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ÖZET 

 

İnflamatuar Bağırsak Hastalığı ile Takip Edilen Hastalarda Yağlı Karaciğer 

Hastalığı Sıklığı, Klinik ve Laboratuar Değerlerinin İncelenmesi 

Giriş ve Amaç: İnflamatuar bağırsak hastalığı (İBH), Bunlar Ülseratif Kolit 

(ÜK) ve Crohn hastalığı (CH) olmak üzere iki ana hastalıktan oluşmaktadır. ÜK sıklıkla 

kolonu etkiler ve mukozal tabakanın inflamasyonu ile karakterizedir. CH ise transmural 

inflamasyon yapar ve oral kaviteden, perianal bölgeye kadar gastrointestinal sistemin 

herhangi bir bölümünü tutabilir. Bu çalışmadaki amacımız, İnönü Üniversitesi 

İnflamatuar Bağırsak Hastalıkları polikliniğinde, İBH ile takipli hastaların klinik, 

antropometik, laboratuvar ve fibroscan ile görüntülenmelerini ve bu hastalarda yağlı 

karaciğer sıklığını prospektif olarak inceledik. 

Gereç ve yöntem: Malatya İnönü Üniversitesi Tıp Fakültesi İnflamatuar 

Bağırsak Hastalıkları polikliniğine Haziran 2022- Ekim 2022 tarihinde başvuran İBH 

tanısı olan 135 hastayı prospektif olarak inceledik. İBH tanısı alan hastaların; 

laboratuvar verileri, antropometik ölçümleri, hastalık tanı yılı, tedavi süresi, kullanılan 

tedavi, fibroscan ile yağlanma değerlendirilmesi incelendi. 

Bulgular: Çalışmaya 37’si Crohn ve 78’i ÜK olmak üzere toplam 115 hasta 

dâhil edilmiştir. Crohn hastalarının %56,8’i kadın ve %43,2’si erkektir. ÜK hastalarının 

ise %41’i kadın ve %59’u erkektir. Crohn hastalarının yaş ortalaması 41,8±14,2 olup 

ÜK hastalarının yaş ortalaması ise 40,3±12,1 yıldır. Erkeklerde yağlanma görülme oranı 

(%58,1) kadınlarda yağlanma görülme oranından anlamlı şekilde yüksek bulunmuştur 

(p=0,017). Yağlanma görülenlerin yaş ortalaması yağlanma olmayanların yaş 

ortalamasından anlamlı şekilde yüksek bulunmuştur. Yağlanma görülen hastaların boy, 

kilo, VKİ, bel çevresi, sistolik ve diastolik basıncı yağlanma olmayanların değerlerinden 

anlamlı şekilde yüksek bulunmuştur (p<0,05). Yağlanma görülen hastaların AST, ALT 

ve GGT değeri yağlanma olmayanların değerlerinden anlamlı şekilde yüksek 

bulunmuştur (p<0,05). Yağlanma görülen hastaların tedavi süresi yağlanma 

olmayanların süresinden anlamlı şekilde yüksek bulunmuştur (p=0,016). Metabolik 

sendromu olanların %72,2’sinde, 1 komponent olanların %40’ında, 2 komponent 

olanların %57,7’sinde ve metabolik sendrom olmayanların ise %36,1’inde yağlanma 

görülmüş ve metabolik sendrom arasında yağlanma varlığı açısından anlamlı farklılık 

görülmüştür (p=0,043). 

Sonuç: Bu bulgular ile birlikte, İBH’nın, klinik, laboratuvar, görüntüleme ve 

antropometik özelliklerini bilmek, bu hastalarda karaciğer yağlanmasının sıklığını tespit 

etmemizi sağlayabilir. Erken tanı ile hastalığın prognozunun düzeltilmesinde 

kullanılabilir. 

Anahtar Kelimeler: İnflamatuar Bağırsak Hastalığı, Non Alkolik Yağlı 

Karaciğer Hastalığı, Fibroscan, Ülseratif kolit, Crohn hastalığı, Metabolik sendrom 
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ABSTRACT 

 

İnflamatuar Bağırsak Hastalığı ile Takip Edilen Hastalarda Yağlı Karaciğer 

Hastalığı Sıklığı, Klinik ve Laboratuar Değerlerinin İncelenmesi 

Introduction and Aim: Inflammatory bowel disease (IBD) consists of two main 

diseases: Ulcerative Colitis (UC) and Crohn's disease (CH). UC often affects the colon 

and is characterized by inflammation of the mucosal layer. CH causes transmural 

inflammation and can involve any part of the gastrointestinal tract from the oral cavity 

to the perianal region. Our aim in this study was to prospectively investigate the 

clinical, anthropometic, laboratory and fibroscan imaging of patients followed up with 

IBD in Inonu University Inflammatory Bowel Diseases outpatient clinic and the 

frequency of fatty liver in these patients. 

Materials and methods: We prospectively investigated 135 patients diagnosed 

with IBD who applied to Malatya İnönü University Faculty of Medicine Inflammatory 

Bowel Diseases outpatient clinic between June 2022 and October 2022. Patients 

diagnosed with IBD; Laboratory data, anthropometic measurements, year of disease 

diagnosis, duration of treatment, treatment used, evaluation of adiposity with fibroscan 

were examined. 

Results: A total of 115 patients, 37 of whom were Crohn's and 78 were UC, 

were included in the study. 56.8% of Crohn's patients are female and 43.2% are male. 

On the other hand, 41% of UC patients are female and 59% are male. The mean age of 

Crohn's patients is 41.8±14.2 years, and the mean age of UC patients is 40.3±12.1 years. 

The prevalence of adiposity in men (58.1%) was found to be significantly higher than in 

women (p=0.017). The mean age of those with adiposity was found to be significantly 

higher than the mean age of those without adiposity. Height, weight, BMI, waist 

circumference, systolic and diastolic pressure of patients with adiposity were found to 

be significantly higher than those without adiposity (p<0.05). The AST, ALT and GGT 

values of patients with adiposity were found to be significantly higher than those 

without adiposity (p<0.05). The duration of treatment of patients with adiposity was 

found to be significantly higher than the duration of patients without adiposity 

(p=0.016). Adiposity was observed in 72.2% of those with metabolic syndrome, 40% of 

those with 1 component, 57.7% of those with 2 components and 36.1% of those without 

metabolic syndrome, and a significant difference was observed between metabolic 

syndrome in terms of the presence of adiposity. (p=0.043) 

Conclusion: With these findings, knowing the clinical, laboratory, imaging and 

anthropometic features of IBD may enable us to determine the frequency of fatty liver 

in these patients. It can be used to improve the prognosis of the disease with early 

diagnosis. 

Keywords: Inflammatory Bowel Disease, Non Alcoholic Fatty Liver Disease, 

Fibroscan, Ulcerative colitis, Crohn's disease, Metabolic syndrome 
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1. GİRİŞ VE AMAÇ 

 

İnflamatuar Bağırsak Hastalıkları, Ülseratif kolit (ÜK) ve Crohn hastalığı (CH) 

olarak iki ana başlıkta incelenmekte olup tutulum yerlerine, biyopsi sonuçlarına göre 

değişiklik göstermektedir. ÜK, kalın bağırsağın mukozal tabakasını izole olarak tutar ve 

inflamasyon atakları ile seyreder. CH, ağız çevresinden perianal bölgeye kadar olan 

bütün gastrointestinal sistemi tutabilen, inflamasyon atakları ile karakterize bir 

hastalıktır (1). 

Alkolsüz yağlı karaciğer hastalığı (NAFLD), karaciğerde başka bir neden 

olmaksızın yağlanma olmasını ifade eder. Bu durum karaciğerin yetmezliğine kadar 

gidebilir ve nedeni belli olmayan karaciğer sirozunun önemli bir nedenini 

oluşturmaktadır (2). 

NAFLD’nin toplum içinde görülme sıklığı, İBH’lı hastalar içinde görülme sıklığı 

ile benzer olmakla birlikte kısmen artmıştır. İBH’nın tedavisinde kullanılan ajanlar, 

laboratuvar değerleri ile yağlı karaciğer sıklığının orantılı olduğu çalışmalar mevcut 

olmakla birlikte henüz net ilişki kurulamamıştır (3). 

Biz çalışmamızda İnönü Üniversitesi Tıp Fakültesi İnflamatuar Bağırsak 

Hastalığı polikliniğine, Haziran 2022- Ekim 2022 tarihinde başvuran İBH tanısı olan 

135 hastayı prospektif olarak inceledik. Hastaların laboravutar, klinik, tedavi çeşidi ve 

süresini inceleyip, fibroscan ile karaciğer yağlanması olanları tespit edip, yağlanmaya 

neyin neden olduğunu bulmayı, risk faktörlerini kıyaslamayı amaçladık. 
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2. GENEL BİLGİLER 

 

2.1. İnflamatuar Bağırsak Hastalığı 

İnflamatuar Bağırsak Hastalığı (İBH), gastrointestinal sistemin, uzun süreli, altta 

yatan nedeni net olarak belli olmayan, inflamatuar bir hastalık spektrumunu içerir. 

Ülseratif Kolit (ÜK) ve Crohn Hastalığı (CH) olarak iki alt tipi mevcuttur. ÜK, genelde 

kolon tutulumu ile giderken, CH, ağızdan perianal bölgeye kadar gastrointestinal 

sistemin herhangi bir bileşenini tutabilir. Patogenezleri net olarak anlaşılamamakla 

birlikte hastalıklar birbiri ile belirli ölçüde örtüşmektedir (4). 

2.2. Ülseratif Kolitin Tanımı 

Ülseratif kolit, kolonun mukozal tabakasıyla sınırlı olup inflamasyon atakları ile 

karakterizedir. Çoğunlukla kolon tutulumunu içermekle beraber proksimal ve sürekli bir 

şekilde uzanım gösterebilir (5). Tutulum yerlerine göre çeşitli isimler alır, rektumda 

sınırlı olan tutuluma ülseratif proktit, sadece rektum ve sigmoid kolon tutulumu ile 

giderse, distal tutulumlu ülseratif kolit, splenik fleksuraya kadar olan bölge tutulumu ile 

giderse sol kolon tutulumlu ülseratif kolit, rektumdan hepatik fleksura proksimaline 

kadar tutulum olursa pankolit olarak adlandırılır. İnflamasyonun distal terminal ileumu 

da belirli bir miktar etkilemesi durumunda bu Backwash ileitis ismini alır (6). 

2.3. Crohn Hastalığının Tanımı 

Crohn hastalığı; oral kaviteden başlayarak perianal alana kadar olan traktın 

herhangi bir alanını tutabilir. Tutulum atlamalı şekildedir. İnflamatuar süreç, seroza 

tabakasına kadar uzanım gösterdiğinden çeşitli komplikasyonlar gelişebilir (7). 

Hastaların üçte birinde ileum ve kolon tutulumu birlikte görülürken, %30’unda 

sadece kolon tutulumu, %25’inde ince bağırsakta, %5’inde ise gastroduodenal bölgede 

görülebilir (8). 

