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ÖZET 

İnflamatuvar Bağırsak Hastalıklarının Etiyolojisinde Çevresel Risk Faktörlerinin     

Rolü: Çok Merkezli Çalışma 

 

İnflamatuvar bağırsak hastalığı (İBH), ülseratif kolit (ÜK) ve Crohn hastalığı (CH) 

olmak üzere klinik ve prognoz olarak birbirinden farklı seyirli iki alt tipi olan, 

gastrointestinal kanalın kronik inflamatuvar hastalığıdır. Son yıllarda İBH insidans ve 

prevalansındaki küresel artış, hastalık etiyolojisi ile ilişkili olabilecek çevresel faktörlerin 

etkisini araştırmayı önemli hale getirmiştir. Yapılan bu çok merkezli vaka-kontrol çalışması 

ile Türkiye’de İBH gelişimine neden olabilecek çevresel risk faktörlerinin incelenmesi 

amaçlanmıştır. 

Çalışma, Başkent Üniversitesi Tıp Fakültesi bünyesindeki 6 hastanenin (Adana, 

Alanya, Ankara, İstanbul, İzmir, Konya) Gastroenteroloji Bilim Dalı’nda 01.11.2020 – 

30.12.2021 tarihleri arasında polikliniğe başvurmuş olan 277 ülseratif kolit, 156 Crohn 

hastası ile 468 sağlıklı gönüllü (yaş ve cinsiyete göre bire bir eşleştirilmiş) olmak üzere 3 

grup üzerinde ve toplam 901 kişi ile yapılmıştır. Çalışmamızda ÜK ve CH’deki çevresel risk 

faktörlerini değerlendirmek için Uluslararası İBH Derneği’nin (İOİBD) anketi temel 

alınmıştır. İOİBD anketine yerel özellikler dikkate alınarak yeni düzenlemeler ve eklemeler 

yapılmıştır. İncelenen her çevresel faktör ilk önce tek değişkenli ardından çoklu lojistik 

regresyon modeli ile analiz edilmiş, değişkenler için tahmini relatif riskin büyüklüğü (Odds 

oranı, OR) ve %95 güven aralığı (%95 Cl) hesaplanmıştır. Analiz sonucu p<0,05 ise anlamlı 

farklılık olarak kabul edilmiştir.  

Yapılan çok değişkenli analizler sonucunda çocukluk çağında enfeksiyon ilişkili 

diğer hastalıkları (gastroenterit, üst solunum yolu enfeksiyonu vb.) geçirmiş olmak hem ÜK 

(OR 7,56; %95 Cl 1,57-36,4) hem de CH (OR 9,45; %95 Cl 2,51-35,6) için risk faktörü 

olarak bulunmuştur. Çocukluk çağında (≤15 yaşta) antibiyotik kullanımı ile ÜK (OR 0,41; 

%95 Cl 0,18-0,93) riski arasında ters bir ilişki olduğu gösterilmiştir. Günlük kahve 

tüketiminin hem ÜK (OR 0,25; %95 Cl 0,15-0,42) hem de CH (OR 0,28; %95 Cl 0,14-0,55) 

riskini azalttığı görülmüştür. Rafine şeker ve endüstriyel gıda ürünlerinin artmış tüketimi her 

iki hastalık için de risk faktörü olarak bulunmuştur. Stres, ÜK (OR 3,27; %95 Cl 1,76-6,10) 

ve CH (OR 4,40; %95 Cl 2,12-9,10) gelişimi ile önemli ölçüde ilişkili bulunmuştur. Sigara 

içmek CH (OR 2,38; %95 Cl 1,16-4,91) riskini, sigarayı bırakmak ise ÜK (OR 3,16; %95 

Cl 1,19-8,37) riskini artırmıştır.  
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Çalışmamız, Türkiye’de çevresel faktörlerin İBH üzerindeki etkilerini inceleyen ilk 

çok merkezli vaka-kontrol çalışmasıdır. Kahve tüketiminin koruyucu etkisi, stresin risk 

faktörü olduğu, çocukluk çağında antibiyotik kullanımının ÜK üzerindeki koruyucu etkisi, 

çocukluk çağında enfeksiyon ilişkili hastalık geçirmenin risk faktörü olduğu diğer 

çalışmalarda sıklıkla gösterilememiş bulgulardır ve çalışmamız bu faktörlerin İBH ile 

ilişkisini göstermiştir. Ayrıca diyet içeriğinin ve sigaranın İBH patogenezindeki rolünün 

önemi bir kez daha vurgulanmıştır. Diğer yandan yapılan bazı çalışmalar ile çelişkili 

olabilecek sonuçlarımızın varlığı İBH’nin genel yapısının coğrafik bölgelere ve farklı 

popülasyonlara göre değişiklik gösterebiliyor olması ile ilişkilendirilmiştir.  

İBH gelişiminde çevresel risk faktörlerin rolü belirsizliğini korumaya devam 

etmektedir. İBH’de çevresel risk faktörlerinin etkilerini aydınlatmaya yönelik planlı, 

organize ve prospektif çalışmaların yapılmasına devam edilmesi gereklidir. 

 

 

Anahtar kelimeler: Ülseratif kolit, Crohn hastalığı, İBH, etiyoloji, çevresel faktörler  
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ABSTRACT 
 

The Role of Environmental Risk Factors in the Etiology of Inflammatory Bowel 

Diseases: A Multicenter Study 

 

Inflammatory bowel disease (IBD) is a chronic inflammatory disease of the 

gastrointestinal tract, which has two subtypes; ulcerative colitis (UC) and Crohn's disease 

(CH), with distinct clinical and prognostic differences. The global increase in the incidence 

and prevalence of IBD in recent years has led to the discovery of important environmental 

factors that may be associated with the disease etiology. This multicenter case-control study, 

aims to examine the environmental risk factors that may cause the development of IBD in 

Turkey. 

The study was conducted with 3 groups including a total of 901 people consisting of 

277 ulcerative colitis patients, 156 Crohn's patients and 468 healthy volunteers (matched one 

to one according to age and gender) who applied to the outpatient clinic between 01.11.2020 

and 30.12.2021 in the Gastroenterology Department of 6 hospitals (Adana, Alanya, Ankara, 

Istanbul, Izmir, Konya) within the Baskent University Faculty of Medicine. Our study was 

based on the International IBD Association (IOIBD) questionnaire to evaluate the 

environmental risk factors in UC and CD. New adjustments and additions were made to the 

IOIBD questionnaire, taking into account local characteristics. Each environmental factor 

examined was first analyzed with a univariate and then multiple logistic regression model, 

the size of the estimated relative risk (odds ratio, OR) and 95% confidence interval (95% CI) 

for the variables were calculated. If the result of the analysis was p<0,05 it was accepted as 

a significant difference. 

As a result of multivariate analyzes, history of other infectious diseases 

(gastroenteritis, upper respiratory tract infection etc.) in childhood, both for UC (OR 7.56; 

95% CI 1.57-36.4) and CD (OR 9.45; 95% CI 2.51-35.6) was found to be a risk factor. It has 

been shown that there is an inverse relationship between antibiotic use in childhood (≤15 

years of age) and the risk of UC (OR 0.41; 95% CI 0.18-0.93). It has been observed that 

daily coffee consumption reduces the risk of both UC (OR 0.25; 95% Cl 0.15-0.42) and CD 

(OR 0.28; 95% CI 0.14-0.55). Increased consumption of refined sugar and industrial food 

products were found to be risk factors for both diseases. Stress was strongly associated with 

the development of UC (OR 3.27; 95% CI 1.76-6.10) and CD (OR 4.40; 95% CI 2.12-9.10). 



 vii 

Smoking was found to increase the risk of CD (OR 2.38; 95% CI 1.16-4.91), and former 

smoking was found to increase the risk of UC (OR 3.16; 95% CI 1.19-8.37) with this study.  

Our study is the first multicenter case-control study examining the effects of 

environmental factors on IBD in Turkey. The protective effect of coffee consumption, stress 

being a risk factor, the protective effect of childhood antibiotic use on UC, and the risk factor 

of childhood infection-related disease are findings that were not frequently shown in other 

studies, and our study showed the association of these factors with IBD. In addition, the 

importance role of diet and smoking in the pathogenesis of IBD was emphasized once again. 

On the other hand, the results that may be inconsistent with other studies, has been associated 

with the fact that the general structure of IBD may vary according to geographical regions 

and different populations. 

The role of environmental risk factors in the development of IBD remains unclear. It 

is necessary to continue to carry out planned, organized and prospective studies to elucidate 

the effects of environmental risk factors in IBD. 

 

 

Key words: Ulcerative colitis, Crohn's disease, IBD, etiology, environmental factors 
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1. GİRİŞ ve AMAÇ 

İnflamatuvar bağırsak hastalığı (İBH) gastrointestinal kanalın remisyon ve ataklar ile 

seyreden, nedeni tam olarak bilinmeyen kronik inflamatuvar hastalığıdır. Klinik ve prognoz 

olarak birbirinden farklı seyreden ülseratif kolit (ÜK) ve Crohn hastalığı (CH) olmak üzere 

iki alt tipi mevcuttur (1). 

Bu hastalıkları aydınlatmaya yönelik önemli çalışmalar olmasına rağmen etiyoloji 

halen tam olarak açıklık kazanmamıştır. İBH etiyolojisindeki biyolojik karmaşa; genler, 

çevresel faktörler, mikrobiyota gibi çok sayıda faktör arasındaki etkileşimden 

kaynaklanmaktadır. İBH için en iyi tanımlanmış iki önemli çevresel risk faktörü sigara ve 

apendektomidir (2). Bununla birlikte sosyoekonomik faktörler, çocukluk çağı faktörleri 

(anne sütü, hijyen koşulları, çocukluk çağı hastalıkları vb.), beslenme alışkanlıkları, ilaçlar, 

emosyonel durum gibi etkenlerin de hastalıkla ilişkisi olduğu düşünülmektedir. 

İBH insidansı ve prevalansındaki artışlar dünya çapında gözlenmekte olup 

gelişmekte olan ülkelerde özellikle belirgindir ve bu eğilimin önümüzdeki yıllarda da devam 

etmesi beklenmektedir. Değişen çevresel faktörler ile İBH sıklığı hızla artmakta ve 

hastalığın seyri, nüksetme potansiyeli de değişmektedir. Düşük insidanslı bölgelerde İBH 

görülme sıklığındaki artışın nedeni tam olarak bilinmemektedir. Yeni sanayileşmiş ülkelerde 

artan İBH insidansı, batı tipi yaşam tarzının, kentleşmenin ve sanayileşmenin risk üzerindeki 

etkilerini düşündürmektedir. Yapılan çalışmalar bu insidans artışını açıklayabilmek için yeni 

çevresel risk faktörlerinin keşfedilmesi gerektiğini öne sürmektedir. 

İBH’nin genel yapısı farklı ülkelerde ve popülasyonlarda değişiklik göstermektedir. 

Türkiye’de İBH için çevresel risk faktörlerinin (çocukluk çağı faktörleri, sigara kullanımı, 

beslenme alışkanlıkları vb.) rolünü araştıran geniş ölçekli çalışma bulunmamaktadır. Bu 

çalışma ile çevresel risk faktörlerinin İBH gelişimi ve seyrinde etkili olduğu hipotezinden 

yola çıkarak bizim popülasyonumuzda İBH için çevresel risk faktörlerini ve bu faktörler ile 

hastalığın tipi, lokalizasyonu, klinik seyri, ekstraintestinal bulguları arasındaki ilişkinin 

araştırılması hedeflenmiştir (1,3).  
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2. GENEL BİLGİLER 

2.1. İBH Tanımı 

İnflamatuvar bağırsak hastalığı (İBH) gastrointestinal kanalın nedeni tam olarak 

bilinmeyen kronik inflamatuvar hastalığıdır. Ülseratif kolit (ÜK) ve Crohn hastalığı (CH) 

olmak üzere başlıca iki ayrı alt tipi mevcuttur. 

Kanlı dışkılama, karın ağrısı, ishal yakınmaları ile polikliniğe başvuran olguların 

ayırıcı tanısı endoskopik ve histopatolojik incelemeler, laboratuvar testleri, klinik özellikler 

ve diğer gastrointestinal sistem kaynaklı hastalıkların dışlanması ile yapılmaktadır. 

İBH’lilerde intestinal bulgulara ek olarak sistemik (bulantı, kusma, ateş vb.) ve 

ekstraintestinal bulgular (eritema nodosum, üveit, episklerit, artrit vb.) da görülebilmektedir.  

Ülseratif kolit kolonu tutan, kolon mukozasının diffüz ve yüzeyel inflamasyonudur. 

Crohn hastalığında ise gastrointestinal kanalın herhangi bir kısmında olabilen atlamalı ve 

transmural tutulum vardır. Her iki hastalık da remisyon ve ataklar ile seyreder. İndetermine 

kolit ve mikroskobik kolit İBH grubu içinde bulunan diğer alt tiplerdir. İndetermine kolit, 

ÜK veya CH ayrımı yapılamayan yaklaşık %10-15 kadar olan grup için kullanılan bir 

tanımlamadır (4).  

 

2.2. İBH Epidemiyolojisi  

2.2.1. İnsidans ve Prevalans  

İnflamatuvar bağırsak hastalığının insidans ve prevalansı son yıllarda küresel olarak 

artış göstermiştir. Dünyada İBH ile izlenen olgu sayısı 1990 yılında 3,7 milyon iken 2017 

yılında 6,8 milyona yükselmiştir (5). Kuzey Amerika ve Avrupa'da sırasıyla 1,5 ve 2 

milyondan fazla insan İBH tanısı ile izlenmektedir (6). 

Topluma dayalı çalışmaların sonucuna göre; CH ve ÜK insidansları sıra ile 0,1-

16/100.000 ve 0,5-24,5/100.000 arasında değişmektedir (7-8). Prevalans ise coğrafi 

bölgelere göre değişiklik göstermekte olup CH için 9-199/100.000 ve ÜK için 21-

268/100.000 arasındadır (8-9). 

Türkiye’de İBH Derneği tarafınca 2004-2007 yılları arasında hastane verilerine 

dayalı epidemiyolojik çalışma yapılmış CH ve ÜK insidansları sırası ile 2,6/100.000 ve 

4,1/100.000, prevalansları sırası ile 7,7/100.000 ve 25,2/100.000 olarak bildirilmiştir (10).  
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2.2.2. Demografik Özellikler 

2.2.2.1. Başlangıç yaşı 

İnflamatuvar bağırsak hastalığı herhangi bir yaşta ortaya çıkabilmektedir. Hem ÜK 

hem de CH benzer yaş dağılımına sahip olup CH’li olgular daha çok 20-30 yaşlarında, ÜK’li 

olgular ise 30-40 yaşlarında tanı almaktadır (3, 11). Yeni tanı alan olguların yaklaşık 

%10’unu 18 yaşından küçük çocuklar oluşturmaktadır (2).  

Hastalık bimodal yaş dağılımı göstermektedir. Olguların büyük bir kısmı 2-4. 

dekadda görülmekte iken 6-7. dekadda küçük bir ikinci pik görülür (9). Türkiye verilerine 

göre her iki hastalık için, 20-29 ve 40-49 yaşları arasında iki pik gösterilmiştir (10). 

 

2.2.2.2.Cinsiyet 

İnflamatuvar bağırsak hastalığı ile ilgili yapılan çalışmalarda cinsiyet oranları düşük 

ve yüksek insidanslı bölgelerde birbirinden farklı bulunmuştur. Yüksek insidanslı bölgelerde 

yapılan çalışmalarda ÜK için eşit bir cinsiyet dağılımı ve CH için az da olsa kadın cinsiyet 

baskınlığı gösterilmiştir. Düşük insidanslı bölgelerde ÜK için yine eşit bir dağılım mevcut 

iken CH erkeklerde daha sık bildirilmiştir (3).  

İnflamatuvar bağırsak hastalıkları derneği epidemiyolojik veri tabanına göre, 

Türkiye’de cinsiyet dağılımı her iki hastalık için de kadın baskın olup, kadın ve erkek oranı 

CH’de 1,24 iken, ÜK’de 1,27 olarak tespit edilmiştir (10). 

 

2.3. İBH Patogenezi 

İBH patogenezinin temelini bağırsak epitel hücrelerinin hasarı ve kronik 

inflamasyonu oluşturur. Bağırsak epitel tabakası tek hücreli bir katman olup, bağırsak 

lümeni ile mukozanın derin katmanlarını birbirinden ayıran koruyucu bir bariyer görevi 

görmektedir. Bağırsak epitel tabakası; enterositler (absorbsiyon), goblet hücreleri (mukus 

salgılama), enteroendokrin hücreler (hormon üretimi) ve Paneth hücreleri (antimikrobiyal 

faktörler ve büyüme faktörü üretimi) olmak üzere 4 farklı hücre tipini içerir. Ayrıca 

enterositler arasında bariyer fonksiyonu için kritik önemi olan sıkı bağlantı (tight junctions) 

ve ara bağlantı (adherens junction) noktaları mevcuttur (12). Yapısal ve fonksiyonel olarak 

bariyer görevi gören bağırsak epitel tabakası aynı zamanda makrofajlar ve dendritik hücreler 

ile mukozanın immün savunmasında da önemli rol üstlenmektedir.  
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İBH’nin genetik yatkınlık, çevresel faktörler ve bağırsak mikroflorası arasındaki 

etkileşimden kaynaklandığına ve bunun sonucunda oluşan anormal mukozal immün yanıtın 

bağırsak epitel bariyer fonksiyonunda hasara yol açtığına inanılmaktadır (13-14). Tüm bu 

faktörler birbirleri ile etkileşim halinde İBH gelişimine, ilerleyişine ve fenotipine katkıda 

bulunur.   

 

2.3.1. İBH ve Genetik  

İBH ile ilişkili olduğu belirlenen 200’den fazla duyarlı gen lokusu tanımlanmıştır 

(11). İBH için tanımlanan bu genlerin 41’i CH’ye ve 30’u ÜK’ye özgü olup yaklaşık 137 

gen bölgesi de hem ÜK hem CH ile ilişkilidir (11). Patogenezde genetik faktörlerin rolü 

CH’de ÜK’ye göre daha fazla olsa da ÜK patogenezindeki genetik faktörlerin rolü 

yadsınamaz. 

İBH’ye yatkınlık oluşturan genler; hücre içi doğal immün yolaklar ile ilişkili genler, 

otofaji ile ilişkili genler, adaptif immüniteyi düzenleyen genler, intestinal epitelyal 

fonksiyonu düzenleyen genler olarak 4 grupta toplanabilir (12). Bunların büyük bir bölümü 

her iki hastalığı da ilgilendirirken, bir kısmı sadece ÜK veya CH ile ilişkili bulunmuştur. 

Hücre içi doğal immün yolaklar ile ilişkili genler (NOD2) ve otofaji ile ilişkili genler 

(NOD2, ATG16L1 ve IRGM) CH’ye özgü genetik risk faktörleri ile ilişkilendirilmiş iken, 

intestinal epitelyal hücre fonksiyonunu ilgilendiren genler (ECM1) daha çok ÜK ile 

ilişkilendirilmiştir (11, 15, 16).  Ayrıca İBH riski için tanımlanmış gen bölgelerinin tip 1 

diyabetes mellitus, tip 2 diyabetes mellitus, psöriasis, sistemik lupus eritematosus, Graves 

hastalığı, romatoid artrit, çölyak hastalığı gibi birçok immün ilişkili hastalıkla da bağlantılı 

olduğu bilinmektedir (16). Bu durum çeşitli otoimmün veya inflamatuar hastalıklar arasında 

patojenik yolların önemli ölçüde paylaşıldığını gösterir (15). 

Crohn hastalığı ile ilişkili olduğu keşfedilen ilk gen, kromozom 16 üzerinde bulunan 

NOD2/CARD15 genidir (17). NOD2 mutasyonlarının, CH’nin ileal tutulumlu olması, 

hastalığın erken yaşta başlaması ve fibrostenotik ince bağırsak hastalığı ile ilişkili olduğu 

gösterilmiştir (12).   

Bağırsak epitelyal Paneth hücrelerinde, makrofajlarda ve dendritik hücrelerde 

eksprese edilen NOD2 geninin aktivasyonu, sayısız proinflamatuvar sitokinin 

transkripsiyonuna aracılık eden nükleer faktör k-B'nin (NF-kB) aktivasyonuna yol açar (17). 

NOD2 geninin uyarılması sonucunda ayrıca otofaji olarak adlandırılan sistem de aktive olur. 

Otofaji, hücre içi dengenin sağlanması ve organel döngüsünün korunmasında büyük önemi 

olan, bakteriyel replikasyon ile antijen sunumunu kontrol ederek doğal ve adaptif 
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immüniteyi modüle eden bir sistemdir (12, 17). Otofajinin İBH’deki immün yanıt üzerinde 

önemli rolü bulunmaktadır (17). 

İBH patogenezinde genetik mekanizmaların rolü önemli olsa da mutasyona uğramış 

bir geni taşıyan her kişide intestinal inflamasyon gelişmemektedir (12). Olguların çoğunun 

aile öyküsü veya bilinen bir genetik kusuru yoktur ancak İBH’li aile üyesine sahip olmak 

İBH riskini artırmaktadır. İBH’li olguların yaklaşık %5-20'sinde aile öyküsü vardır (17). 

İBH’li olguların birinci derece akrabalarının İBH olma riskinin 10-15 kat artmış olduğu 

gösterilmiştir (17).  

İBH riski ile ilişkili gen bölgeleri, potansiyel hastalık riskinin ancak %7,5-15’ini 

açıklayabilmektedir (15). Bu durum, tek başına bazı genetik özelliklerin biyolojik önemi 

düşük iken, genlerin birbirleri ile kümülatif etkileşimi ve çevresel faktörlerin katkıları ile 

klasik hastalık fenotipinin ortaya çıkarılabiliyor olması ile açıklanabilir. Erken başlangıçlı 

ailesel İBH’de basit tek gen mutasyonuna bağlı patogenez ön planda iken, sporadik formda 

daha fazla genin çok sayıda çevresel faktör ile etkileşimi söz konusudur (12). İBH’nin 

genetik ve çevresel faktörlerin değişken etkileri sonucunda ortaya çıkan ve birbirleri ile belli 

özellikler açısından örtüşen fenotipler ile karakterize bir sendrom olduğu kabul edilebilir. 

 

2.3.2. İBH ve Çevresel Faktörler 

2.3.2.1. Sosyoekonomik Faktörler 

İnflamatuvar bağırsak hastalığı gelişiminde sosyoekonomik faktörlerin rolü 

olabileceği düşünülmektedir. Nüfus yoğunluğu, eğitim düzeyi, meslek, gelir düzeyi gibi 

sosyoekonomik faktörler ve özellikle erken yaştaki çevresel maruziyetler İBH gelişiminde 

etkilidir.  

Son altmış yılda yürütülen bir dizi çalışmada kentsel çevrede yaşıyor olmak, artan 

İBH riski ile ilişkilendirilmiştir (1). 2012 yılında yapılan bir meta-analizde kentsel çevrede 

yaşayanlarda ÜK ve CH riskinde artış saptanmıştır (18).   

 

2.3.2.2. Perinatal Faktörler ve Çocukluk Çağı Faktörleri 

Perinatal enfeksiyonlar ve aşılar, beslenme şekli, hijyen koşulları, doğum şekli, 

kardeş sayısı gibi erken çocukluk olaylarının İBH ortaya çıkışında etkili olabileceği ileri 

sürülmüştür. Doğum şekli, intrapartum antibiyotikler, emzirme gibi olaylar bebeğin bağırsak 

mikrobiyotasını değiştirir (19). Değişen mikrobiyota veya disbiyozis İBH gelişimine katkıda 

bulunabilir (1). İBH’de bağırsaktaki faydalı bakterilerin (Bifidobacteria, Lactobacilli, 
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Bacteroidetes ve Firmicutes gibi) azaldığı ve patojenik bakterilerin (invaziv Escherichia coli, 

Mycobacterium avium paratuberculosis gibi) arttığı bildirilmiştir (20). 

