal Medicine of KTU Faculty of Medicine are taken in to
our study. Duration of disease, additional diseases, used drugs, living locations,
birthdays, marital statuses, former bowel surgeries, family stories, jobs and extra
intestinal involvement of the diseases are questioned in all patients. The activity
index is measured according to “Truelowe Witts Scale” in UC patients and “Crohn
Disease Activity Index (CDAI)” in CD patients. “Beck Anxiety Scale” and “Beck
Depression Scale” is applied to all patients.

Anxiety was significantly higher in IBD cases with additional disesases and
in CD cases that are 45 years old and more older, also in CD cases without
infliximab treatment. There was statistically significant correlation between disease
activity and depression in patients with CD.

According to the results of our study, there may be anxiety and depression in
patients at the active period of the disease. Therefore, in IBD clinics, after the
diagnosis of the diseases routine application of anxiety and depression scales is
suitable and the patients who have higher points from the scales must be consulted to

the psychiatrists.



In recent studies it is shown that the development of dysbiosis in the gut
microbiata causes anxiety and depression in IBD patients. In our study, it is
considered that disbiosis related to IBD can be the cause of higher rates of anxiety
and depression in cases which have higher activity index.

Our study is a prospective study which includes small number of patients.
Prospective studies with more number of patients are required to expose definite

results that can affect current clinical practices.
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1. GIRIS

Inflamatuar Barsak Hastaligi (IBH); idiopatik ve kronik bir barsak
enflamasyonu olup, remisyon ve relapslarla seyreder. iBH 15-35 yaslar1 arasinda en
yiiksek insidansa sahip olup yasam siirecinin ¢ok aktif bir donemini kapsamaktadir.
Bu doénemde insanlarin hayatinda egitim, Kariyer, evlilik gibi ¢ok 6nemli donemler
yer almaktadir. Bu dénemde IBH, hastalarin evliliklerini, is durumlarini, sosyal
iliskilerini, sosyal faaliyetlerini etkileyerek yasam kalitesini etkilemektedir. IBH> nin
kronikligi ve yasam kalitesini etkiledigi bir ¢ok ¢alismada gosterilmistir.

Inflamatuvar barsak hastalig: ; Ulseratif Kolit (UK), Crohn Hastalig1 (CH) ve
iki grup igine dahil edilemeyen indetermine kolit (IK)’i kapsar. Bu ii¢ klinik tablo
Klinik bulgular, hastalik seyri olarak cogu kez farklar gosterse de, bazen birbirinden
ayrilamayabilir. Bu hastaliklar sadece gastrointesinal kanali ilgilendiren patolojiler
olmayip, cilt, eklem, gbz ve hepatobiliyer sistemi de etkileyen inflamatuvar
siireclerdir. IBH genellikle 2. ve 3. Dekatta ortaya ¢ikmakta ve eriskinlerin
yagsamlarint en verimli olduklar1 donemde etkilemekte, iilke ekonomisine ; saglik
giderleri, is giicli kaybi gibi agir maliyetler yiiklemektedir.

1diopatik inflamatuvar barsak hastaliklarindan, UK kolon mukozasinin
hastalig1 olup, her zaman rektumdan baglar ve iyi tedavi edilmez ise proksimal
kolona dogru yayilim gosterir. Baglica klinik bulgusu; kanli mukuslu digkilamadir.
CH ise agizdan aniise kadar tiim gastrointestinal kanali atlamal1 olarak tutar, en sik
yerlesim bolgesi ileokolonik bolgedir. Klinik bulgu olarak son derece heterojen olup,
temelinde yatan patolojik davranisa gore (6rnegin inflamatuvar, striktiiran, fistiilizan)
degisiklikler gosterir. Ancak ana klinik bulgular; karin agrisi, ates, kanl diyare ve
fistiillerdir.

Yapilan c¢alismalarda, hastaligin kronik bir seyir izlemesi, hastalarda
hastaligin her an aktive olabilecegi endisesinin olmasi ve ileride -cerrahi
miidahalelere maruz kalabilecegi diisiincesinin olmasi; yogun anksiyete duygularinin
yasanmasina ve gelecekle ilgili diisiincelerinde karamsar bir tutum sergilemelerine

neden olmaktadir.



Bu durum ise hastalar1 anksiyete ve depresyon agisindan riskli bir siirece
sokmaktadir. Bu calismada IBH’I1 hastalarda anksiyete ve depresyon skorlarinin
degerlendirilmesi, Ulseratif Kolit ve Crohn hastaliklari arasindaki farklarin,
depresyon ve anksiyete tizerindeki etkilerinin arastirilarak bilimsel literatiire katkida

bulunulmasi amaglanmustir.



2. GENEL BILGILER

2.1. inflamatuar Barsak Hastahklar:

Ulseratif kolit (UK) ve Crohn hastaligt (CH) ; nedeni kesin olarak
bilinmeyen, patogenezinde genectik ve ¢evresel faktorlerin rol aldigi inflamatuar
barsak hastaliklaridir (1). UK sadece kolonu etkileyen, tekrarlayici, non-transmural
inflamatuar hastaliktir. Hastaligi tuttugu bolgeye gore; proktit, sol taraf kolit veya
pankolit olarak simiflandirilabilir. CH ise tim gastrointestinal sistemi tutabilen

tekrarlayici, transmural inflamatuar hastaliktir (2).

2.1.1. Epidemiyoloji

IBH insidans ve prevelansi cografi bolgelere, etnik grup ve irka gore
degiskenlik gosterir. Kuzey Avrupa ve Kuzey Amerika’ da insidans ve prevelans
oranlari1 en yiiksektir. Son 50 yil i¢inde oranlarda belirgin bir yilikselme goéze
carpmaktadir. Ancak son 10 yil icinde bu yiikselmenin durdugu ve platoya ulastigi
diisiiniilmektedir. Tibbi tanm1 ve tedavi olanaklarinin gelismesi IBH’nin erken
dénemde saptanmasi ve tedavi edilmesini saglamaktadir (2).

IBH prevelansi genel olarak %0.3 ile %0.5 arasinda degismekte olup kadinlar
biraz daha sik etkilenmektedir. Hastalik baslangi¢ yasi bimodal dagilim gostermekte
olup baslangic yas1 insidans: 15-25 yaslar1 arasindaki genclerde artmustir. insidansin
ikinci tepe yaptig1 donem 40-60 yaslari arasidir (2).

IBH insidans, prevelans ve klinik 6zelliklerini belirlemek iizere IBH dernegi
tarafindan hastane kayitlarina dayali olarak yapilan arastirmada iilkemize ait ¢ok
onemli veriler elde edilmistir. Calismaya katilan 10 ilden toplam 3954 hasta kayd:
incelenmis, hastalarin dermografik verileri ve klinik 6zellikleri gozden gecirilmistir.
Bu caligmaya gore iilke genelinde IBH prevelanst 36/100.000, Ulseratif Kolit
prevelanst 25.5/100.000 ve Crohn Hastalign igin 7.7/100.000 dir. Insidans
degerlendirildiginde IBH icin 4.1/100.000, Ulseratif Kolit igin 2.6/100.000 ve Crohn
Hastaligi igin 1.4/100.000 olarak hesaplanmuistir (2).



Tablo 1. iBH Prevelans ve insidansi

Hastalik Prevelans Insidans
IBH 36/100.000 4.1/100.000
UK 25.5/100.000 2.6/100.000
CH 7.7/100.000 1.4/100.000

Bu bulgularla iilkemizdeki IBH insidans ve prevalansinin Kuzey Avrupa ve
Amerika’ya gore diisiik oldugunu sdyleyebiliriz. Olgularin ortaya ¢ikis yasi Asya ve
Avrupa ile benzerdir, ortalama yas UK icin 38.4 £ 13 ve CH igin 34.3 +13’ tiir.
Hastalarin biiylik cogunlugu orta yasta tani almakta ve erkekler daha fazla

etkilenmektedir (2).

Tablo 2. UK ve CH Olgularimn Ortaya Cikis Yasi

Hastalik Ortalama Yas
UK 384+13
CH 343 +13

UK riski sigara igenlerde daha diisiiktiir. Her ne kadar nikotin yamalarinin
semptomlar1 azalttig1 bildirilse de sigaraya baslamanin semptomlar: iyilestirmedeki
faydasi tartigmalidir. Tam tersine CH da sigara igmek bir risk faktoriidiir ve sigara

icmeye devam eden CH hastalarinin tedaviye yaniti diigiiktiir (2).

2.1.2. Etyopatogenez

Inflamatuar barsak hastaliklarmm her iki formu, CH ve UK, karekteristik
olarak kronik, yasam kalitesini anlamli sekilde bozan, uzamis medikal ve cerrahi
girisimler gerektiren ve kapsamli olarak topluma yiik olan durumlardir. Yaklagik dort
dekattan bu yana IBH etyopatogenezini agiklamak icin, infeksiydz ajanlardan
psikosomatik, sosyal, metabolik, vaskiiler, genetik, alerjik, otoimmiin nedenlere

kadar, pek ¢ok teori 6ne siiriilmiistiir (3,4,5).



Bugiin geldigimiz noktada olusmus genel kanaat temelde kendi iginde de
kisimlara ayrilabilen dort ana mekanizma ile IBH nin olustugudur (3-8).
Bunlar;
1. Genetik faktorler
2. Immiinolojik faktdrler (Normal barsakta immiin yamt, Crohn Hastaliginda
Ulseratif Kolitte disregiile immiin yant, epitelyal bariyer disfonksiyonu)
3. Infeksiyoz Faktorler

4. Cevresel ve diger faktorler

Gevresel Faktrler
Or: beslenme, intestinal

mikroorganizmalar

Sekil 1. inflamatuar Barsak Hastalig1 Etyopatogenezi

1. Genetik Faktorler: IBH nin, her ne kadar tamaminda gosterilemese de
hastaligin ortaya c¢ikmasi ic¢in genetik bir yatkinligin oldugu artik kuvvetle kabul
gormektedir. Epidemiyoloijk ¢aligmalar ile IBH olgularinin birinci derece
akrabalarinda UK sikhign %5,7-15,5 , CH siklig1 %10,9 , IBH sikligr ise %5-20
olarak belirlenmistir (9).

IBH ile iliskili oldugu gosterilen ilk gene IBD1 adi verilmistir ve onaltinct
kromozomda yer alan ve bu genin kodladig: sitozolik patern tanima reseptorii; NOD2
(CARDI15), ozellikle CH ile kuvvetle iliskili bulunmustur. CH’da %42 pozitif
saptanmis ve erken hastalik gelisimini predikte edebilecegi One siiriilmiistiir.
Bakterilerin otofajik temizlenmesi ile igili IL-23R, ATG16L1, IRGM, ULK1 gibi
cok sayida gen GWAS ile tanimlanmistir (10-13). Genlerin ilki olan; IBD1 olarak
adlandirilan ve NOD2 proteinini (CARD 15) kodlayan gendir (14,15). 16.



kromozomda bulunan NOD2 (IBD1)/CARD 15 intestinal epitelyum hiicrelerinde
(Ozellikle Paneth hiicrelerinde) ve mononiikleer hiicrelerde eksprese edilir. Liiminal
bakterilere kars1 innate immiin yanitta anahtar bir rol oynar (16, 17).

Wild tip NOD2 protein; bakteriyel peptidoglikanin bir pargasina yanit olarak
niikleer faktor kappa’yir aktive eder. Caligmalar NOD2’nin intestinal epitel
hiicrelerinin, anti-bakteriyel peptidler salinimi vasitasiyla invaziv bakterileri zapt
etme yetenegi i¢in 6nemli bir role sahip oldugunu ileri siirmiistiir. Bu proses mutant
NOD2 formuna sahip hastalarda eksiktir. Bakteri iriinlerini tanima ve isleme
yetersizdir. NOD2 defisitli fareler oral yolla bakteriyel infeksiyonlara hassas iken
intravendz veya intraperitoneal patojenlerle bu hassasiyet gozlenmemistir (18, 19).
Bat1 toplumlarinda NOD2/CARD 15 mutasyonlari ileal ve fibrostenozan CH ile
iligkili bulunmustur (20-23).

Bir baska gen, intestinal ve kolon epitelyuminde eksprese edilen ve NOD2
benzeri NOD1 (CARD 4) genidir. Hastalik fenotipi ile iligkili oldugu
diistiniilmektedir (9). HLA guruplar ile iliski cografik degisiklikler goriilmektedir.
En cok arastirilan bdlge 6. Kromozom iizerindeki MHC kompleksidir ve IBH’ye
yatkinlik ve fenotipi ile iliskilendirilmistir. izole kolonik CH sahip olanlarda anlaml
bir genetik CH duyarlilik lokusu (NOD2, IBD5, NOD1, IL23R, ATGI16L1) iliskisi
yokken, HLA-DRB1*0103 alel ile giiclii iliski gosterilmistir (24).

UK olgulart ile HLA class II ile iliskisi arastirilmis, HLA DRB1*1502 ve
HLA- DRB1*0103 ile baglanti bulunmustur. Ancak HLA- DRB1*0103’iin sadece
UK igin degil, tim kolon inflamasyonu icin bagimsiz risk faktorii oldugu
diistiniilmektedir (25, 26).

pANCA, ASCA, anti-OmpC, anti-CBirl, anti-12, ALCA, ACCA, AMCA,
anti-L,ve anti-C gibi serolojik antikorlar IBHda belirgin olarak saptanmistir. UK’li
hastalarin %60-85’inde p-ANCA pozitif bulunmaktadir. Hastalik klinigi ile iliskili
durumlar gosterilse de heniiz kiymetleri tam olarak ortaya konulamamistir (27, 28).

GWAS (Genome-wide association studies) denilen gen c¢alismalart ve
bunlarin  meta-analizlerine ragmen, muhtemelen IBH’in genetik olarak
aktarilabilmesinin yolunun %80’ halen tanimlanamamustir (29).

Ug¢ basamaktan olusan; epitelyal bariyere bakteri penetrasyonu, secilmis

kisilerde zayif bir inflamatuar yanitin tetiklenmesi ve yetersiz klerens, nihayetinde



IBD ile sonuglanan bir senaryo ileri siiriilmiistiir (30). ilk ¢alismalar daha cok CH
lizerine yogunlassa da sonralar1 UK icin de iliskili ¢ok sayida genetik lokus
tanimlanmistir (31). GWAS ¢alismalari ile giiniimiizde CH igin yaklasik 70, UK i¢in
yaklasik 50 iliskili lokus tanimlanmustir ki (28 ortak) bu da her iki hastaligin da
genetiginin ne kadar heterojen oldugunu gostermektedir (11, 32).

2. Immunolojik Faktérler: Esansiyel nutrisyonlarin emilimi sirasinda, insan
barsagi zararsiz gida antijenlerini infeksiyoz ya da toksik ajanlardan ayirt etmek
zorundadir. Bunun icinde bir dogal (innate) bir de edinsel (adaptive, kazanilmis)
immiin sisteme ve etkin bir bariyere sahiptir. Etkin bariyer intakt, intestinal
epitelyume dayalidir (Mukus ylizey, normal peristaltizm, sayisiz koruyucu faktor
sekresyonu), (33,34,35).

Innate immiin sistem yabanci antijen maruziyetine karsi baslangic yanitini
geligtiren, epitelyum hiicreleri veya fagositler iizerindeki kaliplari taniyan ve
baglayan reseptorleri, NK hiicreleri ve iiriinlerini igerir (33,34,35).

Kazanilmis immiin sistem; primer olarak B ve T lenfositlerini ve spesifik
immiiniteyi gosteren dendritik hiicreleri igerir. Kazanilmig immiin sistem, major
histocompatibility complex molekiilleriyle iliski i¢indeki profesyonel antijen sunucu
hiicreler (APC) tarafindan gosterilen yabanci antijenlere yanit vermek iizere
diizenlenmistir. Hem humoral hem de hiicre-aracili mekanizmalar, kazanilmig
immiin sistem ile iligkilidir. Humoral immiinite barsakta biiyiik kism1 IgA sinifi olan
antikor sekrete eden B hiicreleri aracilifiyladir. Dimerik sekretuar IgA antikorlar

yabanci antijenlerle kontak kurabilecekleri liimene spesifik tasiyicilarla tasmirlar
(33,34,35).
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Hiicresel immiinite, T hiicre araciligiyla olusur. Bunlar APC, MHC class I-11
molekiilleri, CD4+ T helper hiicrelerinden sekrete edilen interferon gamma (IFNQ),
timor nekrozis faktor-alfa (TNFa), interleukin (IL)-2, IL-12 , IL-4, IL-5, IL- 13 ve
ayrica IL-10 ve TGF-B gibi spesifik sitokinleri gibi bir ¢ok onemli gorevliyi igerir
(33,34,35).

Bu hiicreler miisterek olarak barsak iliskili lenfoid doku (GALT) olarak
bilinir ve lamina propriaya dagitilmistir. Bu kadar kompleks etkilesimler sonucta
yapilan ¢alismalarla; normal immiin sistemin liiminal bakteri veya bakteri tirtinlerine
kars1 disregiilasyonu ve mukozal bariyer fonksiyonundaki intrinsik degisikliklere
bagh bozuk immiin yanit olmak {izere IBH patogenezinde iki ana noktada
toplanmustir. IBH’de en yaygin ortak yol kontrolsiiz intestinal inflamasyondur ve
bunda anahtar noktalardan biri homing denilen, dolasimdan inflame sahaya artmis
hiicre girisidir (33,34,35).

CH’da, CD14-pro-inflamatuar makrofaj sayis1 artmistir ve UK ve normal
mukozaya gore daha fazla IL-23 ve TNF-a liretirler ve lokal T hiicreleri tarafindan,
IFN-y tretimine katkida bulunurlar (36). Bazi calismalar, CH’da ki makrofajlar
tarafindan  salgilanan  pro-inflamatuar  sitokinlerin, sekresyonundaki ciddi
bozulmadan yola ¢ikarak CH’nin immiin yetmezlik oldugu tezini desteklemektedir
(37). Bu dongii, muhtemelen nétrofil takviyesini azaltarak, bakteri klerensini bozarak
graniilom olusumu ile sonuglanacaktir (38).

Intestinal Dendritik hiicreler (IDH) lokal dogal yanitin baslama ve
diizenlenmesinde ve ayrica edinsel immiinitede de hayati rol alan antijen-sunucu
hiicrelerdir (39). Makrofajlar gibi, fonksiyonlari mukozal mikro-gevre tarafindan
modiile edilir, koruma ve defans fonksiyonu yapabilirken, inflamasyonun tolere
edilmesi veya diizenlenmesine aracilik edebilirler (40).

IBH’da IDH aktive olmakta, mikrobiyal reseptdrlerinin ekspresyonu
artmakta, ve artmis derecede IL-12 ve IL-6 gibi pro-inflamatuar sitokin
tiretmektedirler (41). IBH’da ayrica immiiniteyi bozan oksidatif stresin &nemli rolii

olabilecegi bildirilmistir ancak ileri ¢caligmalara ihtiyac vardir (42).
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3. Infeksiydz Faktorler: Spesifik infeksiydz ajanlarla (Kizamik viriisii,
Mycobacterium paratuberculosis, paramyxovirus, v.d.) CH’a yatkinlik arasinda bir
korelasyon oldugu halen tartigmalidir (43). CH’da ileal submukozada ciddi lenfanjit
gozlenmesi lenfanjite neden olan bir ¢ok viriis ve bakterinin CH’nin etiyolojisinde
merkezi rol oynuyor olabilecegine isaret etmektedir (44). Mikrobiyal floranin 6nemi
probiyotiklerle basarili tedavilerle desteklenmektedir (45). Chlamidia Pneumonia ile
IBH arasinda iliski gosterilemezken, IBH’lilarin Inflame Intestinal biyopsilerinde
enterohepatik Helikobakter tiirlerinin artmis oldugu dahi bildirilmistir, ancak bir
meta-analizde gastrik H. Pylori ile IBH arasinda ters korelasyon bildirmistir
(46,47,48).

Mycobacterium avium subspecies paratuberculosis (MAP); hayvanlarda
epidemik kronik inflamatuar barsak hastaligina neden olur (Johne’s hastaligi) ve
[BH’da nedensel ajan olarak ilk &ne siiriilen mikroorganizmalardandir. Meta-
analizler MAP DNA varligi ile CH arasinda giiglii bir iliski gostermislerdir (49,50).
Ancak bir ¢alismada bunun aksine kontrol gurubu ile benzer sonuglar bildirilmistir
(51). Bu calismaya gdre MAP, IBH’1 baslatic1 bir faktdr olmaktan ziyade hastalik
durumuna sekonder ortaya c¢ikmaktadir. Escherichia Coli normal barsak
mikroflorasinin major komponentlerindendir, ancak nadir ve adherens ve invazyon

Ozelliklerine sahip olan “Adherent- Invasive Escherichia Coli (AIEC)” tipi CH



olanlarda yiiksek prevalansta saptanmistir (52). AIEC intestinal epitel hiicrelerine
(IEH) adhere olabilir, epitelyal tabakay:1 isgal edebilir ve hem IEH de, hem de
makrofajlar icinde replike olabilir. Bu suslar ileal orneklerde; CH’da %36-43,
kontroller de ise %6-17 saptanmistir (53,54). Bu bakterinin Payer plaklarina
geemesini saglayacak virulans faktorleri de vardir ve CH ile iliskili otofaji gen
mutasyonlart AIEC’in intraseliiler replikasyonunu artirir (55,56). Bu bulgular
1s1¢inda; AIEC, genetik olarak yatkin bir kiside inflamatuar cevabin uygunsuz
sekilde, kronik aktivasyonuna neden olabilir (57).