2.4. Epidemiyoloji 

İBH prevelansı coğrafi olarak değişiklik göstermekle birlikte dünya çapında vaka 

sayısında artış söz konusudur. Dünya çapında etkilenen bireylerin sayısı 1990’dan-2017 

yılına kadar olan sürede 3.7 milyondan 6.8 milyona yükselmiştir (9). 
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İnflamatuar Bağırsak Hastalığının sıklığı kuzey bölgesi ülkelerde (İngiltere, 

Kanada), güney bölgesi ülkelerine göre daha yüksek oranda görülmektedir. Kırsal 

kesimde yaşayan popülasyona göre kentsel popülasyonda İBH sıklığı daha artmış olarak 

saptanmaktadır (10). 

ÜK ve CH çoğunlukla 15-30 yaşları arasında tanı alır, fakat her yaşta görülmesi 

muhtemeldir. Bazı çalışmalarda iki hastalık grubu için de 50 ile 80 yaşları arasında 

ikinci bir sık tanı alma yaşı olduğu saptanmıştır (11). 

Cinsiyetler arasında ufak tefek farklılıklar olduğu saptanmıştır. Yetişkinlik 

döneminde ortaya çıkan crohn hastalığında kadın cinsiyetin minimal yüksekliği vardır. 

Bunun tam tersi olarak yetişkinlikte ortaya çıkan Ülseratif kolitte hafif bir erkek cinsiyet 

baskınlığı mevcuttur. Rochester Epidemiyoloji Projesi verilerine göre genç yaşlarda 

daha yüksek CH insidansı mevcuttur (9). 

İnflamatuar Bağırsak Hastalığı’nın gelişmekte olan ülkelerde insidans düşük 

olarak saptanmaktadır. Nedenler arasında ileri tıbbi tetkiklere ulaşımda zorluk, 

enfeksiyöz nedenler ile ayrımın net olarak yapılmaması veya gerçekten de düşük tanı 

oranına sahip olması olabilir. Gelişmiş ülkelerde gelişen sanayi ve yaşam tarzları, 

çevresel faktörlerin değişkenliği nedeni ve eşlikçileri nedeni ile ÜK sıklığı artmış olarak 

görülmektedir, fakat aksine CH’nin sıklığı bu hasta grubunda daha azalmıştır (12). 

Türkiye’de yapılmış geniş kapsamlı bir çalışma yoktur, 2007 yılında N. Tozun 

ve ark (13) 12 merkezli çalışmasında toplamda 3954 İBH hastası incelenmiş; İBH 

prevalansı 36/100.000, ÜK prevalansı 25,50/100.000, CH prevalansı 7,70/100.000 

bulunmuştur. İnsidans değerlendirildiğinde ise İBH için 4,10/100.000, ÜK için 

2,60/100.000, CH için 1,40/100.000 olarak hesaplanmıştır. 

2.5. Patogenez 

İnflamatuar Bağırsak Hastalığı’nın etiyolojisi tam olarak belirlenmemiştir. 

Multifaktöriyel olduğu düşünülmekte olup genellikle genetik olarak uyumlu olan 

bireylerde çevresel ve immünolojik faktörlerin de kalıtımıyla ortaya çıktığı 

düşünülmektedir. 

2.6. Genetik 

İBH için 240’tan daha fazla farklı duyarlılık lokusu vardır,  bunların her birinin 

risk oluşturma yüzdesi birbirinden farklıdır ve hem CH hem de ÜK için risk faktörü 
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olmaktadırlar (14). Tespit edilen lokusların %70 kadarı ÜK ve CH için ortaktır, bunun 

için hastalıkların ortak paydaları olduğu söylenebilir (15). Varyantların büyük bir kısmı, 

genin intron bölümlerinde bulunur. Bu genler tarafından üretilen proteinler içindeki 

aminoasitlerİ değiştirmezler, proteinlerin ekspresyonunu modüle ederler. Bunun 

sonucunda hastalığın oluşma riskinde küçük bir miktar artış sağlamakla birlikte genelde 

hafiftir (16). 

Crohn hastalığı tanısı alan hastaların %85’inin fazlasının ailesinde İBH öyküsü 

bulunmamaktadır (17). 

İnsan ve hayvan modellerinde yapılan çalışmalarda genetik olarak belirlenmiş 

faktörlerin İBH duyarlılığını arttırdığını düşündüren işaretler mevcuttur (18). 

Kalıtsal olarak önemli kanıtlar İBH için; genetik faktörlerin Crohn hastalığı için 

Ülseratif kolite göre belirgin bir şekilde anlamlı olduğu saptamıştır (19). 

İnflamatuar Bağırsak Hastalığı tanısı alan 80 ikizin incelendiği bir çalışmada, 

monozigot ikizler için uyum oranı CH’de, ÜK’den yüksek seviyede genetik uyum 

saptanmıştır (%50-%19) (20). 

İBH tanılı hastaların birinci derece akrabalarında, hastalığın ortaya çıkma 

ihtimali normal popülasyona göre yaklaşık üç ile yirmi kat arasında artmıştır. Crohn 

hastalığında birinci derece akrabalarda Crohn hastalığı gelişme riski Ülseratif kolite 

göre daha fazladır. Ülseratif kolitin gelişme riski ise normal popülasyona göre artmıştır. 

Bir çalışmada her iki ebeveyni de İBH olan çocukların 28 yaşına kadar İBH olma 

olasılığı %33 olarak görülmüştür (21). Crohn hastalığı olan bir kardeşe sahip olmak, 

genel popülasyona göre Crohn hastalığı oluşma riskini 30 kat arttıran çalışmalar 

mevcuttur. Ailede İBH öyküsünün olması, İBH oluşmasının en güçlü risk faktörü 

olduğu düşünülmektedir (22). 

Crohn hastalığı ile ilişkili olarak tanımlanan ilk gen NOD2, gram negatif ve 

pozitif bakterilerde muramil dipeptidi tanıyan hücre içi reseptör olan proteini oluşturur 

(23). Şimdiye kadar bulunan bütün genlerden NOD2, Crohn hastalığı oluşturma 

açısından en büyük risk grubundadır. NOD2 eksikliği olan fareler üzerindeki 

çalışmalarda, bağırsaklarda bulunan patojenlere karşı daha hassas olduğu görülmüştür 

(24). 8893 Crohn hastasıyla yapılan 49 çalışmayı kapsayan meta-analizde, NOD2 

mutasyonuna sahip hastaların komplike hastalık riski olmayanlara oranla yüksek 

bulunmuştur (25). 
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İBH immün yanıtında ortaya çıkan bir diğer durum ise otofajidir. ATG16L1 ve 

IRGM otofajiyle doğrudan ilişkili genler olarak tespit edilmiştir(26) ATG16L1 geni, 

otofajinin tüm çeşitlerinde gerekli olup doğrudan artmış CH riski ile ilişkilidir. 

ATG16L1 ve NOD2 mutasyonlarına sahip dendritik hücreler ve epitel hücreleri 

otofajide belirli defektlere sahiptir (27). 

2.7. Çevresel Faktörler 

İBH’nın multifaktöriyel olarak ortaya çıktığı tartışmasız bir gerçektir. 

Patogenezde suçlanan çok sayıda çevresel faktör; sigara, ilaç kullanımı, kronik stres, 

enfeksiyöz nedenler ve coğrafya olarak sayılabilir (12). 

Sigara içmek Crohn hastlaığı için bir risk faktörü olsa da Ülseratif kolit için 

değildir (28). Bu durumun temeli henüz net olarak belirlenememiş olsa da, sigara ve 

içindeki ek maddelerin bağırsak permeabilitesini, düz kasın tonusunu ve mukozal 

immün yanıtları etkilediği düşünülmektedir (29). Crohn hastalığı için sigara risk faktörü 

olarak doğrudan ilişkilidir. 200.000’den fazla bayanın incelendiği bir kohort 

çalışmasında, sigara kullananların şimdi bırakmış olsa dahi eski içicilerin, hiç sigara 

içmeyenlere oranla Crohn hastalığına yakalanma riski artmış olarak bulunmuştur. 

Sigara içmenin ayrıca Crohn hastalığının komplikasyonlarını ve ameliyata gidişi 

arttırdığı görülmüştür. Ülseratif kolit için tam tersi bir durum söz konusudur. Sigara bir 

risk faktörü olmadığı düşündüren, aksine koruyucu etkisi olduğunu düşündüren kanıtlar 

mevcuttur (30). 

İyi fiziksel aktiviteye sahip olan hastalarda Crohn hastalığı riskinde azalma 

olduğu saptanmış fakat bu ilişki Ülseratif kolit ile ilişkilendirilememiştir (31). 

D vitamini alımının Crohn hastalığı riski ile tersen ilişkilidir. İBH hastlarında D 

vitamini eksikliği normal popülasyona göre daha yüksektir (32). D vitaminin rolünün 

geniş bir spektrumu ilgilendirdiği, İBH ve birçok hastalıkta önemli rol oynadığı 

düşünülmektedir. Fareler üzerinde yapılan çalışmalarda D vitamininin istenilen 

seviyeden düşük olduğu durumlarda, dekstran sodyum sülfat ile indüklenen kolite karşı 

bir duyarlılık artışı yanıtı oluştuğu ve eksik olan D vitamini yerine konulduğunda kolit 

şiddetinin azaldığı görülmüştür (33). 
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2.7.1. Diyet 

Lifli gıdalar ile; meyve veya turp familyasından olan sebzelerden yüksek 

miktarda lif alımı sonucunda Crohn hastalığı riskinde azalma saptanmış fakat Ülseratif 

kolit ile herhangi bir ilişki bulunamamıştır (34). İçeriği hayvansal yağlar ve çoklu 

doymamış yağ asidi olan diyetleri fazla tüketenlerde Ülseratif kolit ve Crohn hastalığı 

görülme sıklığında artış saptanmış (35), ve bu şekilde beslenmenin; Ülseratif kolitli 

hastalarda nüksler ile bağlantılı olabileceği düşünülmüştür (26). Omega-3 içeriğinden 

zengin ürünlerle beslenmenin Crohn hastalığı ile negatif ilişkide olduğu, omega-6 yağ 

asitlerinin az alımının doğrusal bir ilişkide olduğu görülmüştür (36). Gıdaların 

oluşturduğu bir immün yanıtın İBH gelişimi ile ilişkili olduğunu düşündüren durumlar 

bulunsa da belirli patojenik antijenler henüz tespit edilmemiştir (37). 

2.7.2. Uyku 

Uyku süresinin az olması, İBH hastalarında hastalık alevlendirme riskini 

arttırmış ve Ülseratif kolit insidansını arttırmıştır. Ananthakrishan AN ve ark yaptığı 

prospektif bir çalışmada 151.871 bayanda uyku süresi ve İBH insidansı 

değerlendirilmiştir. Günde 6 saatten az veya 9 saatten fazla uyku süresi olan kadınlar 

günde 7 ile 9 saat arası uyuyan kadınlara göre daha yüksek Ülseratif kolit riskine sahip 

olduğu görülmüştür. Fakat uyku sürelerinin Crohn hastalığı ile herhangi bir ilişkisi 

saptanamamıştır. Net olarak uyku süresinin bağırsağı etkileyecek mekanizmaları 

çözülmüş değildir (38). 

2.7.3. Enfeksiyon ve Bağışıklık 

İncelenen çalışmalarda, İBH’ya sahip hastaların, mukozal bağışıklık sisteminde; 

bağırsak lümeninde bulunan bakterilere verdiği aşırı yanıt olduğu tespit edilmiştir. Bu 

yanıt hem aşırı bağışıklık tepkisinden hem de bağırsakta bulunan mikrobiyataya karşı 

yetersiz bağışıklık yanıtından kaynaklanabilir (39). 