Anne sütü ile beslenmenin İBH gelişimine karşı etkisi halen bilinmemektedir (20).  

Bu konuda yapılan çalışmaların sonuçları birbiri ile çelişkilidir. Bir meta-analizde, genel 

olarak çoğu çalışmada emzirmenin ÜK ve CH gelişimine karşı koruyucu olduğu, emzirme 

süresi 12 aydan uzun olduğunda koruyucu etkinin daha yüksek olduğu gösterilmiştir (21).  

Bir çalışmada, perinatal enfeksiyonların İBH gelişimini 4 kat artırdığı bildirilmiştir 

(22). Çocukluk çağındaki sık enfeksiyonların ve fazla antibiyotik kullanımının İBH için risk 

faktörü olduğu ileri sürülmüştür (21, 22). Diğer yandan kızamık gibi bir paramiksovirüs ile 

enfekte olmanın veya bu tür virüslere karşı aşılanmanın İBH gelişimine neden olabileceği 

hipotezi tartışmalıdır (23). Yapılan bir çalışmada kızamık aşısı ile İBH gelişimi arasında 2 

ila 3 kat artmış risk gösterilmiş ancak daha sonraki çalışmalarda bu bulgu desteklenmemiştir 

(24). 

Bir diğer hipoteze göre, hijyenik ortamda yetiştirilen bireylerde İBH gelişme riskinin 

daha yüksek olduğu varsayılmaktadır (20). Kaynamış su içen ve iyi hijyenik koşullarda 

büyüyen çocuklarda CH’nin sık görülmesi bu hipotezi desteklemektedir (22). 

 

2.3.2.3. Diyet 

İBH ile diyet arasında güçlü bir ilişki olduğu düşünülmektedir ancak İBH ile diyet 

ilişkisi çalışmalarda yeterince incelenmemiştir (2). Batı tarzı diyet (yüksek miktarda yağ ve 

karbonhidrat, düşük miktarda lif) ile İBH arasında ilişki bulunmuştur (2).  Diyette yüksek lif 

alımı (meyve ve sebze kaynaklı) CH riskinde azalma ile ilişkilendirilmiştir, ancak bu 

beslenme şekli ile ÜK arasında ilişki gösterilememiştir (25). Rafine şeker kullanımı ile CH 

arasında ilişki gösterilmiştir (26). Bir çalışmada çikolata ve kola tüketiminin İBH için olası 

risk faktörü olduğu gösterilmiştir (27).  

Margarin ve hayvansal yağların tüketimi hem CH hem de ÜK riskini artırmaktadır 

(26). CH’de düşük yağlı diyet önerilmektedir (28). Yüksek miktarda hayvansal protein ve 

kırmızı et tüketimi ÜK ile ilişkili bulunmuş ve ayrıca ÜK’li olguların relaps riskini artırmıştır 

(29). 

 

2.3.2.4. Sigara 

Sigaranın CH ve ÜK üzerindeki etkileri birbirinden farklıdır. Bir meta-analizde 

sigara kullanımının CH için risk faktörü, ÜK gelişimi üzerinde koruyucu bir etkisi olduğu 

gösterilmiştir (30).  
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Sigaranın, hastalığın klinik seyri üzerine de etkileri vardır. CH’de sigara kullanımı, 

hastalık komplikasyonlarını (darlık, fistül gibi) ve operasyon gereksinimini artırmaktadır 

(30). ÜK’de sigarayı bırakmak hastalık şiddetinde ve hastane yatışında artış ile 

ilişkilendirilmiştir (31). 

 

2.3.2.5. Apendektomi 

Apendektomi öyküsü, İBH’de iyi tanımlanmış bir risk faktörüdür. Apendektominin 

ÜK ve CH üzerindeki etkileri birbirinden farklıdır. Yapılan araştırmalar apendektominin, 

ÜK gelişimi için koruyucu olduğunu göstermiştir ancak korucu etki mekanizması 

bilinmemektedir (32).  

Yapılan çoğu çalışmada apendektomi sonrası CH riskinde artış görülmüştür (2). Bir 

meta-analizde apendektomiden sonraki ilk yılda CH riski artarken, apendektomiyi takiben 

geçen 5 yıl sonunda CH için önemli bir risk artışı saptanmamıştır (33). Yine aynı meta-

analize göre CH riskindeki artışın yanlış tanı ile ilgili olabileceği ileri sürülmektedir (33). 

 

2.3.2.6. İlaçlar 

Yapılan çalışmalarda ilaçların İBH ile ilişkili olabileceği gösterilmiştir. Antibiyotik 

kullanımı İBH ile ilişkilendirilmiştir ancak bunun nedensel bir ilişki olup olmadığı 

belirsizdir. Antibiyotik ile bağırsak mikrobiyotasında değişiklik olduğu ve bunun da İBH 

gelişimine katkıda bulunduğu düşünülmektedir. Özellikle yaşamın ilk yıllarında antibiyotik 

kullanımı ile İBH gelişimi arasında önemli bir ilişki gösterilmiştir (34). Yedi bin iki yüz 

sekiz olguyu içeren 11 gözlemsel çalışmanın meta-analizinde antibiyotik maruziyeti, artmış 

CH riski ile ilişkilendirilmiş ancak ÜK ile bir ilişki bulunamamıştır (35).  

Nonsteroid anti-inflamatuvar ilaçların (NSAİİ) İBH gelişiminde ve hastalık 

nüksünde etkili olduğu, ÜK veya CH riskini artırdığı gösterilmiştir (36). NSAİİ’lerin İBH 

ile ilişkisi bağırsak epitel bariyerinin bozulması, inflamatuvar mediatörlerin salınımına 

neden olması gibi mekanizmalar ile açıklanabilmekle birlikte bu ilaçların hastalığın ortaya 

çıkması ile mi yoksa hastalık kötüye gidişi ile mi ilgili olduğunu gösteren güçlü bilimsel 

kanıtlar yoktur (2). 

Birçok çalışmada oral kontraseptif (OKS) kullanımı ile İBH arasında ilişki olduğu 

gösterilmiştir. Yetmiş beş bin sekiz yüz on beş menopoz öncesi kadını içeren 14 çalışmanın 

meta-analizinde, OKS kullanımı, yüksek ÜK ve CH riski ile ilişkilendirilmiştir (37). Yüz 

sekiz bin sekiz yüz kırk dört menopoz sonrası kadın üzerinde yapılan prospektif bir 

çalışmada ise hormon replasman tedavisi ile ÜK riskinde artış saptanmış, CH ile ilişki 
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gösterilememiştir (38). Bunun yanında OKS kullanımı ile İBH arasında herhangi bir ilişkinin 

bulunamadığı çalışmalar da mevcuttur (2). Bu nedenle İBH ve OKS kullanımı arasındaki 

ilişki tartışmalıdır.  

Akne vulgaris tedavisinde kullanılan izotretinoin ile İBH arasında ilişki olduğunu 

öne süren vaka raporları mevcuttur ancak bu ilişkiyi değerlendiren gözlemsel çalışmalar 

değişken sonuçlar vermiştir (39).  

 

2.3.2.7. Psikolojik Faktörler 

Psikolojik faktörler İBH ile ilişkili olsa da bu konuda yapılan çalışmaların sonuçları 

birbiri ile çelişmektedir. Psikososyal stres İBH’de hastalık alevlenme riski ile daha sık 

ilişkilendirilmiştir (40).  

 

2.3.3. İBH ve Mikrobiyal Faktörler 

Normal bağırsak mikroflorası yaşamın ilk 2-4 yılından sonra kararlı hale ulaşır ve 

nispeten yaşam boyu kararlı halde kalmaya devam eder (15). Yaşamın ilk yılları kişinin 

bağırsak mikroflora gelişimi için kritik bir zamandır (1). Bağırsak mikroflorası çevresel 

faktörlerin etkisine karşı hassastır ve özellikle yaşamın ilk yıllarındaki antibiyotik 

maruziyeti, diyet, evcil hayvan teması, enterik patojen maruziyeti, kalabalık aileye sahip 

olmak, hijyen koşulları gibi çevresel faktörlerin mikroflorada değişim yaparak İBH 

gelişimine neden olabileceği gösterilmiştir (1, 15). Yapılan çalışmalar sonucunda bağırsak 

mikroflorasının bireyler arasında belirgin farklılıklar gösterdiği, genetik ve çevresel 

faktörlerin mikroflorayı belirlemede önemli rolü olduğu anlaşılmıştır (11).   

Normal yetişkin insan bağırsak mikroflorasında 1014’ ün üzerinde, başta bakteriler 

olmak üzere çok çeşitli mikroorganizma türü (virüsler, prositler, mantarlar vb.) mevcuttur 

(15, 17). İnsan bağırsağı tahminen 1000 farklı bakteri türü içerir (15). Bu bakterilerin büyük 

bölümünü gram negatif Bacteroidetes ve gram pozitif Firmicutes oluşturmaktadır (11,12).   

Proteobacteria ve Actinobacteria'da diğer yaygın bakteri türleridir (12).  

Bağırsak mikroflorasındaki disbiyozis İBH gelişimindeki temel mekanizmadır. 

İBH’de bağırsaktaki faydalı bakterilerin (Bifidobacteria, Lactobacilli, Bacteroidetes ve 

Firmicutes gibi) azaldığı ve patojenik bakterilerin (invaziv Escherichia coli, Mycobacterium 

avium paratuberculosis gibi) arttığı bildirilmiştir (20). Patojen mikroorganizmalar ile 

kommensal bakteriler arasındaki dinamik denge ile mukozal düzeydeki konak savunma 

yanıtları İBH patogenezinde çok önemli bir rol oynamaktadır. 
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Fizyolojik koşullarda mukozal immün sistemi etkileyen en önemli faktör bağırsak 

mikroflorası olup özellikle çeşitli lokal ve sistemik immün özelliklerin gelişiminde ve 

farklılaşmasında önemli rol oynamaktadır. İmmün sistem ve intestinal mikroflora arasındaki 

ilişki İBH patogenezinde önemlidir. Bu ilişkiye işaret eden en önemli kanıtlardan biri, 

intestinal inflamasyon ile karakterize genetik mutasyonlu fare modellerinde 

mikroorganizmasız ortamda hastalığın gelişmediğinin gözlemlenmesidir (41). Bakteriyel 

antijenlere duyarlı T hücre gruplarının özel olarak aktive edildiklerinde intestinal 

inflamasyonu tetikledikleri gösterilmiştir (42, 43). Bu bilgiler ışığında bağırsak 

mikroflorasının genetik ve çevresel faktörlerden etkilendiği ve etkilenen bireyde bağırsak 

mikroflorasına karşı gelişen uygunsuz immün cevabın İBH patogenezinde etkili olduğu 

düşüncesi ön plana çıkmaktadır.  

 

2.3.4. İBH ve İmmünolojik Cevap 

İBH’deki immünolojik yanıt, mukozal (doğal) immünitenin adaptif immüniteyi 

etkilemesi sonucunda oluşur. Özgül olmayan ve hafıza özelliği taşımayan doğal immün 

sistem, bağırsakta bir patojen bulunduğunda ilk tepkiyi verir (11, 12). Doğal immünitenin 

bileşenleri (epitelyal bariyer, makrofajlar, monositler, dendritik hücreler, nötrofiller, natural 

killer hücreler) birbirleri ile etkileşim halinde çeşitli pro-inflamatuvar ve antiinflamatuvar 

sitokinleri salgılayarak inflamasyonu tetikler. NF-kB aktivasyonu patojene özgü immün 

cevabın oluşmasında önemli bir rol oynamaktadır (12).  

Adaptif immün yanıt, lenfositler (T ve B Lenfosit hücreleri) ve lenfositlerin 

uyarılması ile salınan sitokin ve immünoglobülin yanıtı ile karakterizedir. Yüksek derece 

özgül olan ve hafıza özelliği sayesinde uzun süreli bağışıklık sağlayabilen adaptif immün 

sistemin İBH patogenezinde ana bileşen olduğu düşünülmektedir. Yardımcı T hücrelerinin 

(Th) alt tiplerinin sentezlediği pro-inflamatuvar sitokinler ve regülatuvar T hücrelerinin 

(Treg) yetersiz antiinflamatuvar etkisi İBH patogenezindeki 2 temel mekanizmadır. Bu 

disregüle immün yanıt, dengenin inflamasyon lehine bozulmasına, İBH gelişimine ve 

mukozal inflamasyonun devam etmesine neden olur (11-14). 

Mikrobiyota değişimi, genetik faktörler ve çevresel faktörlere yanıt olarak doğal 

immün sistemin salgıladığı sitokinler ile olgunlaşmamış T hücreleri (Th0), efektör T 

hücrelerine (Th1, Th2, Th17) farklılaşır (14). Anormal Th1 ve Th17 yanıtının ağırlıklı olarak 

CH patogenezinde rol aldığı, anormal Th2 yanıtının ÜK patogenezinde etkili olduğu 

düşünülmektedir (44).   
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İBH etiyopatogenezinin anlaşılması ve risk faktörlerinin tespiti hastalığın önlenmesi, 

tedavisi ve takibinde oldukça önemlidir. Tedavi seçenekleri risk faktörlerini önlemeye, 

proinflamatuar sitokinlerin ve reseptörlerinin biyolojik aktivitesini bloke etmeye, aktive 

edilmiş efektör hücrelerin apoptozunu indüklemeye veya düzenleyici hücre aktivitesini 

arttırmaya yönelik olabilir (44). İBH patogenezinde rol alan faktörler Şekil 2.1’de 

özetlenmiştir (12,15). 

 

 

 

 

 

  Şekil 2.1. İBH patogenezinde rol alan faktörler (12,15) 
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2.4. İnflamatuvar Bağırsak Hastalıklarının Klinik Özellikleri 

2.4.1. Ülseratif Kolit 

2.4.1.1. Ülseratif Kolit Tanımı 

Ülseratif kolit, nüks ve remisyonlar ile seyreden, kolon mukozasının diffüz ve 

yüzeyel inflamasyonu ile karakterize olan, nedeni tam olarak bilinmeyen kronik 

inflamatuvar bir hastalıktır (45). 

İnflamasyon rektumdan başlayıp proksimal kolon segmentlerine doğru yayılım 

gösterir. Kolon mukozasındaki tutulum bölgesine göre hastalık 3 gruba ayrılmaktadır. 

Rektumun sadece distaldeki 12 cm’lik kısmının tutulması proktit, splenik fleksuraya kadar 

inflamasyonun devam etmesi sol kolon tutulumu, transvers kolon ve sonrasının tutulması 

pankolit/ekstensif kolit olarak adlandırılır (46). İnce bağırsak mukozasında tutulum olmaz 

ancak kolon mukozasının tamamen tutulduğu bazı olgularda, kolondaki tutuluma benzer 

şekilde distal ileumda yüzeyel inflamasyon bulguları görülebilir (45). 

 

2.4.1.2. Ülseratif Kolit ve Klinik  

Kanlı mukuslu ishal, karın ağrısı ve tenezm ÜK’nin kardinal belirtileridir. Kliniğin 

daha şiddetli olduğu olgularda tabloya ateş ve kilo kaybı gibi sistemik semptomlar da 

eklenebilir. Semptomların başlangıcı genellikle yavaş ve sinsi olup semptomların başlaması 

ile tanı arasında geçen süre ortalama 4,5-9 aydır (45).  

Klinik bulgular hastalığın aktivitesine ve lokalizasyonuna göre değişkenlik 

göstermektedir. Ülseratif proktit, en sık görülen ve en hafif form olup olguların yaklaşık 

olarak %30’unu oluşturur. Ülseratif proktitli olgularda genellikle hematokezya, ani 

dışkılama hissi ve konstipasyon görülür. Proktitli olgularda sistemik belirtiler nadir olmakla 

birlikte eklem veya cilt semptomları görülebilir. Sol kolon tutulumu, ara bir formdur ve 

olguların yaklaşık %40’ını oluşturur. Sol kolon tutulumu olanlar, konstipasyon veya ishal 

ile birlikte olan rektal kanama, tenezm ve ani dışkılama hissi ile başvurabilirler. Pankolit, 

transvers kolon ya da sağ kolonda inflamasyonun olmasıdır ve olguların yaklaşık %30’unu 

oluşturur. Pankolitli olgular ishal ile karşımıza gelirler ve ishale rektal kanama, tenezm ve 

ani dışkılama hissi eşlik edebilir. Kramp tarzında lokalize karın ağrısı ve kilo kaybı, anemi, 

sistemik veya ekstraintestinal belirtiler pankolitli olgularda daha sık görülebilmektedir. 

ÜK’nin en şiddetli belirtilerinin bulunduğu, inflamasyonun mukoza altına ve kas dokusuna 

doğru ilerlemesi ile oluşan toksik megakolonlu olgularda ise ateş, şiddetli karın ağrısı, 

şişkinlik, karında hassasiyet ve rebound bulguları bulunabilir (45).  
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Hastalığın klinik aktivitesi hafif, orta ve şiddetli olarak 3’e ayrılır. ÜK’li olgular 

başlangıçtaki atak şiddetine göre sınıflandırıldığında olguların %20-25’inde ilk atak hafif 

şiddette, %50-75’inde orta şiddette, %10-20’sinde de şiddetli seyreder (45). Başlangıçtaki 

atağın şiddeti, hastalığın ilerleyen dönemdeki seyrini öngörmek için oldukça önemlidir.  

Yapılan çalışmalar sonucunda hastalığın seyri, remisyonda kalan veya hafif 

semptomlar ile seyredenler (%55), kronik aktif seyredenler (%6) ve kronik intermittan (nüks 

ve remisyonlar ile karakterli) seyir gösterenler (%37) şeklinde 3 alt gruba ayrılmıştır (45). 

ÜK progresif ve dinamik bir hastalık olduğu için bir formdan diğerine geçiş 

görülebilmektedir. 

 

2.4.1.3. Ülseratif Kolit Komplikasyonları 

Ülseratif kolit komplikasyonları akut ve kronik olmak üzere iki başlık altında 

incelenebilir. Akut komplikasyonlar şiddetli kanama, fulminan kolit, toksik megakolon ve 

perforasyonu içerirken kronik komplikasyonlar striktür, displazi ve kolorektal kanser 

gelişimi şeklindedir. 

Ülseratif kolitli olguların yaklaşık %10’unda şiddetli kanama görülebilir ve masif 

kanama ile seyreden olgular için acil kolektomi gerekebilir (47). Günde 10’dan fazla 

dışkılama, sürekli kanama, karın ağrısı, distansiyon, ateş gibi akut ve şiddetli toksik 

semptomlar ile seyredebilen fulminan kolitli olgular toksik megakolon ve perforasyon 

açısından riskli grubu oluşturmaktadır. 

Toksik megakolon, sistemik toksisite ile birlikte olan total veya segmental kolon 

dilatasyonu olup transvers kolon çapının 6 cm, çekum çapının 9 cm ve üzerinde olması 

durumudur (48). Kolonda belirgin dilatasyon, duvar kalınlaşması ve yaygın ülserler izlenir. 

Toksik megakolon yüksek mortalite ile ilişkilidir ve sıklıkla acil kolektomi gerektirir (15).  

Perforasyon diğer bir acil cerrahi nedenidir. ÜK’li olguların yaklaşık %2’sinde 

serbest perforasyon gelişir ve bunun büyük bir kısmı toksik megakolon ile ilişkilidir. 

Perforasyon şüphesi var ise hasta hızlıca değerlendirilmeli, resüsitasyonu sağlanmalı ve 

cerrahi için hazırlanmalıdır (47). 

Kronik bir komplikasyon olan striktür, tekrarlayan inflamasyon atakları ve kas 

hipertrofisine bağlı olarak gelişir ve olguların yaklaşık %10’unda görülebilmektedir. Sıklıkla 

rektosigmoid bölgede görülür, darlık ve tıkanıklığa neden olabilir. Her striktür biyopsi ile 

aksi ispat edilene kadar malign kabul edilmelidir ve hem darlık bölgesi hem de çevreleyen 

mukozadan çoklu biyopsiler alınmalıdır (15).  
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Ülseratif kolitli olgular kolorektal kanser açısından yüksek risk altındadır ve bu 

nedenle kolorektal kanser gelişimi açısından yakından takip edilmedirler. Kolitin yaygınlığı 

ve hastalık süresi kolorektal kanser için en önemli iki risk faktörüdür (49). Pankolitli 

olgularda kolorektal kanser riski en yüksektir ve semptomların başlamasından 8-10 yıl sonra 

kolorektal kanser riski artmaya başlar. Sol taraflı koliti olan olgular, pankoliti olanlarla 

hemen hemen aynı kolorektal kanser ve displazi riskine sahiptir ancak kolorektal kanser riski 

15-20 yıl sonra artış gösterir (50). Kolorektal kanser riskini artıran diğer faktörler primer 

sklerozan kolanjit varlığı, ailede sporadik kolorektal kanser öyküsü, inflamatuvar 

psödopolipler, striktür gelişimi şeklindedir. 

 

2.4.2. Crohn Hastalığı 

2.4.2.1. Crohn Hastalığı Tanımı 

Crohn hastalığı, oral kaviteden anüse kadar gastrointestinal kanalın herhangi bir 

bölümünü tutabilen, atlamalı tutulum ve transmural inflamasyon ile karakterize olan, 

remisyon ve ataklar ile seyreden kronik inflamatuvar bir hastalıktır. 

 

2.4.2.2. Crohn Hastalığı ve Klinik  

Crohn hastalığında klinik sinsi başlangıçlı olup hastalık kronik spesifik olmayan 

semptomlar ile seyretmektedir. Klinik olarak sıklıkla karın ağrısı, ishal (kanamalı veya 

kanamasız), ateş, anemi, kilo kaybı gibi gastrointestinal ve sistemik tutulum ile ilişkili 

semptomlar görülür. Daha nadir olarak eklem, göz veya cilt bulguları gibi ekstraintestinal 

semptomlar da görülebilir (4).  

Crohn hastalığı, gastrointestinal kanalda herhangi bir yeri etkileyebilir. Hastalık 

atlamalı tutulum ile karakterize olduğu için hasta segmentler arasında sağlam alanlar 

bulunabilir. En sık görülen tutulum yeri hem distal ileum hem de proksimal kolonun birlikte 

tutulduğu ileokolonik bölge olup olguların yaklaşık %50’sini oluşturur. Yüzde seksen 

olguda genelde distal ileumda olmak üzere ince bağırsak tutulumu vardır ve sadece ince 

bağırsak tutulumu olguların %30’unu oluşturmaktadır. Yaklaşık %20 olguda hastalık kolon 

tutulumu ile sınırlıdır. Ülseratif kolit olgularındaki rektal tutulumun aksine, kolon tutulumlu 

CH olguların yarısında rektum korunmuştur (15). Olguların yaklaşık üçte birinde perianal 

hastalık, yaklaşık %5-15’inde ağız veya gastroduodenal bölge tutulumu mevcut iken, daha 

az olguda özofagus ve proksimal ince bağırsak tutulumu mevcuttur (4). 
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Crohn hastalığı, yaşam boyu devam eder ve heterojen bir doğal seyre sahiptir. Klinik, 

inflamatuvar, penetran ve stenozan olmak üzere 3 farklı şekilde görülebilir. Hastalık 

genellikle inflamatuvar şekilde başlayıp zamanla stenozan veya fistüllerin geliştiği, daha 

kompleks bir form olan penetran tipe dönüşebilir. Klinik formlar arasında zaman zaman 

geçişler görülebilir. Diğer yandan bu klinik formları birbirinden keskin sınırlar ile ayırt 

etmek pek mümkün değildir. Stenozan bir segmentte aynı anda inflamatuvar aktivite ve 

penetran bir tablo görülebilir. Böylesi durumlarda baskın olan klinik tip esas alınmalıdır (4). 