Akut gastroenterit ile IBH ardisik riski arasinda da bir korelasyon ileri
stiriilmistiir (57). Campylobacter (Jejuni) ve Salmonella (Nonthyphoid) tiirleri gida
kaynakli gastroenteritin en sik nedenleridir ve CH’da kontrol gurubuna gore yiiksek
oranda tesbit edilmislerdir (%72 vs %30) (58). 15 yil takip yapilan bir ¢alismada;
gayta kiiltiirii ile Salmonella veya Campylobacter (IBH olmaksizin) gastroenteriti
tanis1 konulan hastalarda IBH ortaya ¢ikma riskinin 2,9 kat arttig1 bildirilmistir (59).
Bunun disinda Clostrudium Difficile’nin toksijenik suslari, 6zellikle aktif hastalikta
etiyolojik ajan olabilecegi yoniinden degerlendirilmis ve hastaliktaki yiiksek
prevalansina ragmen aktif ve inaktif hastalikta yakin oranlarda tesbit edilmistir (%66
vs %71), (60).

CH’da azalmis fonksiyonel antibakteriyel aktivite gosterilmistir (61, 62).
CH’da; mukoza tabakasindaki bakteri sayisinin Onemli derecede arttifi, ancak
mikrofloradaki  bakteri ¢esitliliginin  azaldigit  konsensusu vardir. CH’da
enterobakterilerin UK ve saglikli kontrole gore belirgin olarak artmis oldugu tesbit
edilmistir (63).

Ozetle: IBH nin tek veya basit bir infeksiydz ajanla olustuguna dair bir delil
bulunamamistir, ortak goriis; intestinal mikrofloranin veya bunlarda olusan
degisikliklerin, genetik yatkinligi ve diger faktorlere sahip olanlarda, hastaligin
ortaya ¢ikisina ek katki yaptigidir (64). “Disbiyozis” son donemde IBH igin
infeksiyoz etyoloji yoniinden iizerinde durulan bir konu olup akla olduk¢a mantikli
gelmektedir. Disbiyozis tam  kelime karsiligi olmasa da kisaca intestinal
mikrofloranin kendine has dengesinin bozulmasi olarak tarif edilebilir. Belkide
¢oziim tek bir nedensel ajan aramaktan ziyade burada yatmakta olup ileri ¢alismalara
ihtiya¢ vardir (65).
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4. Cevresel ve Diger Faktorler: IBH etiyopatogenezinde pek ¢ok risk faktorii
arastirilmis ancak sigara disinda hemen higbiriyle net baglant1 kurulamamistir. Giintimiizde,
iizerinde IBH iliskisi ile ilgili cok sayida calisma yapilmis ve etiyopatogenez igin, biiyiik
oranda ortak olarak, kuvvetle muhtemel oldugu diisiiniilen bazi secilmis faktorler asagida
siralanacaktir. (9)

a. Perinatal ve Erken Yasam Donemi Risk Faktorleri

Yakin zamanda, IBH igin perinatal risk faktorlerini ve sonrasindaki IBH
gelisimini arastiran ve anne yasi, annede CH veya UK varlig1, annenin sosyal sinifi,
gebelikte sigara i¢imi, evli olup olmadigi, ABO kan ve rhesus durumu, pre-eklampsi,
dogum sayisi, dogumda bebegin gelis sekli, sezaryen dogum, forcepsle dogum,
bebegin cinsiyeti, bebek sayisi, gestasyonal yas, dogum agirligi, bas capi, 1. ve 5.
dakikada apgar skoru ve emme gibi ¢ok sayida kiymetli parametreyi degerlendiren
bir ¢alismada, tiim bu kayitlarna ulasilabilen ve sonrasinda IBH gelismis 180
cocugun incelenmesiyle, UK icin bu faktdrlerden hicbiri anlamli bulunmazken, CH
icin ileri anne yas1 ve sigara i¢imi Oykiistiniin riski artirdigi bildirilmistir (66).

Perinatal saglik sorunlarmin (anne veya cocukta infeksiyon veya ciddi
hastalik) IBH gelisimini 4 kat artirdig1 bildirilmistir. Diisiik sosyoekonomik diizeyli
ailelerin cocuklarinda, daha sonra IBH gelisme riskinin 3 kat fazla oldugu
gosterilmistir. Stk ¢ocukluk ¢ag1 infeksiyonlar1 (6zellikle tekrarlayan barsak
infeksiyonlar1), tanidan Once baska bir cografyada yasama, fazla antibiyotik
kullanma ve ayrica islenmis et agirlikli diyet gibi faktorlerin IBH igin risk faktorii
oldugu ileri siiriilmektedir (67,68). Ayrica yakin doénemde, hipertrofik adipoz
dokunun inflamatuar dogasindan, ve Crohn Hastalarinin ¢ogunun normal beden Kitle
indeksine sahip olmalarina ragmen intraabdominal yag dokusu fazlaligindan ve
bunun adipokinler vasitasiyla salinan noéropeptidlerden dolayr CH patogenezinde
arastirtlmasi gereken bir durum oldugu bildirilmistir. (69)

b. Cografya, Etnik ve Irksal Faktorler

Inflamatuar barsak hastaliklarmin insidans ve prevalansmin degisik
toplumlarda farkl1 olmasi, batililasmus iilkelere gd¢ sonrasi 6zellikle UK insidansinin
artmasi, CH insidansinin arttig1 ve artisin Latin kokenlilerde ve zenginlerde daha

fazla oldugunun bildirilmesi, Avrupa ve Amerika dogumlu yahudilerde, Asya ve
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Afrika dogumlu olanlara gore daha sik IBH goriilmesi, IBH 1n beyazlarda daha fazla
goriilmesi, IBH etiyopatogenezinde muhtemelen genetik zeminde cografik, irksal ve
etnik faktorlerin de kuvvetle rol oynadigini diistindiirmektedir (70,71,72).

c. Yas ve Cinsiyet

Cogu vakada hastalik, 15-40 yaslar1 arasinda baslarken, 50-80 yaslar1 arasida
insidans ikici bir tepe yapmaktadir (Bimodal dagilim). CH hem cocuklar hem de
yaslilarda goriilebilmekle beraber ambulatuvar bakim vizitlerine bagvuranlarin %80’
geng ve orta-yash erigkinlerdir. CH en siklikla 20-40 yaslarinda goriilmektedir. Her
iki hastaliga birlikte bakildiginda cografik degisiklikler olabilse de en sik geg
adelosan-3. Dekat arasinda goriilmektedirler (73).

IBH hastalarmin yaklasik %10’u ise 10 yas altindadir. Yeni tan1 almis IBH
hastalarinda yas dagilimi can seklindedir, pik insidans ikinci dekadin erken
donemlerinde olmaktadir ve yeni tanilarin ¢ok biiyiik kismi1 ise 15-40 yas arasindadir
(73). Ayrica CH’da tutulum yasina gore hastalik ciddiyeti degismekte olup , 6-17 yas
hastalarda 0-5 yasindaki hastalara kiyasla daha komplike bir hastalik seyri
olmaktadir (74). IBH’da cinsiyet dagilimi1 yas ve cografyaya gore degisebilmekle
beraber, CH’da belirgin kadin cinsiyet dominans1 varken, UK her iki cinste de esit
gibi goriinmektedir (75).

d. Sigara

Bir cevresel faktor icin en giiclii delil sigara IBH iliskisidir. Bir cok calisma;
UK ile sigara arasindaki negatif, fakat CH rekiirrensi ile arasindaki pozitif iliskiyi
gbstermistir ve meta-analizler de bunu desteklemektedir (76,77). Ulseratif kolitli
hastalar arasinda sigara kullanma insidans1 genel populasyondan daha azdir. UK
geligsme riski, sigara igmeyenler arasinda sigara i¢enlere oranla daha fazladir. Halen
sigara icenlerde UK riski %40 az iken, sigaray1 birakmislarda, hi¢c igmeyenlere gore
risk 2-3 yil boyunca yaklasik 1,5-2 kat artmustir. Ote yandan, sigara igmek CH riskini
2 kattan fazla artirmaktadir. Sigarayr birakma UK ortaya ¢ikisini provake etmektedir.
Bunun aksine, Crohn Hastaliginda sigara kullanma insidans1 genel populasyondan
daha fazladir. Sigara bagimlilari, CH i¢in daha siddetli bir seyire, daha fazla
immunosupresif tedavi gereksinimine ve cerrahi sonrast daha hizli rekurrense
sahiptirler. Sigara UK iginse, ortaya ¢ikmasinda ve klinik seyrinde koruyucu etki

gostermektedir (78,79). Ancak tiitiin kullanim ile intestinal inflamasyon arasindaki
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patofizyolojik baglant: halen net degildir. Immiin cevabin modulasyonu, sitokin
seviyelerinde degisme, mukus kompozisyonunda degisme, vaskiiler ve protrombotik
etkileri, barsak permeabilitesinde degisiklikler gibi, heniliz tam konfirme edilmemis
olas1 sebepler bildirilmistir (78,80). UK olgularinda sigaranin olumlu etkisi; kolon
mukus tiretiminde artig, kolon epitel hiicre apoptozisinin engellenmesi, dolayisiyla
intestinal bariyer fonksiyonunda diizelme, IL8 iizeyinde azalma ve IL10 diizeyinde
artma ile iliskilendirilmistir. Sigaranin bu etkisi eskiden beri sigara igenlerde belirgin
olup, yeni sigara i¢imi beklenen olumlu etkiyi saglamamaktadir.

e. Diyet ve Nutrisyonel Eksiklikler

IBH’da nutrisyonel yetersizlikler (6zellikle CH’da ¢inko eksikligi) sik
olmasina ragmen, etkilenen kisilerin diyetlerinde eksikligi veya fazlalig1 olan 6zgiil
bir diyet faktoriinii tanimlayan bir ¢aligma halen yoktur. Diyet antijenleri, bakteriyel
antijenlerle benzer ve en sik rastlanan luminal antijenler oldugundan IBH
olusumunda veya aktivasyonunda etkileri olabilecegi akla yatkindir. Akut ataklar
sirasinda olugsan immiinolojik alevlenmenin kontrol edilebilmesi i¢in oral alimin
kesilmesinin dayanagi da budur. IBH’I1 hastalarda gida partikiillerine kars1 gelismis
antikorlar tanimlanmistir. Bununla beraber, calismalarda IBH riskini artiran herhangi
bir diyet faktorii tanimlanamamistir. Rafine seker, balik, sebze, margarin ve kahve
degerlendirilmistir. IBH ile (6zellikle CH) en giiclii iliski artmus rafine seker alimiyla
ilgili bulunmustur (9).

Bazi calismalarda IBH’li hastalar arasinda asir1 karbonhidrat tiiketimi
gosterilmistir. Populasyona dayali1 bir vaka kontrol calismasinda c¢ikolata ve kola
tiikketimi IBH igin olas1 risk faktorii olarak bildirilmistir (81). Bat1 tipi beslenmeyle
(islenmis, kizartilmis etler, sekerli gida iiriinleri) IBH riski artiyor goriinmektedir.
Inek siitiine kars1 duyarlilik, rafine sekerlerin cok tiiketilmesi, azalmis lifli gida ve
sebze tiiketimi, yiiksek oranda yag, ozellikle de hayvansal yaglarin tiiketilmesi de
riski artirdigi gosterilen beslenme faktorleridir (82,83,84). Bazi epidemiyolojik
caligmalarla monoansatiire ve poliansatiire yag alimi ile IBH gelisimi arasinda pozitif
iligki bulunmustur. En goéze carpan iligki kolesterol alimi ile saptanmistir (85).
Meyve, sebze ve lif tiikketimi IBH’l1 olgular arasinda diisiik bulunmustur. Ayrica
onemli bir immiin sistem diizenleyicisi olan D vitaminin eksikliginin IBH

patogenezine katkida bulunabilecegi ileri stiriilmiistiir (86). Kola, kahve, alkol de
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degisik c¢alismalarda suclanan icecekler olmustur. Ancak alinan gidalarla IBH
arasinda tam bir iligki gosterilememistir (78, 83, 87). Bu nedenle kisisel nutrisyonel
destek ve irritan bazi gidalarin kisitlanmasi disginda net bir diyet Onerisi
verilememektedir.

f. Hijyen

CH ve UK gelismis iilkelerde gelismemis olanlara oranla daha siktir. Bu
hastaliklara ayni zamanda kentsel alanlarda yasayanlarda, kirsal alanlarda
yasayanlara oranla daha sik rastlanmaktadir. Bu epidemiyolojik bulgular, IBH
gelisiminde hijyenin 6nemli bir rolii olabilecegini diisiindiirmektedir. CH’da kétii
sanitasyonun koruyucu rolii oldugu baska calismalarla da desteklenmistir. IBH’1n
global olarak artisi, sehirde yasayanlarda daha fazla gozlenmesi, kotii sanitasyonun
koruyucu etkilerini bildiren ¢alismalar, “Hijyen hipotezi” denilen bir hipotezin
olusuna yol agmistir, bu hipotez ilk olarak Strachan tarafindan 1989 yilinda 6ne
stiriilmiis ve yasamin erken donemlerinde yaygin infeksiyonlara maruz
kalinmamasinin immiin sistemin gelisimini negatif etkileyecegi, dolayist ile ileri
yaslarda karsilasilabilecek yeni durumlara hazirliksiz  olunacagi savina
dayanmaktadir (35,88). Bu da IBH’y1 astim, psoriazis ve diger pek ¢ok hastalikta
oldugu gibi modern yasam stilinin bir hastalig1 haline getirmektedir (89).

Hijyen hipotezinin IBH’nin aciklanmasindaki gercek &nemi belirsizdir ve
kolayca elestirilebilir, ¢iinkii bu sahada yapilmis calismalarin ¢ogu indirekt ve
retrospektif verilere dayanmaktadir (90, 91).

g. Apendektomi

Apendektominin iilseratif kolit gelisimine karsi koruyucu olabilecegini ileri
sliren bir ¢ok ¢alisma vardir (92, 93) 212.963 hastay1 igeren bir kohort ¢alismada bir
inflamatuar durum nedeniyle (apandisit veya lenfadenit) 20 yas Oncesinde
apendektomi yapilmis olanlarda (non-spesifik karin agrisi ile apendektomi olanlarda
degil) UK gelisme riskinde %55 diisiis bildirmistir (93). Appendiks gastrointestinal
lenfoid dokudan zengin bir bolgedir. Burada B lenfosit gelisimi olmaktadir.
Dolayisiyla appendektomi yapilan kisilerde antikor olusumu engelleniyor olabilir ve
bu da antijenlere kars1 yaniti azaltarak inflamasyonu azaltiyor olabilir. Cocukluk
cagindaki apendektominin UK’den koruyuculugu iizerine farkli mekanizmalar 6ne

striilmiis ancak en akla yatkinin “yapisal immiinite hipotezi” denilen degismis
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immiin yanit profili oldugu ileri siiriilmiistir (94). Ancak, bu koruyucu etkinin
mekanizmasi halen net olarak bilinmemektedir.

h. Ilaclar

Nonsteroid anti inflamatuar ilaglar (NSAI), Oral kontraseptifler (OKS) ve
diger pek ¢ok ilacin IBH’ye etkileri az ¢ok bilinmekle beraber akne tedavisinde
populer bir ilag olan isoretinoin’in IBH’ya neden olabildigine dair ¢alisma sonucu
ilgi cekicidir (95). Oral kontraseptiflerle IBH riskinin 2,5 kata kadar arttigin1 bildiren
yaymlar oldugu gibi, anlamli iliski gdsterilmemis yaymlar da mevcuttur. NSAII,
IBH’da alevlenmeye yol acabilir. NSAI’larin intestinal permeabiliteyi arttirarak,
mukus yapisini degistirerek ve aragidonik asit metabolizmasinda COX yolunu inhibe
ederek, bu metabolizmay1 Lipooksijenaz ve dolayisiyla LT-B4 yolagina cevirdikleri,
bu sekilde inflamasyonu arttirdiklar: diistiniilmektedir (96).

Calismalar yiiksek dozlarda ve Klasik (non-selektif) NSAI ile hastalik
aktivasyonu veya kotiilesmesi bildirmekle beraber selektif Cox-2 inhibitorleri igin
daha zararsiz oldugu yoniinde sonuglar bildirmislerdir (97). Ilaclar konusunda da
heniiz net olarak gosterilebilmis bir etiyolojik ajan ya da mekanizma yoktur.

1. Stres

Kisith  epidemiyolojik veriler ve klinik deneyimler stresin IBH’nin
semptomlarin1 kotiilestirebilecegini ileri siirse de, sensitize CD4 hiicrelerinin rolii
diistiniilmiis olsa da bu gozlemin immiinolojik temeli agik degildir (98). Bununla
beraber daha yakin zamanda yapilmis cesitli analizlerde; istenmeyen yasam olaylari
ve kronik fark edilir derecedeki stresin hastalik relapsini artirdigr ileri siiriilmektedir
(99). Yine yakin zamanda substance P, corticotropin- releasing hormone,
neurotensin, vasoactive intestinal peptide, mu-opioid receptor agonists, ve galanin

gibi néropeptidlerin IBH’ta potansiyel bir rolii olabilecegi ileri siiriilmiistiir (100).

2.2. Klinik

2.2.1. Ulseratif Kolit

Ulseratif Kolit (UK); akut alevlenmelerle karakterize kronik bir inflamatuar

barsak hastaligidir (101). Her yasta goriilebilirse de 20-40 yaslar1 arasinda en sik tant
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konur. Hastaligin semptomlar1 kolonun tutulum yerine ve inflamasyonun siddetine
gore degiskenlik gosterir. Kanli ve mukuslu ishal, tenesmus, acil digkilama ihtiyaci,
karin sol alt kadranda kramp seklinde agr1 sik goriilen semptomlardir. Daha siddetli
hastalarda ates ve kilo kaybi da 6n planda olabilir (102).

Hastaligin baslangici siklikla yavas ve sinsidir. Semptomlarin baslamasiyla
tan1 konulmasi arasinda gegen siire Crohn hastaligina oranla daha kisadir. Karin
agrisinin lokalizasyonu hastaligin yaygmhigiyla iliskilidir. Sol tutulumlu UK’te agr
sol alt kadranda lokalize iken, pankolit seklinde tutulumda agri tiim karin
kadranlarinda hissedilir. Pediatrik yas grubunda tan1 konulan hastalarda hastalik
erigkinlere oranla daha yaygin tutulum seklindedir ve total kolektomi orani daha
yiiksektir (103). Belirgin kramp tarzinda karm agrisi siddetli UK tablolarinda
goriiliir. Bu agrinin patolofizyolojisi net ortaya konulamamaissa da kolonun proksimal
ve distal segmentleri arasinda bozulmus motiliteden kaynaklandig: diistiniilmektedir.
Belirgin abdominal distansiyon ve rebound hassasiyeti varligi toksik megakolon
gelisiminin bulgusu olabilecegi i¢in, bu hastalarin daha yakin takibi gerekmektedir.
Rektal kanama UK in en sik klinik bulgularindan biridir. Siklikla gayta ve mukus ile
karisiktir. Kan pihtist seklindeki rektal kanamalar kitle veya diger patolojilere bagl
kanamalar1 diisiindiirmelidir. Rektumun proksimaline uzanan ve aktif UK
durumunda kanl1 diyare ortaya ¢ikar. Ancak; proktit ve proktosigmoid tutulumlu UK

hastalarinin %30’unda konstipasyonda baglica semptom olabilir (104).
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Sekil 4. Ulseratif Kolit Yaygmn Tutulum Tipleri

Bu hastalarda goriilen ishalin patofiyolojisinde; yetersiz tuz ve su emilimi,
inflamasyonuna sekonder olarak rektumun rezervuar fonksiyonunun bozulmasi ve

bozulmus kolon motilitesi rol oynar (105,106,107). Daha siddetli UK tablosunda
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bulanti, kusma, ates ve istahsizlik goriilebilir. Anemi, UK hastalarinda sik
karsilagilan bir laboratuvar bulgusudur. Uzun siiren intestinal kan kayb,
inflamasyona bagli sitokinlerin ve tedavi altinda ise ilaglarin (immiinsupresif,
sulfasalazin) kemik iligini baskilamasi aneminin gelisiminde rol oynayan
faktorlerdir. Anemiye bagli olarak hastada halsizlik, ¢abuk yorulma ve garpinti
goriilebilir (108).