Bağırsak geçirgenliğinde artış ve yüzeyi kaplayan mukus tabakasının az veya 

çok salgılanması İBH ile net olarak ilişkilendirilmiştir (40). Farelerle yapılan bir 

çalışmada; epitelyal bariyer işlevlerinde bozukluk olan farelerde spontan kolit geliştiği 

tespit edilmiş ve deneysel kolit modellerine karşı artmış duyarlılık saptanmıştır 

(40)(41). 
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İBH hasta grubunda bakılan; lamina propriada artmış sitokin seviyeleri tespit 

edilmiş ve inflamatuar görünümlü myeloid hücreler bulunmuştur (42). İBH hastalarının 

lezyonlarından alınan biyopsi parçalarında izole edilmiş mononükleer hücrelerde fazla 

aktivasyon belirteçleri ve sitokinler görülmüştür (43). Yine aynı şekilde İBH 

hastalarının bağırsak dokularından elde edilen T hücreleri, İn vitro olarak antijenlere 

karşı yüksek proliferasyon ve sitokin salgılanması gerçekleştirmiştir. İn vitro olarak 

gösterilen bu durum vücut içindeki yerleşik antijenlere karşı da anormal tepki 

verebileceğini düşündürmektedir (44). T hücrelerinin, belirli antijenlere karşı verdiği 

farklı yanıtın hastalığa neden olabileceği net olarak belli değildir. Yapılan 

çalışmalardaki T hücre reseptör repertuarı net bir sonuç alınması için sınırlıdır (45). 

Crohn hastalığına sahip hastalardan elde edilen  CD4 
+ 

T lenfositleri, yüksek 

miktarlarda interferon gama ve tümör nekrozis faktör salgılamaktadır. Yani Th1 

hücreleri İBH patogenezinde rol almaktadır. Bu sonuçlar, farelerle yapılan kronik kolit 

gözlemleri ile uyumlu olmaktadır (46). Bu nedenle Crohn hastalığı için ANTİ-TNF-alfa 

antikorlarının kullanımı bir tedavi seçeneği haline gelmiştir (47). 

Distal ileum ve kolon mikroplar açısından önemli bir yerdir ve konsantrasyonları 

çok yüksek seviyelere ulaşabilir. Kimi bakteriler mutualist etki ile karşılıklı fayda 

sağlayabilse de, kimisi bağırsak inflamasyonuna zemin hazırlayan veya kötüleştiren 

etkilere sahip olabilir. Bağırsakların mikrobiyal kolonizasyonu; gerekli vitamin üretimi, 

enerji metabolizması, beslenme açısından gereklidir. Bununla birlikte, zeminde bir 

genetik farklılık; inflamatuar bağırsak hastalığı tetikleyicisi olabilir. Bağırsaktaki 

mikrobiyal zemin doğumla başlar ve ilk yıllarda hızla farklılaşır. Her insanın farklı 

mikrobiyatası vardur ve bu belirli bir durumda sabitlenir. Çevresel faktörler, 

enfeksiyonlar, beslenme alışkanlıkları ile çeşitli dalgalanmalar olduğu aşikârdır (48). 

Ratlar üzerinde yapılan çalışmalar, bağırsak florasının ve konağın bu floraya olan 

tepkisini; antimikrobiyal proteinler, epitel hücreleri, lenfoid hücreler ve makrofajların 

aracılığıyla ürettiği sitokinler belirler. Optimal devam sağlanması için bu gereklidir 

(49)(50). Bağırsak florasının değişimi, gastrointestinal sistemin inflamasyonunu 

değiştirebilir. Buna örnek olarak çeşitli diyet faktörleri, parazit enfeksiyonları ve 

antibiyotik kullanımı verilebilir. Bu durumların, geçtiğimiz yıllarda İBH görülme 

sıklığının artmasına katkıda bulunduğu düşünülmektedir (51)(52)(53). Çocuklarda 

erken yaşlarda kullanılan antibiyotiğin, İBH geliştirme riskini arttırdığı görülmüştür 

(54). 
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İBH hasta grubunda, bağırsak florasında bulunan bakterilerin işlevlerinde 

farklılıklar tespit edilmiş ve bu durum, tanı alan İBH hastalarında tanı anında dahi 

saptanmıştır (55). Flora değişimlerinin İBH’dan sorumlu birincil faktör olup olmadığı 

net değildir. Fakat Ülseratif kolit hastalarından alınan flora elemanı bazı bakteriler, 

ratlara aktarıldığında, ratlardaki Th17 salınımının arttırılmasına katkıda bulunduğu 

gösterilmiştir (56). Tek bir flora elemanının bütün bu sorunlardan sorumlu olduğu 

konusunda tutarlı bir bilgi yoktur. Geçerli olan hipotez; bağırsak flora değişikliklerinin, 

İBH’dan kaynaklanan inflamasyonun başlamasına veya devam etmesine yardımcı 

olduğudur. İBH ile etkilenen bağırsak bölümünde DNA segmentine (I2) karşı antikorlar 

Crohn hastalarının %54’ünde (kontrol grubunun %4-10’u arasında görülmüştür) görülür 

ve komplike olmuş Crohn hastalığı hastalarında bakteriyel flagellin antikorları 

saptanmıştır (57)(58)(59). 

2.7.4. Antibiyotikler 

Antibiyotik kullanımının İBH üzerinde etkisi olduğu söylense de nedensel bir 

durumun varlığı belirsizdir (60). İBH tanısı ile takip edilen 7208 hastayı içeren 11 

çalışmanın analizinde, antibiyotik kullanımının CH riski ile ilişkilendirilmiş olsa da ÜK 

ile ilişkisi saptanmamıştır (61). 

2.7.5. NSAİD 

Steroid olmayan antiinflamatuar ilaçların kullanımının İBH’ya neden olma riski 

mevcut olmakla birlikte, riskin derecesi oldukça küçük görünmektedir (62). 70.000 

hastanın incelendiği kohort çalışmasında, otuz günlük süre içinde en az 15 gün NSAİD 

kullanan hastalarda ÜK ve CH riski artmıştır fakat risk ÜK için 100000 kişide 7, CH 

için 100000 kişide 6 vaka olarak raporlanmıştır (63). NSAİD’lerin gastrointestinal 

sistemde mukozal hasar verdiği bilinirken, İBH’lı hastalar daha küçük dozları tolere 

edebilir ( ibuprofen ≤200 mg günlük, naproksen <220 mg günlük) (64). 

2.7.6. Oral Kontraseptifler ve Hormon Replasman Tedavisi 

Oral kontraseptif tedavilerinin ve hormon replasman tedavisinin İBH sayısını 

arttırmadaki mekanizması net değildir, fakat mikrovasküler tromboza yatkınlık ve 

inflamasyon yanıtını arttırdığı için olabileceği düşünülmektedir (65). 

Oral kontraseptif ve hormon replasman tedavisinin İBH gelişimine katkısı 

olabilir fakat risk oldukça düşüktür. 75.815 premenopozal kadını inceleyen 14 
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çalışmanın meta-analizinde, oral kontraseptif kullanan hastalar; OKS kullanmayan 

hastalara göre daha yüksek Crohn hastalığı geliştirme riskine sahiptir (66). 

Menopoza girmiş kadınlar üzerinde yapılan 108.844 katılımlı prospektif bir 

çalışmada, hormon replasman tedavisi; ÜK riskinde artışa neden olurken, CH ile ilişkisi 

saptanmamıştır. ÜK riski, menopoza girdikten sonra HRT kullanan hastalarda artmıştır. 

Tedavi süresi uzadıkça risk artarken, kesilmesinin ardından ise azaldığı saptanmıştır 

(67). 

2.7.7. Diğer Faktörler 

Apendektomi 

Apandisit nedeni ile opere olan hastalarla İBH arasındaki ilişki, CH ve ÜK’ye 

göre değişiklik göstermektedir. 

Bazı çalışmalarda, operasyon sonrası CH riskinin arttığı söylenmiştir (68). Fakat 

bunun tam tersi olarak yapılan meta-analizde; artmış görünen riskin yeni başlangıçlı 

CH’ye sahip hastalarda yanlış tanıya bağlı operasyon yapıldığı görüşü belirtilmiştir 

(69). 

Taranan çalışmalarda ÜK gelişme riski, apendektomi yapılan hastalarda daha 

düşük olarak görülmüştür fakat etki mekanizması bilinmemektedir (70). Apendektomi 

yapılan 212.963 hastanın verileri incelendiğinde; apandisit veya mezenter lenfadenite 

sahip olan hastalarda ÜK riski daha düşük olarak saptanmıştır. Fakat bu oran 

nonspesifik karın ağrısı için geçerli değildir (68). 

Psikolojik Faktörler 

Anksiyete, depresyon vb. psikolojik rahatsızlıkların, İBH’nın oluşumu 

üzerindeki çalışmalar birbiriyle uyumlu değildir (71)(72). Fakat hâlihazırda İBH tanısı 

olan hastalarda, enterik sinir sistemi aktivasyonu, yüksek sitokin salınımı gibi 

nedenlerden dolayı hastalık semptomlarının alevlenmesine katkıda bulunduğu 

düşünülmektedir (73). 

2.8. Klinik Özellikler 

2.8.1. Ülseratif Kolit 

Ülseratif kolit, genellikle kolonun mukozal tabakasını tutan, aralıklı olarak 

ortaya çıkan inflamasyon atakları ile karakterize bir hastalıktır. 
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2.8.2. Klinik Bulgular 

Hastalarda genellikle semptomların başlangıcı kanlı veya kansız olarak ortaya 

çıkan diyaredir. İnflamatuar süreçlerden dolayı barsak hareketlerinde hızlanma ve 

volüm olarak düşüklük vardır. Bundan dolayı aralıklı karın ağrısı, sıkışma hissi, 

inkontinans ve tenesmus olabilir. Daha uç bölgelerin tutulumu ile giden ÜK’de, kabızlık 

şikâyetinin yanında kanama ve mukus akıntısı da olabilir. Semptomlar kademeli olarak 

ilerler ve genelde 14-21 güne kadar ilerlemeye devam eder. Semptomlardan aylar 

öncesine kadar kendini sınırlandırmış bir rektal kanama olabilir. Rektal kanama, ÜK 

için öncü olabilir. 

Semptomların geniş bir spektrumu vardır, kanlı veya kansız olarak değişmekle 

birlikte, günde 4 kereden az ile 10 kereden fazla dışkılama olabilir. Ateş, kilo kaybı, 

halsizlik gibi sistemik semptomların yanı sıra kanamalardan dolayı demir eksikliği 

anemisi, kronik hastalık anemisi veya otoimmün hemolitik anemi gelişebilir. Bu da 

nefes darlığı, çarpıntı gibi şikâyetlere neden olur. Hastalarda sistemik semptom olması, 

hastalığın şiddeti ile korele olarak ilerler. 

Fizik muayenede; genelde tanı anında, sistemik semptomların yokluğunda 

anormallik saptanmaz. Orta ve şiddetli hastalıkta, muayenede karın hassasiyeti olabilir. 