İnflamatuvar tipte, karın ağrısı, inflamatuvar karakterli ishal ve ateş ön plandaki 

semptomlardır. Stenozan tipte, uzun süreli inflamasyon sonucu gelişen fibrozis etkisi ile 

bağırsağın herhangi bir segmentinde darlık ve tıkanıklık oluşabilir. Darlık ve tıkanıklık 

gelişen olgularda postprandiyal ağrı, şişkinlik, kusma gibi semptomlar görülebilir. Penetran 

tipte, karın içi kitle, apse ve fistül en sık görülen bulgulardır. İmmün aktivasyon ile doku 

yıkımı ve sinüs kanalı oluşumu sonucunda komşu dokulara penetrasyon gelişir ve böylece 

gastrointestinal sistem segmentleri arasında fistüller oluşur. Komşu organlara (mesane, 

vajina), cilde ve retroperitona açılan fistüller de görülebilir. Retroperitona açılan fistüller 

psoas kasını tutarak psoas apsesine neden olabilir (4).  

 

2.4.2.3. Crohn Hastalığı Komplikasyonları 

Crohn hastalığı komplikasyonları, fistül, flegmon, apse, darlık, perforasyon, perianal 

hastalık, malabsorsiyon şeklindedir. Bu komplikasyonlar CH’li olguların yaşam kalitesini 

etkileyen başlıca semptomlardan sorumlu olup komplikasyonların erken tanısı ve uygun 

tedavisi hayati önem taşımaktadır (4).  

Fistül, iki epitelyal doku arasında yeni bir lümen oluşması (sinüs kanalı) durumudur. 

Fistüle bağlı gelişen klinik bulgular tutulum yerine göre değişkenlik gösterir. Entero-enterik 

fistüller semptomsuz seyredebildiği gibi uzun bir bağırsak segmentinin geçildiği durumlarda 

malabsobsiyon kliniğine neden olabilir (4). Entero-vezikal fistüllerde sık üriner sistem 

enfeksiyonları, entero-vajinal fistüllerde vajinadan gaz ve dışkı çıkışı olması, entero-kutanöz 

fistüllerde bağırsak içeriğinin ciltten dışarı çıkması gibi durumlar görülebilmektedir. 

Tüm sinüs kanalları fistüle neden olmaz. Bazı sinüs kanalları flegmon olarak 

adlandırılan, karın içinde fizik muayene ile saptanabilen, mikroorganizma içermeyen 

duvarla çevrili inflamatuvar kitlelere dönüşebilir (4). Bu sinüs kanallarının 

mikroorganizmalar ile enfekte olması, ateş, karında ağrı ve hassasiyet ile seyreden apse 

formasyonu gelişimine neden olmaktadır. Nadir de olsa apseler perfore olabilir ve buna bağlı 
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olarak yaygın peritonit tablosu gelişebilir. Apse varlığında apse drenajı yapılması ve geniş 

spektrumlu antibiyotik tedavisi başlanması gerekir (15).  

Darlık, sıklıkla stenozan tip klinikle birlikte görülmekte olup inflamasyonu takiben 

gelişen fibrozis sonucu oluşmaktadır. Olgular karın ağrısı ve ileus bulguları ile karşımıza 

gelebilir. Darlığın beraberinde tıkanıklık varlığı, perforasyon açısından risk 

oluşturabilmektedir ve perforasyon oluşması durumunda acil cerrahi müdahale gerektirir.  

Perianal hastalık, anal bölgede yer alan mukozal bezlerin tutulması ile oluşur ve 

olguların yaklaşık üçte birinde perianal hastalığa ait semptomlar görülebilmektedir. Fissür, 

fistül, apse ve darlık en önemli perianal hastalık komplikasyonlarıdır (4). Bu olgular perianal 

bölgede ağrı ve akıntı ile karşımıza gelebilir.  

Malabsorbsiyon, özellikle de safra asit malabsorbsiyonu CH’li olgularda görülebilen 

bir diğer komplikasyondur. Distal ileumdan emilen safra asitleri için terminal ileumun 50-

60 cm’den fazlasının tutulduğu, rezeke edildiği ya da fistül ile bu segmentin geçildiği 

olgularda safra tuzlarının emilimi yapılamaz ve safra asit malabsobsiyon tablosu gelişir (4). 

Safra asit malabsorbsiyonunu takiben yağ emilim bozukluğu ve yağlı ishal de görülebilir. 

ÜK ve CH’nin klinik özellikleri Tablo 2.1’de özetlenmiştir (15, 17). 

 

Tablo 2.1. ÜK ve CH klinik özellikler (15, 17) 

 

 Ülseratif Kolit Crohn Hastalığı 

Tutulum Kolon Ağızdan anüse kadar tüm GİS kanalı 

En yaygın tutulum yeri Rektum Terminal ileum 

Tutulum şekli Diffüz tutulum Atlamalı tutulum 

Mukoza tutulumu Mukoza ve submukoza Transmural 

Komplikasyonlar Kanama, toksik megakolon Fistül, apse, darlık, perianal hastalık 

Kolon kanseri riski Belirgin artış (%5-25) Hafif artış (%1-3) 

Cerrahi Küratif Komplikasyonlar için (örn: striktür) 
 

GİS: Gastrointestinal sistem 
 

 

2.5. İnflamatuvar Bağırsak Hastalıklarının Ekstraintestinal Bulguları 

Ekstraintestinal bulgular, henüz İBH tanısı olmadan, tanı ile eş zamanlı olarak ya da 

tanıyı takiben süreç içinde herhangi bir zamanda görülebilir. İBH’li olguların yaklaşık olarak 

üçte birinde ekstraintestinal bulgular mevcuttur.  
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Bazı ekstraintestinal bulgular, lümen semptomlarına paralel seyrederken bazıları 

bağırsak hastalığının doğal seyrinden bağımsız olabilir. Ekstraintestinal bulgular, CH ile 

kıyaslandığında ÜK’de genellikle daha yaygındır. CH'li olgularda ise kolon tutulumu 

olanlarda ekstraintestinal bulgular daha yaygın görülmektedir (15). İBH’de yaygın olarak 

görülebilen ekstraintestinal bulgular Tablo 2.2. de özetlenmiştir (15). 

 

 Tablo 2.2. İBH’de yaygın olarak görülen ekstraintestinal bulgular (15) 

 

 

2.5.1. İBH ve Mukokütanöz Bulgular 

İnflamatuvar bağırsak hastalıklarında en sık görülen mukokütanöz bulgu eritema 

nodozumdur. Eritema nodozum (EN), inflamatuvar bir pannikülit olup her yaşta ve her iki 

cinsiyette görülür. Sıklıkla bilateral pretibial alanda görülen, akut başlangıçlı, ağrılı, 

subkutan eritemli nodüller şeklinde karşımıza çıkar. Genellikle bağırsaktaki hastalık 

aktivitesi ile ilişkilidir ve eğer bağırsakta aktif hastalık yokluğunda EN tespit edilmiş ise 

EN’ye neden olabilecek diğer nedenler araştırılmalıdır. EN, ülserleşmez ve medikal tedavi 

ile yara izi bırakmadan iyileşir (51).  

Pyoderma gangrenosum, enfektif olmayan, ülserleşmeye meyilli olan, şiddetli bir 

nötrofilik dermatozdur. Çoğunlukla alt ekstremitede görülmekle birlikte herhangi bir cilt 

bölgesini de tutabilir. Tek veya çok sayıda santral nekrozlu mor renkli püstülü takiben 

gelişen ülserasyonun olduğu hassas eritematöz papüller mevcuttur. EN’ye göre daha az 

sıklıkta görülür ve İBH hastalık aktivitesinden bağımsız olarak da gelişebilir (4). Agresif 

seyirlidir ve erken tedavi edilmelidir. 

Sweet sendromu ateş, nötrofili, ağrılı ve eritemli deri lezyonları ile ortaya çıkan bir 

dermatozdur. Ağrılı papüler ve nodüler eritemli lezyonlar genellikle üst ekstremitede, yüzde 

ve boyunda asimetrik yerleşimli olarak görülür. Kortikosteroid tedavisi ile hızlı ve dramatik 

yanıt alınır (51). 

Tutulan Organ/Sistem Bulgular 

Mukokütanöz Eritema nodozum, pyoderma gangrenosum, sweet sendromu, oral aftöz ülser 

Kas-iskelet sistemi Atralji, artropati, osteoporoz, seronegatif artrit, sakroiliyit, ankilozan spondilit 

Hepatobiliyer sistem Primer sklerozan kolanjit, otoimmün hepatit, kolelitiazis, hepatosteatoz 

Renal Nefrolitiasis (kalsiyum oksalat) 

Oftalmolojik Sklerit, episklerit, üveit 

Hematolojik Demir eksikliği anemisi, kronik hastalık anemisi, vitamin B12 eksikliği, venöz tromboembolizm 
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2.5.2. İBH ve Kas-İskelet Sistem Bulguları 

İnflamatuvar bağırsak hastalıklarında kas-iskelet sistem bulguları sıklıkla 

görülmektedir. Kas-iskelet sistemine ait patolojiler hastalık aktivitesine paralel ya da 

hastalık aktivitesinden bağımsız olarak seyredebilir. İBH ilişkili artrit, olguların yaklaşık 

%20-25’inde görülebilmektedir. En sık görülen bulgular periferal artrit, metabolik kemik 

hastalıkları, aksiyel iskeleti tutan sakroiliyit ve ankilozan spondilit şeklindedir (52). 

Aksiyel iskeleti tutan sakroiliyit ve ankilozan spondilit, bağırsaktaki hastalık 

aktivitesinden bağımsız klinik özellik gösterir. Aksiyel eklem tutulumları, eklemlerde kalıcı 

hasar oluşturur ve ciddi bir morbidite nedeni olabilir.  

Periferal eklem tutulumu Tip 1 oligoartiküler ve Tip 2 poliartiküler form olarak 

sınıflandırılır. Tip 1 periferik artrit bağırsaktaki hastalık aktivitesi ile ilişkili iken Tip 2 

periferik artrit ilişkili değildir. Tip 1 periferik artritte asimetrik tutulum vardır ve genellikle 

eklemlerde kalıcı hasar oluşmaz. Tip 2 periferik artritte romatoid artrit eklem tutulumuna 

benzer bir tutulum vardır ve tutulum simetriktir. Tip 1 periferik artritin EN ile, Tip 2 periferik 

artritin üveit ile birlikteliği sıktır (52). Osteonekroz, osteoporoz, osteomyelit, polimiyalji 

romatika kas-iskelet sistemine ait diğer ekstraintestinal bulgulardır. 

 

2.5.3. İBH ve Göz Bulguları 

İnflamatuvar bağırsak hastalığında göz bulguları %5-8 arasında görülür (53). Göz 

bulguları tanı öncesinde saptanabileceği gibi tanı aldıktan sonra da ortaya çıkabilir. Bağırsak 

tutulum alanı, hastalık aktivitesi ve eklem tutulumu göz bulgularını etkileyen faktörlerdir 

(54). Klinik olarak gözde ağrı, sulanma, kaşıntı, bulanık görme ve görmede azalma gibi 

şikayetler ile başvurabilirler. Körlüğe varabilen ciddi morbiditelere neden olabileceği için 

olgular göz tutulumu açısından da değerlendirilmelidir. Episklerit, sklerit ve üveit en yaygın 

görülen göz bulgularıdır. 

Episklerit, konjonktivanın altındaki damardan zengin olan episkleranın 

inflamasyonudur. İBH’de en yaygın görülen göz bulgusu olup CH’de daha sık görülmektedir 

(53). Palpasyon ile gözlerde ağrı veya hassasiyet vardır. Genellikle İBH aktivasyon 

dönemlerinde görülse de hastalık aktivasyonundan bağımsız olarak da görülebilir.  

Sklerit, episkleritten daha şiddetlidir ve görme bozukluğuna neden olabilir. Klinik 

olarak şiddetli ağrı, aşırı hassasiyet, fotofobi, görmede azalma, sklera ve konjonktivada 

eritem ile başvurabilirler. Skleral inflamasyonun derecesi altta yatan bağırsak hastalığının 

aktivitesi ile ilişkilidir.  
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Üveit, gözdeki vasküler tabakanın inflamasyonudur. Olguların %0,5-3’ünde saptanır 

ve acil tedavi gerektirir (53). Sıklıkla mukokütanöz ve kas-iskelet sistemi ilişkili 

ekstraintestinal bulgular ile birliktelik gösterir. Bağırsaktaki hastalık şiddeti ile paralellik 

göstermez. 

 

2.5.4. İBH ve Hepatobiliyer Sistem Bulguları 

İnflamatuvar bağırsak hastalıklarında görülen hepatobiliyer bulgular İBH’den 

bağımsız ya da İBH ile ilişkili olabileceği gibi, hastalığın tetiklediği metabolik değişikliklere 

veya kullanılan ilaçlara bağlı olarak da ortaya çıkabilir. En yaygın görülen hepatobiliyer 

bulgular primer sklerozan kolanjit (PSK), otoimmün hepatit, kolelitiazis, hepatosteatoz 

şeklindedir.  

PSK, intrahepatik ve ekstrahepatik safra yollarının ilerleyici inflamasyonu ile 

karakterize olan ve karaciğer yetmezliğine kadar ilerleyebilen kolestatik bir karaciğer 

hastalığıdır. Safra yollarındaki inflamasyon zamanla fibrozise ilerler ve fibrozise bağlı 

olarak safra yollarında striktürler gelişebilir. PSK, İBH’de en sık görülen hepatobiliyer 

bulgudur ve PSK’li olguların %70-80’ine İBH eşlik etmektedir (15). CH ile kıyaslandığında 

ÜK’li olgularda PSK daha sık görülmektedir. CH’li olguların da kolon tutulumlu olanlarında 

PSK görülme riski artmıştır (4). PSK, tanı anında çoğunlukla asemptomatik olmak ile 

birlikte olgular halsizlik, kilo kaybı, sağ üst kadran ağrısı ile de başvurabilir. PSK’ye İBH 

eşlik etmesi durumunda PSK progresyonunda, komplikasyonlarında, kolorektal ve 

hepatobiliyer kanser gelişim riskinde artış görülür ve bu nedenle yakın takip gerektirir (4).  

Bir diğer hepatobiliyer bulgu olan otoimmün hepatit de sıklıkla PSK ile birliktelik 

gösteren ve ÜK seyrinde karşılaşılan klinik bir durumdur. Otoimmün hepatit ve PSK 

birlikteliği, tek başına PSK olması durumuna göre daha kötü prognoz ile ilişkilidir (55). 

İBH'li olgularda ayrıca kolelitiazis, hepatosteatoz ve steatohepatit gibi hepatobiliyer 

bulgular da görülebilir. CH’de kolelitiazis insidansı artmıştır. Özellikle ileal tutulumlu 

olgularda safta asit malabsobsiyonuna sekonder olarak safta taşı oluşmaktadır (55). CH’de 

safra taşı oluşumunu artıran ileal rezeksiyon, hastalık tutulum yeri, total parenteral nütrisyon 

gibi diğer durumlar da kolelitiazis riskini artırabilmektedir.  

İBH ve yağlı karaciğer arası ilişki uzun yıllardır bilinmekle birlikte CH ve ÜK için 

bildirilen prevalans oranları değişkenlik göstermektedir. İBH’nin kendisi yağlı karaciğer 

hastalığı için bir risk faktörü kabul edilmemekte olup İBH ile ilişkili malnütrisyon, yoğun 

kortikosteroid tedavisi gibi nedenlere bağlı olarak yağlı karaciğer geliştiği kabul 

edilmektedir (55).  
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3. GEREÇ ve YÖNTEM 

Araştırma projesi, Başkent Üniversitesi Tıp Fakültesi Araştırma ve Etik Kurulu 

tarafından bilimsel ve etik açıdan uygun görülüp 11.08.2020 tarihinde onaylanmıştır. 

Çalışmanın proje numarası KA20/306 olarak belirlenmiştir.  

 

3.1. Araştırmanın Yeri ve Zamanı 

Araştırma, Başkent Üniversitesi Tıp Fakültesi bünyesinde bulunan 6 hastanenin 

(Adana, Alanya, Ankara, İstanbul, İzmir, Konya) Gastroenteroloji Bilim Dalı polikliniğinde 

01.11.2020 – 30.12.2021 tarihleri arasında yürütülmüştür.  

 

3.2. Araştırmanın Tipi 

Bu çalışma bir vaka-kontrol çalışmasıdır. 

 

3.3. Örnek sayısı ve Örnek Seçim Tekniği 

Araştırma öncesi, Başkent Üniversitesi Biyoistatistik bölümü tarafından istatistik ön 

değerlendirme çalışması yapılmıştır. Örneklem 1:2 oranında vaka-kontrol eşleştirmesi ile 

hesaplanmıştır.  Çalışmaya en az 269 ÜK, 145 CH tanılı hasta alınması planlanmıştır. Hasta 

grubunun verileri tamamlandıktan sonra karşılaşılabilecek veri kaybı durumları için kontrol 

grubuna %5 ekleme yapılmış ve kontrol grubu 455 kişi olarak belirlenmiştir. Çalışma için 

gerekli örneklem genişliği toplam 869 kişi olarak belirlenmiştir. Çalışmaya dahil edilecek 

her merkez için merkezlerdeki takip edilmekte olan hasta sayılarına göre ağırlıklandırılmış 

ÜK, CH tanılı hasta ve kontrol sayıları Tablo 3.1’de özetlenmiştir. 

 

  Tablo 3.1. İstatistik ön değerlendirme sonucu çalışmaya alınması planlanan hasta ve 

kontrol sayıları 

 
 n 

Merkez ÜK  CH Kontrol 

Adana 95 55 165 

Alanya 32 12 48 

Ankara 87 50 150 

İstanbul 24 12 40 

İzmir 11 3 16 

Konya 20 13 36 

Toplam 269 145 455 

 

ÜK: Ülseratif Kolit, CH: Crohn hastalığı 
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Çalışmaya en az 6 aydır ÜK veya CH tanıları ile takipli, 18 yaş ve üzeri hastaların 

alınması planlanmıştır. 

 

Kontrol grubu dışlama kriterleri; 

• ÜK veya CH tanısı almış olmak 

• <18 yaş olmak 

• Otoimmün hastalık tanısı almış olmak (Hashimoto tiroidi, tip-1 diyabetes mellitus, 

romatoid artrit vb.) 

• İBH ile takip edilen hastaların aile üyesi olmak olarak belirlenmiştir. 

 

Çalışmaya alınacak kontrol grubunun; dışlama kriterlerini karşılayan, çalışmanın 

yapılacağı merkezlerdeki herhangi bir polikliniğe başvuru yapmış kişilerden ve sağlık 

personellerinden seçilmesi planlanmıştır. Kontrol grubu, çalışmaya dahil edilen hastalar ile 

benzer cinsiyet ve yaş grubundan olan kişilerden oluşturulmuştur. 

 

3.4. Veri Toplama Araçları ve Sorular 

3.4.1. Anket Formu 

Çalışmamızda, daha önce İBH hasta gruplarında yapılmış diğer çalışmalarda da 

kullanılmış olan, ÜK ve CH için çevresel risk faktörlerinin değerlendirildiği, Uluslararası 

İBH Derneği’nin (İOİBD) anketi temel alınmıştır (56). İOİBD anketine yerel özellikler 

dikkate alınarak yeni düzenlemeler ve eklemeler yapılmıştır. İBH hasta grubu dışındaki 15 

kişiye hazırlanan anketler pilot test olarak uygulanmış ve anketin son hali pilot uygulama 

sonrasında oluşturulmuştur. Anket 173 soru ve çocukluk çağı faktörleri (anne sütü alma, 

aşılama vb.), çocukluk çağı hastalıkları (kızamık, kabakulak vb.), beslenme alışkanlıkları, 

hijyen koşulları gibi konuları içeren 25 farklı konu başlığından oluşmaktadır (Bkz. EK1). 

 

3.5. Veri Toplama Aşaması 

Araştırma süresinde çalışmanın yürütüldüğü altı merkezdeki Gastroenteroloji 

polikliniklerine ayaktan muayene başvurusu yapan hastalara ulaşıldı. Kontrol grubu için 

dışlama kriterlerine uygun sağlıklı gönüllüler ile görüşüldü. İBH hastalarına ve kontrol 

grubuna İBH çevresel risk faktörlerini araştırmaya yönelik hazırlanan anket yüz-yüze veya 

telefonla görüşülerek uygulandı. Anketin ilk sayfasında kısa bir bilgilendirme ve onam 

bölümü mevcut olup kişinin onamı alındıktan sonra anket uygulamasına başlandı. Yüz yüze 
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görüşmeler ilgili polikliniklerin alan sınırları içinde, çoğunlukla kullanılmayan boş bir odada 

masa başında oturarak, telefon görüşmeleri hastalara telefonda ön bilgilendirme yapılıp 

onamı alındıktan sonra gerçekleştirildi. Görüşmenin toplam süresi her bir kişi için 15-20 

dakika idi.  

Çalışmanın yapıldığı altı merkeze belli aralıklar ile araştırma sahibi araştırma 

görevlisi tarafından ziyaretler yapılarak veri toplama işlemi tamamlandı. Araştırmaya dahil 

edilen hasta ve kontrollerin merkezlere göre dağılımı Tablo 3.2’de özetlenmiştir. 

 

Tablo 3.2. Hasta ve kontrollerin merkezlere göre dağılımı 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

3.6. İstatistiksel Değerlendirme 

Tüm istatistiksel analizlerde I. Tip hata olasılığı α=0,05 olarak belirlenmiş 

ve analizlerin tamamı SPSS v25.0 (SPSS İnc. Chicago, IL, USA) istatistik programı 

kullanılarak gerçekleştirilmiştir.  

Çalışma kapsamında elde edilen kategorik değişkenler için tanımlayıcı istatistik 

olarak sayı (n) ve yüzde (%), sayısal testler için parametrik test varsayımları sağlanıyorsa 

tanımlayıcı istatistik olarak ortalama±standart sapma, sağlamıyorsa medyan ve minimum-

maksimum değerleri verilmiştir.  

Sayısal parametreler için normallik kontrolü Kolmogorov-Smirnov Normallik testi 

ile değerlendirilmiştir.  

Kategorik verilerin değerlendirilmesinde “Pearson Ki-kare testi”, Pearson Ki-kare 

testinin uygun olmadığı durumlarda ise tablo boyutuna göre “Fisher’in Kesin testi (Fisher’s 

Exact test) kullanılmıştır. Sayısal değişkenlerin gruplarda karşılaştırılması parametrik test 

varsayımları sağlanıyorsa “Student t test” veya “Varyans Analizi (ANOVA)”; 

 n (%) 

Merkez ÜK CH Kontrol Toplam 

Adana 99 (31) 57 (18) 163 (51) 319 (100) 

Alanya 31 (32) 13 (13) 54 (55) 98 (100) 

Ankara 89 (30) 52 (17) 157 (53) 298 (100) 

İstanbul 25 (31) 13 (16) 43 (53) 81 (100) 

İzmir 13 (34) 6 (16) 19 (50) 38 (100) 

Konya 20 (30) 15 (22) 32 (48) 67 (100) 

Toplam 277 (31) 156 (17) 468 (52) 901 (100) 

 

ÜK: Ülseratif Kolit, CH: Crohn hastalığı 
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sağlanmıyorsa “Mann Whitney U Test” ya da “Kruskall-Wallis Test” kullanılarak analiz 

edilmiştir.   

Her çevresel faktör ilk önce tek değişkenli analiz ile model yeterliliği açısından test 

edilmiştir. Model seçiminde p<0,20 olan tüm değişkenler önce tek değişkenli lojistik 

regresyon modeli ile analiz edilmiştir. Tek değişkenli analizler sonucunda p<0,20 olan tüm 

değişkenler gruplamalar yapılarak çoklu lojistik regresyon modeli ile analiz edilmiştir. 

Model uyumu için Hosmer-Lemeshow testi kullanılmıştır. Lojistik regresyon analizi için 

%95 anlamlılık düzeyinde p<0,05 anlamlı farklılık olarak kabul edilmiştir. 