2.2.2. Crohn Hastahg

Crohn hastalig1 alevlenmelerle karakterize gastrointestinal sistemin kronik
inflamatuar bir hastaligidir (109). Vakalarin %50’si ileokolonik yerlesimlidir.
Hastalarin 1/3’tinde hastalik ince barsakta goriiliirken, %25 oraninda da sadece kolon
tutulumu seklindedir. Nadirde olsa treitz ligamentinin proksimalinde tutulum
goriiliir. Ancak Ust gastrointestinal tulumu olan hastalarin cogunda birlikte ince

barsak veya kolon tutulumu sézkonusudur (110).
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Sekil 5. Crohn Hastaliginin Tutulum Ozellikleri

Hastanin semptomlar1 hastaligin lokalizasyonu, yayginligir ve inflamasyonun
siddetine bagldir. Ileokolonik tutulumda yemekle artan sag alt kadran agris1, fizik
muayenede sag alt kadranda palpabl kitle tespit edilebilir. Difiiz ince barsak tutulumu
yaygin karin agrisi, istahsizlik, ishal ve kilo kaybina neden olur. Ust gastrointestinal
tutulum erken doyma, bulant1 kusma, epigastrik agr1 ve disfajiye neden olur. Ust
gastrointestinal tutulumuna siklikla erken yaslarda tani konulan CH’de rastlanir.

Kolon tutulumunda kanli veya mukuslu ishal, karin sol alt kadranda kramp seklinde
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agriya neden olarak UK’i taklit edebilir. CH’de rektum siklikla korundugu igin
tenesmus daha az sik karsilasilan semptomdur (108).

CH davranis acisindan inflamatuar,striktiiran ve fistiilizan tip olarak
tamimlanmustir (111). Hastaligin hangi tip olarak seyrettigi baskin semptomun tipini
de etkiler. Baz1 hastalarda ise ayn1 anda miks tipte de izlenebilir. Crohn hastalig
transmural tutulum nedeniyle serozay1 asarak tutulum bolgesinde perforasyona neden
olabilir. Perforasyon nedeniyle generalize peritonit nadir de olsa gelisebilir. Ancak
perforasyonlar akut abdomenden ¢ok lokalize apse ve apsenin komsu organlara
fistiilizasyonuyla sonuglanir. Bu durumda hastanin sikayetleri fistiiliin agildig1 organa
gore farklilik gosterir. Enterovesikal fistiiller hematiiri, sik sik {iriner enfeksiyona
neden olurken, enterokutan6z fistiil gelisiminde ise gayta karmn cildine drene olur
(112).

Retroperitona drene olursa Tlreter basist veya psoas apsesi gelisir.
Enteroenterik fistiillerde ise ishal ve karinda kitle tespit edilebilir. CH’de UK’ten
farkli olarak perianal hastalik sikligi fazladir. Perianal bolge tutulumu CH’nin
%24’ linde goriiliir. Anal fissiir, perianal fistiil, anorektal apse ve anal kanalda darlik
CH’de en sik goriilen perianal hastaliklardir (113).

Etiyolojisi giiniimiizde net agiklanamamis bu iki kronik hastaligin intestinal
sistem diginda bircok dokuyu da etkileyebilecegi iyi bilinmektedir (114).
Ekstraintestinal sistemlerin tutulumu intestinal tutulum oncesinde veya intestinal
tutulum ile eszamanli ortaya ¢ikabilir ve genellikle intestinal hastaligin siddetiyle
korele seyreder. IBH cocukluk doneminde baslarsa CH daha belirgin olmak iizere
gelisme geriligine neden olabilir. Gelisme geriligi hastaligin kendisiyle iliskili
olabilecegi gibi tedavinin (kortikosteroid) bir yan etkisi olarak da karsimiza ¢ikabilir
(115).

2.3. IBH Komplikasyonlari

IBH komplikasyonlari; intestinal komplikasyonlar ~ ve ekstraintestinal

komplikasyonlar olarak degerlendirilmektedir.
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2.3.1. intestinal Komplikasyonlar
a. Ulseratif Kolitin Komplikasyonlar1

1. Perforasyon: Perforasyon genellikle toksik megakolonlu hastada gelisirse
de, seyrek olarak toksik megakolon olmadan da gelisebilir. Perforasyon daha ¢ok ilk
UK ataginda ve sol kolonda gelisir (116).

2. Striktiir: Crohn hastaligmin aksine UK’de seyrek gelisir. Remisyona
girmeden uzun siire devam eden olgularda gelisebilir ve miiskiiler tabakanin
hipertrofisi ve kalinlasmasina baghidir. Biyopsi ile kanitlanmayan malign lezyona
bagli olabilir; bu nedenle ilke olarak rezeke edilmelidir (116).

3. Toksik megakolon: UK’nin en sik rastlanan ve en ciddi
komplikasyonudur. Siddetli ve yaygin hastaligi olan olgularda gelisir ve yangisal
olayin submukozay: asarak miiskiiler tabakaya dek ulasmasi sonucunda gelisir.
Klinik tablo hizla bozulur. Radyolojik olarak kolon dilatasyon ve distansiyonuna ek
olarak ates, tasikardi, lokositoz ve anemi vardir. Antikolinerjikler, narkotik
analjezikler ve antidiyareikler, toksik megakolon gelismesine zemin hazirlar.
Kuskulu olgularda 12-24 saat araliklarla karin grafisi ¢ekilerek hasta izlenmelidir.
Kolon dilatasyonu saptanir; ¢ap1 6 cm’yi geger (116).

4. Kolon kanseri: UK’ nin komplikasyonu olarak kolon kanseri gelismesi
uzun siireden beri bilinir. Erken yasta baslayan ve uzun siire devam eden yaygin
UK’li olgularda gelisir. Baslangicindan beri 20 yil gecmis olan olgularin %
7,2’sinde, 30 yil ge¢mis olanlarin %16,5’inde kolon kanseri gelistigi goriilmiistiir.
Erken tam giicliigii vardir. Kolon kanserinin klinik belirtileri UK belirtileri ile
maskelenir. Periyodik ciddi kolonoskopi incelemesi yapilmast ve multipl biyopsiler
almmas:1 gerekir. Literatiirde seyrek de olsa UK’nin bdbrek hiicreli karsinom ile
birlikteligine rastlanmaktadir (116).

5. Masif kanama ve psodopolipozis: Ulseratif Kolitte lokal komplikasyon
olarak gelisebilir (116).
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b. Crohn Hastahginin Komplikasyonlari

Crohn hastaliginin en sik rastlanan ve en 6nemli komplikasyonu, cesitli
fistlillerdir. Bunun disinda obstriiksiyon gelisebilir (116).

1. Perforasyon:Hastalarin bir kisminda apse ve fistiile yol agan , transmural
penctrasyon gosteren tablo olabilir. Ancak serbest intrabdominal perforasyon
nadirdir. Bu nedenle etkilenen barsak serozasi siklikla komsu dokulara penetre olur
(116).

Apse; Crohn Hastalarimin %20 sinde goriiliir ve intrabdominal ve
ekstraabdominal olabilir. intraabdominal apse; daha sik olup mezenter icinde veya
barsak anslar1 arasinda yerlesebilir. Ekstraabdominal apseler, retroperitonda ve karin
duvarinda goriiliir (116).

Fistiiller; siniis traktin komsu yapiya penetrasyonu sonucu olusur ve cilde
kadar uzanabilir. Crohn Hastalarinin yaklasik %40’1nda fistiil goriiliir. Bu fistiiller
semptomatik veya asemptomatik olabilir. Enteroenterik fistiiller sik goriilmektedir ve
asemptomatik olabilecegi gibi yiiksek volimlii diyareye de neden olabilir.
Enterovezikal fistiiller; pndmotiiri ve tekrarlayan idrar yolu enfeksiyonlar ile klinik
bulgu verebilir. Enterokutanéz fistiiller siklikla cerrahi anastomoz bolgelerinden
gelisir. Rektal veya anal tutulum sonucunda rektovajinal fistiiller goriilebilir. Kadin
hastalarda histerektomi sonras1 enterovajinal fistiiller goriilebilir (116).

2. Striktiirler: Obstruktif semptomlar siklikla ileumun fibrostenotik
striktiirlerine bagli gelismekle birlikte hastaligin erken evresindeki akut inflamasyon
ve O0deme , apsenin kitle etkisine bagli kompresyona veya adhezyon olusumuna
sekonder de gelisebilir. Striktiiriin tipik klinik bulgusu, parsiyel barsak obstriiksiyonu
sonucunda olusabilir ve genellikle konservatif tedavi ile hizla diizelebilir. Hastalarda
yemeklerden bir iki saat sonra goriilen karin agrisi , gurultu ve degisik derecede
abdominal siskinlik sikayetleri goriilebilir. Daha belirgin barsak tikanikliginda,
siddetli agri, distansiyon ve kusma gelisir. Striktiirler radyolojik olarak en iyi
baryumlu grafilerde, daralmis segment ve segmentin proksimalinde dilatasyon olarak
goriillir. Striktlirii olan hastalarda asir1 bakteri ¢gogalmasi ve buna bagli diyare ve

malabsorbisyon riski artmistir (116).
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3. Perirektal hastaliklar: Perirektal Crohn Hastaliginda anorektal fistiil ve
apseler goriilebilir. Tipik olarak baslangi¢ lezyonu intersfinkterik alandaki anorektal
glandi igeren apsedir (116).

4. Malnutrisyon:Hastalarda bulanti, karin agrisi ,ishal gibi postprandiyal
semptomlarmi azaltmak igin yetersiz gida alimi goriilebilir. ileum rezeksiyonu
yapilan veya terminal ileum  tutulumlu Crohn Hastalarinda  safra tuzlarn
absorbsiyonu azalmasina bagli yag malabsorbsiyonu goriiliir. Bu durum yagda eriyen
vitaminlerin eksikligine yol agar. Yine aynmi sekilde safra tuzlar1 absorbsiyonu
azalmasina bagli hastalarda oksalat absorbsiyonu artmasi sonucu bobrekte oksalat
tast goriilme riski artar. Crohn Hastaliginda barsak tutulum lokalizasyonuna bagl
olarak karbonhidrat , protein ve suda ¢oziinen protein malabsorbsiyonu goriiliir.
Genis cerrahi rezeksiyon ve tekrarlayan operasyonlar kisa barsak sendromuna neden
olabilir (116).

5. Diyare Yapan Nedenler: Crohn hastaliginda kronik inflamasyona bagli
diyare goriilebilmekle birlikte ileum rezeksiyonuna bagh olarak siklikla safra tuzu
malabsorbsiyonu ve normal safra asiti enterohepatik dolasimmnda bozulmaya da
sebep olabilir. Safra asitlerinin kolona ge¢mesi elektrolit ve su sekresyonuna sebep
olur. Fistilli ve striktiirlii hastalar da asir1 bakteri ¢ogalmasina bagh safra tuzu
emilimini etkileyerek diyareye neden olur (116).

6. Kanser:Adenokanser riski Crohn hastaliginda artmustir. Tipik olarak bu
kanserler hastaligin uzun siire aktif oldugu bolgelerde ¢ikmaktadir. Bypass edilmis
barsak segmentleri kanser agisindan risk altindadir. Crohn koliti olan hastalarda

kanser riski artmistir ve Crohn kolitlerinde yillik kolonoskopi dnerilmektedir (116).

2.3.2. Ekstraintestinal komplikasyonlar

Baz kiigiik farkliliklar disinda hem UK hem de CH’de goriiliirler. Pankolitte
ve agir aktivasyonlu olgularda daha sik gozlenmektedir (116).

a. Romatolojik Tutulumlar

Inflamatuar barsak hastaliklarinda periferal ve aksiyel artropati gdriilme
siklig1 %20°dir. Bu tutulumlar IBH tablosundan dnce goriilebilecegi gibi intestinal

tutulumla eszamanli olarak da ortaya cikabilir (113). Siklikla intestinal hastaligin
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siddetiyle korelasyon gosterir ve intestinal inflamasyonun tedavisiyle diizelir.
Periferal artropati; genellikle diz, dirsek ve el bilegi gibi biiyiik eklemleri tutar.
Siklikla eklemde hasar olusturmaz. Ankilozan spondilit ve sakroilitis tablosu ¢ogu
zaman HLA-B27 pozitiflgiyle birliktedir. Diger artropatilerin aksine hastaligin seyri
intestinal inflamasyon siddetiyle korelasyon gostermez (117).

Periartikiiler doku tutulumlar1 entesopatiler, tendonitis, periostit ve
eklemlerin graniilomatoz lezyonlar1 seklinde tutulumlar olabilir. Osteoporoz ve
osteomalazi, IBH’ye sekonder veya uygulanan tedavilere bagli olarak ortaya
cikabilir. Sjogren sendromu, romatoid artrit, inflamatuar miyopati ve takayasu
arteridi daha az siklikta rastlanan romatolojik hastaliklardir. Romatolojik
tutulumlarin tedavisi siilfasalazin, mesalamin, fizik tedavilerle kombine nonsteroid
anti-inflamatuar ilaglar, lokal steroid, Ca ve D vitamini verilmesini igerir. Bazi
durumlarda biyolojik ajanlar ve immiinsiipresif tedaviler verilebilir (118,119).

b. Mukokutan6z Tutulumlar

Hafif semptomatik oral aftdz lezyonlarmn, IBH ile birlikteligi siktir. Bu
lezyonlarin aktivitesi alttaki intestinal inflamasyon derecesiyle koreledir. Intestinal
inflamasyonun tedavisi bu lezyonlarin da diizelmesini saglar. Eritema nodozum
ekstremitelerin ekstensor yiizlerinde morumsu 1-3 cm ¢apinda agrili, inflamatuar
ovoid nodiillerdir. intestinal inflamasyon siddetiyle bu nodiillerin semptomatik olusu
ciddi korelasyon gosterir. CH’de daha sik rastlanir (120). Piyoderma gangrenozum
ise daha ¢ok UK ile birlikte olan ciltte derin iilserlerle karakterize bir tablodur (108).

Tablonun agirhigi IBH siddeti ile koreledir. Bu lezyon da barsak hastaliginin
tedavisiyle diizelir. Ancak bazen lokal kortikosteroid, dapson veya klofazimin
tedavilerinin uygulanmasi gerekebilir. Diger cilt tutulumlar1 daha nadir goriiliir
(108).

c. Oftalmolojik Tutulumlar

Inflamatuar barsak hastaliklarinda goriilen gdz patolojileri IBH’larmin
kendisi ile iligkili olabilecegi gibi, kullanilan tedavilerin yan etkilerine de bagh
olabilir. Oftalmolojik hastaliklara IBH hastalarinda %4-10 siklikta rastlanir. Bunlarin
erken tanist ve tedavisi bazi ciddi patolojilerin varliginda kalict gérme kaybinin
onlenmesinde 6nem arzeder. Goz tutulumu en sik konjunktivit ve blefarit seklindedir

(121).
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Episklerit genellikle barsak hastaliginin siddetiyle koreledir. Fotofobi ve
gérmede bulaniklik sikayetlerine neden olur. Lokal steroidler etkilidir. Iritis ve
uveitis siklikla HLA-B27 pozitifligiyle birliktedir. Bu iki tablo barsak hastaliginin
siddetinden bagimsiz bir seyir gosterir. Gézde agri, gérmede bulanmiklik ve bas
agrisina neden olur. Tani yarik lamba muayenesi ile konulur. Tedavide pupil
dilatasyonu ve sistemik ya da lokal kortikosteroid uygulanir. Ancak uzun siire
kortikosteroid kullanimi1 posterior subkapsiiler katarakt ile sonuglanabilir (108).

d. Hepatobiliyer Tutulum

Hepatobiliyer tutulum IBH’de en sik rastlanan ekstraintestinal tutulum
sekillerinden biridir. Hepatobiliyer tutulum; primer sklerozan kolanjit, primer
sklerozan kolanjit/ otoimmiin hepatit, kii¢iik safra duktusu tutulumu, perikolanjit
veya overlap tablolar seklinde olabilir. Ancak yukarida sayilan tablolara ek olarak
hepatobiliyer sistemde; kolelityazis, hepatik apse, portal ven trombozu, ilaclara bagl
karaciger hasari, primer biliyer siroz, yagl karaciger, graniillomatdz hepatit, lenfoma
ve amiloidozis seklinde tutulum da goriilebilir (122).

Primer sklerozan kolanjit siklikla UK ile birliktedir ve IBH ile aymi
patogenetik kokenli, en sik hepatobiliyer tutulum sekli olarak bilinir (123). Bu
hastalarda siklikla pANCA otoantikorlar1 pozitiftir. Genellikle rutin kan testlerinde
kolestatik tipte karaciger fonksiyon testlerinde yiikseklik seklinde tespit edilir.
Hastaligin seyri altta yatan barsak hastaliginin seyrinden bagimsizdir. Total
kolektomi sonrasi bile devam edebilir. Tan1 karaciger biyopsisi ve ERCP sirasinda
goriilen duktuler degisikliklerin varligiyla konur. Primer sklerozan kolanjit tanisi
konulan hastalarin %70-80’ninde IBH oldugu ortaya konulmustur (124).

Otoimmiin hepatit de IBH ile sik goriilen bir tutulum seklidir. Izole veya
overlap tablo seklinde goriilebilir. Tedavide kortikosteroidler ve diger
immiinsupresifler kullanilir (108).

e. Genitotiriner Tutulum

IBH’de genitoiiriner tutulum azimsanmayacak orandadir. En stk UK te iirik
asit taglari, CH’de ise oksalat taglar1 seklinde karsimiza g¢ikar. Hiperkalsiiiri uzun
siiren immobilizasyon veya steroid kullanimina sekonder olusabilir. Amiloidozis
daha ¢ok CH rastlanir. Tiibiilointerstisyel nefrit ve glomeriilonefrit seklinde bobrek

tutulumu da goriilebilir. Tedavide kullanilan aminosalisilatlara, siklosporine ve
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biyolojik ajanlara bagli nefrotoksisite gelisebilir. Yine genitoliriner sistemde
inflamatuar kitlenin basisina veya gelisen fistiille bagli olarak obstriiksiyon ve
enfeksiyon goriilebilir (125).

f. Kemik Anomalileri

Osteopeni IBH’ye bagli gelisebilecegi gibi, tedavide uzun siire kortikosteroid
kullanimma sekonder de gelisebilir. Cocukluk c¢aginda IBH tanis1 konulmussa
osteopeni daha sik goriiliir (%90). Bu durum hastada artmis kirik riskiyle sonuglanir.
Kemik patolojileri CH’de daha sik goriiliir. Osteoporoz da IBH ile birlikte bulunan
bir diger tablodur (126, 127).

Femur bagi aseptik nekrozu etyolojisi bilinmeyen ancak kortikosteroid
kullanimu ile iligkilendirilmis bir tablodur. Kal¢a ve dizde 1srar eden agr1 varligi bu
tabloyu hatirlatmalidir (126, 127).

g. Tromboembolizm

Vendz ve arteryel artmis tromboembolizm riski sézkonusudur. IBH varlig
konjenital tromboembolizm riskinden daha &nemli risk teskil eder. IBH’de artmus
tromboembolizm riskinden; inflamasyon varligi, hastanin immobilizasyonu,
kortikosteroid kullanimi, sigara kullanimi, santral kateterizasyon, kontraseptif
kullanim1 vitamin B ve folat eksikligi suc¢lanmistir. Hastanin klinik tablosu
tromboembolinin lokalizasyonuna bagli olduk¢a degiskendir. Derin ven trombozu ve
pulmoner emboli sessiz seyredebilir. Portal ven trombozu karin agrisi, bulanti,
kusma, karinda hassasiyet, asit veya atesle kendini gosterebilir (128,129).

h. Pulmoner Tutulum

Pulmoner tutulum bulgular1 intestinal inflamasyonun siddetinden bagimsiz
seyreder. Pulmoner tutulum; biiyiik hava yolu tutulumu, kii¢iik hava yolu tutulumu
veya parankimal tutulum seklinde olabilir. Pulmoner tutulum calismalarda farkl
siklikta bildirilmistir. Ozellikle IBH nedeniyle veya baska bir endikasyonla hasta
opere edilecekse postoperatif komplikasyonlarin gelisme olasiliginin  artmasi
nedeniyle klinisyenin ve cerrahin dikkatli olmas1 gerekmektedir.

IBH ile beraber en sik goriilen pulmoner tutulum tablolari ilaglara baglh
pulmoner bozukluklar, plorit, pndmoni, interstisyel pndomoni, langerhans
graniilomatéz pndmoni, eozinofilik pnomoni veya pulmoner fibrozis seklindedir

(130,131).
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1. Kardiyovaskiiler Tutulum

IBH ile birlikte perikardit, endokardit, miyokardit, kardiyomiyopati ve tam
blok gibi kardiyak patolojiler goriilebilir (132). Atrial fibrilasyon riskinin de normal
popiilasyona oranla yiiksek oldugu bildirilmistir (133). Arteriyel ve vendz sistemde
artmig tromboembolizme sekonder de bir¢cok kardiyovaskiiler patoloji ortaya

¢ikabilir (108).

2.4. iIBH Hastalik Aktivitesi

Kolonoskopi bugiine kadar hastaligin degerlendirilmesinde en gegerli yontem
olmustur.UK de klinik aktivitenin degerlendirilmesi icin ise “Truelove ve Witts
kriterleri” ve kullanilmaktadir (134,135). Truelove ve Witts 1955 yilinda, UK
hastalarim aktivitelerine gore hafif, orta ve siddetli olmak tizere ti¢ gruba ayirmistir.
Truelove-Witts aktivite indeksi, UK’de hastalik aktivitesinin belirlenmesi igin
giiniimiizde en ¢ok kullanilanilan indeks olmustur (Tablo 3)(134).