Ateş, hipotansiyon, taşikardi ve solukluk bunlara eşlik edebilir. Rektal tuşede taze kan 

görülebilir. Uzun süreli tedavi edilmemiş diyaresi bulunan hastalarda, kaşeksi, kas 

kütlesinde azalma, yağ dokusunda azalma, çevresel ödem görülebilir (5). 

2.8.3. Hastalık Şiddeti 

Hastalığın şiddet sınıflandırılması klinik kararlar için oldukça belirleyicidir. 

Hastalığın gelecek dönem sonuçlarını tahmin edebilir. Hastalık aktivitesinin şiddeti, ÜK 

için; Montreal sınıflandırması ile ölçülebilir. Bu sınıflama ile ishal şikâyetinin sıklığı, 

laboratuvar parametreler ve sistemik semptomlar taranarak hastalığın şiddetini hafif, 

orta ve şiddetli olarak sınıflandırılabilir (74). 

Hafif: Hafif hastalığı olan hastalar günde 4 veya daha az dışkılamaya çıkar. İçerik kanlı 

veya kansız olabilir. Sistemik toksisite belirtileri yoktur ve sedimantasyon hızı 

normaldir. Hafif karın ağrısı, tenesmus hissi ve kabızlık şikâyetler arasında olabilse de 

şiddetli ağrılar, aşırı kanama, ateş, fazla kilo kaybı hafif hastalık spektrumunun içine 

girmez. 



11 

 

Orta: Orta derecede; hastalarda sık sık ve gevşek olmak üzere, günde 4 kereden fazla 

kanlı dışkılama saptanır. Transfüzyon ihtiyacı olmayan anemi ve şiddetli olmayan karın 

ağrısı vardır. Subfebril veya düşük dereceli ateş de dâhil olmak üzere minimal sistemik 

toksisite belirtileri mevcuttur. Beslenme alışkanlıkları kilo kaybına neden olacak kadar 

değişmez. 

Şiddetli: Şiddetli klinik durumda olan hastalarda tipik olarak şiddetli kramplar, 37.5°C 

yi geçen ateş, taşikardi (≥90 atım/dakika), günde 6 kereyi geçen kanlı, gevşek dışkılama 

olur. Transfüzyon ihtiyacı gerektiren anemi (hemoglobin <10.5 g/dL), 30’dan yüksek 

sedimentasyon hızı saptanır. Hastalar hızlıca kilo kaybedebilir. 

ÜK’ye sahip hastaların büyük bir kısmı, ilk başvuruda hafif şiddette bir atak ile 

gelir. Hastaların %27’si orta dereceli hastalıkla izlenir. Sadece %1’lik kısmında başvuru 

anında şiddetli hastalık belirtileri vardır (75). 

Mayo skorlaması; hastalığın şiddetini değerlendirmek, tedaviye yanıtı izlemek 

için kullanılabilir. Puanlama 0-12 arasında değişiklik gösterir ve yüksek puanlar ciddi 

hastalıkla koreledir (76). 

Mayo Skorlaması; 

Dışkı miktarı: Hasta normal sayıda günlük dışkılama belirtiyorsa (0 puan) 

Normalden bir ila iki fazla dışkılama (1 puan) 

Normalden üç ila dört daha fazla dışkılama (2 puan) 

Normalden beş veya daha fazla dışkılama (3 puan) 

Rektal Kanama: Yok (0 puan) 

Dışkıda ince çizgilenme şeklinde kanama (1 puan) 

Dışkılamada aşikar kanama görülmesi (2 puan) 

Dışkılamanın çoğunlukla kandan oluşması (3 puan) 

Endoskopik Mukoza Değerlendirilmesi: 

Normal veya inaktif kolit (0 puan) 

Hafif kolit: hafif frajil görünüm, eritem, vaskülaritede azalma (1 puan) 

Orta dereceli kolit: orta dereceli frajil, belirgin eritem, vasküler patern yok, 

erozyonlar (2 puan) 
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Şiddetli kolit: ciddi ülserasyonlar ve spontan kanama (3 puan) 

Klinisyen değerlendirmesi: 

Normal (0 puan) 

Hafif kolit (1 puan) 

Orta derecede kolit (2 puan) 

Şiddetli kolit (3 puan) (76) 

2.8.4. Akut Komplikasyonlar 

Şiddetli kanama, Hastaların 1/10unda şiddetli kanamalar vardır ve bu nadiren 

de olsa acil kolektomiye kadar giden masif kanamalar ile seyredebilir (77). 

Fulminan Kolit ve Toksik Megakolon 

ÜK hastalarında şiddetli hastalık kriterine sahip olanlarda, şişlik, ateş, anoreksi 

gibi sistemik semptom geliştirenlerde fulminan kolit gelişebilir. Bu hastalarda 

inflamasyon kolonla sınırlı kalmayıp üstündeki kasları tuttuğundan toksik megakolon 

riski taşımaktadır. Toksik megakolonda kolonik çap ≥6 cm veya çekal çap >9 cm ve 

sistemik toksisite varlığı olur. 

Perforasyon 

Kolonun perfore olmasının en sık nedeni toksik megakolondur. Fakat başka bir 

şekilde önceki kolit ataklarında oluşan izlerden perforasyon riski de mevcuttur. 

Özellikle peritonitin eşlik ettiği perforasyonlarda mortalite %50’ye kadar 

çıkabilmektedir (78). 

2.8.5. Ekstraintestinal Belirtiler 

Ülseratif kolitin tutulumu öncelikli olarak bağırsak olsa da diğer sistemlerde 

semptomlar olabilir. İBH tanılı hastaların %10’unda ilk başvuruda ekstraintestinal 

belirtiler saptanır ve bu durum yaşam boyu %25’lere kadar çıkmaktadır. Primer 

sklerozan kolanjit, üveit ve ankilozan spondilit dışında semptomlar genelde kolitin 

seyriyle korele ilerlerler. 

Artrit/artropati, İBH’nin en sık görülen ekstraintestinal belirtisidir. Genelde 

büyük eklemleri tutan, periferik artritlere sahiptir. Üveit ve episklerit en sık görülen göz 

bulguları arasında gösterilir. Asemptomatikten, gözlerde kaşıntı, yanmaya ulaşan 
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semptomlarla gelebilir. Eritema nodozum ve pyoderma gangrenozum cilt bulguları 

olarak ortaya çıkabilir. 

Primer sklerozan kolanjit, yağlı karaciğer hastalığı ve İNH ile ilişkilidir. Genelde 

tanı anında asemptomatik olup izole ALP yüksekliği ile tespit edilir. 

İBH’lı hastalar hem venöz hem arteriyel tromboz açısındna yüksek risklidir (5). 

Prospektif bir kohort çalışmasının incelemesinde, atak halindeki İBH tanılı hastalarda; 

hastanede yatsın veya yatmasın venöz tromboembolizm riski artmış görülmüştür (79). 

2.8.6. Laboratuvar Bulguları 

Şiddetli ÜK’si olan hastalarda, anemi, sedim yüksekliği ve düşük albümin 

düzeyleri görülebilir. Beraberinde PSK eşlik ediyorsa ALP yüksekliği saptanabilir. 

Fekal kalprotektin ve laktoferrin, bağırsağın inflamasyonu nedeniyle yükselebilir 

fakat spesifik bir marker değildir (80). 

2.9. Crohn Hastalığı 

Crohn hastalığının inflamasyonu transmural tutulum gösterir. Ağızdan anüse 

kadar luminal gastrointestinal sistemin herhangi bir yerini tutabilir. Hastalık tanıdan 

önce uzun yıllar boyunca semptomatik olabilir veya akut olarak şikâyetler çıkabilir (81). 

2.9.1. Semptomlar 

CH’nin ana semptomları karın ağrısı, ishal (kanamanın eşlik ettiği veya 

etmediği), yorgunluk ve kilo kaybıdır (82). Krampın eşlik ettiği karın ağrısı hastalık 

dağılımı ve tutulumundan bağımsız olarak yaygın bir belirtidir. Hastalık tutulumuna 

göre semptomlar değişiklik gösterebilir. Örneğin distail ileuma sınırlı bir tutulumu olan 

hasta sağ alt kadran ağrısı ile gelebilir. Tam kat tutulumdan dolayı, inflamasyon fibrotik 

darlıklara neden olur. Bunlar ise tekrarlayan karın ağrısı ve ince-kalın bağırsak 

obstrüksiyonlarına yol açabilir. Eğer inflamasyon fazla olur ise transmural tutulum apse 

oluşumuna ve hatta fistüle kadar ilerlenmesine enden olabilir. 

İshal, CH’nin yaygın bir belirtisi olup ataklarla seyretmeye devam eder. 

Çoğunlukla yanına kanama eşlik etmez. Fakat genellikle gaitada gizli kan pozitif olarak 

saptanır. 



14 

 

İshale neden olan nedenler şöyle sıralanabilir; inflamasyon nedeni ile ince ve 

kalın bağırsaktan aşırı sıvı salınması, safra tuzu malabsorbsiyonu, safra tuz kaybına 

bağlı steatore, emici yüzey alanı azalması, enteroenterik fistüller (83). 

2.9.2. Sistemik Semptomlar 

Yorgunluk, kilo kaybı olabilir. Hastalar yemek yemediğinde kendini daha iyi 

hissettiğinden yemek yemeyi istemezler. Bir diğer neden ise inflamasyona bağlı 

malabsorbsiyon olabilmektedir. Ateş, batın içi apse veya aktif enfeksiyon durumlarında 

görülebilirse de hastalık aktivitesi nedeni ile az görülür. 

Fistüller, transmural tutulum nedeni ile ortaya çıkabilir. Bu tutulum nedeni ile 

serozaya kadar ilerleyen destruksiyon gelişir. Bu da sinüs yolları ile ilişkilidir. Fistülün 

oluşum yerine göre bağırsaklar, mesaneye (enterovesik), deriye (enterokütanöz), 

bağırsağa  (enteroenterik) ve vajinaya (enterovajinal) bağlanabilir.  Oluşan fistül 

bölgesine göre; tekrarlayan idrar yolu enfeksiyonları, vajenden gaz, gaita çıkışı, deriden 

dışkı çıkışı gibi semptomlar olabilir (7). 

CH olan hastaların incelendiği bir çalışmada, 169 hastadan %7’sinin, tanı 

almadan önceki bir aylık süreçte bir fistül olduğu saptanmıştır (84). 

Fistüller ve sinüs yolları nedeniyle bazı hastalarda apse oluşabilir, bu da 

hastanın, karın ağrısı, hassasiyet semptomları ile başvurmasına neden olabilir. 

CH seyri boyunca hastaların %30’unda perianal bölge tutulumuna bağlı olarak 

semptomlar ortaya çıkabilir. Perianal fistülü olan hastalar perianal ağrı ve akıntı 

problemleri ile başvurabilir. Perianal apse ise ateş, pürülan akıntı ile gelebilir(7). 

Oral tutulum olan hastalarda, aftöz ülserler veya diş eti ağrısı olabilir. Özefagus 

tutulumunda yemek yemede güçlük, tıkanıklık hissi gelişebilir. 

Gastroduodenal tutulum hastaların yaklaşık %15’inde görülebilir. Bunun 

yanında karın ağrısı, bulantı, şişkinlik hissi ve kusma olabilir. Bu tutuluma sahip olan 

hastalar sıklıkla peptik ülser ile karıştırılabilir (85). 