Lojistik regresyon modeli sonuçlarının yorumlanmasında ise diğer tüm kategorilerin 

referans olarak seçilen kategoriye göre ne kadar risk faktörü ya da koruyucu etki etki 

oluşturduğu incelenmiştir. Burada model katsayısının işareti pozitif (+) ise risk faktörü, 

negatif (-) ise koruyucu etki oluşturduğu yönünde yorumlanmıştır. Odds oranı (OR) 

değerleri tahmini relatif riskin büyüklüğünü belirtmektedir ve %95 güven aralığı (%95 Cl) 

ile tablolarda verilmiştir. 
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4. BULGULAR 

Çalışmaya 277 ÜK, 156 CH ve 468 sağlıklı kontrol olmak üzere 6 merkezden 

(Adana, Alanya, Ankara, İstanbul, İzmir, Konya) toplam 901 kişi alınmıştır.  

  

4.1. Katılımcıların Demografik Özellikleri  

Çalışmaya katılan 901 kişinin 447’si erkek, 454’ü kadınlardan oluşmaktadır. ÜK’li 

277 kişinin 138’i (%49,8) kadın, 139’u (%50,2) erkek, CH’li 156 kişinin 67’si (%42,9) 

kadın, 89’u (%57,1) erkektir. Çalışmaya katılan kişilerin ortanca yaşı 34 olarak bulunmuştur. 

ÜK’li kişilerin ortanca yaşı 36, CH’li kişilerin ortanca yaşı 35,5 ve kontrol grubunun ortanca 

yaşı 31 olarak bulunmuştur. Katılımcıların demografik özellikleri Tablo 4.1’de 

özetlenmiştir. Çalışmaya katılan İBH’li olguların yaş ve tanı yaşı dağılımları Şekil 4.1 ve 

Şekil 4.2’de gösterilmiştir. 

Tablo 4.1. Katılımcıların demografik özellikleri 

 ÜK CH Kontrol Toplam 

 n (%) 

Cinsiyet (erkek) 139 (50,2) 89 (57,1) 219 (46,8) 447 (49,6) 

 Medyan (Min-Maks) 

Yaş (yıl) 36 (18-75) 35,5 (18-76) 31 (18-80) 34 (18-80) 
 

ÜK: Ülseratif Kolit, CH: Crohn hastalığı 

 

 

Şekil 4.1. ÜK ve CH yaş dağılımı 
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Şekil 4.2. ÜK ve CH tanı yaşı dağılımı 

 

 

Kontrol grubu ile karşılaştırıldığında cinsiyet ile ÜK arasında istatistiksel olarak 

anlamlı bir bağımlılık bulunamamıştır (p=0,371) ancak cinsiyet ile CH arasında anlamlı 

bağımlılık bulunmuştur (p=0,026). Yapılan tek değişkenli analizde erkek cinsiyet, kadın 

cinsiyet ile kıyaslandığında CH olma riskini 1,5 kat artırmaktadır (OR 1,5; %95 Cl 1,05-

2,18, p=0,027). ÜK ve CH cinsiyet dağılımı Şekil 4.3’te gösterilmiştir.  

 

Şekil 4.3. ÜK ve CH cinsiyet dağılımı 
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4.2. Sosyoekonomik Faktörlerin İBH Üzerine Etkisi 

Kontrol grubu ile karşılaştırıldığında eğitim düzeyi ile ÜK ve CH arasında 

istatistiksel olarak anlamlı bir bağımlılık bulunmuştur (p<0,001 ve p=0,001). Yüksek (lisans 

ve doktora) ve orta (lise ve ön lisans) düzeyde eğitim almış olmak düşük (ilkokul ve altı, 

ortaokul) eğitim düzeyi ile kıyaslandığında hem ÜK hem de CH olma riskini azaltmaktadır 

(Tablo 4.3).  

Kişinin doğum yeri, çocukluk çağında yaşadığı yerler ve son 10 yıldır yaşadığı yer 

kırsal (kasaba/köy) ve kentsel (il merkezi ve ilçe merkezi) olarak gruplandırılmıştır. Kontrol 

grubu ile karşılaştırıldığında doğum yeri ile ÜK ve CH arasında istatistiksel olarak anlamlı 

bir bağımlılık bulunamamıştır (p=0,210 ve p=0,095). 

Kişinin yaşadığı yer yaşlara göre 0-5 yaş arası, 6-11 yaş arası, 12-16 yaş arası, son 

10 yıllık dönem olarak incelenmiştir. Yapılan tek değişkenli analizlerde hem ÜK hem de CH 

için 0-5 yaş ve 6-11 yaş arasında kırsal bölgede yaşıyor olmak kentsel bölgede yaşıyor olmak 

ile kıyaslandığında hastalık riskini artırmaktadır. Son 10 yıldır kırsal kesimde yaşıyor olmak, 

kentsel bölgede yaşıyor olmak ile kıyaslandığında ÜK olma riskini artırmaktadır (OR 2,71; 

%95 Cl 1,16-6,34, p=0,022). Sosyoekonomik faktörlerin İBH ve İBH riski üzerine etkisi 

Tablo 4.2’de ve Tablo 4.3’te özetlenmiştir. 

 

Tablo 4.2. Sosyoekonomik faktörlerin İBH üzerine etkisi 

 

 n (%) 

 Ülseratif Kolit Crohn Hastalığı p1,a İBH Kontrol p1,b 

 Eğitim düzeyi 

      Düşük 

      Orta 

      Yüksek 

 

53 (19,1) 

92 (33,2) 

132 (47,7) 

 

30 (19,2) 

57 (36,5) 

69 (44,3) 

0,751 

 

83 (19,2) 

149 (34,4) 

201 (46,4) 

 

43 (9,2) 

229 (49) 

195 (41,8) 

<0,001 

Doğum yeri 

      Kırsal 

      Kentsel 

 

44 (15,9) 

233 (84,1) 

 

28 (17,9) 

128 (82,1) 

0,580 

 

72 (16,6) 

361 (83,4) 

 

59 (12,6) 

409 (87,4) 

0,087 

Yaşadığı yer (0-5 yaş arası) 

      Kırsal 

      Kentsel 

 

51 (18,5) 

224 (81,5) 

 

30 (19,4) 

125 (80,6) 

0,837 

 

81 (18,8) 

349 (81,2) 

 

56 (12,2) 

403 (87,8) 

0,006 

Yaşadığı yer (6-11 yaş arası) 

      Kırsal 

      Kentsel 

 

45 (16,4) 

230 (83,6) 

 

27 (17,4) 

128 (82,6) 

0,778 

 

72 (16,7) 

358 (83,3) 

 

50 (10,9) 

409 (89,1) 

0,011 

Yaşadığı yer (12-16 yaş arası) 

      Kırsal 

      Kentsel 

 

33 (12) 

242 (88) 

 

17 (11) 

138 (89) 

0,749 

 

50 (11,6) 

380 (88,4) 

 

40 (8,7) 

419 (91,3) 

0,150 

Yaşadığı yer (Son 10 yıl) 

      Kırsal 

      Kentsel 

 

14 (5,1) 

263 (94,9) 

 

3 (1,9) 

152 (98,1) 

0,110 

 

17 (3,9) 

415 (96,1) 

 

9 (1,9) 

458 (98,1) 

0,073 

 

1: Pearson Ki-Kare Test.    a: ÜK ve CH karşılaştırması.           b: İBH ve kontrol karşılaştırması 
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Tablo 4.3. Sosyoekonomik faktörlerin İBH riski üzerine etkisi 

 

 OR, %95 Cl, p 

 Ülseratif Kolit Crohn Hastalığı 

Eğitim düzeyi 
     Düşük 

     Orta 

     Yüksek  

 

1 

0,33 

0,55 

 

- 

0,20 – 0,52 

0,35 – 0,87 

 

- 

<0,001 

0,010 

 

1 

0,36 

0,51 

 

- 

0,21 – 0,62 

0,30 – 0,87 

 

- 

<0,001 

0,014 

Yaşanılan yer (kırsal) 

     0-5 yaş arası 

     6-11 yaş arası  

 

1,64 

1,60 

 

1,08 – 2,48 

1,04 – 2,47 

 

0,019 

0,034 

 

1,73 

1,73 

 

1,06 – 2,81 

1,04 – 2,87 

 

0,028 

0,035 

 

Diğer sosyoekonomik faktörler olan gelir düzeyi, hanede yaşayan kişi sayısı için 

analizler yapıldığında ÜK ve CH ile istatistiksel olarak anlamlı bir bağımlılık 

bulunamamıştır (p>0,05). 

 

4.3. Çocukluk Çağı Faktörlerinin İBH Üzerine Etkisi 

Doğum şekli sezaryen doğum, evde normal doğum, hastanede normal doğum olarak 

incelenmiştir. Kontrol grubu ile karşılaştırıldığında doğum şekli ile ÜK arasında istatistiksel 

olarak anlamlı bir bağımlılık bulunmuştur (p=0,002). Yapılan tek değişkenli analizlerde 

hastanede normal doğum ve sezaryen doğum, evde normal doğum ile kıyaslandığında ÜK 

olma riskini azaltmaktadır (Tablo 4.5). Doğum şekli ile CH arasında istatistiksel olarak 

anlamlı bir bağımlılık bulunamamıştır (p=0,130).  

Kontrol grubu ile karşılaştırıldığında anne sütü alma ve anne sütü alma süresi (0-6 

ay, 7-12 ay, >12 ay) ile ÜK ve CH arasında istatistiksel olarak anlamlı bir bağımlılık 

bulunamamıştır (p>0,05). 

Aşılar (verem, boğmaca, kızamık, kızamıkçık, difteri, tetanoz, polio) için yapılan 

analizde sadece polio aşısı ile İBH arasında istatistiksel olarak anlamlı bir bağımlılık 

bulunmuştur (p<0,05). Yapılan tek değişkenli analizler sonucunda aşıların ÜK ve CH 

üzerine etkisi Tablo 4.5’te gösterilmiştir. 

Çocukluk çağı hastalıkları (kızamık, boğmaca, kızamıkçık, suçiçeği, kabakulak, 

kızıl) ile yapılan analizde; kızamıkçık, suçiçeği ve kabakulak hastalığı geçirmek ile ÜK 

arasında, kızamıkçık ve kabakulak hastalığı geçirmek ile CH arasında istatistiksel olarak 

anlamlı bir bağımlılık bulunmuştur (p<0,05). Yapılan tek değişkenli analizlerde çocukluk 

çağında kızamıkçık, suçiçeği ve kabakulak geçirmek ÜK riskini, kızamıkçık ve kabakulak 

geçirmek CH riskini azaltmaktadır. Çocukluk çağında enfeksiyon ilişkili diğer hastalıkları 

(gastroenterit, üst solunum yolu enfeksiyonu vb.) geçirmiş olmak CH riskini artırmaktadır 

(Tablo 4.5). 
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 Çocukluk çağında evcil hayvan teması ile CH arasında istatistiksel olarak anlamlı 

bir bağımlılık bulunamamıştır (p=0,284). Çocukluk çağında köpek, kedi, kuş sahibi olmak 

ÜK riskini azaltmaktadır (Tablo 4.5). Evcil hayvan temas süresi ile İBH arasında istatistiksel 

olarak anlamlı bir bağımlılık bulunamamıştır (p>0,05).   

Çocukluk çağında havuz, deniz, ırmak, göl vb. yerlerde yüzme için analiz 

yapıldığında yüzme ile CH arasında istatistiksel olarak anlamlı bir bağımlılık bulunurken 

(p=0,027), ÜK arasında anlamlılık bulunmamıştır (p=0,09). Çocukluk çağında yüzmek, 

yüzmemek ile kıyaslandığında CH riskini azaltmaktadır (Tablo 4.5).   

Çocukluk çağında (≤15 yaş) antibiyotik kullanımı ile ÜK arasında istatistiksel olarak 

anlamlı bir bağımlılık bulunurken (p=0,017), CH arasında anlamlılık bulunmamıştır 

(p=0,461). Çocukluk çağında antibiyotik kullanmak, kullanmamak ile kıyaslandığında ÜK 

riskini azaltmaktadır (Tablo 4.5). 

Tüketilen su kaynağı ile hastalık riski arasındaki ilişki araştırıldığında damacana su, 

arıtma suyu, kuyu/kaynak suyu tüketimi ile ÜK ve CH arasında istatistiksel olarak anlamlı 

bir bağımlılık bulunmuştur (p<0,05). Çeşme suyu tüketimi ile ÜK ve CH arasında 

istatistiksel olarak anlamlı bir bağımlılık bulunamamıştır (p=0,851 ve p=0,722). Yapılan tek 

değişkenli analizlerde damacana su, arıtma suyu, kuyu/kaynak suyu tüketimi, tüketmemek 

ile kıyaslandığında hem ÜK hem de CH riskini azaltmaktadır. Su tüketiminin İBH üzerine 

etkisi Tablo 4.4’te özetlenmiştir. 

 

Tablo 4.4. Su tüketiminin İBH üzerine etkisi  

 

 OR, %95 Cl, p 

 Ülseratif Kolit Crohn Hastalığı 

Damacana su 0,36 0,26 – 0,51 <0,001 0,50 0,33 – 0,74 0,001 

Arıtma suyu 0,43 0,32 – 0,60 <0,001 0,40 0,27 – 0,58 <0,001 

Kuyu/kaynak suyu 0,54 0,40 – 0,74 <0,001 0,65 0,50 – 0,93 0,020 

 

 

Çocukluk çağı faktörleri arasında değerlendirilen kardeş sayısı, kardeş ile aynı yatak 

odasını paylaşma, yüzmeye başlama yaşı, çocukluk döneminde astım veya egzama geçirmiş 

olmak ve çocukluk döneminde yurtdışı seyahati yapmak için analiz yapıldığında kontrol 

grubu ile ÜK ve CH arasında istatistiksel olarak anlamlı bir bağımlılık bulunamamıştır 

(p>0,05). Çocukluk çağı faktörlerinin ÜK ve CH üzerine etkisi Tablo 4.5’te özetlenmiştir. 
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Tablo 4.5. Çocukluk çağı faktörlerinin ÜK ve CH üzerine etkisi 

 

 OR, %95 Cl, p 

 Ülseratif Kolit Crohn Hastalığı 

Doğum şekli 

     Normal doğum (evde) 

     Sezaryen doğum 

     Normal doğum (hastanede)  

 

1 

0,51 

0,59 

 

- 

0,32 – 0,82 

0,42 – 0,83 

 

- 

0,005 

0,002 

 

1 

0,60 

0,71 

 

- 

0,34 – 1,07 

0,47 – 1,08 

 

- 

0,082 

0,107 

Çocukluk çağı aşıları 

     Polio aşısı 

     Tüberküloz aşısı 

     Boğmaca aşısı 

     Kızamık aşısı 

     Kızamıkçık aşısı 

     Difteri aşısı 

     Tetanoz aşısı 

 

3,25 

2,48 

3,06 

3,06 

3,06 

2,53 

2,54 

 

0,92 – 11,50 

0,53 – 11,59 

0,37 – 25,60 

0,37 – 25,60 

0,37 – 25,60 

0,29 – 21,85 

0,29 – 21,92 

 

0,067 

0,250 

0,303 

0,303 

0,303 

0,398 

0,397 

 

0 

3,20 

0 

0 

0 

0 

0 

 

0 

0,40 – 25,58 

0 

0 

0 

0 

0 

 

0,998 

0,272 

0,999 

0,999 

0,999 

0,999 

0,999 

Çocukluk çağı hastalıkları 

     Kızamıkçık 

     Suçiçeği 

     Kabakulak 

     Boğmaca  

     Kızamık 

     Kızıl 

     Enfeksiyon ilişkili diğer hastalıklar 

 

0,41 

0,55 

0,62 

0,44 

0,90 

0,70 

1,80 

 

0,22 – 0,75 

0,37 – 0,82 

0,42 – 0,92 

0,20 – 1,10 

0,60 – 1,35 

0,21 – 2,39 

0,87 – 3,69 

 

0,004 

0,004 

0,017 

0,071 

0,609 

0,569 

0,112 

 

0,35 

0,72 

0,61 

0,57 

0,91 

1,25 

2,60 

 

0,17 – 0,73 

0,44 – 1,20 

0,39 – 0,96 

0,22 – 1,47 

0,57 – 1,46 

0,39 – 3,96 

1,24 – 5,43 

 

0,005 

0,208 

0,032 

0,243 

0,702 

0,705 

0,011 

Evcil hayvan teması 

     Köpek 

     Kedi 

     Kuş 

 

0,58 

0,66 

0,70 

 

0,39 – 0,87 

0,48 – 0,97 

0,50 – 1,00 

 

0,009 

0,033 

0,051 

 

0,87 

0,74 

0,86 

 

0,55 – 1,36 

0,47 – 1,17 

0,57 – 1,30 

 

0,533 

0,198 

0,471 

Yüzme  0,74 0,53 – 1,05 0,091 0,64 0,43 – 0,95 0,028 

Antibiyotik kullanımı 

     ≤15 yaş 

 

0,67 

 

0,48 – 0,93 

 

0,017 

 

0,86 

 

0,58 – 1,28 

 

0,461 

 

4.4. Diyetin İBH Üzerine Etkisi 

Diyet içeriğinin tek değişkenli analizler ile ÜK ve CH üzerindeki etkileri 

incelenmiştir.  

Meyve ve sebze tüketimi ile ÜK ve CH riski arasında istatistiksel olarak anlamlı bir 

ilişki bulunamamıştır (p>0,05). 

Yumurta tüketimi ile İBH arasında istatistiksel olarak anlamlı bir bağımlılık 

bulunmuştur (p<0,001). Günlük yumurta tüketimi, daha seyrek tüketim ile kıyaslandığında 

ÜK ve CH riskini artırmaktadır (Tablo 4.6 ve 4.7). 

Ekmek dilim miktarı ve ekmek tipi ile İBH arasında istatistiksel olarak anlamlı bir 

bağımlılık bulunmuştur. Günde altı ve daha fazla sayıda dilim ekmek tüketmek, günde 0-3 

dilim ekmek tüketmek ile kıyaslandığında ÜK ve CH riskini artırmaktadır. Günde 4-5 dilim 

ekmek tüketmek, günde 0-3 dilim ekmek tüketmek ile kıyaslandığında CH riskini 
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artırmaktadır. Kepekli ekmek tüketmek, diğer ekmek tipleri tüketimi ile kıyaslandığında ÜK 

ve CH için koruyucu etki oluşturmaktadır (Tablo 4.6 ve 4.7). 

Ek şeker kullanımı ile İBH arasında istatistiksel olarak anlamlı bir bağımlılık 

bulunmuştur. Ek şeker kullanımı, hiç kullanmamak ile kıyaslandığında ÜK ve CH riskini 

artırmaktadır (Tablo 4.6 ve 4.7). 

Meyve suyu tüketimi ile ÜK ve CH arasında istatistiksel olarak anlamlı bir bağımlılık 

bulunamamıştır (p=0,492 ve p=0,524). Kola-gazoz tüketimi ile İBH arasında istatistiksel 

olarak anlamlı bir bağımlılık bulunmuştur (p<0,05). Kola-gazoz günlük ve haftalık tüketimi, 

daha seyrek tüketim ile kıyaslandığında CH riskini, haftalık tüketimi, daha seyrek tüketim 

ile kıyaslandığında ÜK riskini artırmaktadır (Tablo 4.6 ve 4.7). 

Kahve tüketimi ile İBH arasında istatistiksel olarak anlamlı bir bağımlılık 

bulunmuştur (p<0,001). Çay tüketimi ile ÜK ve CH arasında istatistiksel olarak anlamlı bir 

bağımlılık bulunamamıştır (p=0,342 ve p=0,108). Günde 1-2 bardak ve üzerinde kahve 

tüketmek, hiç tüketmemek ile kıyaslandığında ÜK ve CH olma riskini azaltmaktadır (Tablo 

4.6 ve 4.7). 

Süt ve süt ürünü tüketimi ile CH arasında istatistiksel olarak anlamlı bir bağımlılık 

bulunamamıştır (p=0,180). Süt ve süt ürünü tüketimi ile ÜK arasında istatistiksel olarak 

anlamlı bir bağımlılık bulunmuştur (p<0,001). Süt ve süt ürünü tüketiminin ÜK üzerindeki 

etkisi Tablo 4.6’da gösterilmiştir. 

Kırmızı et, işlenmiş et ve balık tüketimi ile İBH arasında istatistiksel olarak anlamlı 

bir bağımlılık bulunamamıştır (p>0,05). Tavuk eti tüketimi ile ÜK arasında istatistiksel 

olarak anlamlı bir bağımlılık bulunamamıştır (p=0,624). Tavuk eti tüketimi ile CH arasında 

yapılan analizde p değeri 0,171 bulunmuştur. Tavuk eti tüketiminin CH üzerindeki etkisi 

tablo 4.7’de gösterilmiştir.  

Yağ tüketimi ile İBH arasında istatistiksel olarak anlamlı bir bağımlılık bulunmuştur. 

Yağ tiplerinin günlük, haftalık ve daha seyrek tüketimi, hiç tüketmemek ile kıyaslanmıştır. 

Zeytin yağı günlük, haftalık ve daha seyrek tüketimi ÜK ve CH riskini azaltmaktadır. 

Tereyağı haftalık ve daha seyrek tüketimi ÜK ve CH riskini azaltmaktadır. Margarin ve 

ayçiçek yağı tüketimi ile ÜK arasında istatistiksel olarak anlamlı bir bağımlılık 

bulunamamıştır (p>0,05). Ayçiçek yağı tüketimi ile CH arasında istatistiksel olarak anlamlı 

bir bağımlılık bulunamamıştır (p>0,322). Margarin tüketimi ile CH arasında istatistiksel 

olarak anlamlı bir bağımlılık bulunmuştur (p=0,05). Yağ tüketimlerinin ÜK ve CH 

üzerindeki etkisi Tablo 4.6’da ve 4.7’de gösterilmiştir. 
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Tatlı ve hamburger, pizza, sandviç gibi hazır-çabuk yemek ‘fastfood’ tüketimi ile ÜK 

ve CH arasında istatistiksel olarak anlamlı bir bağımlılık bulunamamıştır (p>0,05). 

Paketlenmiş gıda (bisküvi, kraker, gofret vb.) günlük tüketimi, daha seyrek tüketim ile 

kıyaslandığında CH riskini artırmaktadır (Tablo 4.6 ve 4.7). 

Kurubaklagil (nohut, mercimek, bakla, fasulye, bezelye vb.) tüketimi ile İBH 

arasında istatistiksel olarak anlamlı bir bağımlılık bulunmuştur (p<0,05). Kurubaklagil 

günlük ve haftalık tüketimi, daha seyrek tüketim ile kıyaslandığında ÜK ve CH riskini 

azaltmaktadır. Diyetin ÜK ve CH üzerine etkileri Tablo 4.6’da ve Tablo 4.7’de 

özetlenmiştir.  