Ulseratif Kolit hastaligmin ciddiyetini belirleme ve tedavisinin takibinde
kullanilan 6nemli bir skorlama sistemi de Mayo skorlama sistemi olup sikga
kullanilan bir yontemdir. Bu skorlama sistemi kriterlerine gore hastalara 0’dan 12’e
kadar puan verilir ve daha yiiksek puanlar, daha ciddi hastaligi gosterir. Bu sistemde
hastalarin klinik ve endoskopik bulgular birlestirilmistir (136).

CH’da hastaligin aktivite seyrini degerlendirmek daha zordur. Barsak
hareketlerinin sayisinda artma, genel olarak kisinin kendisini iyi hissetmemesi, karin
agrist, akintili fistiillerin gelisimi, kilo kaybi, hematokrit degerinde diisme,
inflamasyonla uyumlu endoskopik goriiniim, patolojik anormalite, artmug ESH aktif
hastalikta ortaya c¢ikar. Fakat diizelme ya da koétiilesme mutlaka bunlarla paralel
seyretmez. Civik kivaml giinliik defekasyon sayisi, karin agrisi, genel olarak kisinin
kendini nasil hissettigi, sistemik bulgular, antidiyareik ajan kullanip kullanmama
durumu, abdominal kitle varligi, hematokrit ve viicut agirhigmin dikkate alinip
aritmetik olarak puan verildigi Crohn hastalig1 aktivite indeksinin (CHAI) dl¢iilmesi;
hastaligin aktivitesinin degerlendirilmesinde tercih edilen bir skorlama yontemidir

(Tablo 4)(137).
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2.5. iBH Tedavisi

Inflamatuar barsak hastaligmin tedavisi diizenlenirken hastaligin UK ya da
CH olmasi, hastaligin anatomik lokalizasyonu, siiresi, aktivitesi, hastanin
tolerabilitesi ve daha dnce uygulanan tedavilere verdigi yanit g6z 6niline alinmalidir.

Hastaligin durumuna gore genellikle basamakli tedavi uygulanmaktadir (138).

2.5.1. Ulseratif Kolitte Tedavi

Ulseratif kolit tedavisi hastaligin yayginligi ve siddetine gore yapilir. Aktif
proktiti ve sol kolon tutulumu olan hastalarda gece uygulanan kortikosteroid
lavmanlari, rektal 5-ASA suppozituvar ve kopilik formlar1 ya da 5-ASA lavmanlari
tercih edilmelidir. Distal kolonun 60 cm’e kadar tutulumu olan hastalarda 5-ASA
veya kortikosteroid lavmanlart birlikte kullanilabilmektedir. Ayn1 zamanda
lavmanlara ek olarak oral 2-4 gr/giin 5-ASA preparatlart da tedaviye eklenebilir.
Hafif veya orta siddette yaygin koliti olan hastalarda tedaviye oral 2-4 gram/giin 5-
ASA preparatlar1 veya 3-6 gram/giin siilfasalazin ile baslanabilir. 3-4 hafta i¢inde bu
tedaviye yanit alinamadigi durumlarda 40 mg/giin prednizon seklinde oral
kortikosteroid baslanmalidir. Semptomlar kontrol altina alindiktan sonra, prednizon
dozu 1-2 haftada bir 5-10 mg azaltilarak kademeli olarak kesilmelidir (138).

Bu hastalarda tedaviye oral 5-ASA ile devam edilmelidir. Steroide yanit
alinamayan veya steroid tedavisi kesildikten sonra alevlenme goriilen hastalarda
tedaviye mutlaka bir immiinomodulator ajan (azatioprin 1,5-2,5 mg/kg/giin veya 6-
merkaptopiirin S5mg/kg/giin) eklenmelidir. Eger immiinomodiilatér ajanlardan da
yanit alinamazsa siklosporin ve anti-TNF ajanlar kullanilir. Bunlara da cevap
alinamayan hastalarda kolektomi diistiniilmelidir (138). Agir veya fulminan pankoliti
olan hastalarin tedavisi hastanede yatirilarak planlanmalidir. Bu hastalara tedavi
olarak intravenéz kortikosteroid (hidrokortizon 300 mg/giin, metilprednizon 45-60
mg/giin veya prednizon 60-80 mg/giin) planlanmalidir. Yedi-on giin i¢inde tedaviye
yanit alinamamasi durumunda 1-3 mg/kg/giin dozunda intravendz siklosporin ya da

Anti-TNF ilaglar baglanmalidir (139).
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Intravendz siklosporine ve Anti-TNF’ye cevap alinamamasi durumunda ise
hasta kolektomi igin cerrahiye verilmelidir. Agir aktif Ulseratif koliti olan hastalarda
toksik megakolon gelisme riski akilda tutulmalidir (139).

Ulseratif kolitin tedavisinde hemen hemen biitiin hastalar oral 5-ASA veya
siilfasalazin ile idame tedavisi almalidirlar. Idame tedavi ile Ulseratif kolitli
hastalarda niiks insidansinin azaldigir belirtilmistir. Kortikosteroidlerin idame
tedavide yeri yoktur. Idame tedaviye ragmen yilda iki veya daha fazla atak gegiren
hastalarda, uzun etkili immiinomodiilator ilaglardan biri (azatioprin, 6-merkaptopiirin

veya metotreksat) tedaviye eklenmelidir (140, 141).

2.5.2. Crohn Hastaliginda Tedavi

Crohn hastalifinda tedavi hastaligin anatomik lokalizasyona, klinik
prezentasyonuna ve siddetine gore yapilmalidir. Klinik prezentasyon sekli,
inflamatuvar, fistiilizan ve fibrostenotik tip olmak iizere ii¢ tiptir.

Inflamatuvar tip hastalikta; antiinflamatuvar ilaclar ve antibiyotikler, tek
basina veya kombine olarak kullanilabilirler. Antiinflamatuvar ilaglardan oral 5-ASA
preparatlari, sulfasalazin ve olsalazin kullanilmaktadir. Tedavinin yetersiz kaldigi
durumlarda kisa siireli kortikosteroidler de eklenebilir. Giiniimiizde yan etkileri daha
az olan yeni steroidler tercih edilmektedir. Bunlardan en sik olarak kullanilanlar,
flutikazon ve 6zellikle budesoniddir (142).

Crohn hastaliginda kisa siireli budesonid kullaniminin prednizolon ile ayni
etkiye sahip oldugu, mesalaminden ise daha etkili oldugu gosterilmistir. Ileit, kolit
veya ileokolit durumu varliginda bu tedavilere ragmen hastalik remisyona girmezse
Anti-TNF ajan (infliximab, adalimumab) tedavisi veya cerrahi tedavi diistiniilmelidir
(142).

Inflamatuvar striktiirii olan hastalarda intravendz genis spektrumlu
antibiyotikler ve steroidler ile tedavi diisiiniilmelidir. Eger 1 hafta i¢inde intravenoz
kortikosteroid tedavisine cevap alinmaz ise siklosporin, takrolimus veya Anti-TNF
tedavisine gegilebilir (143).

Fistiilizan tip hastaligin tedavisinde metronidazol, siprofloksasin gibi

antibiyotikler, 6-merkaptopurin, azatioprin gibi immiinomodiilatorler ve Anti-TNF
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ajanlar kullanilabilir. ~ Steroidlerin fistiilleri 1iyilestirmede faydasi olmadigi
gosterilmistir. Ayrica idame tedavide immiinomodiilator ilaglarin kullaniminin uzun
donemde fistiiliin iyilesmesine katkida bulundugu bilinmektedir. Intravendz Anti-
TNF ila¢ kullanimi ile hastalarin yaklasik yarisinda histolojik ve endoskopik olarak
mukozal iyilesme ile fistiilin kapandigi gozlenmistir (144). Antibiyotikler,
immiinomodiilator ilaglar ve Anti-TNF ilaglar ile tedavide basarisizlik olmasi
durumunda ise intravendz siklosporin kullanilmalidir. Ayrica fistiilizan tip Crohn
hastaliginda oral takrolimus tedavisinin de etkili oldugu gosterilmistir (144).
Fibrostenotik tip hastalikta ise genellikle mekanik tikaniklik goriilir. Bu
nedenle fibrostenotik tip Crohn hastaliginin tedavisi genellikle cerrahidir. Crohn
hastaliginda remisyon saglandiktan sonra ikinci amag¢ bu remisyonu uzun siireli
olarak sitirdiirmektir. Sigara ic¢ilmesinin niiksleri arttirdigi gosterildiginden dolay:
eger hasta sigara igiyor ise birakmasi Onerilir. Sulfasalazin ve mesalaminin idame
tedavisinde yararlar1 Ulseratif kolitteki kadar belirgin degildir. Crohn hastaliginda
remisyonun idamesinde esas olarak Azatioprin ve 6-merkaptopiirin etkilidir. Anti-

TNF kullanimi, Crohn hastaliginda idame tedavinin de seyrini degistirmistir (143).

2.6. Depresyon

Psikiyatride depresyon terimi temel olarak 3 farkli anlamda kullanilmakta
olup terimin ilk kullanim1 normal bireylerde de bir kayip sonrasi ortaya ¢ikabilen bir
duygusal yasanti olarak iiziintiilii ve kederli ruh halini anlatir. Bu anlamiyla depresif
duygudurum normal bireylerde de zaman zaman goriilebilen, ¢evresel degisikliklere
ve yasam olaylarina verilen uyuma yonelik uygun ve dogal bir duygusal tepkidir
(145).

Terimin ikinci kullanimi bir ruhsal belirti olarak depresyondur. Bir belirti
olarak depresyon terimi gilinlilk yasamin iizgiin gectigi, hiiziin ve mutsuzlugun
egemen oldugu normal dis1 bir duygudurumu (mood) anlatmak igin kullanilir. Bir
belirti olarak depresyon birgok farkli durumda goriilebilir veya cesitli ruhsal
rahatsizliklara eslik edebilir. Yani bu yakinmayla basvuran hastalarin bazilar1 tam bir

depresif atagin Ozelliklerini tasimiyor olabilir ya da baska bir ruhsal rahatsizliga
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tutulmusg olabilir. Bu anlamda depresif belirtiler basta psikiyatrik bozukluklar olmak
tizere bir¢ok norolojik ve medikal sayriliga eslik edebilir (145).

Depresyonun iigiincii kullanimi ise 6zgiil bir ruhsal rahatsizlifi anlatmak
icindir. Bu anlamiyla depresyon, belli bir grup belirti kalibiyla giden ve bazen
dongiisel bir nitelik gosteren bir ruhsal rahatsizliktir (145).

Depresyon oldukga sik goriilmekte olup goriilme oranlart 20-50 yaslart arasi
erkeklerde ve kadinlarda en yiiksektir. Herhangi bir zamanda depresif belirtiler
gosterenlerin oran1 yaklasik %15-20°dir. Bu oran icinde yer alanlarin en az
%12’sinin yagamlarinda herhangi bir zamanda sagaltim gerektirecek kadar agir
depresyonlu oldugu saptanmaktadir. Yetiskin niifusun yaklasik %20’si yasamlarinin
bir déneminde depresif bir sayrilik gecirmeye yatkindir. Diinya Saghk Orgiitiiniin
bir arastirmasinda temel saglik alaninda depresyonun en g¢ok goriilen fizyolojik
sayriliklardan biri oldugu ve diinyada goriilen biitlin sayriliklar igerisinde % 10,4 lik
bolimi olusturdugu bildirilmistir (145, 146).

Depresyon ile ilgili kendini degerlendirme Olg¢ekleri saglik alaninda bu
sayriligin teshisinde ve sayrilik diizeyinin belirlenmesinde olduk¢a onemlidir (145,
146). Depresyonun genel belirtileri higbir seyden zevk almama (anhedoni), enerji
kaybi, yorgunluk, bitkinlik, diisiincelerini belirli bir konu {izerinde yogunlastirma
zorlugu, istahsizlik ve kilo kaybi1 veya istah artisi ve kilo alma, konusmada,
diisincelerde ve davranislarda yavaslama , uyku bozukluklar1 , cinsel ilgi ve
etkinlikte azalma , somatik yakinmalar (cinsel islev bozukluklari, genel enerji azligi,
kabizlik , tansiyon diismesi, sirt ve bas agrilari, beklenmedik 6fke patlamalar , sese
ve kalabaliga tahammiilsiizliik vb.) , ajitasyon (artmis motor etkinlik olarak ortaya
¢ikan huzursuzluk), daha once ilgi duydugu ve zevk alarak yaptigi islere karsi
belirgin bir ilgi ve istek kaybi, utang ya da sugluluk hissetme, kendine olan sayginin
azalmasi, caresizlik duygulari, karamsarlik ve umutsuzluk, anksiyete, Oliim

diislinceleri ve intihar girisimleri olarak belirtilebilir (145).
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DSM-IV’e (Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders) gore
asagidaki 9 belirtiden en az 5’1 aynm1 2 haftalik siire i¢cinde goriiliirse major depresyon
tanis1 konur. Bu belirtilerden biri mutlaka depresif duygudurum veya hayattan zevk
almama (anhedoni) veya ¢evresine karsi ilgisizlik olmalidir.

Major depresyonun semptomlar (147):

1. Her giin, giin boyu siiren depresif duygudurum (Uzgiin, boslukta

hissetme, aglamakli goriiniim)

2. Her giin ve giin boyu siiren etkinliklere ilgide azalma, eskisi kadar zevk

alamama

3. Onemli derecede kilo kaybi ya da kilo alimi

4. Insomnia ya da hipersomnia (Uykusuzluk ya da asir1 uyuma)

5. Psikomotor ajitasyon ya da retardasyonun olmasi (davraniglarda asirt

artma ya da gerileme)

6. Yorgunluk, bitkinlik ve enerji kaybinin olmasi

7. Degersizlik, asir1 ya da uygun olmayan sugluluk duygularmin

(sanrisal=ger¢ek dis1 yargi) olmasi

8. Diisiincesini yogunlastirmada azalma ya da kararsizlik

9. Yineleyen 6lim diisiinceleri (intiharla ilgili).

Depresyon degerlendirme Olgekleri depresyonun siddetinin belirlenebilmesi
acisindan oldukg¢a Onemli olup ancak tani i¢in mutlaka klinik gozlemin de goz
ontinde bulundurulmas: gerekmektedir. Bu amaca yonelik olarak bizim ¢aligmamizda
depresyon kendini degerlendirme olgeklerinden olan Beck Depresyon Olgegi
kullanilmistir. Beck Depresyon Olgegi Beck ve arkadaslari tarafindan adolesan ve
eriskinlerde depresyonun davranigsal bulgularini 6lgmek amaciyla 1961 yilinda
gelistirilmistir (148). Depresyonun siddetini 6lgmek, tedavi ile olan degisimleri
izleyebilmek ve hastalig1 tanimlayabilmek amaciyla tasarlanmistir. Depresyona 6zgii
davranisglar ve semptomlar bir dizi ciimle ile tanimlanmistir ve her bir ciimleye say1
olarak 0-3 arasinda numara verilmistir. Yirmi bir maddeden olusmaktadir ve
maddeler hafif formdan siddetli forma gore siralanmistir. Hastalardan simdiki
durumlarini en 1yi tanimlayan ifadeyi isaretlemeleri istenmekte ve sonu¢ maddelerin

toplamu ile elde edilmektedir (148).
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1978 yilinda oOlcegin timii revize edilmis olup hastalarin bugiini de
kapsayacak bi¢cimde son bir haftalik durumlarini isaretlemeleri istenmistir. Siddet
olarak; 0-9= Minimal, 10-16= Hafif, 17-29= Orta, 30-63= Siddetli, seklinde
yorumlanmaktadir. Olgegi doldurmak yaklasik 15 dakika siirmektedir. Ancak bu siire
hastanin egitim diizeyine gore degisebilir. Olgek Tiirkce’ye ¢evrilmis olup gegerlilik
ve giivenirlik c¢aligmast yapilmustir. BDO’nin  avantajlari  hasta tarafindan
doldurulmasi, basit bir dile sahip olmasi ve puanlamanin kolay olmasidir.
Dezavantajlan ise; kadinlar, yaslilar, adolesanlarda, diisiik egitim diizeyinde ve eslik
eden psikiyatrik bozukluklarin  varliginda, oldugundan yiiksek skorlarin
isaretlendiginin bildirilmis olmasidir (148).

2.7. Anksiyete Bozukluklari

Anksiyete, otonom sinir sistemi etkinligini gosteren nesnel belirtilerin eslik
ettigi yaygin, hos olmayan ve genellikle belirsiz, 6znel bir kaygi duygusudur (109).
Anksiyete yasam olaylarina normal bir tepki olarak ortaya c¢ikmakta olup Ornegin
yagami tehdit eden olaylarda, bedensel hasarin olustugu durumlarda, hayal
kirikliklar1 yaratan durumlarda, sevilen birinden ayrilmak gibi durumlarda anksiyete
goriilebilmektedir (149).

Anksiyete hissi ile kiside somatik ve otonomik tepkiler ortaya ¢ikar ve bu
kisinin daha fazla zarar gormesini engellemek icin koruyucu bir mekanizmadir.
Bazen i¢ bir diinyadan gelen uyaranlar da anksiyete hissinin dogmasina yol
acabilmekte olup kiside herhangi bir dis uyaran olmadan otomatik olarak sanki kotii
bir sey olacakmig hissi dogabilir. Kisinin savunma mekanizmalar1 saglikli ise
anksiyete duygusu ile basa c¢ikabilir, bu duyguyu kontrol altina alabilir. Fakat
savunma mekanizmalar1 saglikli degilse kronik bir anksiyete durumu yasanir. Kisi
kontroliinii kaybeder ve anksiyete bozuklugu dedigimiz ruhsal sorun ortaya ¢ikar
(149).

Anksiyete bozukluklarinin kadinlarda yasam boyu prevelans: %30 erkeklerde
ise %19’dur. Daha yiiksek sosyoekonomik diizeylerde bu oranlar azalmaktadir.

Anksiyete belirtileri carpinti, ates basmasi, terleme, nefes darligi, tansiyon
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yiikselmesi, titreme, pupillerde genisleme, midede kasilma, sik idrara ¢ikma gibi
sempatik aktivite artisina bagh goriilen bedensel tepkilerdir (149).

Giliniimilizde bireylerdeki anksiyete durumu degerlendirmeye yonelik cesitli
dlgekler olup bunlardan birisi Beck Anksiyete Olcegidir. Beck Anksiyete Olgegi
bireylerin yasadigi anksiyete belirtilerinin sikligini belirleyen bir 6zbildirim 6lcegi
olup 21 maddeden olusan, 0-3 aras1 puanlanan likert tipi bir dlgektir. Olcekten alinan
puanlarin yiiksekligi, bireyin yasadig1 anksiyetenin siddetini goOstermektedir.
Ulkemizde gecerlilik ve giivenirlik calismasi 1993 yilinda Ulusoy ve arkadaslari
tarafindan yapilmistir (150).
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MATERYAL VE METOD

Bu ¢alisma KTU Tip Fakiiltesi etik kurul onay:r alinarak yapilan prospektif
tammlayict  bir ¢alismadir. Arastirmaya KTU Tip Fakiiltesi I¢ Hastaliklar
Gastroenteroloji Boliimii servis ve polikligine bagvuran 18-82 yas arasi 50 iilseratif
kolit (K:23 E:27) 40 crohn hastalig1 (K:16 E:24) olan toplam 90 inflamatuar barsak
hastas: alind1.

Hastalik tanist endoskopi, histopatoloji ve radyolojik tetkikler kullanilarak
konuldu. Tim hastalara hastalik siiresi, ek hastaliklari, kullandiklar1 ilaglar,
yasadiklar1 yer, dogum tarihi, medeni hali, barsak operasyonu gecirip ge¢irmedigi,
aile oykiisii, meslekleri, hastaligin ekstraintestinal tutulumlari sorgulandi.

Ulseratif kolit hastaliginin aktivasyonunu belirlemek igin Truelowe Witts
Skalas1 kullanilmasi planland:i (Tablo 3)(133). Crohn hastaligmin aktivasyonunu
belirlemek igin ise Crohn Hastaligi Aktivite indeksi (CHAI) uyguland1 (Tablo4)
(135). Bu skalalarla hastaligin siddetinin degerlendirilmesi amaglandi. Her iki skala;
inflamatuar barsak hastaliklarinin hastalik aktivasyonunun degerlendirilmesinde

literatlirde kabul gormiistiir.