Midenin distal antrumu ve duodenum kıtaları CH’nin en sık etkilenen üst 

gastrointestinal sistem bölgeleridir. Bazılarında hiç semptom vermeyebilirken 

bazılarında kalıcı semptomlar olabilir. 
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İnce bağırsak tutulumlu CH’de bir metreden uzun tutulum saptanırsa safra 

tuzlarının emilimi geniş ölçüde bozulur. Bundan dolayı safra asit üretimi sekteye uğrar. 

Karaciğerin üretimi yetersiz kaldığından yağ malabsorbsiyonları sıklıkla görülür. Bu da 

beraberinde yetersiz kalori alımına, B12 vitamin eksikliğine, hipokalsemiye, protein 

malabsorbsiyonuna neden olabilir ve hastalar steatore ile birlikte sulu ishal semptomları 

ile başvurabilirler. 

Bir metreden az tutulum olduğu takdirde safra asit emilimi yağ 

malabsorbsiyonuna neden olacak kadar bozulmaz fakat hastalar bu durumda dahi kronik 

ishal riski ile karşı karşıyadır. Bu durum koloreik ishal olarak adlandırılır (7). 

Hastaların klinik çalışmalarda kısmen de olsa eş değerlendirilebilmesi için Crohn 

Disease Activity İndex (CDAI) tanımlanmıştır: 

Tablo 2.1. Crohn Disease Activity İndex (CDAI) 

Bir haftadır sıvı veya çok yumuşak dışkılama 

sayısı  

Bir hafta içinde bu şarta uyan günlerin toplam 

sayısı x 2  

Son yedi günlük karın ağrısı durumu  

(0=yok, l=hafif, 2=orta, 3=şiddetli)  

Son yedi günün ortalaması x 5  

Son yedi günlük genel iyilik durumu:  

(0=iyi, l=ortalamanın biraz altı, 2=kötü, 

3=çok kötü, 4=berbat)  
 

Son yedi günün ortalaması x 7  

Crohn hastalığı ile ilgili olduğu varsayılan 

aşağıdaki hastalık belirti veya semptomlarından 

herhangi birisinin varlığı:  

a- Eklem problemleri (Artrit veya artralji)  

b- Göz problemleri (üveit)  

c- Cilt veya deri sorunları  

d- Anal fissür, fîstül veya perirektal abse (makat 

absesi)  

e- Bağırsakla ilişkili diğer fistül oluşumu  

f- Son bir hafta içinde ateşin 37 °C’nin üstüne 

çıkmış olması  

Hiçbiri yoksa 0 puan  

Herbir var olan şık için 20 puan  

Son bir haftadır ishali yavaşlatmak için 

antimotilite ilaç kullanımı 

Hayır ise 0 puan Evet ise 30 puan 

Batında (karın bölgesi) anormal kitle varlığı  Yok ise 0 puan, şüpheli ise 4 puan, var ise 10 

puan 

Eğer bir hafta içerisinde kan hemogram testi 

yapıldi ise  

Hematokrit değeri (Htc):   

Normal ortalamalar: Erkek için Htc= 47 

Kadın için Htc= 42  
 

(Normal ortalama Htc değeri -  

Normal ortalamalar: Erkek 

için Htc= 47 Kadın için 

Htc= 42  

Şu anda 

ölçülen Htc 

değeri) x 6  
 

İdeal kiloya göre hastanın kilosunun 

değerlendirilmesi  

100 x [sağlıklı bir insanın kilosu - hasta kilosu) / 

sağlıklı bir insanın kilosu  
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CDAI puanına göre yapılan hesaplamalarda 150 puan ve altı remisyonda, 150-

200 puan arası hafif aktiviteli, 220-450 puan arası orta aktiviteli, 450 puan üzeri ise ağır 

aktiviteli şiddetli hastalık varlığına işaret eder. Tedavi değerlendirmesi için CDAI skoru 

70 puan veya daha fazla azalma olursa, tedaviye olumlu yanıt verdiği gösterilir (86). 

2.9.3. Ekstraintestinal Belirtiler 

Crohn hastalığının ekstraintestinal belirtileri genelde hastalık aktivitesi ile korele 

olarak ilerler (87). 

Büyük eklemleri tutan non-destruktif artrit en sık görülen ekstraintestinal 

bulgudur. Sakroileit veya ankilozan spondilit gibi santral tutulum ile gidebilir. Bu 

CH’nin mevcut bulgusu olabilir. 

%5’i içeren bir grupta gözde üveit, episklerit görülebilir. 

Hastaların onda birinde eritema nodozum ve piyoderma gangrenozum gibi deri 

bulguları görülebilir. ÜK’de olduğu gibi primer sklerozan kolanjit izole ALP yüksekliği 

ile kendini gösterebilir. Sekonder amiloidoz, böbrek taşları, osteopeni, pulmoner 

tutulum gibi ekstraintestinal bulgular olabilse de oldukça nadirdir (7). 

2.9.4. Fizik Muayene 

FM tamamen normal olabilir, fakat non spesifik belirtiler (mesela kilo kaybına 

bağlı kaşektik görünüm) olabilir. CH’ye spesifik olarak perianal cilt lekeleri, abdominal 

hassasiyet veya palpabl abdominal kitle olabilir (88). 

2.9.5. Laboratuvar Bulguları 

Rutin tetkiklerde bakılan testler normal olabilir. Anemi, beyaz küre yüksekliği, 

C-reaktif protein yüksekliği, emilim bozukluğuna bağlı elektrolit anormallikleri, demir-

B12-D vitamin eksikliği de ortaya çıkabilen diğer durumlardır. 

Bağırsaktaki inflamasyon nedeni ile fekal kalprotektin veya laktoferrin yüksek 

olabilir (88). 

2.10. Ülseratif ve Crohn Hastalığı Tanısı 

İnflamatuvar bağırsak hastalığı tanısının doğrulanmadan önce mutlaka 

enfeksiyonların ekarte edilmesi gerekir. Bazı enterik bakterilerin oluşturduğu 

semptomlar İBH’nın semptomlarına benzer. Bu patojenler Salmonella, Shigella, 
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Campylobacter, Clostridium difficile, Giardia lamblia, Histoplazma, Mycobacterium 

tuberculosis ve Entamoeba histolytica olabilir. Enterik patojenler etkin tedavi sonrası 

ortadan kaybolur ve semptomlar biter. Fakat İBH için durum böyle değildir. Enfeksiyon 

dışlandıktan sonra diğer tetkikler değerlendirilir. 

2.10.1. Hematolojik Testler 

İBH için tarama testleri arasında tam kan sayımı yer almaktadır. Tam kan 

sayımında lökositoz, anemi, trombositoz gibi sonuçlar İBH’yı düşünmeye itebilir. C-

reaktif protein CH’de daha fazla olmak üzere yükselebilir. Hastalarda tutulum bölgesine 

göre D-vitamini, B12 eksikliği, ferritin düşüklüğü saptanabilir (89). 

2.10.2. Endoskopik Değerlendirme 

İBH hastalarında net tanı konulması için endoskopi ve endoskopik biyopsi 

gereklidir. Çoğu zaman spesifik alt tipe kadar belirlenme biyopsi ile sağlanırken bazı 

hastalarda net tanı sağlanamaz. Kolitin net tipi tam ayrılamaz, ÜK ve CH belirtilerini 

ortak gösterirse bu durum belirsiz kolit olarak adlandırılır. 

Crohn hastalığında inflamasyon transmural ve yamasal tarzda tutulurken, ÜK’de 

mukozal ve sürekli bir tutulum vardır. Granülomlar, CH’de, ÜK’ye göre daha sıktır. 

Goblet hücreleri ÜK’de kaybolurken Crohn hastalığında yerini korur. Kript abselerinin 

olması daha çok ÜK’yi düşündürür. 

2.10.3. Radyolojik Görüntüleme 

Tanıda net bir önemi olmamasına rağmen, tutulum bölgelerinin tespiti için 

görüntüleme kullanılabilir. X-ışını ile yapılan tetkiklerin hasta için zorluğu nedeni ile 

artık yapılmamaktadır. Baryumlu grafiler ise orta ve şiddetli koliti olan hastalarda 

toksik megakolon riskini arttırabildiğinden kullanılmamalıdır. CH hastalığı net ise, 

fistüllerin değerlendirilmesi ve sinüs yollarının tespiti için kullanılabilir (90). 

2.11. Tedavi 

İBH tedavisi, yaşam tarzı değişiklikleri, farmakolojik tedavi ve biyolojik ajan 

tedavilerini içerir. Tedavi hedeflerinde amaç atak şiddetlerinin ve sıklığının azaltılması, 

hastalığın remisyon durumunun mümkün olan en uzun sürede tutulmasıdır. Tedavi 

seçiminde hastalığın şiddeti, atak sıklığı, atak şiddeti gibi durumlar göz önüne alınır.  

Ekstraintestinal bulgular tedavi seçimini etkiler (91). 
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Klinisyen hasta bazlı tedavi planı oluşturarak takip çizelgesi oluşturur. Hastalar 

için uygun tedavi; bağışıklık sistemini ciddi bir şekilde baskılamayan, yan etkileri az, 

ataklar arasındaki süreleri uzun tutan ajanlardan seçilmeli ve kişiye yönelik olmalıdır. 

Tedavi yaklaşımında basamaklı tedavi veya yukarıdan aşağı tedavi uygulanabilir. 

Yukarıdan aşağı olan tedavi için daha az yan etkili ilaçlarla tedaviye başlanır ve 

remisyon sağlanmazsa daha potent ajanlara geçilir. Düşük riskli hastalar için aşamalı 

tedavi, orta ve yüksek riskli hastalar için ise yukarıdan aşağı tedavi önerilmekte (92). 

Tedavi seçenekleri; 

Oral 5-aminosalisilatlar (sulfasalazin, mesalamin) 

Glukokortikoidler (prednizon, budesonid) 

İmmünomodülatörler (azatioprin, 6-merkaptopurin, metotreksat) 

Biyolojik tedaviler (infliximab, adalimumab, sertolizumab, pegol, natalizumab, 

vedolizumab, ustekinumab) 

Aminosalisilatlar 

Aminosalisilat (ASA) ajanları, etkin madde olarak 5-aminosalisilik asit (5-ASA) 

içermektedir. İBH’daki etkinliği; peroksizom proliferatör aktive reseptör gama (PPAR- 

γ) aktivasyonu ile sağlanır (93). Hastalığın başlangıç tedavisinde ve ataksız geçen 

sürelerin uzatılması amacı ile kullanılır ve genelde ilk sıra tedavi olmaktadır. CH’li 

hastalarda kullanımı ÜK’ye göre daha fazla sınırlandırılmıştır. 

En çok beklenen ve görülen yan etkileri, ishal, baş ağrısı, karında spazm ve ağrı, 

kilo kaybı, kas ve eklem ağrıları, bulantı hissi, kusma olarak sıralanabilir (94). Dozlar 

tek seferde alınmak yerine parçalara bölünerek alındığı durumlarda etkinliğin daha fazla 

olduğunu gösteren kanıtlar mevcuttur (95). 

Kortikosteroidler 

Budesonid, karaciğerde sitokrom p450 izoenzimi ve CYP3A4 ile metabolizma 

edilir (96). 