 

Tablo 4.6. Diyetin ÜK üzerine etkisi 

 

 OR, %95 Cl, p 

Risk Faktörleri  

Yumurta (günlük) 1,68 1,06 – 2,68 0,028 

Ekmek miktarı 

         0-3 dilim/gün 

         4-5 dilim/gün 

         6 ve daha fazla dilim/gün 

 

1 

1,30 

1,66 

 

- 

0,90 – 1,87 

1,16 – 2,37 

 

- 

0,153 

0,006 

Ekmek tipi (diğer) 3,17 2,03 – 4,97 <0,001 

Ek şeker  

         1 (küp şeker/çay kaşığı) / bardak 

         2 ve daha fazla (küp şeker/çay kaşığı) / bardak 

 

1,19 

2,04 

 

0,81 – 1,76 

1,44 – 2,90 

 

0,372 

<0,001 

Kola-gazoz (haftalık) 1,85 1,27 – 2,68 0,001 

Süt ve süt ürünü (günlük) 1,58 0,93 – 2,68 0,088 

Paketlenmiş gıda (günlük) 1,42 0,95 – 2,12 0,087 

Koruyucu Faktörler  

Ekmek tipi (kepekli) 0,32 0,20 – 0,49 <0,001 

Kahve  

         1-2 bardak/gün 

         3 ve daha fazla bardak/gün 

 

0,28 

0,18 

 

0,18 – 0,40 

0,11 – 0,30 

 

<0,001 

<0,001 

Zeytin yağı  

         Günlük 

         Haftalık 

         Daha Seyrek 

 

0,35 

0,32 

0,35 

 

0,16 – 0,73 

0,15 – 0,69 

0,15 – 0,82 

 

0,005 

0,004 

0,016 

Tereyağı  

         Günlük 

         Haftalık 

         Daha Seyrek 

 

0,59 

0,44 

0,49 

 

0,30 – 1,11 

0,23 – 0,84 

0,25 – 0,98 

 

0,104 

0,013 

0,042 

Kurubaklagil (günlük) 0,57 0,31 – 1,03 0,063 

Kurubaklagil (haftalık) 0,65 0,44 – 0,97 0,037 
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Tablo 4.7. Diyetin CH üzerine etkisi 

 

 OR, %95 Cl, p 

Risk Faktörleri  

Yumurta (günlük) 2,17 1,19 – 3,93 0,011 

Ekmek miktarı 

         0-3 dilim/gün 

         4-5 dilim/gün 

         6 ve daha fazla dilim/gün 

 

1 

2,30 

2,60 

 

- 

1,46 – 3,63 

1,66 – 4,15 

 

- 

<0,001 

<0,001 

Ekmek tipi (diğer) 5,62 2,78 – 11,36 <0,001 

Ek şeker  

         1 (küp şeker/çay kaşığı) / bardak 

         2 ve daha fazla (küp şeker/çay kaşığı) / bardak 

 

1,83 

3,00 

 

1,13 – 2,97 

1,93 – 4,66 

 

0,014 

<0,001 

Kola-gazoz (günlük) 2,21 1,31 – 3,72 0,003 

Kola-gazoz (haftalık) 1,69 1,05 – 2,71 0,029 

Tavuk eti (günlük) 1,96 0,96 – 3,99 0,063 

Margarin (günlük) 1,87 0,93 – 3,74 0,079 

Paketlenmiş gıda (günlük) 1,73 1,06 – 2,82 0,029 

Koruyucu Faktörler  

Meyve (günlük) 0,67 0,41 – 1,09 0,107 

Sebze (günlük) 0,62 0,53 – 1,08 0,092 

Ekmek tipi (kepekli) 0,18 0,09 – 0,36 <0,001 

Kahve  

         1-2 bardak/gün 

         3 ve daha fazla bardak/gün 

 

0,31 

0,16 

 

0,20 – 0,47 

0,08 – 0,30 

 

<0,001 

<0,001 

Zeytin yağı  

         Günlük 

         Haftalık 

         Daha Seyrek 

 

0,23 

0,16 

0,44 

 

0,10 – 0,49 

0,07 – 0,39 

0,18 – 1,06 

 

<0,001 

<0,001 

0,066 

Tereyağı  

         Günlük 

         Haftalık 

         Daha Seyrek 

 

0,60 

0,43 

0,49 

 

0,29 – 1,29 

0,20 – 0,94 

0,22 – 1,10 

 

0,197 

0,034 

0,085 

Kurubaklagil (günlük) 0,40 0,19 – 0,82 0,012 

Kurubaklagil (haftalık) 0,46 0,29 – 0,72 0,001 

 

 

Kontrol grubu ile karşılaştırıldığında beden kitle indeksi ile ÜK ve CH arasında 

istatistiksel olarak anlamlı bir bağımlılık bulunamamıştır (p=0,592 ve p=0,803). 

 

4.5. Sigara Kullanımının İBH Üzerine Etkisi 

Sigara ile İBH arasında istatistiksel olarak anlamlı bir bağımlılık bulunmuştur. 

Sigaranın tek değişkenli analizler ile ÜK ve CH üzerindeki etkileri incelenmiştir. Sigara 

kullanımı, hiç içmemiş, pasif içici, sigarayı bırakmış ve halen sigara içenler olarak 

gruplandırılmıştır.  
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Sigarayı bırakmış olmak, hiç sigara içmemek ile kıyaslandığında ÜK riskini 

artırmaktadır. Halen sigara içiyor olmak, hiç sigara içmemek ile kıyaslandığında ÜK riskini 

azaltmaktadır. Pasif içici olmak, hiç sigara içmemek ile kıyaslandığında ÜK riski üzerinde 

istatistiksel olarak anlamlı bir etki oluşturmamaktadır (p=0,718). Sigarayı bırakmış olmak, 

halen sigara içmek ile kıyaslandığında ÜK riskini artırmaktadır. Pasif içici olmak ve hiç 

sigara içmemiş olmak, halen sigara içmek ile kıyaslandığında ÜK riskini artırmaktadır 

(Tablo 4.8). 

Halen sigara içiyor olmak ve sigarayı bırakmış olmak, hiç sigara içmemek ile 

kıyaslandığında CH riskini artırmaktadır. Pasif içici olmak, hiç sigara içmemek ile 

kıyaslandığında CH riski üzerinde istatistiksel olarak anlamlı bir etki oluşturmamaktadır 

(p=0,111). Sigarayı bırakmış olmak, halen sigara içmek ile kıyaslandığında CH riskini 

artırmaktadır. Pasif içici olmak, halen sigara içmek ile kıyaslandığında CH riski üzerinde 

istatistiksel olarak anlamlı bir etki oluşturmamaktadır (p=0,471). Hiç sigara içmemiş olmak, 

halen sigara içmek ile kıyaslandığında CH riskini azaltmaktadır (Tablo 4.8). 

Sigara kullanım süresi (0-5 yıl, 6-10 yıl, 11-20 yıl, 21 yıl ve üzeri) ile İBH arasında 

istatistiksel olarak anlamlı bir bağımlılık bulunmuştur (p<0,05). On bir yıl ve üzerinde sigara 

kullanımı, 0-5 yıl sigara kullanımı ile kıyaslandığında hem ÜK hem de CH riskini 

artırmaktadır.  

Sigara kullanım miktarı (1-10 adet/gün, 11-20 adet/gün, 21 ve üzeri adet/gün) ile ÜK 

ve CH arasında istatistiksel olarak anlamlı bir bağımlılık bulunamamıştır (p=0,688 ve 

p=0,453). Sigara kullanımının İBH üzerine etkileri Tablo 4.8’de özetlenmiştir.  

 

Tablo 4.8. Sigara kullanımının İBH üzerine etkileri  

 

 OR, %95 Cl, p 

 Ülseratif Kolit Crohn Hastalığı 
Sigara kullanımı (hiç içmemek ile kıyas) 

        Sigarayı bırakmış 

        Halen sigara içen 

        Pasif içici 

 

3,90 

0,64 

1,10 

 

2,42 – 6,28 

0,42 – 0,97 

0,67 – 1,79 

 

<0,001 

0,037 

0,718 

 

7,50 

2,21 

1,78 

 

3,96 – 14,41 

1,25 – 3,91 

0,88 – 3,60 

 

<0,001 

0,006 

0,111 
Sigara kullanımı (halen içiyor olmak ile kıyas) 

        Sigarayı bırakmış 

        Hiç sigara içmemiş 

        Pasif içici 

 

6,14 

1,60 

1,73 

 

3,79 – 9,94 

1,03 – 2,41 

1,05 – 2,84 

 

<0,001 

0,037 

0,032 

 

3,39 

0,45 

0,80 

 

2,02 – 5,69 

0,26 – 0,80 

0,44 – 1,46 

 

<0,001 

0,006 

0,471 
Sigara kullanım süresi 

       11-20 yıl arası 

       21 yıl ve üzeri 

 

1,86 

2,28 

 

0,90 – 3,84 

1,12 – 4,64 

 

0,093 

0,023 

 

2,45 

2,92 

 

1,06 – 5,69 

1,28 – 6,72 

 

0,037 

0,011 
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4.6. Aile Öyküsünün İBH Üzerine Etkisi 

Ailede İBH öyküsü olması ile İBH arasında istatistiksel olarak anlamlı bir bağımlılık 

bulunmuştur (p<0,001). Aile bireyinde İBH olması hem ÜK hem de CH riskini artırmaktadır 

(OR 9,14; %95 Cl 5,39-15,52, p<0,001 ve OR 9; %95 Cl 5,05-16,03, p<0,001). 

 

4.7. Fiziksel Aktivitenin İBH Üzerine Etkisi 

Kontrol grubu ile karşılaştırıldığında fizik aktivite ile ÜK ve CH arasında istatistiksel 

olarak anlamlı bir bağımlılık bulunamamıştır (p=0,572 ve p=0,503). 

 

4.8. Cerrahinin İBH Üzerine Etkisi 

İBH tanısı öncesinde geçirilmiş olan apendektomi, tonsillektomi ve kolesistektomi 

için yapılan analizlerde yalnızca apendektomi ile ÜK arasında istatistiksel olarak anlamlı bir 

bağımlılık bulunmuştur (p<0,002). Yapılan tek değişkenli analizde apendektomi geçirmek, 

apendektomi geçirmemek ile kıyaslandığında ÜK riskini azaltmaktadır. Geçirilen 

operasyonların İBH üzerine etkisi Tablo 4.9’da özetlenmiştir. 

 

Tablo 4.9. Geçirilen operasyonların İBH üzerine etkisi 

 

4.9. İlaçların İBH Üzerine Etkisi 

İlaç kullanımlarının tek değişkenli analizler ile ÜK ve CH üzerindeki etkileri 

incelenmiştir.  

Antibiyotik kullanımı ile İBH arasında istatistiksel olarak anlamlı bir bağımlılık 

bulunmuştur. On beş yaş ve altında antibiyotik kullanımı, kullanmamak ile kıyaslandığında 

ÜK için koruyucu etki oluşturmaktadır. Yılda 4 kutu ve üzerinde antibiyotik kullanımı CH 

riskini artırmaktadır. (Tablo 4.10).  

İBH öncesi dönemde NSAİİ ve aspirin kullanımı ile İBH arasında istatistiksel olarak 

anlamlı bir bağımlılık bulunmuştur. NSAİİ ve aspirin kullanımı hem ÜK hem de CH olma 

riskini artırmaktadır (Tablo 4.10). 

İBH öncesi dönemde izotretinoin kullanımı ile ÜK ve CH arasında istatistiksel olarak 

anlamlı bir bağımlılık bulunamamıştır (p=0,956 ve p=0,448). 

 OR, %95 Cl, p 

 Ülseratif Kolit Crohn Hastalığı 

Apendektomi 0,21 0,07 – 0,61 0,004 1,59 0,83 – 3,03 0,164 

Tonsillektomi 1,14 0,63 – 2,04 0,669 1,55 0,81 – 2,97 0,185 

Kolesistektomi 1,47 0,53 – 4,10 0,460 1,87 0,60 – 5,80 0,278 
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Oral kontraseptif kullanımı ile İBH arasında istatistiksel olarak anlamlı bir bağımlılık 

bulunmuştur. OKS kullanmak, kullanmamak ile kıyaslandığında CH riskini artırmaktadır. 

İlaç kullanımının İBH üzerine etkisi Tablo 4.10’da özetlenmiştir. 

 

Tablo 4.10. İlaç kullanımının İBH üzerine etkisi 

4.10. Psikolojik Faktörlerin İBH Üzerine Etkisi 

Psikolojik faktörlerin tek değişkenli analizler ile ÜK ve CH üzerindeki etkileri 

incelenmiştir.  

İBH tanısı öncesi dönemde stresli olay yaşamak (aile üyesi ölümü, ekonomik sıkıntı 

vb.) ile İBH arasında istatistiksel olarak anlamlı bir bağımlılık bulunmuştur (p<0,001). Tanı 

öncesi dönemde stresli olay yaşamak ÜK ve CH riskini artırmaktadır (OR 4,1; %95 Cl 3,01-

5,66, p<0,001 ve OR 4,4; %95 Cl 3,00-6,50, p<0,001). 

A tipi kişilik (agresif, sabırsız, stresli, rekabetçi, kolay tepki gösteren, başarı odaklı, 

zamanla yarışan, beklemeye tahammül edemeyen) ve B tipi kişilik (rahat, çok kolay 

sinirlenmeyen, uysal, daha az rekabetçi) olarak kişilik tipleri incelendiğinde kişilik tipi ile 

İBH arasında istatistiksel olarak anlamlı bir bağımlılık bulunmuştur (p=0,001). B tipi kişilik 

yapısında olmak hem ÜK hem de CH olma riskini azaltmaktadır (OR 0,55; %95 Cl 0,40-

0,76, p<0,001 ve OR 0,50; %95 Cl 0,35-0,76, p=0,001). 

 

4.11. Çok Değişkenli Model Analiz Sonuçları 

Yapılan tek değişkenli model analizleri sonucunda elde edilen önemli bulgular çok 

değişkenli model ile analiz edilmiştir. ÜK ve CH için elde edilen çok değişkenli analiz 

sonuçları Tablo 4.11 ve 4.12’de özetlenmiştir. 

 

 

 OR, %95 Cl, p 

 Ülseratif Kolit Crohn Hastalığı 

Antibiyotik kullanımı 

    4 kutu ve üzeri/yıl 

    ≤15 yaş 

    >15 yaş  

 

1,29 

0,67 

0,75 

 

0,89 – 1,88 

0,48 – 0,93 

0,52 – 1,10 

 

0,184 

0,017 

0,140 

 

2,02 

0,86 

1,13 

 

1,32 – 3,10 

0,58 – 1,28 

0,69 – 1,84 

 

0,001 

0,461 

0,626 

NSAİİ 1,62 1,19 – 2,20 0,002 2,37 1,62 – 3,47 <0,001 

Aspirin 1,88 1,32 – 2,70 0,001 2,45 1,62 – 3,70 <0,001 

OKS 1,50 0,94 – 2,35 0,093 2,25 1,27 – 3,97 0,005 

İzotretinoin 1,01 0,58 – 1,80 0,956 0,75 0,35 – 1,60 0,449 
 

NSAİİ: nonsteroid anti-inflamatuvar ilaç, OKS: oral kontraseptif 
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Tablo 4.11. Çevresel risk faktörlerinin çok değişkenli modelde ÜK üzerine etkisi 

 

 OR, %95 Cl, p 

Çocukluk Çağı Faktörleri  

Çocukluk çağı hastalıkları 

     Suçiçeği 

     Kabakulak 

     Enfeksiyon ilişkili diğer hastalıklar 

Çocukluk çağı aşıları (polio) 

 

1,51 

1,72 

7,56 

0 

 

0,68 – 3,35 

0,77 – 3,85 

1,57 – 36,4 

0 

 

0,316 

0,187 

0,012 

0,999 

Antibiyotik kullanımı 

      ≤15 yaş 

      >15 yaş 

 

0,41 

1,43 

 

0,18 – 0,93 

0,62 – 3,26 

 

0,033 

0,401 

Su tüketimi 

     Damacana su 

     Arıtma suyu 

     Kuyu/Kaynak suyu 

 

0,44 

0,49 

0,22 

 

0,17 – 1,13 

0,22 – 1,10 

0,10 – 0,50 

 

0,089 

0,083 

<0,001 

Doğum şekli 

     Normal doğum (evde) 

     Sezaryen doğum 

     Normal doğum (hastanede) 

 

1 

0,51 

0,92 

 

- 

0,14 – 1,80 

0,36 – 2,38 

 

- 

0,294 

0,868 

Apendektomi 2,13 0,53 – 8,53 0,285 

Evcil hayvan teması 0,84 0,38 – 1,83 0,655 

Egzama 1,12 0,31 – 4,04 0,865 

Yüzme 1,31 0,51 – 3,38 0,574 

Çocukluk çağında kırsal/kentsel yaşam 0 0 0,999 

Diyet    

Kahve  

         1-2 bardak/gün 

         3 ve daha fazla bardak/gün 

 

0,25 

0,13 

 

0,15 – 0,42 

0,07 – 0,27 

 

<0,001 

<0,001 

Kola-gazoz (haftalık) 1,72 1,06 – 2,79 0,029 

Süt ve süt ürünü (günlük) 2,72 1,22 – 6,07 0,015 

Kurubaklagil (haftalık) 0,50 0,27 – 0,91 0,023 

Ekmek tipi (kepekli) 0,38 0,19 – 0,76 0,006 

Ekmek miktarı (6 ve daha fazla dilim/gün) 1,07 0,63 – 1,82 0,795 

Yumurta (günlük) 1,92 0,95 – 3,88 0,069 

Paketlenmiş gıda (günlük) 1,61 0,88 – 2,95 0,123 

Zeytin yağı (günlük) 0,64 0,25 – 1,65 0,360 

Tereyağı (haftalık) 0,37 0,15 – 0,93 0,035 

Ek şeker (2 ve daha fazla (küp şeker/çay kaşığı) / bardak) 1,39 0,30 – 2,33 0,205 

Sigara, İlaçlar, Stres ve Sosyoekonomik Faktörler    

Yaşam yeri kırsal/kentsel 0,86 0,19 – 3,92 0,846 

Eğitim düzeyi 

        Düşük 

        Yüksek 

 

1 

0,70 

 

- 

0,28 – 1,73 

 

- 

0,433 

Stres 3,27 1,76 – 6,10 <0,001 

Aspirin 1,43 0,69 – 2,98 0,334 

NSAİİ 0,96 0,51 – 1,82 0,907 

OKS 0,94 0,48 – 1,85 0,853 

Sigara (sigarayı bırakmak) 3,16 1,19 – 8,37 0,021 
 

NSAİİ: nonsteroid anti-inflamatuvar ilaç, OKS: oral kontraseptif 
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Tablo 4.12. Çevresel risk faktörlerinin çok değişkenli modelde CH üzerine etkisi 

 
 OR, %95 Cl, p 

Çocukluk Çağı Faktörleri  

Çocukluk çağı hastalıkları 

     Kızamıkçık 

     Kabakulak 

     Enfeksiyon ilişkili diğer hastalıklar 

Çocukluk çağı aşıları (polio) 

 

0,55 

1,49 

9,45 

0 

 

0,12 – 2,41 

0,59 – 3,76 

2,51 – 35,6 

0 

 

0,425 

0,403 

0,001 

0,999 

Su tüketimi 

     Damacana su 

     Arıtma suyu 

     Kuyu/Kaynak suyu 

 

0,44 

0,69 

0,40 

 

0,16 – 1,20 

0,30 – 1,59 

0,17 – 0,92 

 

0,109 

0,382 

0,031 

Doğum şekli 

     Normal doğum (evde) 

     Sezaryen doğum 

     Normal doğum (hastanede) 

 

1 

0,33 

0,67 

 

- 

0,08 – 1,41 

0,26 – 1,73 

 

- 

0,134 

0,407 

Apendektomi 0,22 0,02 – 2,67 0,236 

Tonsillektomi 0,96 0,27 – 3,40 0,944 

0-5 yaş kırsal/kentsel yaşam 1,75 0,07 – 42,9 0,730 

6-11 yaş kırsal/kentsel yaşam 0,53 0,02 – 15,4 0,712 

Yüzme 0,78 0,28 – 2,18 0,637 

4 kutu ve üzeri antibiyotik kullanımı 1,87 0,70 – 5,03 0,214 

Diyet    

Kahve  

         1-2 bardak/gün 

         3 ve daha fazla bardak/gün 

 

0,28 

0,11 

 

0,14 – 0,55 

0,04 – 0,28 

 

<0,001 

<0,001 

Ek şeker (2 ve daha fazla (küp şeker/çay kaşığı) / bardak) 2,56 1,29 – 5,08 0,007 

Paketlenmiş gıda (günlük) 2,92 1,23 – 6,92 0,015 

Paketlenmiş gıda (haftalık) 2,23 1,02 – 4,91 0,045 

Kurubaklagil (günlük) 0,18 0,05 – 0,65 0,009 

Kurubaklagil (haftalık) 0,26 0,13 – 0,55 <0,001 

Ekmek tipi (kepekli) 0,23 0,07 – 0,77 0,017 

Ekmek miktarı (6 ve daha fazla dilim/gün) 1,56 0,77 – 3,19 0,220 

Yumurta (günlük) 2,18 0,84 – 5,69 0,110 

Tavuk (günlük) 2,34 0,70 – 7,86 0,170 

Kola-gazoz (günlük) 1,20 0,55 – 2,64 0,643 

Süt ve süt ürünü (günlük) 2,00 0,70 – 5,70 0,194 

Zeytin yağı (günlük) 0,43 0,14 – 1,33 0,143 

Tereyağı (haftalık) 0,86 0,26 – 2,82 0,803 

Margarin (daha seyrek) 0,42 0,21 – 0,82 0,012 

Meyve (günlük) 0,78 0,33 – 1,83 0,565 

Sebze (günlük) 1,45 0,55 – 3,78 0,451 

Sigara, İlaçlar, Stres ve Sosyoekonomik Faktörler    

Cinsiyet (erkek) 1,89 0,16 – 22,3 0,613 

Eğitim düzeyi 

     Düşük 

     Orta 

     Yüksek 

 

1 

0,28 

0,40 

 

- 

0,11 – 0,75 

0,16 – 1,01 

 

- 

0,011 

0,05 

Stres 4,40 2,12 – 9,10 <0,001 

Aspirin 2,70 1,25 – 5,84 0,011 

NSAİİ 1,48 0,69 – 3,20 0,318 

OKS 1,07 0,50 – 2,28 0,868 

Sigara içmek 2,38 1,16 – 4,91 0,018 

NSAİİ: nonsteroid anti-inflamatuvar ilaç, OKS: oral kontraseptif 
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Çok değişkenli model analizleri sonucunda çocukluk çağında enfeksiyon ilişkili 

diğer hastalıkları (gastroenterit, üst solunum yolu enfeksiyonu vb.) geçirmiş olmak, ek şeker 

kullanımı (CH), kola-gazoz (ÜK), süt ve süt ürünü (ÜK), paketlenmiş gıda (CH) tüketimi, 

aspirin kullanımı (CH) ve stres risk faktörü olarak bulunmuştur. Kepekli ekmek, 

kurubaklagil, kahve, haftalık tereyağı (ÜK), seyrek margarin (CH) tüketimi, çocukluk 

döneminde kaynak/kuyu suyu içmiş olmak, ≤15 yaşta antibiyotik kullanımı (ÜK), orta ve 

yüksek eğitim düzeyi (CH) koruyucu faktör olarak bulunmuştur. Sigara kullanmak CH için 

risk faktörü, ÜK için ise sigarayı bırakmak risk faktörü olarak bulunmuştur. 

 

4.12. İBH’li Olguların Klinik Özellikleri  

Ülseratif kolit ile izlenen olguların 37’si (%14) ülseratif proktit, 138’i (%50) sol 

kolon tutulumu ve 99’u (%36) pankolit idi. ÜK’li olguların %38’i kronik aktif hastalık (son 

bir yıl içinde iki ve üzerinde atak geçirenler), %51’i kronik intermittan hastalık (son bir yıl 

içinde bir kez atak geçirenler veya son beş yıl içinde atak geçirmiş olanlar) ve %11’i 

remisyonda hastalık (son beş yıl içinde atak geçirmemiş olanlar) şeklinde idi. ÜK’li olguların 

8’i (%3) cerrahi geçirmişti. Kolorektal kanser tanısı almış olan olgu yoktu. ÜK’li olguların 

tutulum yeri ve klinik seyir dağılımı Şekil 4.4 ve Şekil 4.5’te gösterilmiştir. 