Tablo 3.Truelove ve Witts UK Aktivite Siniflamasi

Aktivite Hafif Orta Siddetli
Kanli digkilama say1s1 /giin <4 Hafif ve siddetli arasindaki bulgular >6
Ates (C”) <375 >37.5
Nabiz sayisi /dakika <90 >90
Hemoglobin g/dI >10.5 <105
Sedim <30 mm/h >30 mm/h
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Tablo 4. Crohn Hastahg Aktivite Indeksi (CHAI)

Crohn Hastalik Aktivite Indeksi

Puanlama

Son yedi giinde s1vi veya ¢ok yumusak
kivamda toplam digkilama sayist

Bir hafta i¢inde bu sarta uyan giinlerin toplam
sayist X 2

Son yedi giinde karin agris1 durumu
(0=yok, 1=hafif, 2=orta, 3=giddetli)

Son yedi giiniin ortalamas1 X 5

Son yedi giinde genel iyilik durumu:
(0=iyi, 1=ortalamanin biraz alti, 2=koétii, 3=¢ok
kotii, 4=berbat)

Son yedi giiniin ortalamas1 X 7

Crohn hastalig ile ilgili oldugu varsayilan
asagidaki hastalik belirti veya semptomlarindan
herhangi birisi sizde var mi1?

a-Eklem problemleri (Artrit veya artralji)
b-Goz problemleri (iritis veya iiveit)

c-Cilt veya deri sorunlari

d-Anal fissiir, fistiil veya perirektal abse
e-Bagirsakla iligkili diger fistiil olusumu

f-Son yedi giinde atesin 37.8 C nin tistiinde
artmis olmasi

Higbiri yoksa 0 puan Herbir var olan sik i¢in 20
puan

Son yedi giinde ishal i¢in lomotil veya benzeri
ishal kesici ilaglar alind1 mi1?

Hayir ise 0 puan Evet ise 30 puan

Batinda (karm bolgesi) anormal kitle varligi

yok ise 0 puan ,emin degilim ise 20 puan, var
ise 50 puan

Eger bir hafta icerisinde kan hemogram testi
yapild1 ve Hematokrit degeri (HTC) 6l¢iildiiyse
bu soruya cevap verin yapilmadiysa bu soruyu
geginiz.

Normal ortalamalar: Erkek icin HTC= 47 Kadin
icin HTC= 42

[ (Normal ortalama HTC degeri — Hastanin
olgiilen HTC degeri) X 6 ]

Not: Standartlarinizdaki sagliklt bir insanin
kilosundan fazlaysaniz bu soruyu atlayimniz.
Standartlarmizdaki saglikli bir insanin kilosu
ortalama olarak boyunuzun son iki rakamina
denk gelen rakamdir .Ornegin boyunuz 180 cm
ise Standartlarinizdaki saglikli bir insanin kilosu
80 Kg dir

100 x [ (Standartlarmizdaki saglikli bir insanin
kilosu —Sizin kilonuz) / Standartlarimizdaki
saglikl1 bir insanin kilosu]

CDAI degeriniz= Her bir soru igin ¢ikan
puanlarinizi toplayiniz

0-149 puan: Asemptomatik remisyon
150-220 puan: Hafif dereceli aktivite
221-450 puan: Orta dereceli aktivite

451-1100 puan: Agir dereceli aktivite
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Hastalarin anksiyete ve depresyon durumunu belirlemek igin “Beck
Anksiyete Olgegi”(Tablo 5) ve “Beck Depresyon Olgegi”(Tablo 6) kullanilmasi
planlandi. “Beck Depresyon Olcegi” ile depresyon; normal, hafif ruhsal sikinti,
klinik depresyon, orta depresyon, ciddi depresyon ve ¢ok ciddi depresyon olarak
smiflandirildi. “Beck Anksiyete Olgegi” ile hafif diizeyde, orta diizeyde ve siddetli
diizeyde anksiyete olarak siniflandirildi. Bu o6lcekler Beck tarafindan 1961 de
gelistirilen ve iilkemizde gegerlilik ve giivenirlilik ¢alismalari Tegin(1980), Hisli
(1988) tarafindan yapilmis olan 6l¢eklerdir (148, 150).

Tablo 5. Beck Anksiyete Olcegi

Asagida insanlarin kaygili ya da endiseli olduklari zamanlarda yasadiklar1 bazi belirtiler verilmistir.
Litfen her maddeyi dikkatle okuyunuz. Daha sonra, her maddedeki belirtinin BUGUN DAHIL SON
BIR (1) HAFTADIR sizi ne kadar rahatsiz ettigini yandakine uygun yere (x) isareti koyarak
belirleyiniz.

Hi¢ | Hafif | Orta diizeyde Ciddi diizeyde
© | @ 2 @)

1. Bedeninizin herhangi bir yerinde uyusma
veya karincalanma

2. Sicak/ ates basmalari
3. Bacaklarda halsizlik, titreme
4.Gevseyememe

5.Cok kotii seyler olacak korkusu

6. Bas donmesi veya sersemlik

7. Kalp carpintist

8. Dengeyi kaybetme duygusu

9. Dehsete kapilma

10. Sinirlilik

11. Boguluyormus gibi olma duygusu

12. Ellerde titreme

13. Titreklik

14. Kontrolii kaybetme korkusu

15. Nefes almada giigliik

16. Oliim korkusu

17. Korkuya kapilma

18. Midede hazimsizlik ya da rahatsizlik hissi
19. Bayginlik

20. Yiiziin kizarmasi

21. Terleme (sicakliga bagli olmayan)

Beck Anksiyete Olgegi Toplam Skoru: .......
8-15 puan: Hafif diizeyde anksiyete

16-25 puan: Orta diizeyde anksiyete

26-63 puan: Siddetli diizeyde anksiyete
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Tablo 6. Beck Depresyon Olcegi

BUGUN DAHIL, GECEN HAFTA ICINDE kendinizi nasil hissettiginizi en iyi anlatan ciimleyi secin

ve yamndaki KUTUCUGU isaretleyin. Segiminizi yapmadan once gruptaki ciimlelerin hepsini
dikkatle okuyunuz ve yalnizca bir maddeyi isaretleyin.

(0) | Kendimi tiziintiilii ve sikintili hissetmiyorum.

(1) | Kendimi {iziintiilii ve sikintili hissediyorum.

(2) | Hep tizintiili ve sikintiliyim. Bundan kurtulamiyorum.

(3) | O kadar tiztintiilii ve sikintiliyim ki artik dayanamiyorum.

(0) | Gelecek hakkinda umutsuz ve karamsar degilim.

(1) | Gelecek hakkinda karamsarim.

(2) | Gelecekten bekledigim higbir sey yok.

(3) | Gelecegim hakkinda umutsuzum ve sanki higbir sey diizelmeyecekmis gibi geliyor.
(0) | Kendimi basarisiz bir insan olarak gérmiiyorum.

(1) | Cevremdeki birgok kisiden daha ¢ok basarisizliklarim olmus gibi hissediyorum.
(2) | Gegmisime baktigimda basarisizliklarla dolu oldugunu gériiyorum.
(3) | Kendimi tiimiiyle basarisiz bir kisi olarak goriiyorum.

(0) | Birgok seyden eskisi kadar zevk aliyorum.

(1) | Eskiden oldugu gibi herseyden hoglanmiyorum.

(2) | Artik hicbir sey bana tam anlamiyla zevk vermiyor.

(3) | Herseyden sikiliyorum.

(0) | Kendimi herhangi bir sekilde suglu hissetmiyorum.

(1) | Kendimi zaman zaman sug¢lu hissediyorum.

(2) | Cogu zaman kendimi suglu hissediyorum.

(3) | Kendimi her zaman suglu hissediyorum.

(0) | Kendimden memnunum.

(1) | Kendi kendimden pek memnun degilim.

(2) | Kendime ¢ok kiziyorum.

(3) | Kendimden nefret ediyorum.

(0) | Baskalarindan daha kétii oldugumu sanmiyorum.

(1) | Zayif yanlarim veya hatalarim i¢in kendi kendimi elestiririm.

(2) | Hatalarimdan dolay1 her zaman kendimi kabahatli bulurum.

(3) | Her aksilik karsisinda kendimi kabahatli bulurum.

(0) | Kendimi 6ldiirmek gibi diisiincelerim yok.

(1) | Zaman zaman kendimi 6ldiirmeyi diistindiigiim oluyor, fakat yapmiyorum.
(2) | Kendimi 6ldiirmek isterdim.

(3) | Firsatim1 bulsam kendimi 6ldiiriirim.

(0) | Her zamankinden fazla i¢cimden aglamak gelmiyor.

(1) | Zaman zaman igimden aglamak geliyor.

(2) | Cogu zaman agliyorum.

(3) |Eskiden aglayabilirdim simdi istesem de aglayamiyorum.
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Tablo 6 Beck Depresyon Olgegi (Devam)

(0) | Simdi her zaman oldugumdan sinirli degilim.
(1) | Eskisine kiyasla daha kolay kiziyorum.
(2) | Simdi hep sinirliyim.

(3) | Bir zamanlar beni sinirlendiren seyler simdi hi¢ sinirlendirmiyor.

(0) | Simdi her zaman oldugumdan sinirli degilim.

(1) | Eskisine kiyasla daha kolay kiziyorum.

(2) | Simdi hep sinirliyim.

(3) | Bir zamanlar beni sinirlendiren seyler simdi hig sinirlendirmiyor.

(0) | Bagkalari ile goriismek, konugsmak istegimi kaybetmedim.

(1) | Baskalar ile eskisinden daha az konugmak, goriismek istiyorum.
(2) | Bagkalari ile konusma ve goriisme istegimi kaybettim.

(3) | Hig kimseyle goriisiip, konugmak istemiyorum.

(0) | Eskiden oldugu kadar kolay karar verebiliyorum.

(1) |Eskiden oldugu kadar kolay karar veremiyorum.

(2) | Karar verirken eskisine kiyasla ¢ok giicliik ¢ekiyorum.
(3) | Artik hig¢ karar veremiyorum.

(0) | Aynada kendime baktigimda bir degisiklik gormiiyorum.

(1) | Daha yaslanmisim ve ¢irkinlesmisim gibi geliyor.

(2) | Goriintistimiin gok degistigini ve daha ¢irkinlestigimi hissediyorum.
(3) | Kendimi ¢ok ¢irkin buluyorum.

(0) | Eskisi kadar iyi ¢alisabiliyorum.

(1) |Birseyler yapamak i¢in gayret gostermek gerekiyor.

(2) | Herhangi birseyi yapabilmek i¢in kendimi ¢ok zorlamama gerekiyor.
(3) | Higbir sey yapamiyorum.

(0) | Her zamanki gibi iyi uyuyabiliyorum.

(1) | Eskiden oldugu gibi iyi uyuyamiyorum.

(2) | Her zamankinden bir-iki saat daha erken uyaniyorum ve tekrar uyuyamiyorum.
(3) | Her zamankinden ¢ok daha erken uyaniyorum ve tekrar uyuyamiyorum.

(0) | Her zamankinden daha ¢abuk yorulmuyorum.

(1) | Her zamankinden daha ¢abuk yoruluyorum.

(2) | Yaptigim hemen hersey beni yoruyor.

(3) | Kendimi hi¢bir sey yapamayacak kadar yorgun hissediyorum.

(0) |istahim her zamanki gibi

(1) |Istahim eskisi kadar iyi degil
(2) |Istahim cok azaldi.

(3) | Artik hig istahim yok.

(0) | Son zamanlarda kilo vermedim.
(1) | iki kilodan fazla kilo verdim.
(2) | Dort kilodan fazla kilo verdim.
(3) | Alti kilodan fazla kilo verdim.
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Tablo 6 Beck Depresyon Olgegi (Devam)

(0) | Sagligim beni fazla endiselendirmiyor.

(1) | Agr, sanci, mide bozuklugu veya kabizlik gibi rahatsizliklar beni endigelendiriyor.
(2) | Saghigim beni endiselendirdigi i¢in baska seyler diisiinmek zorlasiyor.

(3) | Saghgim hakkinda o kadar endiseliyim ki, bagka hicbir sey diisiinemiyorum.

(0) | Son zamanlarda cinsel konulara olan ilgimde bir degisme farketmedim.
(1) | Cinsel konularda eskisinden daha az ilgiliyim.

(2) | Cinsel konularda simdi ¢ok daha az ilgiliyim.

(3) | Cinsel konulara olan ilgimi tamamen kaybettim.

(0) | Bana cezalandirilmigim gibi gelmiyor.
(1) |Cezalandirilabilecegimi seziyorum.

(2) | Cezalandirilmay1 bekliyorum.

(3) | Cezalandirildigimi hissediyorum.

1-10 : Arast Puan Normal
11-16 : Hafif Ruhsal Sikinti
17-20 : Smirda Klinik Depresyon
21-30 : Orta Depresyon
31-40 : Ciddi Depresyon
40 Uzeri: Cok Ciddi Depresyon

Tiim hastalar hastalik siiresi, ek hastaliklar1, kullandiklar1 ilaglar, yasadiklari
yer, dogum tarihi, medeni hali, barsak operasyonu ge¢irip gecirmedigi, aile dykiisii,
meslekleri, hastalik baslamadan Once stres varligi, hastaligin ekstraintestinal
tutulumlari agisindan degerlendirildi.

“Beck Ansiyete Olgegi” ve “Beck Depresyon Olgegi” hastalara
gastroenteroloji servisinde yatarken ve poliklinige bagvurduklarinda uygulandi. Bu
testin hastalarin psikolojik durumlart degerlendirildigi anlatildi. Ve hastalarin onami
alindi. Sorulart kendileri cevaplamasi gerektigi vurgulandi(Tablo 5)(Tablo 6).

Calismamizda kullanilan istatistiki yontem; verilerin analizi i¢in bir istatistik
paket programi kullanilmistir. Degerlendirme sonuglarinin tanimlayic istatistikleri;
kategorik degiskenler i¢in say1 ve ylizde, sayisal degiskenler i¢in ortalama, standart
sapma, minumum, maksimum olarak verilmistir. Kategorik degiskenlerin
karsilastirilmasinda Ki-Kare testi kullamlmustir. Istatistiksel anlamlilk seviyesi

p<0.05 olarak kabul edilmistir.
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4. BULGULAR

Arastirmamiza KTU Tip Fakiiltesi I¢ Hastaliklar1 Gastroenteroloji boliimiine
basvuran toplam 90 olgu katilmis olup %55.6> s1 UK (n:50), %44.4 ii CH (n:40)
tanis1 almistir. Toplam olgularin %43.3” i kadin olup (n:39), %56.7" si erkek (n:51)
hastalardan olugsmaktadir (Tablo 7).

Tablo 7. Cahsmamizdaki IBH Olgularinin Genel Ozellikleri

IBH olgularinin genel dzellikleri
Tani

-UK 50 (%55.6)

-CH 40 (%44.4)
Yag aralin 18-82
Yas ortalamasi 40.82+14.74
Hastalik siiresi (y1l) 1-20
Ortalama hastalik siiresi (y1l) 5.49
Cinsiyet

-kadin 39 (%43.3)

-erkek 51 (%56.7)
Kadin olgulardaki hastalik aktivite durumu

-remisyon 27 (%69)

-aktif hastalik 12 (%31)
Erkek olgulardaki hastalik aktivite durumu

-remisyon 28 (%54.9)

-aktif hastalik 23 (%45.1)
Anksiyete

-saptanan 54 (%60)

-saptanmayan 36 (%40)
Depresyon

-saptanan 46 (%51.1)

-saptanmayan 44 (%48.9)
Medeni durum

-evli 60 (%66.7)

-bekar/dul 30 (%33.3)
Kadm olgulardaki mesleki durum

-¢aligan 10 (%25.7)

-caligmayan 29 (%74.3)
Erkek olgulardaki mesleki durum

-¢aligan 37 (%72.6)

-¢aligmayan 14 (%27.4)
Ek hastalik

-saptanan 29 (%32.2)

-saptanmayan 61 (%67.8)

Olgularin yas araligi 18-82 olup yas ortalamasi 40.82 +14.74 olarak
belirlendi. Olgularin hastalik siiresi 1-20 yil arasinda olup, ortalama siire 5.49 yil
olarak saptandi (Tablo 7).
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Arastirmaya katilan IBH’l1 kadilarin %69’unda (n:27), erkek hastalarin ise
%54.9’unda (n:28) remisyon veya asemptomatik hastalik saptandi. Calismamizdaki
IBH hastalarinin %60’ mnda (n:54) anksiyete, %51.1’inde (n:46) depresyon tespit
edildi (Tablo 7).

Arastirmaya katilan IBH 11 olgulari %66.7°si (n:60) evliyken, %33.3’ii bekar
veya dul olarak saptandi . Arastirmamizdaki IBH’l1 kadin olgularm %25.7’si (n:10)
bir iste calismaktayken, %74.3’ii (n:29) ¢alismamaktayd:. IBH’l1 erkek olgularin ise
%72.6’s1 (n:37) bir iste ¢calismaktayken, %27.4’1 (n:14) ¢alismamaktaydi. Calismaya
katilan IBH’li hastalarin %32.2°sinde (n:29) ek hastalik tespit edilmis olup,
%67.8’inde ek hastalik saptanmamustir (Tablo 7).

Arastirmaya katilan UK olgularindan %46’s1 (n:23) kadin, %54°ii (n:27)
erkek hasta olarak tespit edildi. Arastirmaya katilan Crohn hastalig1 olanlarin %401
(n:16) kadin, %60’1 (n:24) erkek hasta olarak saptandi. Arastirmaya Kkatilan
erkeklerin kadilara oran1 UK’te 1.17, CH olgularinda 1.5 olarak saptandi (Tablo 8).

Calismamizdaki UK hastalarinin %60°inda (n:30) hafif aktivite indeksi, %22’
sinde (n:11) orta aktivite indeksi, %18’inde (n:9) agir aktivite indeksi oldugu tespit
edildi (Tablo 8).

Aragtirmaya katilan Crohn hastalarinin  hastalik  aktivite indeksi
hesaplandiginda hastalarin %65’inde (n:26) asemptomatik ve remisyonda oldugu,
%15’inin (n:6) hafif derecede, %20’sinin (n:8) orta siddetli derecede oldugu tespit
edildi. Agir siddetli aktivitede hasta saptanmadi (Tablo 8).

Arastirmaya katilan Crohn olgularinim %47.5’inde (n:19), Ulseratif Kolit
olgularinin %70’inde (n:35) anksiyete tespit edildi. Arastirmaya katilan Crohn
olgularinin %42.5’inde (n:17), Ulseratif Kolit olgularinin %58’inde (n:29) depresyon
tespit edildi (Tablo 8).

Calismamizdaki UK olgularinin %76’s1 (n:38) evli, %22’si (n:11) bekar,
%?2’si (n:1) duldu. Arastirmaya katilan Crohn hastalarinin %55°i (n:22) evli, %35’i
(n:14) bekar, %10’ u (n:4) dul oldugu tespit edildi (Tablo 8).

Calismamizdaki UK olgularmin %541 (n:27) ; CH olgularinin %50°si (n:20)
bir iste caligmaktaydi.Arastirmaya katilan Crohn hastalariin %12.5’inde (n:5)

barsak operasyonu ge¢irme Oykiisii mevcuttu (Tablo 8).
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Tablo 8. Crohn ve UK Olgularinda Sosyodemografik Ozellikleri

Sosyodemografik 6zellikler

CH (ortalama £SD) veya n (%)

UK (ortalama £SD) veya n (%)

Hasta sayis1 40 50
Yas 37.83 £13.25 43.22 £15.65
Hastalik siiresi 5.28 +4.982 5.66 +4.44
Cinsiyet
-Kadmn 16 (%40) 23 (%46)
-Erkek 24 (%60) 27 (%54)
Erkek / Kadin 15 1.17
Aktivite indeksi (CDAI)
-asemptomatik remisyon 26 (%65) -
-hafif derecede aktivite 6 (%15) -
-orta siddetli aktivite 8 (%20) -
-agir siddetli aktivite - -
Aktivite indeksi (Truelowe Witts)
-hafif aktivite indeksi - 30 (%60)
-orta aktivite indeksi - 11 (%22)
-agir aktivite indeksi - 9 (%18)
Anksiyete skoru
-yok 21 (%52.5) 15 (%30)
-var 19 (%47.5) 35 (%70)
o hafif 14 (%35) 21 (%42)
e Orta 2 (%5) 8 (%16)
o agr 3(%7.5) 6 (%12)
Depresyon skoru
-normal 23 (%57.5) 21 (%42)
-depresyon saptanan olgular 17 (%42.5) 29 (%58)
e hafif ruhsal sikint1 7 (%17.5) 15 (%30)
e klinik depresyon 5 (%12.5) 4 (% 8)
o orta depresyon 4 (%10) 7 (%14)
o ciddi depresyon 1 (% 2.5) 3 (% 6)
Medeni durum
-bekar 14 (%35) 11 (%22)
-evli 22 (%55) 38 (%76)
-dul 4 (%10) 1(%2)
Meslek
-¢aligan 20 (%50) 27 (%54)
-¢aligmayan 20 (%50) 23 (%46)
Barsak operasyonu 5 (%12.5) -
Ek hastalik 10 (%25) 19 (%38)
Eritema nodosum 1 (%2.5) -
Sklerozan kolanjit 1 (%2.5) -
Sakroileit 3 (%7.5) 2 (%4)
Fistiil 5 (%12.5) -
Fisstir 2 (%5) -
Enteropatik artrit 1 (%2.5) 3 (%6)
Pyoderma gangrenosum 1 (%2.5) -
Ilag kullanimi
-Azatiyopiirin 23 (%57.5) 13 (% 26)
-Prednol 4 (%10) 8 (%16)
-5 ASA tb 23 (%57.5) 47 (%94)
-5 ASA lavman 3(%7.5) 38 (%76)
-Infliximab 5 (%12.5) 3(%6)
-Adalimumab 4 (%10) 3 (% 6)
-Budosenid lavman 3 (%7.5) 1(%2)
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Calismamizdaki UK olgularmin %38’inde (n: 19) ek hastalik varken, %62
sinde (n:31) ek hastalik yoktu. Arastirmaya katilan CH olgularinin %25’ inde (n:10)
ek hastalik varken, %75’inde (n:30) ek hastalik saptanmadi.