Oral alınan budesonidin yaklaşık %90’ı ilk geçişte eliminasyona uğradığından 

biyoyararlanımı onda bire düşmektedir. Karaciğer sirozu ve CYP3A4 inhibisyonları 

durumunda biyoyararlanım değişkenlik gösterebilir. Protein üretimini ve 
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transkripsiyonunu engelleyerek inflamatuar sitokinlerin üretimi üzerine negatif etki 

yapar (96). 

Metabolitleri yüksek topikal anti-inflamatuar etki gösterdiğinden; ileumda, 

kolonda açılacak şekilde düzenlenmiş olan formları mevcuttur. Belirli pH seviyelerinde 

açılacak kapsüllerle çevrilmiştir (97). 

ÜK’li hastalara 9 mg budesonid ile tedaviye başlanır ve 6 ile 9 hafta arasında 

ajan devam edilir. CH’li hastalar için tedavi süresi 4ile 6 hafta arasında düzenlenir. Eğer 

beklenen remisyon sağlanır, semptomlar giderilirse iki hafta boyunca günaşırı 9mg 

verilir ve azaltılarak sekiz haftada kesilir. 

Hastalar ilk ay içerisinde tedaviye yeterince yanıt vermez ise genellikle revizyon 

gerekir (98). 

Ajan, bir steroid olduğundan osteoporoz gibi yan etkilere sahiptir. Hipotalamik-

hipofiz-adrenal ekseni baskılayabilir ve uzun süreli kullanımdan sonra aniden 

bırakılması adrenal yetmezlik tablosuna neden olabilir (99). 

Tiyopürinler 

Azatiopürin (AZA) ve 6–merkaptopürin (6-MP) olarak bilinen tiyopürin grubu 

ilaçlar genellikle glukokortikoidlerin kesilmesi sonrasında remisyona girmemiş hastalar 

için kullanılmaktadır. İlaç, azatiopürin non-enzimatik  yol ile 6-MP’ye dönüşen bir ön 

ilaçtır. Dönüşümden sonra karaciğerde tiyopürin-S-metiltransferaz (TPMT), ksantin 

oksidaz ve hipoksantin-guanin-fosforibosiltransferaz ile enzimatik reaksiyona girer. 

Enzim fonksiyonları ve ek hastalık durumuna göre emilim hastadan hastaya göre 

değişiklik gösterebilir (100). 

Etki mekanizması immünsüpresyon temellidir. Lenfositlerde pürin ve protein 

sentez inhibisyonu yaparlar. Ayrıca T ve B lenfositlerinin proliferasyonunu 

baskılayarak sitotoksik T lenfosit ve plazma hücrelerinin yapımının azaltırlar. T 

hücrelerinde apoptozise yol açtığı bilinen bir başka etkileridir (101). 

Diğer ajanlara göre daha yavaş etki gösterdiğinden, hastalığa verilen yanıtın 

izlenmesi için üç aylık bir tedavi süresi gerekir. Emilim ve enzim fonksiyonlarına göre 

bu süreç altı aya kadar uzayabilir. 

Dozlama başlangıçta her iki ajan için 50 mg olarak başlanır. 1-4 haftalık takip 

sonrası hasta ilacı tolere ettiyse ve beyaz kan hücresi (WBC) sayısı >4000 hücre/mikroL 
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ve trombosit sayısı ≥150.000/mikroL ise AZA için 100 mg’a 6-MP için 75 mg’a çıkılır 

ve 5-8 hafta takibe alınır. 9-12. haftalarda değerler aynı şekilde devam ediyor ve 

hemogram tetkikleri gereklilikleri karşılıyor ise AZA 150 mg’a, 6-MP 100 mg’a 

yükseltilerek son yükseltim gerçekleştirilmiş olur. Daha sonra hastalar üç ayda bir 

kontrole çağırılır (102). 

Remisyonda olan hastalarda tiyopürin tedavisi kesilirse relaps olma ihtimali 

yüksek olur. Çalışmalar relaps riskinde artışı en aza indirmek için tiyopürin tekli 

tedavisine bir ile beş yıl arasında devam edilmesi gerektiğini önermektedir (103). 

Biyolojik ajanlar 

Amerika Birleşik Devletleri’nde erişkin Crohn hastalığı için üç ajan anti-tümör-

nekroz faktör (anti-TNF) tedavisi onay almıştır. Bunlar infliximab, adalimumab ve 

sertolizomab pegol’dür. Sertolizumab, Avrupa’da henüz onaylanmamıştır (104). 

İnfliximab (Remicade), TNF-alfaya yüksek derece affinite ve özgüllüğe sahip bir 

kimerik IgG1 monoklonal antikorudur. 

Adalimumab (Humira) TNF-alfaya yönelik rekombinant human IgG1 

monoklonal antikoru olup subkutan yolla uygulanır. 

Sertolizumab pegaol (Cimzia) TNF-alfa nötralizanı human monoklonal antikor 

Fab fragmanıdır. Bu ajanların hiçbirinin etkinliğini doğrudan karşılaştıran bir kontrollü 

çalışma olmamakla birlikte infliksimab ve adalimumab arasında anlamlı bir fark 

olmadığı saptanmıştır (105). Anti-TNF tedavisi alan gebe hastalar için; ajanlar plasenta 

ve anne sütüne geçtiğinden risk mevcuttur. Fakat net bir çalışma olmamasına rağmen 

yan etki riskleri düşük görünmektedir (106). 

Ustekinumab (Stelara), bir anti-IL12/23 antikorudur ve orta şiddetli CH için 

onay almıştır. Tedavi kilo ile dozlama yapılarak başlanır ve intravenöz olarak 

verilmektedir (107). 

Vedolizumab (Entyvio), human anti-alfa-4-beta-7 integrin monoklonal 

antikorudur. İndüksiyonu 0, 2 ve 6. Aylarda intravenöz olarak 300 mg verilir ve 8 

haftada bir idame tedaviye geçilir. Genelde 60 yaş üzeri hastalarda, malignite ve 

enfeksiyöz durumlar olduğunda birinci sıra tedavi olarak verilmektedir (108). 

Biyolojik ajanların, İBH’nin tanımlanabilen patofizyolojisi üzerine etkili olduğu 

aşikârdır. İnflamasyona yol açan sitokinlerin azaltılması ve üretim yolaklarının inhibe 
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edilmesi ile etki gösterdiklerinden İBH tedavisi için önemli bir yere sahiptirler. Fakat 

uygulanan diğer ajanlara kıyasla maliyetleri yüksek ve takiplerinin daha sıkı 

gerçekleştirilmesi gerekmektedir. Yan etkilerinin diğer ajanlara göre fazla olması ve 

yukarıda belirtilen nedenlerden dolayı hasta bazlı seçim yapılmalıdır. Bu nedenle 

kullanımlarının genişliği sınırlı ve tartışmalıdır. İBH tedavisinin uzun süreli ve zorlu 

olması nedeniyle oluşan komplikasyonlar ve hasta uyumu zayıflığı farklı tedavi 

arayışlarına neden olmuştur. Kök hücre tedavisi ile ilgili çalışmalar bu konuda devam 

etmektedir. 

2.12. Yağlı Karaciğer Hastalığı 

Non alkolik yağlı karaciğer hastalığı (NAFLD), altta yatan hiçbir neden olmadan 

karaciğerde yağ birikimi ile karakterize bir hastalıktır. NAFLD karaciğer sirozuna 

gidişte önemli bir neden olmakla birlikte kriptojenik sirozun önemli nedenleri arasında 

sayılabilir (2). 

NAFLD’ye sahip hastalarda inflamasyon veya fibrozisin eşlik ettiği veya 

etmediği hepatik yağlanma mevcuttur. Alkolsüz yağlı karaciğer (NAFL) ve alkolsüz 

steatohepatit (NASH) olarak alt gruplara ayrılmaktadır. NAFL’de ciddi inflamasyon 

olmadan hepatik yağlanma olur. NASH’de ise inflamasyon yağlanmaya eşlik eder ve bu 

histolojik olarak alkolik steatohepatitten ayrılamaz (109). 

2.12.1. Epidemiyoloji 

Prevelans 

NAFLD dünyanın her yerinde görülebilmektedir. Santral obezite, tip 2 diabetes 

mellitus, dislipidemi ve metabolik sendrom hastalığın risk faktörlerindendir. Bu yüzden 

gelişmiş ülkelerde görülen en yaygın karaciğer hastalığıdır. Dünya çapında, 

NAFLD’nin yaklaşık %6 ile %35 arasında prevelansı mevcuttur (110). Amerika 

Birleşik Devletleri’nde, 1988 ile 1994 yıllarında NAFLD prevelansı %5,5 iken, 1999 ile 

2004 yılları arasında %9.8, 2005 ve 2008 yılları arasında ise %11 olarak ciddi bir artış 

göstermiştir. Sırasıyla kronik karaciğer hastalığının %45-63 ve %75’ini NAFLD 

oluşturmuştur. 

Bu zaman dilimlerinde metabolik sendromun alt parametrelerinde de sırasıyla 

%22-30 ve %33 oranlarında artışlar da mevcuttur (110). 
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Tablo 2.2. Metabolik Sendrom Tanı Kriterleri (111)(112)(113)  

 NCEP ATP3 

2005* 
IDF 2009 EGİR 1999 DSÖ 1999 AACE 2003 

 

  

İnsülin direnci 

veya açlık 

hiperinsülinemisi 

İnsülin 

direnci; 

Açlık 

glukozu: 110 

mg/dL 

2. saat 

glukozu 140 

mg/dL 

Yüksek 

insülin direnci 

veya VKİ ≥25 

kg/m 2  veya 

bel ≥102 cm 

(erkek) veya 

≥88 cm 

(kadın) 

Gerekli 

Anormallik 

sayısı 

≥3 ≥3 

Yukarıdakine ek 

olarak 

≥2 

Yukarıdakine 

ek olarak 

≥2 

Yukarıdakine 

ek olarak 

≥2 

Glukoz 

seviyesi 

Açlık şekeri 

≥5.6 mmol/L 

(100 mg/dL) 

veya yüksek 

kan şekeri için 

ilaç tedavisi 

Açlık glukozu 

≥5.6 mmol/L 

(100 mg/dL) 

veya teşhis 

edilmiş 

diyabet 

Açlık glikozu 6,1 

ila 6,9 mmol/L 

(110 ila 125 

mg/dL) 

 

 

Açlık glukozu 

≥6,1 mmol/L 

(110 

mg/dL); ≥2 

saatlik glikoz 

7,8 mmol/L 

(140 mg/dL) 

HDL 

kolesterol 

<1.0 mmol/L 

(40 mg/dL) 

(erkek); <1.3 

mmol/L (50 

mg/dL) 

(kadınlar) 

veya düşük 

HDL 

kolesterol için 

ilaç tedavisi §  

<1.0 mmol/L 

(40 mg/dL) 

(erkek); <1.3 

mmol/L (50 

mg/dL) 

(kadınlar) 

veya düşük 

HDL 

kolesterol için 

ilaç tedavisi 

<1.0 mmol/L (40 

mg/dL) 

<0,9 mmol/L 

(35 mg/dL) 

(erkek); <1.0 

mmol/L (40 

mg/dL) 

(kadınla 

<1.0 mmol/L 

(40 mg/dL) 

(erkek); <1.3 

mmol/L (50 

mg/dL) 

(kadınlar) 