 

       

Şekil 4.4. ÜK tutulum yeri                                         Şekil 4.5. ÜK klinik seyir 

 

 

 

Proktit
%14

Sol Kolon
%50

Pankolit
%36

ÜK Tutulum Yeri

Proktit Sol Kolon Pankolit

Kronik aktif
%38

İntermittan
%51

Remisyon
%11

ÜK Klinik Seyir

Kronik aktif İntermittan Remisyon
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Crohn hastalığı ile izlenen olguların 88’i (%57) inflamatuvar tip, 40’ı (%26) darlık 

görülen tip (stenozan) ve 26’sı (%17) penetran tip şeklinde idi. CH’li olguların %48’inde 

terminal ileum, %20’sinde kolon ve %32’sinde ileokolon tutulumu mevcuttu. Perianal 

hastalık 32 (%20,5) olguda görüldü. CH’li olguların 28’i (%18) cerrahi geçirmişti. 

Kolorektal kanser tanısı almış olan olgu yoktu. CH’li olguların tutulum yeri ve klinik tip 

dağılımı Şekil 4.6’da ve Şekil 4.7’de gösterilmiştir. 

 

 

Şekil 4.6. CH tutulum yeri                                         Şekil 4.7. CH klinik tipi 

 

Ekstraintestinal bulgular, cilt tutulumu, kas-iskelet sistem tutulumu, göz tutulumu ve 

hepatobiliyer sistem tutulumu olarak incelendi. ÜK’li olguların %16’sında, CH’li olguların 

%24’ünde cilt bulgusu vardı. Eritema nodozum ÜK’li bir ve CH’li beş olguda görüldü. 

Pyoderma gangrenozum ve Sweet sendromu görülen olgu yoktu. Oral aft, ciltte kuruluk ve 

kaşıntı, akne gibi diğer cilt bulguları ÜK’li 43 (%15,5) ve CH’li 33 (%21) olguda görüldü. 

ÜK’li olguların %29’unda ve CH’li olguların %36’sında kas-iskelet sistem bulgusu 

vardı. Spondiloartrit tanısı almış olan ÜK’li 22 (%8) ve CH’li 18 (%11,5) olgu mevcuttu. 

Eklem ağrısı, eklem şişliği, kas güçsüzlüğü gibi diğer kas-iskelet sistem bulguları ÜK’li 59 

(%21) ve CH’li 38 (%24,5) olguda görüldü.  

Hem ÜK hem de CH için göz bulguları az sayıda olguda mevcut idi. ÜK’li olguların 

üçünde üveit, birinde episklerit, CH’li olguların altısında üveit vardı. Göz kuruluğu, bulanık 

görme gibi diğer göz bulguları ÜK’li 6 (%2,2) ve CH’li 3 (%2) olguda görüldü. 

 

Terminal 
ileum
%48

Kolon
%20

İleokolon
%32

CH Tutulum Yeri

Terminal ileum Kolon İleokolon

İnflamatuvar
%57

Stenozan
%26

Penetran
%17

CH Klinik Tipi

İnflamatuvar Stenozan Penetran
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ÜK’li olguların %12’sinde ve CH’li olguların %19’unda hepatobiliyer sistem 

bulgusu vardı. ÜK’li üç (%1) ve CH’li bir (%0,5) olguda PSK, ÜK’li 10 (%4) ve CH’li 15 

(%9,5) olguda kolelitiazis mevcuttu. Karaciğerde yağlanma, safra kesesi polibi gibi diğer 

hepatobiliyer sistem bulguları ÜK’li 19 (%7) ve CH’li 14 (%9) olguda görüldü.  

ÜK ve CH’li olgular ekstraintestinal tutulumlar açısından incelendiğinde cilt ve 

hepatobiliyer sistem bulgularında istatistiksel olarak anlamlı bir bağımlılık bulunmuş olup 

bu bulgular CH’li olgularda daha fazla görülmüştür.  ÜK ve CH olgularının ekstraintestinal 

bulguları Tablo 4.13’te özetlenmiştir. 

 

Tablo 4.13. ÜK ve CH olgularının ekstraintestinal bulguları 

 

 n (%)  

 Ülseratif Kolit Crohn Hastalığı p1 

Cilt 

       Var 

       Yok 

 

44 (16) 

233 (84) 

 

38 (24) 

118 (76) 

0,031 

Kas-İskelet 

       Var 

       Yok 

 

81 (29) 

196 (71) 

 

56 (36) 

100 (64) 

0,153 

Göz 

       Var 

       Yok 

 

10 (4) 

267 (96) 

 

9 (6) 

147 (94) 

0,292 

Hepatobiliyer 

       Var 

       Yok 

 

32 (12) 

245 (88) 

 

30 (19) 

126 (81) 

0,029 

 
EN: eritema nodozum, AS: ankilozan spondilit, PSK: primer sklerozan kolanjit 

1: Pearson Ki-Kare Test.     

 

 4.13. Risk Faktörlerinin Ülseratif Kolit Hastalık Tutulum Yeri, Klinik Seyri ve 

Komplikasyonları Üzerine Etkisi 

Tanı yaşı ile ÜK klinik seyri arasında istatistiksel olarak anlamlı bir bağımlılık 

bulunmuştur (Fisher’s exact p=0,028). Tanı yaşı 18-40 yaş, 41-64 yaş, 65 yaş ve üzeri olarak 

gruplandırıldığında 18-40 yaş arasında tanı alan olguların %7’si remisyonda iken, 41-64 yaş 

arası dönemde tanı alan olguların %13’ü, 65 yaş ve üzeri dönemde tanı alan olguların %50’si 

remisyondadır. Kronik aktif olarak izlenen olguların %73’ü 18-40 yaş arasında tanı almış 

iken, %26’sı 41-64 yaş arasında, %1’i 65 yaş ve üzerinde tanı almıştır. Tanı yaşı ile ÜK 

klinik seyir ilişkisi Şekil 4.8’de gösterilmiştir.  
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Şekil 4.8. Tanı yaşı ile ÜK klinik seyir ilişkisi 

 

Tanı yaşı ile ÜK tutulum yeri arasında istatistiksel olarak anlamlı bir bağımlılık 

bulunmuştur (Fisher’s exact p=0,046). Proktitli olguların %82’si 18-40 yaş arasında tanı 

almış iken %18’i 41-64 yaş arasında tanı almıştır. 65 yaş ve üzerinde tanı alan proktit 

tutulumlu olgu bulunmamaktadır. Tanı yaşı 18-40 olan olguların %29’u pankolitli iken, tanı 

yaşı 41-64 yaş olanların %50’si ve tanı yaşı 65 ve üzeri olanların %50’si pankolit ile takip 

edilmektedir. Tanı yaşı 18-40 olan olguların %55,8’i sol kolon tutulumlu iken, tanı yaşı 41-

64 yaş olanların %38,9’u ve tanı yaşı 65 ve üzeri olanların %50’si sol kolon tutulumu ile 

takip edilmektedir. Tanı yaşı ile ÜK tutulum yeri ilişkisi Şekil 4.9’da gösterilmiştir. 

ÜK hastalık süresi ile ÜK tutulum yeri arasında istatistiksel olarak anlamlı bir 

bağımlılık bulunmuştur (p=0,014). Hastalık süresi 0-1 yıl, 2-5 yıl, 6 yıl ve üzeri olarak 

gruplandırıldığında 0-1 yıldır ÜK ile izlenen olguların %24’ü proktit ile takip edilirken, 2-5 

yıldır ÜK ile izlenen olguların %17’si, 6 yıl ve üzeri süredir ÜK ile izlenen olguların %9’u 

proktit ile takip edilmektedir. Sol kolon tutulumu olan olguların %8,9’u 0-1 yıldır ÜK tanılı 

olgular iken, %31,9’u 2-5 yıldır, %59,3’ü 6 yıl ve üzeri süredir ÜK tanılıdır. Pankolitli 

olguların %19,4’ü 0-1 yıldır ÜK tanılı olgular iken, %26,5’i 2-5 yıldır, %54,1’i 6 yıl ve üzeri 

süredir ÜK tanılı olgulardır. Hastalık süresi ile ÜK tutulum yeri ilişkisi Şekil 4.10’da 

gösterilmiştir. 
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Şekil 4.9. Tanı yaşı ile ÜK tutulum yeri ilişkisi 

 

 

Şekil 4.10. Hastalık süresi ile ÜK tutulum yeri ilişkisi 

 

ÜK’li olgularda tanı yaşı ile cerrahi geçirme arasında istatistiksel olarak anlamlı bir 

bağımlılık bulunamamıştır (Fisher’s exact p=0,128). 
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Cinsiyet ile ÜK tutulum yeri, ÜK klinik seyri ve cerrahi geçirme arasında istatistiksel 

olarak anlamlı bir bağımlılık bulunamamıştır (p>0,05). 

Sigara kullanımı ile ÜK klinik seyri arasında istatistiksel olarak anlamlı bir 

bağımlılık bulunmuştur (Fisher’s exact p=0,046). Kronik aktif olguların %40,7’sini sigarayı 

bırakmış kişiler, %32,2’sini hiç sigara içmemiş kişiler oluşturmaktadır. Hiç sigara içmemiş 

kişilerin %41’i kronik aktif iken %46’si intermittan ve %13’ü remisyonda hastalık klinik 

seyrindedir. Sigara kullanımı ile ÜK klinik seyri arasındaki ilişki Şekil 4.11’de 

gösterilmiştir. 

 

 

Şekil 4.11. Sigara kullanımı ile ÜK klinik seyri arasındaki ilişki 

 

 4.14. Risk Faktörlerinin Crohn Hastalığı Tutulum Yeri, Klinik tipi ve 

Komplikasyonları Üzerine Etkileri 

Tanı yaşı ile CH tutulum yeri, CH klinik tipi ve cerrahi geçirme arasında istatistiksel 

olarak anlamlı bir bağımlılık bulunamamıştır (p>0,05). 

CH hastalık süresi ile CH klinik tipi arasında istatistiksel olarak anlamlı bir 

bağımlılık bulunmuştur (p<0,001). Hastalık süresi 0-1 yıl, 2-5 yıl, 6 yıl ve üzeri olarak 

gruplandırılmıştır. Darlık görülen tipteki olguların %5’i 0-1 yıldır CH tanılı olgular iken, 

%25’i 2-5 yıldır, %70’i 6 yıl ve üzeri süredir CH tanılı olgulardır. Penetran tipteki olguların 

%11,5’i 0-1 yıldır CH tanılı olgular iken, %34,6’sı 2-5 yıldır, %53,9’u 6 yıl ve üzeri süredir 

CH tanılı olgulardır. Hastalık süresi ile CH klinik tipi arası ilişki Şekil 4.12’de gösterilmiştir.  
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Şekil 4.12. Hastalık süresi ile CH klinik tipi arası ilişki 

 

CH klinik tipi ile CH tutulum yeri arasında istatistiksel olarak anlamlı bir bağımlılık 

bulunmuştur (p=0,005). Terminal ileum tutulumlu olguların %63,5’i inflamatuvar tipte iken, 

%27’si stenozan, %9,5’i penetran tiptedir. Kolon tutulumlu olguların %67,7’si inflamatuvar 

tipte iken, %6,5’i stenozan, %25,8’i penetran tiptedir. İleokolon tutulumlu olguların %40,8’i 

inflamatuvar tipte iken, %36,7’si stenozan, %22,4’ü penetran tiptedir. CH klinik tipi ile CH 

tutulum yeri arası ilişki Şekil 4.13’te gösterilmiştir. 
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Cinsiyet ile CH tutulum yeri, klinik tipi ve cerrahi geçirme arasında istatistiksel 

olarak anlamlı bir bağımlılık bulunamamıştır (p>0,05). Perianal hastalık ile cinsiyet arasında 

istatistiksel olarak anlamlı bir bağımlılık bulunamamıştır (p=0,485). 

Perianal hastalık ile CH tutulum yeri arasında istatistiksel olarak anlamlı bir 

bağımlılık bulunamamıştır (p=0,316). Perianal hastalık mevcut olan olguların toplam 

%62,5’inde kolon ve ileokolon tutulumu olduğu, %37,5’inde izole terminal ileum tutulumu 

olduğu görülmüştür (Tablo 4.14). 

 

Tablo 4.14. Perianal hastalıklı olguların tutulum yerine göre dağılımı 

 

 n (%)  

 Perianal hastalık  

 Var Yok p1 

Terminal ileum 12 (37,5) 62 (50,8) 

0,316 
Kolon 9 (28,1) 22 (18) 

İleokolon 11 (34,4) 38 (31,2) 

Toplam 32 (100) 122 (100) 
 

1: Pearson Ki-Kare test 
 

 

Sigara ile CH tutulum yeri arasında istatistiksel olarak anlamlı bir bağımlılık 

bulunmuştur (p=0,003). Sigara kullanımı ile CH klinik tipi ve cerrahi geçirme arasında 

istatistiksel olarak anlamlı bir bağımlılık bulunamamıştır (p>0,05). Sigara ile CH tutulum 

yeri arası ilişki Şekil 4.14’te gösterilmiştir. 

 

Şekil 4.14. Sigara ile CH tutulum yeri arası ilişki 
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5. TARTIŞMA 

İnflamatuvar bağırsak hastalığı, klinik ve prognoz olarak birbirinden farklı seyreden, 

ülseratif kolit ve Crohn hastalığı olmak üzere iki alt tipi olan gastrointestinal kanalın kronik 

inflamatuvar hastalığıdır (1). Son yıllarda insidans ve prevalansı küresel olarak artış gösteren 

bu hastalıkların etiyolojisini aydınlatmak ve bu insidans artışını açıklayabilecek yeni 

çevresel risk faktörlerini keşfetmek gün geçtikçe önem kazanmaktadır.  

Çalışmamızda İBH ile ilişkili olabileceği tahmin edilen sosyoekonomik faktörler 

(eğitim düzeyi, kırsal/kentsel yaşam vb.), çocukluk çağı faktörleri (anne sütü, çocukluk çağı 

hastalıkları vb.), beslenme alışkanlıkları, sigara kullanımı gibi çevresel risk faktörlerinin 

İBH üzerindeki etkileri araştırılmıştır.  

Çalışmamız Başkent Üniversitesi Tıp Fakültesi bünyesindeki 6 hastanenin (Adana, 

Alanya, Ankara, İstanbul, İzmir, Konya) Gastroenteroloji Bilim Dalı’nda İBH tanısı ile 

izlenen 277 ülseratif kolit, 156 Crohn hastası ile 468 sağlıklı gönüllü olmak üzere 3 grup 

üzerinde ve toplam 901 kişi ile yapılmıştır. İBH çevresel risk faktörlerini araştırmak üzere 

hazırlanan anket (Bkz. EK1) İBH’li gruba ve sağlıklı gönüllülerden oluşan kontrol grubuna 

uygulanmış, İBH için risk faktörleri ve koruyucu faktörler tanımlanmaya çalışılmıştır.  

İBH’nin genel yapısı coğrafik bölgelere ve farklı popülasyonlara göre değişiklik 

göstermektedir. Çalışmamız Türkiye’de çevresel risk faktörlerini araştırmak üzere yapılmış 

çok merkezli bir çalışma olup yapılan çok değişkenli analizler sonucunda; çocukluk çağında 

enfeksiyon ilişkili diğer hastalıkları (gastroenterit, üst solunum yolu enfeksiyonu vb.) 

geçirmiş olmak, ek şeker kullanımı (CH), kola-gazoz (ÜK), süt ve süt ürünü (ÜK), 

paketlenmiş gıda (CH) tüketimi, aspirin kullanımı (CH) ve stres risk faktörü olarak 

bulunmuştur. Kepekli ekmek, kurubaklagil, kahve, haftalık tereyağı (ÜK), seyrek margarin 

(CH) tüketimi, çocukluk döneminde kaynak/kuyu suyu içmiş olmak, ≤15 yaşta antibiyotik 

kullanımı (ÜK), orta ve yüksek eğitim düzeyi (CH) koruyucu faktör olarak bulunmuştur. 

Sigara kullanımı CH için risk faktörü, ÜK için ise sigarayı bırakmak risk faktörü olarak 

bulunmuştur. Ayrıca sigara kullanımının ÜK klinik seyrini olumlu, CH klinik seyrini ise 

olumsuz yönde etkilediği gösterilmiştir. 

Bağırsak mikroflorası İBH patogenezinde merkezi rol oynamaktadır ve çevresel 

faktörlerin etkisine karşı hassastır. Diyet içeriği, yaşamın ilk yıllarındaki hijyen koşulları, 

antibiyotik kullanımı ve enterik patojen maruziyeti gibi çevresel faktörler bağırsak 

mikroflorasını değiştirebilmekte ve İBH gelişimine neden olabilmektedir (1). Çalışmamızda 
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özellikle çocukluk çağı ve diyet içeriği ile ilgili öne çıkan bulguların temelde mikroflora 

değişimi yaparak İBH patogenezinde etkili olduğu düşünülmektedir.  

Yapılan çok değişkenli analizler sonucunda çocukluk çağında enfeksiyon ilişkili 

diğer hastalıkları geçirmek hem ÜK (OR 7,56; %95 Cl 1,57-36,4) hem de CH (OR 9,45; 

%95 Cl 2,51-35,6) için risk faktörü olarak bulunmuştur. Çeşitli çalışmalarda özellikle akut 

gastrointestinal enfeksiyonlara maruz kalmanın İBH ile ilişkisi gösterilmiştir. Yapılan bir 

çalışmada, geçirilmiş enfeksiyöz gastroenterit ataklarının İBH riskini artırdığı gösterilmiş ve 

ÜK ile karşılaştırıldığında risk CH için daha yüksek bulunmuştur (57). Gastroenterit ve diğer 

enfeksiyon ilişkili hastalıkların bu risk artırıcı etkisi, mikroflora değişiminin yanı sıra 

hastalıklar sürecinde kullanılan ilaçların bağırsak epitel hücrelerinde olası hasar yapıcı etkisi 

ile de açıklanabilir. Diğer taraftan çocukluk çağında antibiyotik kullanımı ÜK için koruyucu 

faktör olarak bulunmuştur (OR 0,41; %95 Cl 0,18-0,93). Çoğu çalışmada çocukluk çağında 

antibiyotik kullanımı artmış İBH riski ile ilişkilendirilmiştir (20). Yapılan bir meta-analizde 

antibiyotik kullanımının CH ile önemli ölçüde ilişkili olduğu (OR 1,74; %95 Cl 1,35-2,23) 

ancak ÜK ile ilişkili olmadığı gösterilmiştir (58). Popülasyona dayalı bir vaka-kontrol 

çalışması olan Asya-Pasifik çalışmasında ise çocukluk çağında antibiyotik kullanımı hem 

ÜK (aOR 0,48; 95% CI 0,27-0,87) hem de CH (aOR 0,19; 95% CI 0,07-0,52) için koruyucu 

faktör olarak bulunmuştur (59). Bu bulgular ÜK ve CH’nin farklı patojenik mekanizmalara 

sahip iki ayrı hastalık olduğunu, hastalıkla ilgili etkilerin bölgelere ve genetik farklılıklara 

göre değişebileceğini göstermekte olup bulgularımız antibiyotik kullanımı ile ÜK arasında 

ters bir ilişki olduğunu bildiren çalışmaları desteklemektedir.  

Çalışmamızda, çocukluk çağında tüketilen su tipi ile İBH arasında ilişki olduğu 

gösterilmiştir. Çocukluk çağında kuyu/kaynak suyu tüketmiş olmak ÜK (OR 0,22; %95 Cl 

0,10-0,50) ve CH (OR 0,40; %95 Cl 0,17-0,92) riskini azaltmaktadır. Bu durum iyi hijyenik 

koşullarda yetişen bireylerde İBH riskinin yüksek olduğunu varsayan hijyen hipotezini 

destekliyor gibi görünmektedir. Bir çalışmada, kaynamış su içen ve iyi hijyenik koşullarda 

büyüyen çocuklarda CH daha sık görülmüştür (22). Çalışmamızda kuyu/kaynak suyu 

tüketimi ile koruyucu bir ilişki gösterilmiş olsa da musluk suyu tüketimi ile bir ilişki 

gösterilememiştir. Bu durumun ülkemiz koşullarında musluk suyunun yaygın olarak 

tüketiliyor olması ve bu nedenle hasta ve kontrol grupları arasında bir farklılık oluşamaması 

ile ilişkili olduğu düşünülmektedir. 
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İBH ile ilgili yapılan araştırma çalışmalarında vurgulanan en kritik çevresel 

faktörlerden biri diyettir. Son yıllarda diyet içeriğinin değişmesi, batı tarzı diyetin (yüksek 

miktarda yağ, karbonhidrat ve rafine şeker, düşük miktarda lif) yaygınlaşması İBH ile 

ilişkilendirilmiştir (2). Çalışmamızda yapılan çok değişkenli analizler sonucunda ÜK için 

haftalık kola-gazoz tüketimi (OR 1,72; %95 Cl 1,06-2,79), CH için günlük ve haftalık paket 

gıda tüketimi (OR 2,92; %95 Cl1,23-6,92 ve OR 2,23; %95 Cl 1,02-4,91), ek şeker kullanımı 

(OR 2,56; %95 Cl 1,29-5,08) risk faktörü olarak bulunmuştur. Birçok çalışmada rafine 

karbonhidrat, kola, gazlı içecekler, şeker ilaveli tatlandırıcılar, çikolata gibi gıdaların 

tüketiminin İBH gelişiminde rol oynadığı vurgulanmıştır (60-62). Hollanda'da yapılan 

popülasyona dayalı bir vaka kontrol çalışmasında kolalı içeceklerin ve çikolatanın İBH için 

potansiyel risk faktörü olduğunu gösterilmiştir (63). Batı tarzı diyetin bağırsak 

mikroflorasında ve epitel bariyer fonksiyonunda değişikliğe neden olduğu, bu değişikliklerin 

de inflamatuvar süreci tetiklediği düşünülmektedir (64). Çalışma sonuçlarımız bu verileri 

desteklemektedir. Çalışmamızda ÜK için de ek şeker kullanımı (OR 1,39; %95 Cl 0,30-2,33, 

p=0,205) ve günlük paket gıda tüketimi (OR 1,61; %95 Cl 0,88-2,95, p=0,123) risk faktörü 

olarak görünmektedir ancak istatistiksel olarak anlamlılık sağlanamamıştır. 

Çeşitli çalışmalarda diyet lifi, meyve ve sebze alımının hem ÜK hem de CH için 

koruyucu olduğu bildirilmiştir (20). İki yüz atmış dokuz CH ve 338 ÜK olgusu üzerinde 

yapılmış prospektif bir kohort çalışmasında diyette lif alımının CH riskini azalttığı (HR 0,64; 

%95 Cl 0,41-0,99), ÜK üzerinde de zayıf bir koruyucu etkisinin olduğu gösterilmiştir. Bu 

çalışmada sebze veya meyvelerden elde edilen lif alımı, tahıllardan, kepekli tahıllardan veya 

baklagillerden elde edilen liflere kıyasla riskte daha fazla azalma sağlamıştır (25). Diyet 

lifinin, pro-inflamatuvar mediatörleri baskılayıp anti-inflamatuvar rol oynaması sonucu 

koruyucu etki oluşturduğu düşünülmektedir (65). Çalışmamızda lif açısından zengin gıdalar 

olan kepekli ekmek ve kurubaklagil tüketimi hem ÜK hem de CH için koruyucu etki 

oluşturmuştur ancak meyve ve sebze tüketimi ile bir ilişki gösterilememiştir.  

Çalışmamızın önemli bulgularından biri de kahve tüketiminin ÜK ve CH üzerindeki 

koruyucu etkisinin gösterilmesidir. Fareler üzerinde yapılan bir çalışmada ağızdan kafein 

uygulamasının bağırsak epitel hücrelerindeki akut koliti iyileştirdiği gösterilmiştir (66). 