Calismamizdaki UK olgularmin %4’iinde (n:2) sakroileit, %6’sinda (n:3)
enteropatik artrit saptandi. Arastirmaya katilan CH olgularinin %2.5’inde (n:1)
eritema nodosum, %2.5’inde (n:1) sklerozan kolanjit, %7.5’inde (n:3) sakroileit,
%12.5’inde (n:5) fistiil, %5’ inde (n:2) anal fissiir, %2.5’inde (n:1) enteropatik artrit,
%2.5’inde (n:1) pyoderma gangrenosum saptandi (Tablo 8).

Calismanmizdaki hastalarin ilag kullanimi incelendiginde; UK olgularinin
%16’s1 (n:8) ve CH olgularinin %10°u (n:4) prednol tablet kullanmaktaydi.

UK tanis1 konmus olgularin %94°{i (n:47), Crohn tanis1 konmus olgularin
%57.5’1 (n:23) 5 ASA tablet kullanmaktaydi. UK olgularindan %76’s1 (n:38), CH
olgularindan %7.5’1 (n:3) 5 ASA lavman tedavisi gérmekteydi. UK olgularmin %6’s1
(n:3), Crohn olgularinin %12.5’i (n:5) infliksimab tedavisi gormekteydi. UK
olgularmin %6’s1 (n:3), Crohn olgularinin %10’u (n:4) adalimumab kullanmaktaydi.
UK tanisi olan hastalarin %2’si (n:1) budosenid tedavisi uygulanirken, Crohn tanist
olan hastalarm %?7.5’inde (n:3) budosenid tedavisi gérmekteydi.UK olgularmin
%26’s1 (n:13), Crohn olgularinin  %57.5’1 (n:23) azathioprine kullanmaktaydi
(Tablo 8).

Calismamizdaki Crohn olgularinin %47.5’inde (n:19), Ulseratif Kolit
olgularmin %70’inde (n:35) anksiyete tespit edildi. Bu bulgularla her iki grup
arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi (p>0.05). Yine arastirmaya
katilan Crohn olgularmin %42.5’inde (n:17), Ulseratif Kolit olgularinin %58’inde
(n:29) depresyon tespit edildi. Bu bulgularla her iki hasta grubu arasinda istatistiksel
olarak anlamli fark saptanmadi (p>0.05) ( Tablo 9).

Aragtirmaya katilan erkek hastalarin %56.9’inda (n:29), kadin hastalarin
%64.1’inde (n:25) anksiyete tespit edildi. Kadin ve erkek arasinda anksiyete
acisindan istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi (p>0.05). Yine ¢alismamizdaki
erkek hastalarin %49.0’inda (n:25), kadin hastalarin %53.8’inde (n:21) depresyon
bulgulart saptandi. Kadin ve erkek arasinda depresyon bulgulart agisindan

istatistiksel olarak anlamli fark tespit edilmedi (p>0.05) (Tablo 9).
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Tablo 9. IBH olgularinin Anksiyete ve Depresyonla Iliskisi

. = .. . | Anksiyete Saptanan . .| Depresyon Saptanan .
IBH Olgularinin Ozellikleri Olgular n (%) p degeri Olgular n (%) p degeri
Tanm
-CH 19 (%47.5) p>0.05 17 (%42.5) p>0.05
-UK 35 (%70) 29 (%58)
Cinsiyet
-Kadin 25 (%64.1) p>0.05 21 (%53.8) p>0.05
-Erkek 29 (%56.9) 25 (%49.0)
Medeni durum
-evli 38 (%63.3) p>0.05 31 (%51.7) p>0.05
-bekar/ dul 16 (%53.3) 15 (%50)
Meslek
-¢alisan 24 (%51.1) p>0.05 25 (%53.2) p>0.05
-caligmayan 30 (%69.8) 21 (%48.8)
Ek hastalik
-var 24 (%82.8) p<0.05 16 (%55.2) p>0.05
-yok 30 (%49.2) 30 (%49.2)

Calismamizdaki hastalar medeni durumuna gore degerlendirildiginde, %33.3°
i (n:30) evli, %66.7 si (n:60) evli degildi. Evli olan olgularin %63.3’tinde (n:38), evli
olmayanlarin %53.3’{inde (n:16) anksiyete saptandi. Her iki grup arasindaki bu fark
istatistiksel olarak anlamli bulunmadi (p>0.05). Evli olgularin %51.7’sinde (n:31),
evli olmayan olgularin %50’sinde (n:15) depresyon bulgulari tespit edilmis olup, bu
fark istatistiksel olarak anlamli saptanmadi (p>0.05) (Tablo 9).

Calismayan IBH olgularmin %69.8” inde (n:30), ¢alisan olgularin %51.1’inde
(n:24) anksiyete tespit edildi. Gruplar arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli
bulunmad: (p>0.05). Calismayan IBH olgularinin %48.8’inde (n:21), ¢alisan
olgularin %53.2° sinde (n:25) depresyon bulgulari saptanmis olup, bu fark
istatistiksel olarak anlamli kabul edilmedi (p>0.05) (Tablo 9).

Arastirmaya katilan hastalarda, ek hastaligi (Diabetes mellitus, Hipertansiyon,
Romatizmal Hastalik...) olan olgularin %82.8’inde (n:24), ek hastaligi olmayan
olgularin %49.2’sinde (n:30) anksiyete tespit edilmis olup, bu fark istatistiksel
olarak anlamh bulundu (p<0.05) (Tablo 9).
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Arastirmaya katilan olgulardan UK tanis1 almis kadin hastalarin %82.6° sinda
(n:19), UK tans1 almis erkek hastalarin %59.3’iinde (n: 16) anksiyete tespit edildi.
Bu bulgularla cinsiyet agisindan istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi (p>0.05)
(Tablo 10).

Calismamizdaki UK tanis1 almis kadm hastalarin %65.2°sinde (n:15), UK
tanist almis erkek hastalarin %51.9’unda (n:14) depresyon tespit edildi. Bu
bulgularla her iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi (p>0.05)
(Tablo 10).

Arastirmaya katilan UK olgularinin yas dagilimi %46’s1 (n:23) 45 yas ve
lizeri, %54’i (n:27) 44 yas ve alti degerlendirildi. 45 yas ve iistii UK olgularinda
%69.6 (n:16), 44 yas ve alt1 UK hastalarinin % 70.4 ‘iinde (n:19) anksiyete tespit
edildi. Bu bulgularla her iki grup arasinda istatistiksel acidan anlamli fark
saptanmadi (p>0.05). 45 yas ve iistii UK olgularinin %52.2’sinde (n:12), 44 yas ve
alt1 UK olgularmim % 63’iinde (n:17) depresyon tespit edildi. Bu bulgularla her iki
grup arasinda istatistiksel agidan anlamli fark saptanmad: (p>0.05) (Tablo 10).

Arastirmaya katilan UK olgularimin hafif aktivite indeksine sahip olan
hastalarla, orta aktivite indeksine sahip olan hastalar karsilastirildiginda, hafif
aktivite indeksine sahip UK olgularmin %66.7’sinde (n:20), orta aktivite indeksine
sahip UK olgularinin %63.6’sinda (n:7) anksiyete tespit edildi. Ancak her iki grup
arasinda istatistik olarak anlaml fark saptanmadi (p>0.05) (Tablo 10).

Hafif aktivite indeksine sahip UK olgularmin %46.7’sinde (n:14) depresyon
bulgular saptanirken, orta aktivite indeksine sahip UK olgularinda %72.7 (n:8)
depresyon bulgular tespit edildi. Ancak her iki grup arasinda istatistik olarak anlamli
fark saptanmadi (p>0.05) (Tablo 10).

Arastirmaya katilan UK olgularmin hafif aktivite indeksine sahip olan
hastalarla, agir aktivite indeksine sahip olan hastalar karsilastirildiginda, hafif
aktivite indeksine sahip UK olgularinin %66.7’°sinde (n:20), agir aktivite indeksine
sahip UK olgularmin %88.9’unda (n:8) anksiyete tespit edildi. Her iki grup arasinda
istatistik olarak anlamli fark saptanmadi (p>0.05) (Tablo 10).

Hafif aktivite indeksine sahip UK olgularinin %46.7’sinde (n:14) depresyon
bulgular: tespit edilirken, agir aktivite indeksine sahip UK olgularinda %77.8 (n:7)
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depresyon bulgular tespit edildi. Her iki grup arasinda istatistik olarak anlamli fark
bulunmadi (p>0.05) (Tablo 10).

Tablo 10. UK Olgularinda Anksiyete ve Depresyon Arasindaki Iliski

UK Olgularinin Ozellikleri Angslguelt:riagf)nan p degeri De%?;zloanr ia(%/tgnan p degeri
Cinsiyet
-Kadin 19 (%82.6) p>0.05 15 (%65.2) p>0.05
-Erkek 16 (%59.3) 14 (%51.9)
Yas
-45 yas ve Usti 16 (%69.6) p>0.05 12 (%52.2) p>0.05
-44 yas ve alt1 19 (%70.4) 17 (%63)
Aktivite indeksi  (Truelowe
Witts)
-hafif aktivite indeksi 20 (%66.7)? p>0.05 14 (%46.7)¢ pe>0.05
-orta aktivite indeksi 7 (%63.6)" p>0.05 8 (%72.7)¢ p9™>0.05
-agir aktivite indeksi 8 (%88.9)° p°e>0.05 7 (%77.8)f p¢>0.05
Medeni durum
-evli 27 (%71.1) p>0.05 22 (%57.9) p>0.05
-bekar/ dul 8 (%66.7) 7 (% 58.3)
Meslek
-¢alisan 18 (%78.3) p>0.05 13 (%56.5) p>0.05
-¢alismayan 17 (%63) 16 (%56.5)
Ek hastalik
-var 14 (%73.7) p>0.05 11 (%57.9) p>0.05
-yok 21 (%67.7) 18 (%58.1)
Ekstraintestinal tutulum
-var 3 (%100) p>0.05 3 (%100) p>0.05
-yok 32 (%68.1) 26 (%55.3)
Ilag kullanimi
-Azatiyopiirin
Kullanan 8 (%61.5) p>0.05 8 (%61.5) p>0.05
Kullanmayan 27 (%73) 21 (%56.8)
-Prednol
Kullanan 6 (%75) p>0.05 5 (%62.5) p>0.05
Kullanmayan 29 (%69) 24 (%57.1)
-5 ASA tb
Kullanan 34 (%72.3) p>0.05 27 (%57.4) p>0.05
Kullanmayan 1 (%33.3) 2 (%66.7)
-5 ASA lavman
Kullanan 26 (%68.4) p>0.05 19 (%50) p>0.05
Kullanmayan 9 (%75) 10 (%83.3)
-infliximab
Kullanan 3 (%2100) p>0.05 1 (%33.3) p>0.05
Kullanmayan 32 (%68.1) 28 (%59.6)
-Adalimumab
Kullanan 2 (%66.7) p>0.05 3 (%100) p>0.05
Kullanmayan 33 (%70.2) 26 (%55.3)
-Budosenid lavman
Kullanan 1 (%100) p>0.05 1 (%100) p>0.05
Kullanmayan 34 (%69.4) 28 (%57.1)
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Arastirmaya katilan UK olgularinin orta aktivite indeksine sahip olan
hastalarla, agir aktivite indeksine sahip olan hastalar karsilagtirildiginda ,orta aktivite
indeksine sahip UK olgularinin %63.6’sinda (n:7), agir aktivite indeksine sahip UK
olgularmin %88.9’unda (n:8) anksiyete tespit edildi. Her iki grup arasinda istatistik
olarak anlamli fark saptanmadi (p>0.05) (Tablo 10).

Orta aktivite indeksine sahip UK olgularinin %72.7’sinde (n:8), agir aktivite
indeksine sahip UK olgularinin %77.8’inde (n:7) depresyon bulgular: tespit edildi.
Her iki grup arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli saptanmadi (p>0.05) (Tablo
10).

UK olgularmin evli ve evli olmayanlar olarak degerlendirildiginde (bekar ve
dul) ; evli olan hastalarin %71.1’inde (n: 27) anksiyete tespit edilirken, evli olmayan
olgularin %66.7’sinde (n:8) anksiyete saptandi. Gruplar arasindaki fark istatistiksel
acindan anlamli bulunmadi (p>0.05). UK olgularinin evli olan hastalarinda
%57.9’1nda (n:22), evli olmayan hastalarin %58.3’iinde (n:7) depresyon tespit edildi.
Her iki grup arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli saptanmadi (p>0.05) (Tablo
10).

Bir iste calisan UK olgularinin %63’iinde (n:17), ¢alismayan UK olgularinin
%78.3’tinde (n:18) anksiyete tespit edildi. Bu fark istatistiksel olarak anlamli
bulunmad: (p>0.05). Ayrica; ¢alisan UK olgularinin %59.3’iinde (n:16), ¢alismayan
UK olgularinin %56.5’inde (n:13) depresyon tespit edildi. Bu fark istatistiksel olarak
anlaml1 saptanmadi (p>0.05) (Tablo 10).

Ek hastalig1 olan UK olgularmm %73.7’sinde (n: 14), ek hastalign olmayan
UK olgularinin ise %67.7’sinde (n:21) anksiyete tespit edildi. Her iki grup arasindaki
fark istatistiksel acindan anlamli bulunmadi (p>0.05). Ek hastaligi olan UK
olgularmin % 57.9’unda (n:11), ek hastaligi olmayan UK olgularinin %58.1’inde
(n:18) depresyon saptandi. Her iki grup arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli
saptanmadi (p>0.05) (Tablo 10).

Calismamizdaki UK olgularinin %6’sida (n:3) ekstraintestinal tutulum
saptandi. Ekstraintestinal tutulumu olan UK olgularmin  %100’{inde (n:3),
ekstraintestinal tutulumu olmayan UK olgularinin % 68.1’inde (n:32) anksiyete tespit
edildi. Her iki grup arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli bulunmadi (p>0.05).

Ekstraintestinal tutulumu olan UK olgularinin %100’{inde (n:3), ekstraintestinal
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tutulumu olmayan UK olgularmin % 55.3’iinde (n: 26) depresyon tespit edildi. Bu
fark istatistiksel olarak anlamli bulunmadi (p>0.05) (Tablo 10).

UK tanist olan ve azathioprine kullanan hastalarm %61.5’inde (n:8),
kullanmayan hastalarin %73’iinde (n:27) anksiyete saptandi. . Her iki grup arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi (p>0.005). UK tanist olan ve azathioprine
kullanan hastalarin %61.5’inde (n:8), kullanmayan hastalarin %56.8’inde (n:21)
depresyon tespit edildi. Gruplar arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli bulunmadi
(p>0.05) (Tablo 10).

UK tanis1 olan ve prednol kullanimi olan olgularin %75’inde (n:6), UK tanist
olan ve prednol kullanmayan olgularin %69’unda (n:29) anksiyete tespit edildi. Bu
fark istatistiksel olarak anlamli bulunmadi (p>0.05). UK tanis1 olan ve prednol
kullanim1 olan olgularin % 62.5’inde (n: 5), UK tanis1 olan ve prednol kullanimi
olmayan olgularin %57.1’inde (n:24) depresyon tespit edildi. Bu fark istatistiksel
olarak anlamli saptanmadi (p> 0.05) (Tablo 10).

UK tamis1 konmus ve 5 ASA tablet kullanan hastalarin %72.3’{inde (n:34),
UK tamis1 konmus ve 5 ASA tablet kullanmayan hastalarin %33.3’iinde (n:1)
anksiyete tespit edildi. Her iki grup arasindaki farkin istatistiksel agidan anlamli
olmadig1 saptand1 (p>0.05). UK tanis1 almis ve 5 ASA tablet kullanan hastalarin
%57.4’iinde (n:27), UK tanis1 almis ve 5 ASA tablet kullanmayan hastalarm %
66.7’sinde (n:2) depresyon tespit edildi. Her iki grup arasindaki fark istatistiksel
olarak anlamli bulunmadi (p>0.05) (Tablo 10).

UK tanis1 alan ve 5 ASA lavman kullanan olgularm % 68.4° {inde (n:26), UK
tanis1 alan ve 5 ASA lavman kullanmayan hastalarin %75’inde (n:9) anksiyete
saptandi. Her iki grup arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli bulunmadi (p>0.05).
UK tanist alan ve 5 ASA lavman kullanan olgularm % 50’sinde (n: 19), UK tanist
alan ve 5 ASA lavman kullanmayan hastalarin %83.3’tinde (n:10) depresyon tespit
edildi. Bu fark istatistiksel olarak anlamli saptanmadi (p>0.05) (Tablo 10).

UK olgularindan infliksimab kullananlarinin %100’iinde (n:3), Infliksimab
kullanmayanlarin %68.1’inde (n:32) anksiyete saptandi. Her iki grup arasindaki fark
istatistiksel olarak anlamli bulunmadi (p>0.05). UK olgularindan infliksimab
kullananlarin %33.3’tinde (n:1), infliksimab kullanmayanlarin %59.6’sinda (n:28)
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depresyon tespit edildi. Her iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli fark
saptanmadi (p>0.05) (Tablo 10).

UK  olgularindan  adalimumab  kullananlarmn  %66.7’sinde  (n:2),
kullanmayanlarin %70.2’sinde (n:33) anksiyete bulundu. Her iki grup arasinda
istatistiksel olarak anlaml1 fark saptanmadi (p>0.005). UK olgularindan adalimumab
kullananlarin %100’tiinde (n:3), kullanmayanlarin %55.3’tinde (n:26) depresyon
tespit edildi. Bu bulgular istatistiksel olarak anlamli bulunmadi (p>0.05) (Tablo 10).

Calismamizdaki UK olgularindan budosenid kullananlarinin  %100’{inde
(n:1), kullanmayanlarin %69.4’iinde (n:34) anksiyete tespit edildi. Her iki grup
arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi (p>0.005). Ayrica UK
olgularindan  budosenid kullananlarmn  %100’Gnde (n:1), kullanmayanlarin
%57.1’inde (n:28) depresyon saptandi. Gruplar arasindaki fark anlamli kabul
edilmedi (p>0.05) (Tablo 10).

Arastirmaya katilan olgulardan Crohn hastaligi tanisi almig kadin hastalarin
%37.5’inde (n:6), Crohn tanis1 almis erkek hastalarin %54.2’sinde (n:13) anksiyete
saptandi. Her iki grup arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli bulunmadi (p>0.05).
Calismamizdaki CH olgularindan kadin hastalarmm  %37.5’inde (n:6), CH
olgularindan erkek hastalarin %45.8’inde (n:11) depresyon tespit edildi. Gruplar
arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi (p>0.05) (Tablo 11).

Calismamizdaki Crohn hastalarmin yas dagilimi %32.5°1 (n:13) 45 yas ve
tizeri olarak, %67.5’i (n:27) 44 yag ve alt1 olarak degerlendirildi. 45 yas ve {istii
Crohn hastalarinin %76.9’unda (n:10), 44 yas ve alti Crohn hastalarinin % 33.3’iinde
(n:9) anksiyete saptandi. Her iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamh fark
saptandi (p<0.05). 45 yas ve istii Crohn hastalarinin %46.2’sinde (n:6), 44 yas ve
alt1 Crohn hastalarinin % 40.7’sinde (n:11) depresyon tespit edildi. Gruplar arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi (p>0.05) (Tablo 11) .

Arastirmaya katilan Crohn hastalarindan asemptomatik ve remisyonda olan
hastalarla, hafif derecede aktivite indeksi olan hastalar karsilastirildiginda;
asemptomatik remisyonda olan hastalarin %38.5 inde (n:10), hafif derecede aktivite
indeksi olan hastalarin %50’sinde (n:3) anksiyete saptandi. Her iki grup arasindaki
fark istatistiksel olarak anlamli bulunmad: (p>0.05). Asemptomatik remisyonda olan
hastalarin %26.9°’unda (n:7), hafif derecede aktivite indeksi olan hastalarin %33.3’
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tinde (n:2) anksiyete tespit edildi. Gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark
saptanmadi (p>0.05) (Tablo 11).