Trigliserit 

≥1.7 mmol/L 

(150 mg/dL) 

veya yüksek 

trigliseritler 

için ilaç 

tedavisi §  

≥1.7 mmol/L 

(150 mg/dL) 

veya yüksek 

trigliseritler 

için ilaç 

tedavisi §  

veya ≥2.0 mmol/L 

(180 mg/dL) veya 

dislipidemi için 

ilaç tedavisi 

veya ≥1.7 

mmol/L (150 

mg/dL) 

≥1.7 mmol/L 

(150 mg/dL) 

Obezite 

Bel ≥102 cm 

(erkek) veya 

≥88 cm 

Bel ≥94 cm 

(erkek) veya 

≥80 cm 

(kadın) 

Bel ≥94 cm 

(erkek) veya ≥80 

cm (kadın) 

Bel/kalça 

oranı >0,9 

(erkek) veya 

>0,85 (kadın) 

veya BMI ≥30 

kg/m 2  

 

Hipertansiyon 

≥130/85 

mmHg veya 

hipertansiyon 

için ilaç 

tedavisi 

≥130/85 

mmHg veya 

hipertansiyon 

için ilaç 

tedavisi 

≥130/85 mmHg 

veya hipertansiyon 

için ilaç tedavisi 

≥140/90 

mmHg veya 

hipertansiyon 

için ilaç 

tedavisi 

≥140/90 

mmHg 
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NCEP: Ulusal Kolesterol Eğitim Programı; IDF: Uluslararası Diyabet Federasyonu; 

EGIR: İnsülin Direnci Çalışma Grubu; DSÖ: Dünya Sağlık Örgütü; AACE: Amerikan 

Klinik Endokrinologlar Derneği; HDL: yüksek yoğunluklu lipoprotein; KVH: 

kardiyovasküler hastalık; BMI: vücut kitle indeksi. 

*Metabolik sendrom için en yaygın olarak üzerinde anlaşılan kriterler. 

Abdominal obezitenin tanı için bir ön koşul olmadığını unutmayın; 5 risk kriterinden 

herhangi 3'ünün varlığı metabolik sendrom tanısını oluşturur. 

Güney Asyalı ve Çinli hastalar için bel ≥90 cm (erkek) veya ≥80 cm (kadın); 

Japon hastalar için bel ≥90 cm (erkek) veya ≥80 cm (kadın). 

Δ İnsülin direnci, insülin kelepçesi kullanılarak ölçüldü. 

◊Yüksek insülin direnci riski, aşağıdakilerden en az birinin varlığı ile gösterilir: 

KVH, hipertansiyon, polikistik over sendromu, alkolsüz yağlı karaciğer hastalığı veya 

akantozis nigrikans tanısı; ailede tip 2 diyabet, hipertansiyon veya KVH öyküsü; 

gestasyonel diyabet veya glukoz intoleransı öyküsü; Beyaz olmayan ırk; sedanter yaşam 

tarzı; BMI 25 kg/m
2  

veya bel çevresi 94 cm (erkek) veya 80 cm (kadın); ve 40 yaşında. 

§ 1 veya daha fazla fibrat veya niasin ile tedavi. 

¥ Asyalı hastalarda bel ≥90 cm (erkek) veya ≥80 cm (kadın). 

2.12.3. Demografik Bilgiler 

Hastalara NAFLD tanı konma yaşı genelde dördüncü ve beşinci dekatta olur. 

Cinsiyet dağılımına göre farklılık gösterilse de çalışmalar birbiriyle uyumsuz sonuçlar 

vermektedir (114). NASH prevelansı ırksal olarak değişiklik göstermektedir. ABD’de 

farklı etnik kökenleri içeren 2287 denekle yapılan çalışmada; Hispanik Amerikalılarda 

%45, beyaz ırkta %33, siyah ırkta %24 oranında karaciğer yağlanma sıklığı 

bulunmuştur. Siyah ırktaki düşük prevelansın sayısal sonucu; altta yatak metabolik 

sendrom kontrol edildikten sonra dahi düşük seyrederken, Hispanik Amerikalılarda 

obezite prevelansının yüksek olması nedeniyle yüksek çıktığı saptanmıştır (115). 

NAFLD’nin dünya üzerinde görülme sıklığı ırktan ırka, gelişmişlik düzeyiyle 

bağlı olarak değişkenlik göstermektedir. Örneğin; Orta Doğu, Amerika Birleşik 

Devletleri, Güney Amerika, Avrupa yaklaşık olarak %24 ile %32 oranında birbirine 

yakın prevelansa sahipken bu oran Afrikada %13 ile sınırlı kalmıştır (116). 
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NASH tanısı olan hastaların altta yatan bir metabolik sendrom bileşeni vardır. 

Bunlar üstteki Tablo 3’te ayrıntılı yazılmış olup; obezite, sistemik hipertansiyon, 

dislipidemi, insülin direnci veya aşikâr diyabet olarak sınıflandırılabilir. NAFLD tanısı 

almış fakat diyabeti olmayan 304 hasta ile yapılan gözlemde belirlenmiştir. Hastaların 

163’üne karaciğer biyopsisi yapılmış ve %74’ünde NASH olduğu saptanmıştır. Biyopsi 

yapılmayan hasta grubunun %53’ünde metabolik sendrom bileşeni saptanmıştır. 

Biyopside NASH saptanan hastaların %88’lik bir oranda metabolik sendrom bileşeni 

olduğu görülmüştür. Gerekli düzeltmeler yapıldıktan sonra metabolik sendromun 

fibrozis riskinde artışa doğrudan etkisi olduğu görülmüştür (117). 

2.12.4. Patogenez 

NAFLD’nin patogenezi net olarak aydınlatılamamıştır. Fakat hastalığın; 

beslenme alışkanlığı, yaşam tarzı, genetik alt zemin, hormonal etkenler gibi süreçlerin 

birbiriyle etkileşimi sonucu ortaya çıkan bir hastalık olduğu aşikârdır (118). 

İkizler üzerinde yapılan çalışmada, karaciğer yağlanması ve karaciğer fibrozu 

için kalıtsal bir zemin olduğu gösterilmiştir. Bu oran %50’lere çıkmaktadır (119). 

Karaciğerin lipit metabolizması için kontrolcü proteinleri kodlayan dört farklı gen 

mevcuttur. Bu genlerde oluşan dört genetik varyant, NAFLD’nin oluşması ve ilerlemesi 

ile doğrudan ilişkilidir (120). 

Hepatik steatoz, trigliserit, serbest yağ asitleri (FFA), seramid, serbest kolesterol 

gibi maddelerin fazla olması nedeni ile karaciğerde birikiminin bir belirtisidir. Yağ 

dokusundan salgılanan yüksek miktarda FFA yeterli seviyede metabolize edilemez ve 

bozulmuş beta oksidasyon nedeni ile birikime neden olur (121). 

96 haftalık Pioglitazon ve Vitamin E, Plasebo fort he Treatment of the Treatment 

of Nonlogical Steatohepathitis with nonalcholocih Steatohepatit (PIVENS) 

çalışmasında, biyopsi sonucu ile kesinleştirilen NASH’i olan hastalarda verilen 

Pioglitazon ve Vitamin E ile trigliserit düzeyinde plaseboya göre ciddi düşüşler 

saptanmıştır. Tedavi alanlarda 21.1 mg/dl düşerken plaseboda 2.3 mg/dl düşüş 

saptanmıştır (122). 

Lipogenezi baskılayan araçların NASH tedavisin de kullanılabileceğini gösteren 

çalışmalar mevcuttur. NASH’li 99 hastanın incelendiği bir çalışmada, bir lipogenez 

inhibitörü kullanan hastaların, plaseboya göre 12 hafta sonra hepatik steatozda  daha 

fazla azalmaya neden olduğu görülmüştür. Oranlar plaseboda %4.5 iken lipogenez 
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inhibitörü kullananlarda %28.1 azalma saptanmıştır. Alanlarda inflamasyon kısmen 

baskılanmış ve karaciğer fibrozunun saptayıcılarında iyileşmeler olduğu görülmüştür 

(123). 

İnsülin direnci, karaciğer yağlanması ile ve karaciğer yağlanmasına gidiş için 

önemli bir role sahiptir. NAFLD olan hastaların çoğunda metabolik sendromun alt 

durumları olan obezite ve diyabet mevcuttur. Aşırı kilosu olmayan veya glukoz 

toleransı normal seviyelerde olan NASH’li hastalarda bile insülin direnci saptanmıştır. 

Buna rağmen tüm NASH’li hastalarda insülin direnci yoktur. Bu nedenle NASH’in 

multifaktöriyel bir hastalık olduğu düşünülmektedir (124)(125). 

NASH ile bağlantılı insülin direncinin genetik temeli üzerinde ortaya konmuş net 

bir bilgi yoktur. Birkaç çalışmadaki veriler incelendiğinde, apolipoprotein C3’ü 

kodlayan gendeki polimorfizmin NAFLD, insülin direnci ve inflamasyon ile ilişkili 

olduğu saptanmıştır. Başka bir çalışmada yağ dokusundan sekrete edilen adiponutrin ve 

trigliseritlerin metabolizmasında görevli proteinleri kodlayan genlerde polimorfizm 

saptanmıştır. Bu farklılıkların sonucu ile NAFLD histolojileri kıyaslandığında yakın 

ilişki saptanmıştır. Peroksizom proliferatörü ile aktive olan reseptör gama koaktivatörü 

1-alfa (PPARGC1A) kodlandığı bölgedeki değişiklikler insülin direnci ve NAFLD 

varlığı ile korelasyon göstermiştir (126). 

İç organlardaki yağ dokusunun artışı ve intrahepatik yağlanma sonucunda artan 

glukoneogenez serbest yağ asitleri (FFA) düzeyinde artışa neden olur ve bu durum 

insülin direnci ile ilişkilendirilmiştir. Yolak net aydınlatılamasa da visseral yağlanma 

nedeni ile oluşan İL-6 nedeni ile proinflamatuar kaskat tetiklenip karaciğerde 

inflamasyon ve fibrozis gelişir. Hepatik IL-6 artışı ile insülin direncinin de korele 

olduğunu gösteren çalışmalar mevcuttur (127). 

NAFLD’li hastalarda yapılan bir çalışmada rosiglitazon verilen hastaların, C-

reaktif protein ve serum amiloid A seviyelerinde düşüş yaşandığı ve inflamasyonda 

azalma olduğu gösterilmiştir (128). 

Pioglitazon verilen NAFLD’li ve insülin direnci saptanan hasta grubunda, tedavi 

sonrası yağ dokusu ve insülin direncinde azalmalar olmuş ve bu da hepatosteatoz ve 

nekroinflamasyonda iyileşmelere neden olmuştur (129). 

FFA’ların, sitokrom p-450 aracılığıyla bazı serbest oksijen radikalleri üretebilir. 

Bunun sonucunda artan serbest radikaller karaciğer hücrelerinde hasara ve ardından 
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fibrozise neden olur(130). Öte yandan, nükleer faktör kappa-betanın aktive edilmesi, 

ardından oluşan sitokin üretiminin de hepatositlerde inflamasyon oluşturduğu 

düşünülmektedir. Tümör nekroz faktör-alfanın aktifleştirilmesi; kompleman sistemi, 

plazma myeloperoksidaz, natural killer hücrelerini de içerecek şekilde çok sayıda 

proinflamatuar sürecin başlatılmasına neden olur. Bu da karaciğerde hem yağlanmanın 

hem de inflamasyonun artmasına neden olur (131). 