Asya-Pasifik çalışmasında kahve tüketiminin ÜK (aOR 0,51; %95 Cl 0,36-0,72) için 

koruyucu olduğu gösterilmiştir ancak CH için bu etki gösterilememiştir (59). Kahve 

tüketiminin İBH’deki koruyucu etkisinin bildirildiği çalışma sayısı sınırlı olup çalışmamızda 

bu koruyucu etki her iki hastalık için de gösterilmiştir (Tablo 4.11 ve 4.12). 
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Günlük süt ve süt ürünü tüketimi ÜK için risk faktörü olarak bulunmuştur (OR 2,72; 

%95 Cl 1,22-6,07). Ülseratif kolit etiyolojisine ilişkin yapılan araştırmalarda bir grup 

hastada sütün diyetten çıkarılmasının klinik iyileşmeye yol açtığı, sütün yeniden diyete 

eklemesi ile de hastalık alevlenmesinin olduğu gözlemlenmiştir (67). Çalışmamızda ayrıca 

ÜK için günlük yumurta tüketimi (OR 1,92; %95 Cl 0,95-3,88, p=0,069) ve CH için günlük 

süt ve süt ürünü (OR 2; %95 Cl 0,70-5,70, p=0,194), yumurta (OR 2,18; %95 Cl 0,84-5,69, 

p=0,110) ve tavuk eti (OR 2,34; %95 Cl 0,70-7,86, p=0,170) tüketimi risk faktörü gibi 

görünmektedir ancak istatistiksel olarak anlamlılık gösterilememiştir. Süt, peynir, yumurta, 

et (kırmızı et, tavuk eti vb.) gibi gıdalar diyet proteininin başlıca kaynakları olup bu gıdaların 

alerjik bir mekanizma ile İBH gelişimine katkıda bulunuyor olabilecekleri düşünülmektedir.  

Diyette artan hayvansal yağ ve margarin alımı artmış ÜK ve CH riski ile 

ilişkilendirilmiştir (26). Diğer yandan zeytinyağı içerisindeki polifenoller ile yapılan bir 

hayvan modeli çalışmasında nükleer faktör k-B aktivasyonunun kolit üzerinde etkili olduğu 

gösterilmiştir (68). Zeytinyağı tüketiminin koruyucu etkisinin olabileceği düşünülmüş ancak 

yapılan çalışmalarda zeytin yağı kullanımının belirgin faydası gösterilememiştir (28). 

Çalışmamızda haftalık tereyağı tüketimi (OR 0,37; %95 Cl 0,15-0,93) ÜK için, nadir 

margarin tüketimi (OR 0,42; %95 Cl 0,21-0,82) CH için koruyucu faktör olarak 

bulunmuştur. Yapılan tek değişkenli analizlerde zeytin yağı tüketiminin hem ÜK hem de CH 

için koruyucu etkisi gösterilse de çok değişkenli analizlerde istatistiksel anlamlılık 

sağlanamamıştır (ÜK: OR 0,64; %95 Cl 0,25-1,65, p=0,360 ve CH: OR 0,43; %95 Cl 0,14-

1,33, p=0,143).  

Diyetin çocukluk çağındaki en önemli kısmını anne sütü oluşturmaktadır. 

Emzirmenin yenidoğanda immünolojik koruma sağladığı bilinmektedir. Bir meta-analizde 

anne sütü ile beslenmenin ÜK ve CH üzerinde koruyucu etki oluşturduğu gösterilmiştir (69). 

Fransa’da yapılan bir vaka-kontrol çalışmasında ise anne sütü ile beslenme CH için risk 

faktörü olarak bulunmuş, ÜK ile bir ilişki bulunamamıştır (70). Bu konu ile ilgili çelişkili 

sonuçlar mevcut olmakla birlikte bizim çalışmamızda anne sütü ile İBH arasında anlamlı bir 

ilişki gösterilememiştir. Her ne kadar sonuçlarımız bu yönde olmasa da emzirmenin bağırsak 

mikroflorası üzerindeki etkileri ile İBH’de koruyucu faktör olduğu düşünülmektedir. 

Çalışmamızda, anne sütü tüketimi gibi erken yaşam dönemine ait bir soruyu yanıtlarken 

kişilerin hatırlama zorluğu yaşaması ve tahmini cevaplar vermesi sonuçlarımızı etkilemiş 

olabilir. Diğer yandan anne sütü tüketimi ile ilgili soruya yanıt vermiş olan hem İBH hem 

de kontrol grubundaki kişilerin yaklaşık %94’ünün anne sütü almış olduğu görülmektedir. 
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Ülkemiz koşullarında anne sütü alımı batı toplumlarına göre daha yaygın olup anne sütü 

almış olmak ülkemiz için ayırt edici bir faktör olma özelliğini kaybetmiş olabilir. 

Çalışmamızda İBH ile eğitim düzeyi arasında bir ilişki olabileceği gösterilmiştir.  

Tek değişkenli analizler sonucunda orta ve yüksek eğitim düzeyinin hem ÜK hem de CH 

için koruyucu etki oluşturduğu bulunmuştur ancak yapılan çok değişkenli analizler 

sonucunda sadece CH için bu anlamlılık devam etmiştir (Tablo 4.11 ve 4.12). Bu bulgu, 

artan eğitim düzeyiyle birlikte sosyoekonomik statünün değişiyor olması, daha az GİS 

enfeksiyonları geçiriyor olmak gibi durumlar ile ilişkili olabilir.  

Artan İBH insidansı için özellikle yaşam tarzı değişimine dikkat çekilmektedir. İBH 

riski sıklıkla batı tipi yaşam tarzı, sanayileşme ve kent yaşamı ile ilişkilendirilmiştir (18). 

Bununla birlikte, Kanada’da yapılmış nüfusa dayalı bir vaka kontrol çalışmasında kentsel 

çevre ile ÜK veya CH arasında bir ilişki bulamamıştır (71). Çalışmamızda yapılan çok 

değişkenli analizlerde İBH ile kontrol grupları karşılaştırıldığında kırsal ve kentsel yaşam 

arasında anlamlı bir fark gösterilememiştir. Bu durum, batı tipi yaşam tarzının 

yaygınlaşması, kentsel alanlardan kırsal alanlara göçlerin olması, kırsal alanlardaki diyet 

alışkanlıklarının değişmesi ve hazır gıdalara erişimin artması, sanayi bölgelerinin kırsal 

alanlara yakın kurulması gibi faktörlerin kırsal/kentsel yaşam arasındaki dengeleri 

değiştirmiş olması ile açıklanabilir. 

Sanayileşmenin gelişmesiyle birlikte ilaçlara erişim ve ilaç kullanım sıklığı da 

artmıştır. Artmış ilaç kullanımları ilaç yan etkileri, ilaçların bağırsak epitel bütünlüğü 

üzerindeki olası etkisi ve inflamatuvar mediatörlerin salınımına neden olması gibi durumları 

beraberinde getirmektedir. Yapılan çalışmalarda OKS, NSAİİ ve aspirin gibi ilaçların 

kullanımı artmış İBH riski ile ilişkilendirilmiştir (36, 37). Çalışmamızda yapılan çok 

değişkenli analizler sonucunda İBH tanısı öncesi dönemde aspirin kullanımı, artmış CH riski 

ile ilişkili bulunmuştur (OR 2,70; %95 Cl 1,25-5,84). Diğer yandan tek değişkenli 

analizlerde hem ÜK hem de CH için İBH tanısı öncesinde NSAİİ ve aspirin kullanımı, CH 

için OKS kullanımı risk faktörü olarak bulunmuştur (Tablo 4.10).  

Stresli yaşam, çağımızın gerçeğidir ve pek çok hastalığın patofizyolojisinde stres risk 

faktörü olarak tanımlanmaktadır. Stresin İBH üzerindeki etkileri için yapılmış olan 

çalışmalar çelişkili sonuçlar vermiştir. Bir çalışmada depresif semptomları olan kadınlarda 

CH riskinin yüksek olduğu gösterilmiş ancak ÜK ile bir ilişki gösterilememiştir (72). 

Danimarka’da yapılan bir çalışmada majör yaşam stresi ile artmış İBH riski arasında bir 

ilişki bulunamamıştır (73).  Çalışmamıza katılan kişilere stres durumları ve kişilik tipleri ile 

ilişkili sorular soruldu. Kişilik tipleri, A tipi (stresli) ve B tipi (sakin) olarak iki gruba ayrıldı 



 50 

ve kişilerden kendilerine uygun olan kişilik tipini seçmeleri istendi (74). Tek değişkenli 

analizler sonucunda B tipi kişilik hem ÜK (OR 0,55; %95 Cl 0,40-0,76) hem de CH (OR 

0,50; %95 Cl 0,35-0,76) için koruyucu faktör olarak bulunmuştur. Ayrıca yapılan çok 

değişkenli analizler sonucunda İBH tanı öncesinde stresli olay yaşamış olmak (aile üyesi 

kaybı, ekonomik sıkıntı vb.) hem ÜK (OR 3,27; %95 Cl 1,76-6,10) hem de CH (OR 4,40; 

%95 Cl 2,12-9,10) riskini artırmıştır. Bulgularımız, stresin İBH için önemli bir risk faktörü 

olduğunu doğrulamaktadır. 

İBH’de en iyi tanımlanmış çevresel risk faktörlerinden biri apendektomidir (2). Etki 

mekanizması tam olarak bilinmiyor olsa da çeşitli çalışmalarda apendektominin ÜK için 

koruyucu faktör, CH için ise risk faktörü olduğu gösterilmiştir (2, 32). Çalışmamızda yapılan 

tek değişkenli analizlerde apendektominin ÜK üzerindeki koruyucu etkisi (OR 0,21; %95 

Cl 0,07-0,61) gösterilmiş ancak çok değişkenli analizlerde bu ilişki gösterilememiştir. 

Tonsillektomi ile İBH ilişkisini araştıran çalışmalar da mevcuttur. Bir meta-analizde 

tonsillektominin CH riskini artırdığı (OR 1,74; %95 Cl 1,35-2,23) gösterilmiş ancak ÜK ile 

bir ilişki bulunamamıştır (69). Başka bir çalışmada ise tonsillektominin hem ÜK hem de CH 

için koruyucu etkisi olduğu gösterilmiştir (61). İstatistiksel olarak anlamlılık sağlanamamış 

olsa da çalışmamızda yapılan tek değişkenli analizler sonucunda CH için apendektomi (OR 

1,59; %95 Cl 0,83-3,03, p=0,164) ve tonsillektomi (OR 1,55; %95 Cl 0,81-2,97, p=0,185) 

risk faktörü gibi görünmektedir.  

Sigara kullanımı, İBH’de en çok çalışma yapılan çevresel faktörlerden biridir. 

Sigaranın ÜK ve CH üzerindeki etkileri birbirinden farklılık göstermektedir. Mahid ve 

arkadaşları tarafından yapılan bir meta-analizde sigara içmek CH riskini (OR 1,76; %95 Cl 

1,40-2,22), sigarayı bırakmak ÜK riskini (OR 1,79; %95 Cl 1,37-2,34) artırmıştır (30). Aynı 

çalışmada sigara içmenin ÜK için koruyucu (OR 0,58; %95 Cl 0,45-0,75) olduğu 

gösterilmiştir (30). Bir başka meta-analizde bu verilere ek olarak pasif sigara içiciliği ile İBH 

arasında bir ilişki olmadığı gösterilmiştir (69). Bizim çalışmamızda yapılan çok değişkenli 

analizler sonucunda sigarayı bırakmak ÜK için (OR 3,16; %95 Cl 1,19-8,87) ve sigara içmek 

CH için (OR 2,38; %95 Cl 1,16-4,91) risk faktörü olarak bulunmuştur. Ayrıca yapılan tek 

değişkenli analizler sonucunda pasif sigara içiciliğinin İBH üzerinde etkisi olmadığı, sigara 

içmenin ÜK için koruyucu etki oluşturduğu ve sigara kullanım süresi arttıkça hastalık 

riskinin arttığı gösterilmiştir (Tablo 4.8). Sigaranın İBH üzerindeki etki mekanizması tam 

olarak bilinmemekle birlikte, bağırsak epitel bileşimini ve bütünlüğünü bozması, mikroflora 

değişimine neden olması gibi etkileri bu sonucu açıklayabilir. 
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Sigaranın ek olarak hastalık klinik seyri ve şiddeti ile ilişkili olduğunu gösteren 

çalışmalar da mevcuttur (75). Çalışmamızda sigara kullanımı ile hastalık kliniği ve tutulum 

yeri arasındaki ilişki incelenmiştir. Sigara kullanımı ile ÜK klinik seyri arasında istatistiksel 

olarak anlamlı bir ilişki bulunmuştur (Fisher’s exact p=0,046). Örneklemimizde kronik aktif 

olarak izlenen olguların %40,7’sinin sigarayı bırakmış ve %32,2’sinin hiç sigara içmemiş 

kişiler olduğu, remisyondaki olguların %38,5’inin halen sigara içen kişiler olduğu 

görülmüştür (Şekil 4.11). Bu bulgular sigaranın ÜK hastalık kliniği üzerinde olumlu bir etki 

oluşturduğunu düşündürmektedir. Sigara ile CH tutulum yeri arasında bir ilişki gösterilmiştir 

(p=0,003). Sigara içen kişilerde terminal ileum ve ileokolon tutulumunun daha fazla olduğu 

görülmektedir (Şekil 4.14). Diğer yandan örneklemimizde CH klinik tipi ile CH tutulum yeri 

arasında da anlamlı bir ilişki (p=0,005) gösterilmiş olup terminal ileum ve ileokolon 

tutulumlu olguların daha çok penetran ve stenozan hastalık seyrinde olduğu görülmüştür 

(Şekil 4.13). Bu bulgular sigaranın CH hastalık kliniği üzerinde olumsuz bir etki 

oluşturduğunu düşündürmektedir.  

Çalışmamızda hem ÜK hem de CH’li olguların en fazla 18-29 ve 30-39 yaşlarında 

tanı aldığı görülmüştür. İBH herhangi bir yaşta ortaya çıkabilmekle birlikte CH’li olgular 

20-30 yaşlarında, ÜK’li olgular 30-40 yaşlarında tanı almaktadır (3). Örneklemimizdeki tanı 

yaşı dağılımı literatür ile uyumlu görünmektedir. Çalışmamızda ayrıca tanı yaşı, hastalık 

süresi ile İBH klinik seyri ve lokalizasyonu arasındaki ilişki incelenmiştir. Tanı yaşı ile ÜK 

klinik seyri ve tutulum yeri arasında anlamlı bir ilişki bulunmuştur (p<0,05). 

Örneklemimizde erken yaşta tanı alan olguların kronik aktif ve intermittan hastalık seyrinde 

ve daha çok proktit tutulumlu olduğu, ileri yaşta tanı alan olguların remisyonda hastalık 

seyrinde ve daha çok sol kolon ve pankolit tutulumlu olduğu görülmektedir (Şekil 4.8 ve 

4.9). ÜK için hastalık süresi arttıkça proktit tutulumu azalmış, sol kolon ve pankolit tutulumu 

artış göstermiştir. ÜK dinamik ve progresif bir hastalık olup az bir kısmı proksimale doğru 

yayılım göstermektedir. Proksimale doğru yayılım özellikle genç yaşta tanı alan olgularda 

görülmektedir (76). Zaman içindeki görülen bu progresyon örneklemimizdeki olguların 

çoğunluğunun genç yaşta tanı almış olması ile açıklanabilir. Ayrıca erken yaşta tanı alan 

olgularda kliniğin daha şiddetli olabileceği gösterilmiştir. 

Batı ülkelerinin çalışmalarında ÜK için eşit bir cinsiyet dağılımı, CH için hafif bir 

kadın cinsiyet baskınlığı bildirilmiş ve düşük insidanslı bazı bölgelerde CH için erkek 

cinsiyetin baskın olduğu gösterilmiştir (77). Asya ülkelerinde yapılan çalışmalarda ÜK için 

eşit bir cinsiyet dağılımı, CH için erkek cinsiyet baskınlığı bildirilmiştir (3). 

Örneklemimizdeki İBH’li olgular cinsiyet dağılımı açısından incelendiğinde ÜK için 
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yaklaşık olarak eşit bir dağılım mevcut iken CH için erkek cinsiyet daha baskın 

görülmektedir. Bu durum Türkiye’deki erkek popülasyonun sosyal hayatta daha aktif rol 

oynaması ve özellikle sigara gibi çevresel etkenler ile daha çok karşılaşıyor olması ile 

açıklanabilir. Çalışmamızda cinsiyetin hastalık klinik seyri, davranışı, lokalizasyonu ve 

cerrahiye gidiş ile ilişkisi incelenmiş ancak bir ilişki gösterilememiştir (p>0,05).  

Çevresel risk faktörlerinin ülseratif kolit ve Crohn hastalığı üzerindeki etkilerinin 

araştırılmış olduğu çalışmamızın birinci önemi, bildiğimiz kadarı ile Türkiye’de İBH için 

çevresel risk faktörlerinin araştırıldığı ilk vaka-kontrol çalışması olmasıdır. İkinci önemi ise 

verilerimiz tek merkezden değil birkaç merkezden (Adana, Alanya, Ankara, İstanbul, İzmir, 

Konya) toplanmıştır ve böylece farklı coğrafi bölgelerin de temsil edilebilmesi sağlanmıştır. 

Yaşam koşulları ve diyet değişiklikleri açısından bir yanlılık oluşturmamak adına her şehrin 

kontrollü yine aynı şehirden alınmıştır. İBH’deki tanımlı gen bölgelerinin otoimmün 

hastalıklar ile (Hashimoto tiroidi, tip-1 diyabetes mellitus, psöriasis, sistemik lupus 

eritematosus, Graves hastalığı, romatoid artrit vb.) bağlantılı olduğu ve bu hastalıklar ile 

patojenik yolların önemli ölçüde paylaşıldığı bilindiği için kontrol grubuna teşhis edilmemiş 

bir İBH’liyi dahil etmemek adına kontrol grupları seçilirken otoimmün hastalığı olan kişiler 

dışlanmıştır. Yapılmış diğer çalışmalar ile paralel ya da çelişkili sonuçlar bulmuş olmamız, 

İBH’nin çevresel faktörlerinin farklı popülasyonlar arasında değişiklik gösterebileceğinin 

bir kanıtıdır.   

Diğer yandan çalışmamızın birtakım kısıtlılıkları mevcuttur. Birincisi, çalışmamız 

bir anket çalışması olduğu için eksik veri olması kaçınılmazdır ancak bu konuda 

olabildiğince titiz davranılmaya çalışılmış ve veri kaybı fazla olan anketler çalışma dışı 

bırakılmıştır. İkincisi, özellikle çocukluk çağı faktörleri ile ilgili sorularda hatırlama yanlılığı 

ve sorulara tahmini cevaplar verilmiş olması muhtemeldir. Bu konu ile ilgili olarak da 

mümkün olan her soruda “evet”, “hayır” ve “bilmiyorum” seçenekleri sunulmuş ve doğru 

bilgi elde edilmeye çalışılmıştır. Üçüncüsü, çalışmada kullanılmış olan İOİBD anketinin 

bildiğimiz kadarı ile resmi doğrulaması yapılmamıştır ancak bu anketin içeriğinde 

Türkiye’deki yerel özellikler dikkate alınarak revizyonlar yapılmış ve Türk toplumunu doğru 

temsil etmesi sağlanmaya çalışılmıştır. 
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6. SONUÇ ve ÖNERİLER 

Bu çalışma ile çevresel risk faktörlerinin İBH üzerindeki etkilerinin incelenmesi 

amaçlanmıştır. Araştırılan faktörler ülseratif kolit ve Crohn hastalığı için ayrı ayrı 

incelenmiştir. Çevresel faktörlerin ülseratif kolit ve Crohn hastalığı üzerindeki etkilerinin 

birbiri ile örtüşen tarafları olsa da sonuçlar zaman zaman farklılık göstermiştir.  

Çalışmamızdaki önemli bir bulgu, kahve tüketiminin her iki hastalık için de koruyucu 

özellik göstermiş olmasıdır. Ayrıca batı tipi beslenme içeriği ile uyumlu olan rafine şeker ve 

endüstriyel gıda ürünlerinin tüketimi her iki hastalık için de risk faktörü olarak bulunmuştur. 

Süt ve süt ürünleri gibi alerjik özellikteki gıdaların da İBH riski ile ilişkili olduğu 

gösterilmiştir.  

Eğitim düzeyi, İBH ile ilişkilendirilebilecek bir parametre olabilir. İyi eğitim almış 

olmak hastalık için koruyucu özellik taşıyor gibi görünmektedir.  

Stresin ve kişilik yapısının İBH ile ilişkili olduğu gösterilmiştir. Stresli olay yaşamış 

olmak İBH riskini artırırken daha sakin kişilik yapısında olmak İBH için koruyucu özellik 

göstermiştir.  

Sigara kullanımı, birçok çalışmada olduğu gibi ÜK için koruyucu faktör, CH için risk 

faktörü olarak bulunmuştur. Sigaranın ayrıca hastalık klinik seyri üzerinde de önemli 

etkilerinin olduğu ÜK için olumlu, CH için ise olumsuz yönde bir klinik etkisinin olabileceği 

gösterilmiştir. 

Erken yaşam dönemine ilişkin olarak, enfeksiyon ilişkili diğer hastalıkları geçirmiş 

olmak İBH için önemli bir risk faktörü olarak bulunmuştur. Çarpıcı bir bulgu ise çocukluk 

çağında antibiyotik kullanımının ÜK için koruyucu özellik göstermesidir. 

Diğer taraftan, yapılmış birçok çalışmada sıklıkla vurgulanan anne sütü alma, 

apendektomi ve tonsillektomi ile İBH arasında bir ilişki gösterilememiştir. 

Çalışmamız, Türkiye’de çevresel faktörlerin İBH üzerindeki etkilerini inceleyen ilk 

çok merkezli vaka-kontrol çalışmasıdır. Bulgularımız, yaşamın erken dönemlerindeki 

immünolojik değişikliklerin, batı tarzı diyet içeriği ve yaşam tarzının İBH ile ilişkili 

olabileceğini göstermiştir.   

Sonuç olarak, kahve tüketiminin koruyucu etkisi, stresin risk faktörü olduğu, 

çocukluk çağında antibiyotik kullanımının ÜK üzerindeki koruyucu etkisi, çocukluk çağında 

enfeksiyon ilişkili hastalık geçirmenin risk faktörü olduğu diğer çalışmalarda sıklıkla 

gösterilememiş bulgulardır ve çalışmamız bu faktörlerin İBH ile ilişkisini göstermiştir. 

Ayrıca diyet içeriğinin ve sigaranın İBH patogenezindeki rolünün önemi bir kez daha 
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vurgulanmıştır. Diğer yandan yapılan bazı çalışmalar ile çelişkili olabilecek sonuçlarımızın 

varlığı İBH’nin genel yapısının coğrafik bölgelere ve farklı popülasyonlara göre değişiklik 

gösterebiliyor olması ile ilişkilendirilmiştir.  

İBH gelişiminde çevresel risk faktörlerin rolü belirsizliğini korumaya devam 

etmektedir. İBH’de çevresel risk faktörlerinin etkilerini aydınlatmaya yönelik planlı, 

organize ve prospektif çalışmaların yapılmasına devam edilmesi gereklidir. 
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8. EKLER 

 
Ek 1: Anket Formu 

 

Sayın katılımcı, bilimsel araştırma amaçlı klinik bir çalışmaya davet edilmiş bulunmaktasınız. Bazı tür 

(inflamatuvar) bağırsak hastalıkları (İBH) için çevresel risk faktörlerini araştırmak üzere hazırlamış olduğumuz 

anketimizi eksiksiz yanıtlamanızı rica ediyoruz. Anketten edinilen bilgiler bilimsel amaçlı kullanılacak ve kişisel 

bilgileriniz özenle korunacaktır. İBH tanısı olan ve İBH tanısı olmayıp kontrol grubu olarak çalışmaya davet edilen 

katılımcılar için katılım gönüllülük esasına dayalı olup katkılarınız için teşekkür ederiz. 

                                              

                              Katılım davetini hiçbir zorlama ve baskı olmaksızın kabul ediyorum.        EVET 

 
 

İSİM SOYİSİM:  HASTA NO:  __  __  __  __  __  __  __ 

CEP TELEFON NUMARASI: 

(Anketteki eksik verileri tamamlayabilmek için istenmektedir.) 
   