Calismamizdaki Crohn hastalarindan asemptomatik ve remisyonda olan
hastalarla, orta siddetli derecede aktivite indeksi olan hastalar karsilastirildiginda ;
asemptomatik ve remisyonda olan hastalarin %38.5’inde (n:10), orta siddetli
derecede aktivite indeksi olan hastalarin %75’inde (n:6) anksiyete saptandi. . Her iki
grup arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli bulunmadi (p>0.05). Asemptomatik
ve remisyonda olan Crohn hastalarmin %26.9’unda (n:7), orta siddetli derecede
aktivite indeksi olan hastalarin %100’tinde (n:8) depresyon bulgular tespit edildi.
Her iki grup arasindaki fark istatistiksel olarak anlamh bulundu (p<0.05)
(Tablo 11).

Aragtirmaya katilan Crohn hastalarindan hafif derecede aktivite indeksi olan
hastalarla, orta siddetli derecede aktivite indeksi olan hastalar karsilastirildiginda;
hafif derecede aktivite indeksi olan hastalarin %50’sinde (n:3), orta siddetli derecede
aktivite indeksi olan hastalarin %75’inde (n:6) anksiyete saptandi. Gruplar arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark bulunmad: (p>0.05). Hafif derecede aktivite indeksi
olan Crohn hastalarmin %33.2’sinde (n:2), orta siddetli derecede aktivite indeksi
olan Crohn hastalarmin %100’{inde (n:8) depresyon bulgular1 saptandi. . Her iki
grup arasindaki fark istatistiksel olarak anlamh bulundu (p<0.05) (Tablo 11).

CH olgularinm evli ve evli olmayan olarak degerlendirildiginde (bekar ve
dul); evli olan hastalarin %50’sinde (n:11), evli olmayan olgularin %44.4’ iinde (n:8)
anksiyete saptandi. Gruplar arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli bulunmadi
(p>0.05). CH olgularinin evli olan hastalarinda %40.9’unda (n:9), evli olmayan
hastalarin ~ %44.4’tinde (n:8) depresyon tespit edildi. Her iki grup arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi (p>0.05) (Tablo 11).

Calisan Crohn hastalarinin %35’inde (n:7), calismayan Crohn hastalarinin
%60 (n:12) anksiyete tespit edildi. Gruplar arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli
tespit edilmedi (p>0.05). Calisan Crohn hastalarinin %45’inde (n:9), calismayan
Crohn hastalarinin % 40’mnda (n:8) depresyon saptandi. Her iki grup arasindaki fark
istatistiksel olarak anlamli bulunmadi (p>0.05) (Tablo 11).

49



Tablo 11. CH Olgularinda Anksiyete ve Depresyon Arasindaki Iliski

Anksiyete Saptanan

Depresyon Saptanan

CH Olgulariin Ozellikleri Olgular n (%) p degeri Olgular n (%) p degeri
Cinsiyet
-Kadm 6 (%37.5) p>0.05 6 (%37.5) p>0.05
-Erkek 13 (%54.2) 11 (%45.8)
Yas
-45 yas ve ustil 10 (%76.9) p<0.05 6 (%46.2) p>0.05
-44 yas ve alt1 9 (%33.3) 11 (%40.7)
Aktivite indeksi (CDALI)
-asemptomatik remisyon 10 (%38.5)? p®>0.05 7 (%26.9)¢ p%>0.05
-hafif derecede aktivite 3 (%50)° p>0.05 2 (%33.3)° p¥<0.05
-orta siddetli aktivite 6 (%75)° pc>0.05 8 (%100) p'<0.05
-agir siddetli aktivite - -
Medeni durum
-evli 11 (%50) p>0.05 9 (%40.9) p>0.05
-bekar/dul 8 (%44.4) 8 (%44.4)
Meslek
-¢aligan 12 (%60) p>0.05 8 (%40) p>0.05
-caligmayan 7 (%35) 9 (%45)
Ek hastalik
-var 10 (%100) p<0.05 5 (%50) p>0.05
-yok 9 (% 30) 12 (%40)
Ekstraintestinal tutulum
-var 4 (%66.7) p>0.05 3 (%50) p>0.05
-yok 15 (%44.1) 14 (%41.2)
Barsak operasyon
-var 3 (%60) p>0.05 3 (%60) p>0.05
-yok 16 (%45.7) 14 (%40)
Fistiil
-var 2 (%40) p>0.05 3 (%60) p>0.05
-yok 17 (%48.6) 14 (%40)
Ila¢ kullanim
-Azatiyopiirin
Kullanan 9 (%39.1) p>0.05 7 (%30.4) p>0.05
Kullanmayan 10 (%588) 14 (%378)
-Prednol
Kullanan 3 (%75) p>0.05 2 (%50) p>0.05
Kullanmayan 16 (%44.4) 15 (%41.7)
-5asath
Kullanan 14 (%60.9) p>0.05 12 (%52.2) p>0.05
Kullanmayan 5 (%29.4) 5 (%629.4)
> ?(sjlga::;an 2 (%66.7) 0>0.05 2 (%66.7) 0>0.05
l 17 (%45.9) 15 (%40.5)
ullanmayan
nfiimab 0 (%0) p<0.05 1 (%20) p>0.05
19 (%54.3) 16 (%45.7)
Kullanmayan
-Adalimumab 0 (%0) p>0.05 1 (%25) p>0.05
Kullanan 19 (%52.8) 16 (%44.4)
Kullanmayan
-Budosenid lavman 2 (%66.7) p>0.05 3 (%100) p>0.05

Kullanan
Kullanmayan

17 (%45.9)

14 (%37.8)
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Calismamizdaki ek hastaligr olan Crohn hastalarinin %100’iinde (n:10), ek
hastalig1 olmayan Crohn hastalarinin %30’unda (n:9) anksiyete tespit edildi. Her iki
grup arasindaki fark istatistiksel olarak anlamh bulundu (p<0.05) (Tablo 11). Ek
hastaligi olan Crohn hastalarinin %50’sinde (n:5), ek hastaligi olmayan Crohn
hastalarmin %40’inda (n:12) depresyon tespit edildi. Bu bulgular istatistiksel olarak
anlamli bulunmadi (p>0.05) (Tablo 11).

Aragtirmaya katilan Crohn hastalarinin  %]15’inde (n:6) ekstraintestinal
tutulum  varken, %85’inde (n:34) ekstraintestinal tutulum saptanmadi.
Ekstraintestinal tutulumu olan Crohn hastalarinin %66.7° sinde (n:4), ekstraintestinal
tutulumu olmayan Crohn hastalarinin %44.1’inde (n:15) anksiyete saptandi. Gruplar
aras1 istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi (p>0.05). Ekstraintestinal tutulumu
olan Crohn hastalarinin %50’sinde (n:3), ekstraintestinal tutulumu olmayan Crohn
hastalarinin  %41.2’sinde (n:14) depresyon tespit edildi. Her iki grup arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark kabul edilmedi (p>0.05) (Tablo11).

Crohn hastalig1 teshisi ile takipli hastalarda barsak operasyonu gegiren
olgularin %60’inda (n:3), barsak operasyonu gecirmeyen olgularin %45.7’sinde
(n:16) anksiyete saptandi. Her iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli fark tespit
edilmedi (p>0.05). Crohn hastaligi teshisi ile takipli barsak operasyonu gegiren
olgularin %60’inda (n:3), barsak operasyonu gegirmeyen olgularin %40’inda (n:14)
depresyon tespit edildi. . Gruplar arasi istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi
(p>0.05) (Tablo11).

Calismamizdaki Crohn hastalarindan fistiilii olan olgularda anksiyete %40.0
(n:2) saptanirken, fistiilii olmayan olgularda anksiyete %48.6 (n:17) tespit edildi.
Gruplar arasi istatistiksel olarak anlaml fark bulunmadi (p>0.05). Fistiilii olan Crohn
hastalarinin  %60’inda  (n:3) depresyon saptanirken, fistiili olmayan Crohn
hastalarinin  %40’inda (n:14) depresyon tespit edildi Her iki grup arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark tespit edilmedi (p>0.05) (Tablo11).

Crohn hastalig1 tanis1 olan ve azathioprine kullanan hastalarin %39.1’inde
(n:9), kullanmayan hastalarin %58.8’inde (n:10) anksiyete saptandi. Her iki grup
arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi (p>0.05). Crohn hastalig1 tanisi

olan ve azathioprine kullanan hastalarin %30.4’ {inde (n:7), kullanmayan hastalarin

51



%58.8’inde (n:10) depresyon tespit edildi. Gruplar arasi istatistiksel olarak anlamli
fark saptanmadi (p>0.05) (Tablo11).

Crohn hastalig1 tanis1 olan ve prednol kullanimi olan olgularin % 75’inde
(n:3), prednol kullanimi olmayan olgularin %44.4’tinde (n:16) anksiyete saptandi.
Gruplar arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli bulunmadi (p>0.05). Crohn
hastalig1 tanisi olan ve prednol kullanimi olan olgularin %50’sinde (n:2), prednol
kullanmayan olgularin %41.7’sinde (n:15) depresyon tespit edilmistir. Her iki grup
arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli kabul edilmedi (p>0.05) (Tablo 11).

Crohn hastalarindan 5 ASA tablet kullanan hastalarin %60.9’ unda (n:14), 5
ASA tablet kullanmayan hastalarin %29.4’tinde (n:5) anksiyete saptandi. Gruplar
arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli bulunmadi (p>0.05) . Crohn hastalarindan
5 ASA tablet kullanan hastalarin %52.2’sinde (n:12), 5 ASA tablet kullanmayan
hastalarin %29.4’tinde (n:5) depresyon tespit edildi. Her iki grup arasindaki fark
istatistiksel olarak anlamli kabul edilmedi (p>0.05) (Tablo 11).

Calismamizdaki CH tanist olan ve 5 ASA lavman kullanan olgularin
%66.7’sinde (n:2), 5 ASA lavman kullanmayan hastalarmm %45.9’unda (n:17)
anksiyete saptandi. Gruplar arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli bulunmadi
(p>0.05) . CH tanis1 olan ve 5 ASA lavman kullanan olgularin %66.7’ sinde (n:2), 5
ASA lavman kullanmayan hastalarin %40.5’inde (n:15) depresyon tespit edildi. Her
iki grup arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli bulunmadi (p>0.05) (Tablo 11).

Crohn hastalarinin infliksimab kullananlarinda anksiyete tespit edilmezken,
infliksimab kullanmayanlarda %54.3 (n:19) anksiyete tespit edildi. Her iki grup
arasindaki fark istatistiksel olarak anlamh bulundu (p<0.05) . Crohn hastalarinda
infliksimab kullananlarinin %20’sinde (n:1), kullanmayanlarin %45.7’sinde (n:16)
depresyon saptandi. Gruplar arasi istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi
(p>0.05).

Crohn hastalarinda adalimumab kullananlarda anksiyete tespit edilmezken,
adalimumab kullanmayanlarin %52,8’inde (n:19) anksiyete saptandi. Her iki grup
arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli bulunmadi (p>:0.05). Crohn hastalarindan
adalimumab kullananlarin %25’inde (n:1), kullanmayanlarin %44,4’tinde (n:16)
depresyon tespit edildi. Gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi

(p>0.05) (Tablo 11).
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Calismamizdaki Crohn hastalarinda budosenid kullananlarin %66.7’si (n:2),
kullanmayanlarinda %45.9’unda (n:17) anksiyete saptandi. Her iki grup arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi (p>0.05) . Crohn hastalarinda budosenid
kullananlarinin %100’iinde (n:3), kullanmayanlarin %37.8’inde (n:14) depresyon
tespit edildi. Gruplar arasi istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi (p>0.05)
(Tablo11).
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5. TARTISMA

Inflamatuar Barsak Hastalign (IBH); remisyon ve relapslarla seyreden,
idiopatik ve kronik bir barsak enflamasyonudur. IBH 15-35 yaslar1 arasinda en
yiiksek insidansa sahiptir. Bu yas donemi siirecinde insanlarin hayatinda egitim,
kariyer, evlilik gibi ¢ok onemli dénemler yer almaktadir. Bu dénemde IBH,
hastalarin evliliklerini, is durumlarini, sosyal iliskilerini, sosyal faaliyetlerini
etkileyerek yasam kalitesinde degisiklige sebep olmakta, hastalar1 anksiyeteye ve
depresyona sokmaktadir. IBH nin kronik bir hastalik olmasi ve yasam kalitesini
etkiledigi bir ¢ok ¢alismada gosterilmistir (151-154).

Arastirmamiza KTU Tip Fakiiltesi I¢ Hastaliklar1 Gastroenteroloji servis ve
polikligine basvuran toplam 90 olgu katilmis olup %55.6 s1 UK (n:50), %44.4 i
Crohn hastas1 (n:40) tanis1 almistir. Arastirmaya katilan UK olgularindan %46 s1
(n:23) kadin, %54 i (n:27) erkek hasta olarak tespit edildi. Arastirmaya katilan
Crohn olgularinin %40 1 (n:16) kadin, %60 1 (n:24) erkek hasta olarak saptandi.
Bizim calismamizda her iki grupta da kadin erkek farki istatistiksel olarak anlaml
bulunmadi. Yapilan ¢alismalarda IBH’da cinsiyet dagilimi yas ve cografyaya gore
degisebilmekle beraber, CH’da belirgin kadin cinsiyet hakimiyeti varken, UK her iki
cinste de goriilmesinde farklilik olmadigi bildirilmistir (75).

Tiirkiye’ de Yasemin Ozin ve arkadaglar tarafindan 2009 yilinda yapilan, 702
IBH olgusunun epidemiyolojik verilerinin arastirildigi bir calismada, erkeklerin
kadinlara oram1 UK’te 1.2, CH olgularinda 1.6 olarak saptanmistir (155). Bizim
calismamizda da erkeklerin kadimlara oram UK’te 1.17, CH olgularinda 1.5 olarak
saptanmis olup bu aragtirma ile uyumlu oldugu goriildii (Tablo 8).

Iglesias ve arkadaslarinin yapti§1 bir calismada, IBH hastalarinda, anksiyete
ve depresyon varligi saglikli toplum ile karsilastirildiginda iki kattan fazla
bulunmustur (156). Ispanya da, 2014 de, Iglesias-Rey ve arkadaglarinin 875 IBH
hastasini igeren ¢aligmada IBH hastalarinin yasam kalitesi sosyal, duygusal ve
fiziksel ag¢idan genel popiilasyona gore daha diisiik tespit edilmistir (151).

Freitas ve arkadaslariin 147 IBH hastasim igeren 2015 yilinda yaptiklari bir
calismada kadin cinsiyetinin depresyonla daha yiiksek seviyede iligkili oldugunu

aciklamiglardir (157). 2014 de Portekiz’ de Magalhaes ve arkadaslarinin yaptigi 150
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IBH (92 CH+ 58 UK) hastasin igeren bir ¢alismada, saglikla ilgili yasam kalitesi ;
kadinlarda daha diisiik saptanmigtir (158). Fransa da, 2012 de Nahon ve
arkadaslarmin yaptig1, 1663 IBH hastasin1 iceren c¢alismada kadin hastalarda
anksiyete anlamli olarak arttigi ileri striilmiistiir (159). 2016 yilinda Walus ve
arkadaslar1 tarafindan Isvigre’de 2007 hastay: iceren bir arastirmada depresyon ile
cinsiyet arasinda anlamli bir farklilik saptanmamuistir . Fakat bayanlarda anksiyetenin
daha fazla goruldigt istatistiki olarak anlamli bulunmustur (160). 2014 yilinda
Almanya da Maconi ve arkadaslarimin yaptiklar1 195 CH igeren bir calismada
anksiyete ve /veya depresyon ile kadin cinsiyeti arasinda daha sik bir iliski oldugu
saptand1 (161). Bizim arastirmamizdaki IBH’1 olan erkek hastalarin %56.9 inda
(n:29) anksiyete varken, IBH’1 olan kadm hastalarin %64.1 inde (n:25) anksiyete
tespit edildi (Tablo 9). IBH olan kadinlarda anksiyete fazla olmasma ragmen bu
farklilik istatistiksel olarak anlamli bulunmadi (p>0.05). Yine arastirmamizdaki
IBH’1 olan erkek hastalarin %49.0° inda (n:25) depresyon bulgular1 saptanirken,
IBH’1 olan kadin hastalarin %53.8” inde (n:21) depresyon bulgular: tespit edildi
(Tablo 9). IBH olan kadinlarda depresyon goriilmesi fazla olmakla beraber
istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi (p>0.05). Bu durum g¢alismaya alinan
kadin hastalarda; hastalik aktivite indekslerin disiikligiinden kaynaklandigi
diistiniildii (Tablo 7).

2015 yilinda, Italya’da, Principi ve arkadaslarmin, 46 UK ve 35 CH igeren bir
caligmada, ileri yasin hastalarda yagsam kalitesini olumsuz yonde etkiledigi
istatistiksel olarak anlamli oldugu gosterilmistir (152). 2014 de Portekiz’de
Magalhaes ve arkadaslarinin yaptign 150 IBH (92 CH, 58 UK) hastas1 igeren bir
calismada, ileri yasin yasam kalitesini olumsuz yonde etkiledigi tespit edilmistir
(158). Fransa’da, 2012’de Nahon ve arkadaslari, 1663 IBH hastasini iceren bir
calismada; yasi yiiksek olanlarda (ortalama yas 43.6 = 15.4) depresyon goriilme
sikligi istatistiksel olarak anlamli yiiksek bulmuslardir (157). Bizim arastirmamizda,
olgularin yag araligi 18-82 olup yas ortalamasi 40.82 + 14.74 olarak belirlendi.
Diinya Saglik Orgiitii (DSO)’niin yaptig1 bir ayrima gore, 45-59 yas aras1 orta yas,
60-74 yas aras1 yaghilik, 75-89 yas arasi ileri yaslilik, 90 ve {istii ise ihtiyarlik
kategorisi olarak tanimlanmistir (162). Bu arastirmaya gore hastalar1 orta yas alt1 ve

tizeri olgular olarak degerlendirdigimizde; bizim ¢aligmamizda 45 yas ve iistii Crohn
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olgularinda %76.9 (n:10), 44 yas ve alti Crohn olgularinda % 33.3 (n:9) anksiyete
tespit edildi. Bu bulgularla; her iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik
saptand1 (p<0.05). Bunun sebebi olarak Crohn hastaliginin komplikasyonlarinin daha
fazla olmasi ve yas ile birlikte hastalarda komplikasyon gelisme riskine karsi
anksiyetenin artmis olabilecegi diisiiniildii.

2014 yilinda Yanartas ve arkadaslarinin yaptig1 ¢alismada, IBH hastalarinda,
hastalik aktivitesine bakilmaksizin muhtemel depresyonu olan hastalarin orani %55,
muhtemel anksiyetesi olan hastalarin oran1 %51 olarak bildirildi (153). Bizim
calismamizda hastalarin aktivitesine bakilmaksizin muhtemel depresyonu olan
hastalarin oran1 %51.1 (n:46), muhtemel anksiyetesi olan hastalarin orani ise %60
(n:54) olarak saptanmis olup (Tablo 7), Yanartas ve arkadaslarinin g¢alismasi ile
uyumlu bulundu. Yanartas ve arkadaslarinin c¢aligmasinda yapilan degerlendirme
sonucunda UK ve CH hastalik gruplarinda “Hastane anksiyete dlgedi” test sonuclari
acisindan anlamli fark bulunmazken, “Hastane depresyon olgegi” sonuglarinda
CH’da daha yiiksek saptanmis ve istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmustur
(153). Nordin ve arkadaslar1 tarafindan Isveg’te yapilan ¢alismada, CH olgularinda
anksiyete ve depresyon sonuglar1 UK olgularina gore daha yiiksek bulunmustur
(154). Calismamizdaki CH olgularinin %47.5’inde (n:19), UK olgularmin %70’inde
(n:35) anksiyete tespit edildi. Yine arastirmamizda CH olgularinin %42.5’inde
(n:17), UK olgularmin %58’inde (n:29) depresyon tespit edildi (Tablo 9). UK ve CH
arasinda depresyon ve anksiyete agisindan istatistiksel olarak anlamli farklilik
saptanmadi (p>0.05). Bu durum g¢alismamizdaki Crohn hastalarinin %65’inin (n:26)
asemptomatik remisyonda olmasina baglanmistir (Tablo 7).

2010 yilinda Guaasoraa ve arkadaslarinin 94 Crohn hastasini iceren
caligmasinda remisyonda olan hastalarin yasam kalitesinin, relapsta olan hastalarin
yagsam kalitesinden anlamli olarak daha yiiksek oldugu saptanmistir (163). Fransa da
,2012 de Nahon ve arkadaslarmin yaptigi ,1663 IBH hastasini igeren calismada
hastalik aktivitesi siddetli olanlarda ve hastalik alevlenme siklig1 fazla olanlanlarda,
anksiyete anlamli olarak yiiksek bulunmustur (159).

2015 yilinda Newyork da Reigada ve arkadaslarinin yaptigi bir ¢aligmada,
yast 9 ila 18 yas arasit olan 93 Crohn hastasinda, inaktif hastaligi olanlarla, orta

derecede hastalik aktivitesi olan hastalar karsilastirildiginda ; orta derecede hastalik
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aktivitesi olan Crohn hastalarinda anksiyete siklig1 istatistiksel olarak anlamli
bulunmustur (164). Yine 2009’da Fransa’da Banovic ve arkadaglarinin yaptigi 52
Crohn olgusunu igeren bir ¢alismada; aktivite indeksi artmasi ile depresyon goriilme
siklig1 arasinda istatistiki anlamlilik saptanmistir (165). Bizim arastirmamiza katilan
Crohn olgularindan asemptomatik remisyonda olan hastalarla, orta siddetli derecede
aktivite indeksi olan hastalar karsilagtirildiginda; asemptomatik remisyonda olan
hastalarin %38.5’inde (n:10), orta siddetli derecede aktivite indeksi olan hastalarin
%75’inde (n:6) anksiyete tespit edilmis olup bu fark istatistiksel olarak anlamli
bulunmadi (p>0.05). Ancak asemptomatik remisyonda olan Crohn hastalarinin
%26.9’unda (n:7), orta siddetli derecede aktivite indeksi olan hastalarin %100’ {inde
(n:8) depresyon bulgular1 tespit edildi. Bu fark istatistiksel olarak anlamli bulundu
(p<0.05) (Tablo 11). Hafif derecede aktivite indeksi olan Crohn hastalarinin
%33.2’sinde (n:2), orta siddetli derecede aktivite indeksi olan hastalarin %100’ tinde
(n:8) depresyon bulgular tespit edildi. Bu fark istatistiksel olarak anlamli bulundu.
(p<0.05) (Tablo 11). Bunun sebebi olarak hastaligin aktivasyon donemindeki
semptomlara bagli, yasam kalitesinin diistiigii, depresyon riskinin arttig1 diistiniilmiis
olup bu bulgular literatiir ile uyumlu bulundu (164,165).

Tiirkiye’de 2009 yilinda Tanrisever ve arkadaslar tarafindan yapilan 90 IBH
hastasini igeren bir ¢alismada evli olan hasta grubunda depresyon bekarlara gore
istatiksel olarak anlamli derecede yiiksek bulunmustur. Bu g¢alismada evli olan
insanlarda sosyal sorumlulugun fazla olmasinin depresyonu arttirmis olabilecegi ileri
stiriilmiistiir (166). Bizim ¢alismamizdaki olgular evli ve evli olmayan (bekar ve dul)
olarak degerlendirildiginde, %66.7’si (n:60) evli, %33 tintinse (n:30) evli olmadigi
saptandi. Evli olan olgularin %63.3tinde (n:38), evli olmayanlarin %53.3’linde
(n:16) anksiyete tespit edildi. Bu fark istatistiksel olarak anlamli bulunmadi (p>0.05).
Evli olgularm % 51.7° sinde (n:31), evli olmayan olgularin %50’sinde (n:15)
depresyon bulgular1 tespit edildi. Evli grupta anksiyete ve depresyon yiiksek
bulunmasina ragmen, bu fark istatistiksel olarak anlamli kabul edilmedi (p>0.05).
Bunun sebebi olarak, hastaligin evli insanlarda sosyal sorumlulugu artirmasina baglh
depresyonu ve anksiyeteyi artirmig olabilecegi gibi, bekar insanlarda hastaliga bagh
olarak evlenememe, sosyal toplumda yeteri kadar aktif olamamaya bagli anksiyete ve

depresyonu artirmis olabilecegi diisiiniildii.
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Fransa’da, 2012 de Nahon ve arkadaslarinin yaptigi, 1663 IBH hastasini
iceren ¢alismada, igsiz hastalarda ve sosyoekonomik diizeyi diisiik olan hastalarda
anksiyete ve depresyon sikligi istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (159). Bizim
arastirmamizda; arastirmaya katilan olgular “calisiyor” ve “calismiyor” olarak
degerlendirildiginde; c¢alismayan olgularin %69.8’inde (n:30), c¢alisan olgularin
%51.1’inde (n:24) anksiyete tespit edildi. Her iki grup arasinda fark olmasina
ragmen, bu fark istatistiksel olarak anlamli bulunmadi (p>0.05). Calismayan
olgularin %48.8° inde (n:21), calisan olgularin %53.2 sinde (n:25) depresyon
bulgularina saptandi. Yine bu fark istatistiksel olarak anlamli bulunmadi (p>0.005).
Calismamiza katilan iBH’I1 kadin olgularin %74.3’ii (n:29) ¢alismamaktayd: (Tablo
7). Bu durum arastirmamizdaki ¢alismayan hastalarin ¢ogunlugunun kadin olmasi ve
evli olmas1 nedeni ile kazang endiselerinin olmamasi ve ydremizde yaygin olan ¢ay
ve findik gelirlerinin bulunmasina bagl oldugu diistiniildii.

2013 yilinda Boston’da Ananthakrishnan ve arkadaslarinin, 707 CH ve 530
UK hastasin1 iceren ¢alismada ek hastaliklarinin olmast CH ve UK hastalarinda
depresyon ile iliskili bulundu (167). Yine 2012’de Almanya’da Bokemeyer ve
arkadaslarmin yaptign 1032 IBH hastasini1 igeren bir calismada, ek hastaliklarin
olmas1 hastaligin siddetini artirdigi ileri siiriilmistiir (168). Bizim arastirmamizda da,
ek hastaligi (Diabetes mellitus, Hipertansiyon, Romatizmal Hastalik...) olan
olgularin %82.8” inde (n:24), ek hastaligi olmayan olgularin %49.2’sinde (n:30)
anksiyete tespit edilmis olup, bu fark istatistiksel olarak anlamli bulundu (p<0.05).
Arastirmamiza katilan Crohn olgularinin %25 inde (n: 10) ek hastalik varken, %75
inde (n:30) ek hastalik yoktu. Ayrica ek hastaligi olan Crohn olgularinin % 100 iinde
(n:10), ek hastaligi olmayan Crohn olgularinin %30 unda (n:9) anksiyete tespit
edildi. Bu bulgular istatistiksel agindan anlamli kabul edildi (p<0.05). Buna sebep
olarak, yasam Kkalitesini etkileyen hastalik olan IBH ‘nm ek hastaliklar1 olan
hastalarda, diger hastaliklarinda zorluklar1 ile bas etmek zorunda kalmasinda ve
anksiyeteyi arttirdigi diistiniildii. Bu sonuglarin literatiir ile uyumlu oldugu gériildii
(167, 168).

Kore ‘de 2015 yilinda Kim ve arkadaslarinin 142 IBH (67 hasta CH ve 75
hasta UK) iceren bir calismada IBH iliskili cerrahinin anksiyete ve depresyon ile

iliskisi saptanmad1 (169). Bunun sebebi olarak hastalarinin IBH iliskili cerrahisi olan
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hastalarinin ¢ogunun remisyonda olmasina baglanmistir. Bizim arastirmamizda
barsak operasyonu gegiren olgularin %60 inda (n:3) anksiyete tespit edilirken,
gecirmeyen olgularda %60 inda (n:51) anksiyete tespit edildi. Bu bulgularla her iki
grup arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi (p> 0.05). Arastirmamizda
barsak operasyonu geciren CH olgularin %60 mda (n:3), gegirmeyen olgularin
%50.6 sinda (n:43) depresyon tespit edildi. Bu bulgularla her iki grup arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi (p>0.05). Bu konuyla ilgili olarak bizim
calismamiz Kim ve arkadaslarinin yaptigi ¢alisma ile uyumlu bulunmustur (169).

2014 yilinda Almanya’ da Maconi ve arkadaslarinin yaptiklart 195 CH iceren
calismasinda, anksiyete ve / veya depresyon goriilmesinin; perianal hastaligi ve
perianal cerrahi 6ykiisii olmasi ile iligkili oldugu saptandi (161). Bizim aragtirmamiza
katilan Crohn olgularindan fistiilii olan olgularda anksiyete %40.0 (n:2) saptanirken,
fistiilii olmayan olgularda anksiyete %48.6 (n:17) tespit edildi. Ancak bu fark
istatistiksel olarak anlamli bulunmadi (p>0.05). Fistiilii olan Crohn olgularinin
%60’mnda (n:3) depresyon saptanirken, fistiilii olmayan Crohn olgularinin %40’ inda
(n:14) depresyon tespit edilmesine ragmen, bu fark istatistiksel olarak anlamli
saptanmadi (p>0.05). Bu sonuglarin literatiir ile uyumlu olmamasmin sebebi;
calismamiza alinan fistiillii hastalarin anti TNF tedavi aldiklar1 ve remisyonda
olduklarina baglandi.

2013 yilinda Boston’da yapilan 707 CH ve 530 UK hastasmi igeren
calismada, CH ‘larinda immunsupresif tedavi kullanmasi depresyon ile iliskili
bulundu (167). Ancak 2014’de Portekizde Magalhaes ve arkadaslarinin yaptigi 150
IBH (92 CH ve 58 UK) hastas1 iceren bir ¢alismada; yasam kalitesi ile oral
aminosalisilatlar, steroidler, azathiopiirine, biyolojik ajanlar ve topikal
aminosalisalatlar arasinda istatistiksel olarak anlamli iligki bulunmamistir (158).
Yine Kore’ de Kim ve arkadaslarinin 142 IBH (67 hasta CH ve 75 hasta UK)
hastasini igeren ¢aligmalarinda kullanilan steroid tedavisinin anksiyete ve depresyon
ile iligkisi saptanmadi (154). Bizim arastirmamizda topikal aminosalisalatlar, oral
aminosalisilatlar, steroidler, azathiopiirine ile anksiyete ve depresyon arasinda
istatistiksel olarak anlamli iligki tespit edilmemis olup bu bulgular ile literatiir ile

uyumlu bulundu (151, 154).
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2009’ da Avustralya’da, NG ve arkadaglarinin yaptigi, 26 perianal fistiilii olan
Crohn olgularii igeren ¢alismada, hastalarin 19’u infliximab ve 7’si adalimumab
tedavisi almaktaydi. Hastalara hayat kalitesini 6l¢gmek icin anket uygulanmus,
baslangicta %85 hastada hayat kalitesi skorlar1 diisiikk saptanmisken, 12 ay sonra
yapilan anket sonucunda hayat kalitesinde artis istatistiki olarak anlamli tespit
edilmistir. Fistiilii kapanan ve MR ile iyilesme tespit edilen hastalardaki hayat
kalitesindeki artis anlamli olarak saptanmistir. Fakat MR ile fistiili kapanmayan
hastalarda dahi 12 ay sonunda hayat kalitesinde anlamli artis tespit edilmistir (170).
2004 yilinda, Ispanya’da, Cadahia ve arkadaslar tarafindan yapilan, abdominal ve ya
perianal fistiilii olan 25 CH igeren ¢alismada; anti TNF tedavisi ile yasam kalitesinde
4 hafta ile 10 hafta arasinda anlamli diizelme oldugu ileri siiriilmiistiir (171). Yine bir
baska calismada 2002 yilinda,Amsterdam ‘da van Balkom ve arkadaslarinin, 65 CH
iceren calismada; anti TNF tedavinin yasam kalitesini ve CH diizelltigini
saptamislardir (172). Bizim aragtirmamiza katilan Crohn olgularmin %12.5’1 (n:5)
infliksimab kullanmaktayken, %87.5’1 (n:35) infliksimab kullanmamaktaydi. Crohn
olgularinin infliksimab kullananlarinda anksiyete tespit edilmemis olup Crohn
olgularinda infliksimab kullanmayanlarda %54.3 anksiyete saptandi. Bu bulgular ile
her iki grup arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli kabul edildi (p<0.05). Bu
sonug literatiirdeki ¢alismalarla uyumlu bulundu (170, 171,172).

Yapilan arastirmalarda barsak mikrobiatasinin bozulmasi ile hastalarda
degisik hastaliklara, anksiyete ve depresyona sebep olabilecegi gosterilmistir (173,
174). Bagirsaklarda 10* (100 trilyon) mikroorganizma vardir. Bu say1 toplam insan
hiicresinden 10 kat fazladir. Ayrica bu mikroorganizmalar insan genomundan 150 kat
fazla gen igermektedir (175). Insan bagirsaklarinda agirlikli olarak firmicutes,
bacteroidetes, actinobacteria ve proteobacteria bakteri aileleri yasamaktadir. Bagirsak
bakterileri insan organ sistemleri icin aktif metabolitler iiretebilmektedir. Ornegin
lactobacillus ve bifidobacterialar monosodyum glutamattan gamaamino butirik asit
(GABA) sentezleyebilmektedir (176). Ayrica escherichia, bacilllus ve sacromigesler
norepinefrin, candida, streptokok ve enterokoklar serotonin iiretirken bacillus ve

serracialar dopamin tiretmektedir (177).
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Bagirsak mikrobiyotasinin dogustan ve kazanilmis immun islevler {izerinde
kritik rol oynadig1 gdsterilmistir. Perinatal donemde olusan mikrobiyota cesitliligi
naturel killer T lenfositler lizerinde omiir boyu devam eden bir etki meydana
getirebilmektedir. Mikrobiyota ve barsak mukozas1t arasindaki etkilesim, IL
(interlokin)-8 ve IL-1 gibi proinflamatuvar, IL-10 ve TGF-B (transforming growth
factor B) gibi cesitli sitokin ve kemokinlerin iiretimini diizenlemektedir.
Bagirsaklarda yasayan bakteriler insan hiicreleriyle etkilesim halindedir. Bu
etkilesim PRR (pattern recognition receptor)’lerden biri olan TLR (toll-like
receptor)’ler ile olmaktadir. Bagisiklik sisteminde TLR’lerin 10 tipi tanimlanmistir.
Bu reseptorler sitokin tiretim yolaginin ilk basamagi olup ndronlarda yaygin sekilde
bulunmaktadir. Ayrica Interferon alfa gibi inflamatuvar sitokinlerin depresyona yol
actig1 ve antidepresan ilaglarla engellenebildigi bilinmektedir (175).

Mikrobiyotanin merkezi sinir sistemi {izerine etkisinin potansiyel
mekanizmalar1 mikrobiyata igerigindeki degisiklikler, immun uyarilma, noral yollar
(nervus vagus araciligiyla), triptofan metabolizmasi, bagirsak hormonal cevabi,
bakteriyel metabolitler olarak Ozetlenebilir. Karbonhidrat agirlikli diyetlerin
fermantasyonu sonucu kisa zincirli yag asitleri olugsmakta ve sistemik dolagima
karisarak beyin islevlerini etkilemektedirler 6te yandan Nervus vagus; beyin, mide ve
bagirsaklar arasinda genis bir otoban gibi dogrudan bag kurmaktadir. Bagirsaklardaki
hormonal, sinirsel bakteriyel degisim, nervus vagus iizerinden beyne iletilmektedir.
Barsak mikrobiyotasit BDNF (beyin kaynakli norotrofik faktor), siniptofizin, PSD-95
gibi pek ¢ok norotrofin ve protein salgilayarak beyin gelisimi, ndronlar ve sinaptik
baglantilar iizerinde etkili oldugu gosterilmistir (175).

20 yildan beri hepatik ensefalopatisi olan hastalarda oral antibiyotiklerin
verilmesi ile dramatik bir iyilesmenin goriilmesi, barsak mikrobiyatas: ile beyin
arasindaki iligkinin 6nemli bir kanit1 olarak kabul edilmektedir (178). Yapilan gesitli
caligmalarda, anksiyete ve depresyon gibi durumlarin olusmasinda barsak
mikrobiotasininda 6nemli rol oynadigi gosterilmistir (179, 180).

Mikrobiyota ve anksiyete/depresyon arasindaki iliski daha ¢ok hayvan
deneylerinde incelenmistir. Campylobacter jejuni’nin subklinik dozlarda oral yoldan
verildigi farelerde immun cevap olmaksizin anksiyete benzeri davranisa yol a¢tig

gosterilmistir. Glukozla beslenmis (GF), farelerde deneysel olarak yiikseltilmis
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“hipotalamopituiter adrenal (HPA) eksen” cevabi ve depresyon, sadece tek bir
bakterinin, “bifidobacterium infantis” in verilmesiyle geriye dondiiriilebilmektedir.
Bifidobacterium infantis yenidogan barsaginda ve probiyotik ilaglarda baskin sekilde
bulunmaktadir. Antidepresan etki gostermesi nedeniyle bu bakteri “psikobiyotik™
olarak tanimlanmistir (181). Yapilan arastirmalarda probiyotik tedavi, davranis
sorunlarinin geriye donmesine, immun cevabin ve beyindeki norepinefrin
diizeylerinin normallesmesine neden olmustur. Bu deney sonucunda Bifidobacterium
infantisin noral islemlerde rahatlamaya neden oldugu ifade edilmistir (182).

Lactobacillus farciminis verilmesinin farelerde, strese HPA eksen cevabini ve
ACTH, kortikosteroid diizeyi, kortikotropin salgilayici hormon (CRH) diizeylerini
disiirdiigti  goriilmiistiir. Yapilan diger klinik calismalarda bacterioides ailesi
depresyonla iliskili bulunmustur. Saglikli bireylerde probiyotik bakterilerle fermante
edilmis siitler duygusal merkezler lizerine olumlu etki etmektedir. Yapilan ¢calismalar
depresyonda kronik, diisiik diizeyli bir inflamatuvar durumun bulundugunu, bunun
da bagirsak permeabilite bozuklugu ile iliskili olabilecegini belirtmistir (175).
Sagliksiz beslenme sonucu depresyon gelismesindeki anahtar roliin barsak
mikrobiotasi bozuklugu oldugu diisiiniilmektedir (183).

IBH hastaligmin gelismesinde; gevresel risk faktorleri, barsak mikrobiatasi ve
genetik faktorler arasindaki kompleks etkilesimin rol oynadigi bilinmektedir (184).
Son yillarda IBH patogenezinde barsak mikrobiotasmin 6nemli rol oynadif
bildirilmektedir (185, 186). IBH olan hastalarda barsak mikrobiotasi belirgin sekilde
bozulmakta olup, buna “disbiozis” denmektedir (185, 187). Disbiozise sebep olarak
stres, uzun siireli antibiyotiklerin kullanimi, kotii beslenme, alkol ve sigara gibi bir
cok faktoriin rol oynadigina inanilmaktadir. (188).

Barsak beyin aks1 lizerinde enterik mikrobiotanin ve santral sinir sisteminin
karsilikli etkilesimleri s6z konusun olup, bu fonksiyonlar ¢esitli néral, immun ve
endokrin mediatorler ile gergeklesmektedir (189). Germ- free ratlarda yapilan
caligmalarda mikrobiatanin stres aktivasyonunu artirdigt ve anksiyeteye Sebep
oldugu bildirilmistir (190-194). Ote yandan germ-free ratlarda mikrobiotanin saglikli
olmasi halinde beyin barsak aksinin normale dondigii ve artmis anksiyetenin

diizeldigi ileri siiriilmiistiir (195).
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Inflamatuar barsak hastaliklarinda mikrobiyota bozulmakta yani disbiyozis
gelismektedir. Disbiyozisin de anksiyete ve depresyon yaptigi calismalarla
gosterilmistir (175, 189, 195). Bizim c¢alismamizda hastalik aktivite indeksi yiiksek
olan vakalarda daha yiiksek oranda anksiyete ve depresyon goriilmesinin sebebinin
IBH’a bagl olarak gelisen barsak mikrobiotasindaki disbiozis olabilecegi diisiiniildii.

Beynin ndéronlar, immun ve enterokromafin hiicreler araciligi ile tetikleyici
molekiillerin sekresyonunu saglamasi sonucu barsak mikrobiotas: etkilenmektedir.
Yapilan cesitli ¢calismalarda, bakterilerde olusan enterik norotransmitterlerin merkez
sinir sisteminden ¢ikan uyarilarla barsak mikrobiotasinin fonksiyonlarini etkiledigi,
inflamatuar ve enfeksiy6z bir tablonun gelismesine yol ag¢tigi bildirilmistir (196).
Dolayisiyla IBHda barsak mikrobiotasindaki disbiozis, anksiyete ve depresyona yol
acarken bu durumun, kisir bir dongiide barsak mikrobioatasinda disbiozisi de
siddetlendirecegi anlasilmaktadir.

Inflamatuar barsak hastaliklar1 olan hastalarin hekimleri ile goriismelerinde
hastalarin fiziksel muayenesi ve anamnezi disinda, hastanin ruhsal durumlari ile de
ilgili  degerlendirilmelerin  yapilmas:  gerekmektedir. Hastalar  gerektiginde
psikiyatriste yonlendirilmelidir. Anksiyete ve depresyon; teshis ve tedavi edilebilir
hastaliklardan olup, bu hastaliklarin sagitilmasi hastanin yasam kalitesini artiracaktir.
Calismamizdan da ¢ikan sonuclar 1s18inda; hastaliklari aktive oldugunda hastalarda
anksiyete ve depresyon tablosu ortaya c¢ikacagi beklenmelidir. Bu yiizden de
ozellikle IBH poliklinigi olan merkezlerde IBH hastalarina, hastalik tanist
konulduktan sonra, anksiyete ve depresyon 6lg¢eklerinin rutin olarak uygulanmasinin
ve Olceklerde anksiyete ve depresyon sinir degerlerinin iizerinde puan alan hastalarin

psikiyatri hekimine yonlendirilmelerinin uygun olacag: diistiniilmektedir.
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