  (0)   __  __  __   __  __  __   __  __   __  __ 

                                       

TAKİPTE OLDUĞUNUZ MERKEZ: 

   ADANA              ALANYA              ANKARA               İSTANBUL               İZMİR               KONYA          

 

HASTALIK TİPİNİZ: 

  ÜLSERATİF KOLİT                CROHN HASTALIĞI                      HİÇBİRİ (KONTROL GRUBU) 

                    Kontrol grubu için: Herhangi bir sağlık kuruluşunda İBH tanısı almadım.      EVET 

İNFLAMATUVAR BAĞIRSAK HASTALIKLARINDA (İBH) ÇEVRESEL RİSK 

FAKTÖRLERİNİ DEĞERLENDİRME ANKETİ 

 
1) CİNSİYETİNİZ:                       KADIN                    ERKEK 

 

2) YAŞINIZ, Belirtiniz: ………………………………………………  

 

3) MESLEĞİNİZ, Belirtiniz: ………………………………………... 

 

4) EĞİTİM DURUMUNUZ: 

 İLKOKUL VE ALTI               ORTAOKUL                LİSE         

      

 ÖN LİSANS                            LİSANS                        YÜKSEK LİSANS / DOKTORA     

 

5) 5a. HANENİZDE YAŞAYAN KİŞİ SAYISI, Belirtiniz: ……………………(kişi) 

5b. HANENİZE GİREN TOPLAM AYLIK GELİRİNİZ NEDİR? 

 2000TL VE ALTI           > 2000 TL -3500TL        >3500 TL - 4500TL      

 

 > 4500 TL -6500 TL        > 6500 TL -10000TL      >10000 TL -15.000TL      15. 000TL ÜZERİ 

 

6) DOĞUM YERİNİZ: (İlçe Merkezi, Kasaba/Köy için Hangi ile bağlı olduğunu da belirtiniz) 

 İL MERKEZİ                                     İLÇE MERKEZİ                                       KASABA/KÖY 

(Hangi İl:……….………..)                 (Hangi İl:………….……..)                       (Hangi İl:………….……..)                                              
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7) YAŞADIĞINIZ YER: (İlçe Merkezi, Kasaba/Köy için Hangi ile bağlı olduğunu da belirtiniz) 

 

7a. 0-5 yaşlarında      İL MERKEZİ                   İLÇE MERKEZİ                           KASABA/KÖY 

                              (Hangi İl:……….…..…..)          (Hangi İl:……..….……..)         (Hangi İl:……..….……..)       

   

7b. 6-11 yaşlarında    İL MERKEZİ                   İLÇE MERKEZİ                           KASABA/KÖY 

                               (Hangi İl:………….…....)          (Hangi İl:………...……..)        (Hangi İl:………...……..)   

 

7c. 12-16 yaşlarında   İL MERKEZİ                    İLÇE MERKEZİ                          KASABA/KÖY 

                                (Hangi İl:……….……....)          (Hangi İl:……….…..…..)        (Hangi İl:………………)  

 

7d. Son 10 yılda         İL MERKEZİ                     İLÇE MERKEZİ                          KASABA/KÖY 

                              (Hangi İl:……….……....)           (Hangi İl:……….……....)          (Hangi İl:………………..)         
   

                                                                                                                
8) DOĞUM ŞEKLİNİZ NEDİR?            

 
 NORMAL DOĞUM - EVDE        NORMAL DOĞUM - HASTANEDE        SEZARYEN DOĞUM   

 

9) KARDEŞİNİZ VAR MI?                             EVET                       HAYIR    

Cevap EVET ise, kardeş sayısı kadar kutucuğu doldurunuz. 

a.  K        E    Doğum yılı: b.  K        E    Doğum yılı: c.  K        E    Doğum yılı: 

d.  K        E    Doğum yılı: e.  K        E    Doğum yılı: f.  K        E    Doğum yılı: 

g.  K        E    Doğum yılı: h.  K        E    Doğum yılı: i.  K        E    Doğum yılı: 

 

SAĞLIĞINIZLA İLGİLİ SORULAR: 
10) 10a. Boyunuz / Kilonuz, Belirtiniz: ..….……..cm  /  …..……..kg 

10b. İBH tanısı aldığınız yıl: ………(yılı) –(Sadece Ülseratif  Kolit veya Crohn Hastalarının dolduracağı alan)  

11) AŞAĞIDA BELİRTİLEN PROBLERLER İLE KARŞILAŞTINIZ MI? 

          11a. İshal                                                         EVET                      HAYIR       

           11b. Dışkıda kan                                              EVET                      HAYIR   

           11c. Dışkıda mukus                                          EVET                      HAYIR   

           11d. Karın ağrısı                                              EVET                      HAYIR   

           11e. Karında veya makatta akıntı/Fistül          EVET                      HAYIR   

           11f. Kabızlık                                                     EVET                     HAYIR                                     

           11g. Mide ve bağırsak ile ilgili diğer problemler, lütfen belirtiniz:  .………………………….. 

 

               11h. Tüm bu problemleriniz için bir doktora başvurdunuz mu?       EVET            HAYIR       

 

                     11i. EVET ise, lütfen ne zaman ve nereye olduğunu belirtiniz: 

(i) Ne zaman ……………(yıl)      

(ii) Nereye:    Aile Hekimi                            Dahiliye Uzmanı                   

                       Gastroenteroloji Uzmanı       Diğer  
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12) HASTALIK NÜKSÜ DEĞERLENDİRME (Ülseratif kolit/Crohn tanısı olanlar için doldurulacak alan) 

12a. Son bir yıl içinde hastalığınız tekrarladı mı? Atak/ nüks oldu mu?    EVET          HAYIR       

12b. Cevabınız EVET ise, son bir yılda kaç kez hastalık atağınız/nüksünüz oldu? 

         1 kez               2 kez                3 kez                4 kez ve üzerinde   

12c. Cevabınız HAYIR ise, son 5 yıl içinde hastalık atağınız/nüksünüz oldu mu?  

                                                                                                                            EVET           HAYIR 

 

13) EK OLARAK BAŞKA / DİĞER HASTALIKLARINIZ VAR MI?         EVET             HAYIR 

    EVET ise, lütfen hangi hastalıklar olduğunu belirtiniz. (Birden çok seçenek işaretlenebilir.) 

  Tip-1 Şeker Hastalığı (Tip-1 Diabetes Mellitus)           Tip-2 Şeker Hastalığı (Tip-2 Diabetes Mellitus)  

  Hipotiroidi (Hashimoto tiroidi)            Akut Romatizmal Ateş       Romatoid Artrit            

  Sedef Hastalığı (Psöriasis)                   Çölyak Hastalığı                 Multipl Skleroz (MS) 

  Ailevi Akdeniz Ateşi (FMF)                Behçet Hastalığı                Astım 

  İltihabi Omurga Romatizması (Spondioartrit)                                    Diğer:…………………………. 

 

14) AİLENİZDE İNFLAMATUVAR BAĞIRSAK HASTALIĞI (ÜLSERATİF KOLİT VEYA 

CROHN) TANISI OLAN KİMSE VAR MI?                                       EVET                       HAYIR               

Cevap EVET ise, kimde ve hangi hastalık olduğu her bir kişi için ayrı ayrı işaretleyerek belirtilecektir. 

 
15) AŞILANMA DURUMU: (20 yaşına kadarki dönem için)    

                                                                 Evet                       Hayır                  Bilmiyorum 

15a. BCG (Verem aşısı)                                                                                   

15b. Boğmaca                                                                                                   

15c. Kızamık                                                                                                     

15d. Kızamıkçık                                                                                               

15e. Difteri                                                                                                        

15f. Tetanoz                                                                                                      

15g. Polio                                                                                                          

 

 

 

 

 

 

Anne    Baba     Kardeş  Çocuk    

 Eş        Amca   Hala      Dayı 

Teyze   Kuzen  Dede 

Babaanne /Anneanne 

Hangi hastalık: 

  Ülseratif Kolit 

  Crohn hastalığı 

  Bilmiyorum 

 

Anne    Baba     Kardeş  Çocuk    

 Eş        Amca   Hala      Dayı 

Teyze   Kuzen  Dede 

Babaanne /Anneanne 

Hangi hastalık: 

  Ülseratif Kolit 

  Crohn hastalığı 

  Bilmiyorum 

 

Anne    Baba     Kardeş  Çocuk    

 Eş        Amca   Hala      Dayı 

Teyze   Kuzen  Dede 

Babaanne /Anneanne 

Hangi hastalık: 

  Ülseratif Kolit 

  Crohn hastalığı 

  Bilmiyorum 
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16) GEÇİRDİĞİNİZ ÇOCUKLUK ÇAĞI HASTALIKLARI: (20 yaşına kadarki dönem için)        
 

                                                          Evet           Hangi yaşta        Hayır          Bilmiyorum 

16a. Kızamık                                                  (i)                                            

16b. Boğmaca                                                (i)                                             

16c. Kızamıkçık                                             (i)                                             

16d. Suçiçeği                                                 (i)                                             

16e. Kabakulak                                              (i)                                             

16f. Kızıl                                                        (i)                                             

16h. Diğer: ………………..                           (i)                                                

 

17) ÇOCUKLUK ÇAĞI FAKTÖRLERİ İLE İLGİLİ OLARAK: (20 yaşına kadarki dönem için)       

                                                                                        Evet         Yaş   Hayır   Bilmiyorum     
17a. Kardeşleriniz ile aynı evde mi büyüdünüz?                                                       Kardeş yok           

                                                  Kaç yaşınızda ayrıldınız?              (i)                   Ayrılmadım 

  

17b. Kardeşleriniz ile aynı yatak odasını mı paylaştınız?                                         Kardeş yok           

                                                 Kaç yaşınızda ayrıldınız?               (i)                   Ayrılmadım 

                     

17c. Kardeşleriniz ile aynı kreşe mi gittiniz?                                                             Kardeş yok           

                                                       Kaç yaşınızda ayrıldınız?               (i) 

                      

17d. Kardeşleriniz ile aynı okula mı gittiniz?                                                            Kardeş yok           

                                               Kaç yaşınızda ayrıldınız?                 (i) 

                      

17e. Bademcik ameliyatı (tonsillektomi) yapıldı mı?                                                                                  

                                                       Hangi yaşta yapıldı?                 (i) 

                     

17f. Apandisit ameliyatı (apendektomi) yapıldı mı?                                                   

                                                      Hangi yaşta yapıldı?                  (i) 

                     

17g. Safrakesesi ameliyatı (kolesistektomi) yapıldı mı?                                            

                                                      Hangi yaşta yapıldı?                  (i) 

                      

17h. Anne sütü aldınız mı?                                                                                         

                                            Kaç ay anne sütü aldınız?                    (i)                  Bilmiyorum 

17i. Astım atağı geçirdiniz mi?                                                                                    

17j. Egzama geçirdiniz mi?                                                                                          

18) ANTİBİYOTİK KULLANIMI:   

                                                                                                Evet              Hayır                  Bilmiyorum 

    18a.Yılda 4 kereden fazla antibiyotik kullanır mısınız?                                                        

    18b. 0-5 yaşlarında antibiyotik kullandınız mı?                                                                     

    18c. 6-10 yaşlarında antibiyotik kullandınız mı?                                                                   

    18d. 11-15 yaşlarında antibiyotik kullandınız mı?                                                                 

    18e. 15 yaşından sonra antibiyotik kullandınız mı?                                                               
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19) EVCİL HAYVAN TEMASI: (20 yaşına kadarki dönem için)                    

                                                                                                                         Evcil hayvan ile geçen 

                                                                  Evet                    Hayır                       yıl veya ay sayısı 

    19a. Köpek                                                                                              (i)………(yıl)……….(ay)         

    19b. Kedi                                                                                                 (i)………(yıl)……….(ay)         

    19c. Kuş                                                                                                   (i)………(yıl)……….(ay)        

    19d. Düzenli at biniciliği                                                                         (i)………(yıl)……….(ay)         

 

20) YÜZME: (20 yaşına kadarki dönem için)       

                                                               Evet 

    20a. Çoğunlukla havuz                               

    20b. Çoğunlukla deniz                               

    20c. Çoğunlukla ırmak                               

    20d. Çoğunlukla göl                                   

    20e. Yukarıdakilerden hiçbiri                     

                              19f. Yüzmeye başlama yaşınız?       ……………      19g.   Yüzme bilmiyorum. 

 

21) SİGARA ALIŞKANLIKLARI : 

                                                                                                                      Evet                    Hayır 

      21a. Hiç sigara içtiniz mi?                                                                                                        

                                                                        

      21b. En az 6 ay süre ile günlük tütün (sigara, puro, pipo, nargile vb.)    

              kullanımınız oldu mu?                                                                                                      

  

      21c. 20 yaşından önce günlük, pasif olarak sigara dumanına maruz 

              kaldınız mı?                                                                                                                      

      21d. En çok hangi tütün ürününü kullanırsınız? 

                   Sigara         Puro       Pipo         Nargile        Diğer 

                                                                             

                                                                             İBH tanısı aldığınızda                              Şimdi                                    

                                                                               Evet                 Hayır                    Evet               Hayır  

      21e. Tütün /Sigara kullanımı                       (i)                                             (ii)                       

      21f. Sigarayı bırakıp sonra tekrar başladığınız oldu mu?           Evet                     Hayır 

      21g. Sigara içmeye ne zaman başladınız?                        Yaş: ...............                             

      21h. Sigara içmeyi ne zaman bıraktınız?                          Yaş: ...............                   Bırakmadım         

      21i. Günde kaç tane sigara içiyorsunuz/içerdiniz?         1-10            11-20         21ve üzeri 

      21j. Yaşam boyu içtiğiniz sigara sayısı                          100 ve ÜZERİ                 100 ün ALTINDA 
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22) DOĞUM KONTROLÜ: (Sadece kadınların dolduracağı alan) 

                                                                                                                        Evet         Hayır 

22a. Doğum kontrol hapı kullandınız mı?                                                                        

               Cevabınız EVET ise, Ne zaman kullanmaya başladınız? (i)……….. 

 

22b. Hala doğum kontrol hapı kullanıyor musunuz?                                                              Bırakma  

                                                                                                                                                                              (i) yılı: 

 

22c. Eğer aralıklı olarak kullandıysanız toplamda kaç yıl kullandınız?           Yıl sayısı: …………. 

 

23) DÜZENLİ FİZİKSEL AKTİVİTE: (30 dakikadan fazla süren; yürüyüş, koşu, bisiklet sürme, 

yüzme vb. aktiviteler) Ne sıklıkla yaparsınız? 

                                                                                                     İBH tanısı öncesinde                   Şimdi 

                  23a. Günlük                                                                              (i)                                (ii)    

           23b. Haftalık                                                                             (i)                                (ii)    

           23c. Daha az sıklıkta                                                                 (i)                                (ii)    

24) GIDA TÜKETİMİ (İBH tanılı olanlar için TANI ÖNCESİ DÖNEMDEKİ gıda tüketimi 

belirtilecektir.) 

   24a. Meyve tüketimi (her çeşit meyve) 

 Günlük                      Haftalık                     Daha seyrek                   Hiç         

   24b. Sebze tüketimi (her çeşit sebze) 

 Günlük                      Haftalık                     Daha seyrek                   Hiç         

   24c. Yumurta tüketimi 

 Günlük                      Haftalık                     Daha seyrek                   Hiç         

   24d. Ekmek tüketimi (dilim/gün) 

 6 ve daha fazla dilim/gün          4-5 dilim/gün                      0-3 dilim/gün          

   24e. Ekmek tipi 

 Kepekli               Diğer                     

   24f. Ek şeker kullanımı: 

           (i) Kahve (çay kaşığı-küp şeker/ bardak) 

               2 ve daha fazla          1                     0 

    (ii) Çay (çay kaşığı-küp şeker/ bardak) 

               2 ve daha fazla          1                     0 

    24g. İçecekler – Hazır meyve suyu tüketimi 

 Günlük                      Haftalık                     Daha seyrek                 Hiç         

    24h. İçecekler - Alkolsüz içecek tüketimi (kola, gazoz vb.) 

 Günlük                      Haftalık                     Daha seyrek                 Hiç         

    24i. İçecekler – Kahve tüketimi (bardak/gün) 

                    3 ve daha fazla          1-2                   0 

    24j. İçecekler – Çay tüketimi (bardak/gün) 

             3 ve daha fazla          1-2                   0 

    24k. Süt ve süt ürünleri tüketimi (peynir, yoğurt, ayran vb.) 

 Günlük                      Haftalık                   Daha seyrek                 Hiç         

    24l. Kırmızı et tüketimi 

 Günlük                      Haftalık                   Daha seyrek                 Hiç         

    24m. İşlenmiş et tüketimi (sucuk, salam, sosis vb.)  

 Günlük                      Haftalık                   Daha seyrek                 Hiç         

    24n. Tavuk eti vb. (hindi, kaz eti) tüketimi 

 Günlük                      Haftalık                   Daha seyrek                 Hiç         

    24o. Balık tüketimi 

 Günlük                      Haftalık                   Daha seyrek                 Hiç       
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    24p. Yağ tüketimi 

 (i)     Zeytin yağı           Günlük         Haftalık          Daha seyrek             Hiç        

 (ii)    Tereyağı               Günlük         Haftalık          Daha seyrek             Hiç   

 (iii)   Margarin             Günlük         Haftalık          Daha seyrek             Hiç   

 (iiii)  Ayçiçek yağı        Günlük         Haftalık          Daha seyrek             Hiç        

 (iiiii) Diğer yağlar        Günlük         Haftalık          Daha seyrek             Hiç   

    24r. Tatlı tüketimi (her çeşit tatlı)     

  Günlük                      Haftalık                   Daha seyrek                 Hiç    

    24s. Paketlenmiş gıda tüketimi (bisküvi, kraker, gofret vb.) 

 Günlük                      Haftalık                   Daha seyrek                 Hiç    

    24t. Hazır gıda tüketimi (hamburger, pizza, sandviç vb.) 

 Günlük                      Haftalık                   Daha seyrek                 Hiç    

    24u. Kurubaklagil tüketimi (nohut, mercimek, bakla, fasulye, bezelye vb.) 

       Günlük                      Haftalık                   Daha seyrek                 Hiç    

 

 

25) HİJYEN KOŞULLARI: (20 yaşına kadarki dönem için) – (Birden çok seçenek işaretlenebilir)        

                                                                                         Evet                   Hayır 

25a. Çeşme suyu içtiniz mi?                                                                        

25b. Damacana su/hazır su içtiniz mi?                                                         

25c. Arıtma suyu içtiniz mi?                                                                        

25d. Kaynak suyu (kuyu suyu) içtiniz mi?                                                  

 
 

26) İLAÇ KULLANIMI:                                                   İBH tanı öncesinde                    Şimdi                                           

                                                                                     Evet           Hayır                 Evet           Hayır 

26a. Romatizmal ağrı kesici  (NSAİİ)                                                                                               

(Arveles, Rantudil, Etol, Majezik vb. ağrı kesici ilaçlar) 

26b. Aspirin                                                                                                                                       

26c. Sivilce ilacı (Roakutan)                                                                                                          

      26d. Kullandığınız diğer ilaçlar:            VAR            YOK 

 

VAR ise belirtiniz; 

………………………………………………………………………………………………………… 

…………………………………………………………………………………………………………

.………………....................................................................................................................................... 

 

27)  SEYAHAT DURUMU VE KALDIĞINIZ SÜRE: (20 yaşına kadarki dönem için)       

27a. Yurtdışına seyahat ettiniz mi?                                           EVET                     HAYIR 

   (i).   EVET ise, hangi yaşta (i)………., nereye(ii)………………………, süre…….…(gün) 

   (ii).  EVET ise, hangi yaşta (i)………., nereye(ii)………………………, süre…….…(gün) 

   (iii). EVET ise, hangi yaşta (i)………., nereye(ii)………………………, süre…….…(gün) 

  (iiii). EVET ise, hangi yaşta (i)………., nereye(ii)………………………, süre…….…(gün) 
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28) ÖNEMLİ STRESLİ BİR OLAY YAŞADINIZ MI? (İBH’lılar için TANI ÖNCESİ DÖNEMDE)   

                                                                                                  EVET                     HAYIR 

28a. Aile üyesinin ölümü: baba / anne / büyükanne veya büyükbaba / eş / çocuklar / kardeşler 

28b. Ekonomik sıkıntı: Belirtiniz:…………………………………………………………… 

28c. Göç: Nereden……………….…….., nereye………………………, hangi yaşta……… 

28d. Diğer: Belirtiniz:………………………………………………………………………… 

        ………………………………………………………………………………………………... 

 

       28e. Kişilik yapısı:   

   A tipi kişilik (agresif, sabırsız, stresli, rekabetçi, kolay tepki gösteren, başarı odaklı, zamanla yarışan, 

beklemeye tahammül edemeyen) 

   B tipi kişilik (rahat, çok kolay sinirlenmeyen, uysal, daha az rekabet) 

 
HASTALIK VERİLERİ: (Sadece Ülseratif  Kolit veya Crohn Hastalarının dolduracağı alan)  

 

29)  HASTALIK TİPİ:                Ülseratif kolit                                 Crohn hastalığı                

                                               

30) ÜLSERATİF KOLİT VEYA CROHN HASTALIĞI İLE İLİŞKİLİ OLARAK; 

     30a. CİLDİNİZDE/DERİNİZDE BİR TUTULUM OLDU MU?           EVET              HAYIR     

                EVET ise, lütfen hangi hastalıklar olduğunu belirtiniz. (Birden çok seçenek işaretlenebilir.)                         

 Eritema nodozum          Pyoderma gangrenosum          Sweet sendromu       Diğer:………………        

     30b. KAS-İSKELET SİSTEMİNDE/EKLEMLERDE BİR TUTULUM OLDU MU?   

                                                                                                                             EVET               HAYIR 

EVET ise, lütfen hangi hastalıklar olduğunu belirtiniz. (Birden çok seçenek işaretlenebilir.)                          

 Seronegatif artrit           Ankilozan spondilit                    Sakroileit                 Diğer:………………        

     30c. GÖZÜNÜZDE HERHANGİ BİR TUTULUM OLDU MU?             EVET              HAYIR     

               EVET ise, lütfen hangi hastalıklar olduğunu belirtiniz. (Birden çok seçenek işaretlenebilir.)                           

         Üveit                               Episklerit                                    Diğer:…………………….. 

    30d. KARACİĞER / SAFRA KESESİNDE BİR TUTULUM OLDU MU?     EVET           HAYIR      

               EVET ise, lütfen hangi hastalıklar olduğunu belirtiniz. (Birden çok seçenek işaretlenebilir.)                  

 Primer sklerozan kolanjit           Kolelitiasis            Otoimmün hepatit              Diğer:……………… 

 

HASTALIK VERİLERİ: (Hekim tarafınca doldurulacak alan)  

31) KOLEKTOMİ/CERRAHİ :             VAR                   YOK 

32) KOLOREKTAL KANSER:             VAR                   YOK         

33) HASTALIK TUTULUM BÖLGESİ - ÜLSERATİF KOLİT İÇİN: 

         Proktit           Sol kolon            Pankolit           Bilinmiyor 
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34) HASTALIK TUTULUM BÖLGESİ - CROHN HASTALIĞI İÇİN: 

         Terminal ileum (L1)                        Kolon (L2)                           İleokolon (L3)         

         Üst gastrointestinal sistem (L4)      Perianal hastalık (P)            Bilinmiyor 

35) HASTALIK DAVRANIŞI- CROHN HASTALIĞI İÇİN: 

        Nonstriktür, nonpenetran tip (B1)                   Darlık görülen tip (B2) 

        Penetran tip (B3)                                             Bilinmiyor 

                                                      

                                                       Anketi cevaplama tarihi:    ………./………../………..  (gün/ay/yıl) 

                                                       Araştırmacı veya Koordinatörün İmzası:        …………………… 

                                                                                                        İsim-Soyisim:                                                

 