Adiponektin, lipid metabolizması üzerine faydalı etkinliği olan, sadece yağ 

dokusundan salgılanan bir hormondur. Plazmadaki lipid seviyesini düşürücü ve aynı 

zamanda kas dokusundaki yağların beta oksidasyonunu sağlar. Karaciğerde tümör 

nekroz faktörü-alfa’nın üretimi üzerine inhibitör etkisinden dolayı inflamasyonu 

baskılayıcı etkileri vardır. Yapılan çalışmada kandaki düşük adiponektin seviyeleri 

NASH’ın şiddeti ile ters orantılı olarak bulunmuştur (132). 

Bağırsakta bulunan patojenler, karaciğerde oksidatif hasara neden olabilir. 

Floradaki değişimlerin ve aşırı bakteriyel çoğalmanın NAFLD’nin patogenezinde rol 

aldığı gösterilmiştir. Bir çalışmada, kontrol grubuna kıyasla NASH ile takipli 

hastalarda, duodenumda aşırı bakteriyel çoğalma kontrol grubuna göre daha sık 

saptanmıştır [131]. Visseral obezite, fruktozdan zengin diyet ile beslenme, kolesterol 

yüksekliği gibi durumlarda NAFLD görülebilir (133). 

NAFLD’nin patogenezinde net olarak açıklanamayan, çalışmaların arasındaki zıt 

sonuçlar nedeni ile net aydınlatılamamış bir sürü durum vardır. Günümüz şartlarında 

artan tanı şartları ve genetik analizler ile patogenez daha net aydınlatılmaya devam 

edecektir. 

2.12.5. Klinik 

NAFLD olan hastaların çoğunun belirgin bir semptomu yoktur. Bazı NASH 

hastalarında bitkinlik, yorgunluk hissi ve sağ üst kadranda ağrı olabilir. Hastalar genelde 

laboratuvarda yüksek karaciğer fonksiyon testi veya karın içi görüntülemeler sırasında 

hepatosteatoz tespit edilmesi ile tanı alırlar (134). Karaciğerde yağ miktarının fazla 

olması nedeniyle fizik muayenede hepatomegali saptanabilir. Bazı hastalarda ilk bulgu 

da olabilir. Yapılan çalışmalar birbiri ile çelişkilidir. Mumbai temelli bir çalışmada 1168 

denek araştırılması sonucunda %19’unda ultrasonda NAFLD saptanmıştır. Bunların 

arasında %5’inde hepatomegali saptanmıştır (3). NASH’li 144 hastanın araştırmasında 
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muayene ve usg ile korele olarak hastaların %18’inde hepatomegali olduğu 

saptanmıştır. İleri fibrozu olan hastalarda hepatomegali daha fazla saptanmıştır (135). 

2.12.6. Tanı 

Hastalık asemptomatik olduğundan, karaciğer aminotransferazlarında yükselme 

ve anormal (bilgisayarlı tomografi/ultrasonografi) radyolojik görüntüleme ile tespit 

edilir. Günümüzde çalışmamızda da kullandığımız fibroscan ile ölçüm sayesinde 

karaciğer yağlanması ve elastikiyeti tespit edilebilir. NAFLD tanısı ise alkol tüketimi, 

karaciğerin diğer hastalıkları gibi sekonder steatoz nedenleri ekarte edilerek konur 

(136). 

2.12.7. Laboratuvar Bulguları 

NAFLD hastalarında aspartat aminotransferaz (AST), alanin aminotransferaz 

(ALT) yükseklikleri tespit edilebilir. Fakat normal AST,ALT seviyeleri tanının 

dışlanması için yeterli değildir. (137)(138). Hastalık bulgu vermediği için genelde rutin 

kontroller sırasında bakılan aminotransferaz seviyesi yüksekliklerinin araştırılması 

sonrasında bulunur. Bu yüzden AST, ALT normal hastaların NAFLD’ye sahip 

olabileceği ve tanı almadığı bilindiği için net prevelansı tahmin etmek güçtür. AST, 

ALT seviyeleri genelde iki ile beş kat artmış olur ve AST/ALT oranı birden azdır. 

AST/ALT oranı alkolik yağlı karaciğer hastalarında tipik olarak ikiden büyüktür. 

Aminotransferaz seviyelerinin inflamasyonla, karaciğer elastikiyet seviyesiyle, 

histolojik olarak haraplanmanın derecesi ile bir uyumu yoktur. Değerler normal olduğu 

halde histolojik hasarlanma olabilir. Veya beş kat artmış AST, ALT seviyelerinde dahi 

histolojik hasar olmayabilir (117). 

Alkalen fosfataz (ALP), en fazla üç katına kadar yükselebilir. Albumin ve 

bilirubin seviyeleri tipik olarak referans değerler arasındadır. Bu değerler izole NAFLD 

için geçerlidir, eğer hastalarda siroz gelişmişse; uzamış protrombin zamanı, 

trombositopeni veya nötropeni bilirubin ve albümin bozukluklarına eşlik edebilir (138). 

NAFLD hastalarında ferritin değeri yüksek olabilir. Transferrin saturasyonu de yüksek 

olabilir. NAFLD’si olan hastalarda ferritinin bir buçuk katından fazla olmasının,  

NAFLD aktivite puanı ve fibrozis ile ilişkili olduğunu gösteren kanıtlar mevcuttur 

(139). 
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2.12.8. Tanı 

NAFLD tanısının net olarak konulması için; radyolojik olarak veya histolojik 

olarak kanıtlanmış karaciğer yağlanması, alkol tüketiminin dışlanması, karaciğer 

yağlanmasının diğer nedenlerinin ekarte edilmesi, kronik karaciğer hastalığının 

olmaması gerekir. Bu dört kriterin dördünün de sağlanması durumunda NAFLD tanısı 

konulur. Alt dalları olan alkolsüz yağlı karaciğer ve alkolsüz steatohepatitten ayırt 

etmek için tek yöntem karaciğer biyopsisidir (140). 

Yağlı karaciğer saptanan bütün hastalardan; Anti-hepatit c virüs antikoru, hepatit 

A IgG, Hepatit B surface antijeni, yüzey antikoru, çekirdek antikoru, plazma demir, 

ferritin ve total demir bağlama kapasitesi, serum gamaglobülin seviyesi, antinükleer 

antikor, anti-düz kas antikoru, anti karaciğer/böbrek mikrozomal antikor-1 gönderilir. 

Yine de hastaların anamnezine göre ek olarak Wilson hastalığı, tiroid hormon 

bozuklukları, çölyak hastalığı, alfa-1 antitripsin eksikliği, HELLP sendromu ve Budd-

Chiari sendromu araştırılabilir (141). 

2.12.9. Görüntüleme 

Ultrasonografi genellikle hastaların karaciğerdeki yağ infiltrasyonunu tespit 

etmede yeterli olur. Görüntü hiperekoik ve parlak renkli bir karaciğer olarak tespit 

edilir. 4720 hasta üzerinde yapılan 49 çalışma incelendiğinde; karaciğer biyopsisi altın 

standart olarak baz alındığında ultrasonografinin duyarlılığı %85, özgüllüğü %94 olarak 

tespit edilmiştir. Obezitesi olan hastalarda bu duyarlık kısmen de olsa azalmış 

görülmektedir (142)(143). Bariatrik cerrahi geçirmiş obezitesi olan 187 hasta 

incelendiğinde; %95 oranında histolojik karaciğer yağlanması olmasına karşın ultrason 

ile tespit edilebilen kısım %49 oranında kalmıştır (142). 

2.12.10. Fibroscan 

Karaciğer dokusunun sertlik ölçümünü yapan ve bununla birlikte fibroz 

değerlendirmesi yapan titreşim kontrollü geçici elastografi karaciğer yağlanmasının 

derecelendirmesi için hazırlanmaktadır (144). Ancak çalışmalar yeterli klinik sonuç elde 

etmek için yetersizdir ve ek gruplara ihtiyaç vardır.  2700 hastayla yapılan çalışmada 19 

biyopsi kontrollü çalışmanın meta-analizinde, yağlanma derecesi >S0 için optimal eşik 

değeri  248 dB/m, yağlanma derecesi >S1 için 268 dB/m'dir (145). 
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Bilgisayarlı tomografi (BT) ve manyetik rezonans görüntüleme (MRG) steatozu 

görüntüleyebilir fakat inflamasyon ve fibroz skorunu belirlemek için duyarlılığı yeterli 

seviyede değildir. Geliştirilme zorluğu açısından BT ve MRI ile kontrol oluşturmanın 

zorluğu histolojik tanı koymadan ileri gelmektedir. Histolojik tanısı olan hastalarla 

yapılan çalışmada BT’nin duyarlılığı, MRG’nin ise özgüllüğü düşük olarak saptanmıştır 

(146). MRG’nin, BT’ye üstünlüğü küçük miktarda yağlanmanın belirlenebilmesi ve yağ 

miktarını saptamasından ileri gelir (147). 

2.12.11. Karaciğer Biyopsisi 

Karaciğer biyopsisi, NAFLD’nin tanısı için altın standart tanı yöntemidir. Fakat 

genellikle hastaların diğer hastalıkları dışlandıktan sonra olası bir tanı konulur ve ileri 

inceleme yapılmaz. Eğer diğer tanıları dışlamada zorluklar yaşanır, hastanın non-

invaziv testler ile tanısı netleştirilemez ise biyopsi yapılır. Hastaların hangisinden 

biyopsi alınması gerektiği ile ilgili net bir fikir birliği oluşturulamamıştır. NAFLD 

şüphesi olup, diğer tanılar net olarak değerlendirilemezse veya dışlanamazsa biyopsi 

alınabilir (148). 

2.12.12. Histolojik Bulgular 

NAFLD, daha önce yukarıda belirtildiği gibi alkolsüz yağlı karaciğer ve alkolsüz 

steatohepatit olarak alt bölümlere ayrılır. NAFLD’ye histolojik olarak tanı koymak için 

olması gereken kriter, doku kesitinde %5’ten daha fazla steatotik hepatosit olmasıdır. 

Steatozun yanında NAFLD’li hastalarda hepatik demir birikimi de görülebilir (136). 

NASH ile NAFL’nin histolojik farkları vardır. Eğer hastanın histolojik 

tiplendirmesinde, sadece steatoz, hepatosit balonlaşma olmadan lobüler veya portal 

inflamasyonlu steatoz veya hepatosit balonlaşması ile birlikte inflamasyonun eşlik 

etmediği steatoz görülürse, bunlardan sadece bir tanesi mevcut ise hastada NAFL 

olduğu söylenebilir. NASH’de ise; hepatositlerde balonlaşma olması, asiner zon 3’te 

hepatik lobüler inflamasyon olması tanı koydurur (149). 

Ek olarak NAFLD’nin histolojisinde aşağıdaki resimlerde olduğu gibi, 

(148)(150), 
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Şekil 2.1. Soldaki resimde; merkezdeki hepatositte yağ voküolu ve eozinofilik 

sitoplazmik hiyalin iplikleri görülmektedir (NASH), Sağdaki resimde; siroz ile takipli 

hastada NASH tanısı mevcuttur. Fibröz doku ile çevrili yağ içeren nodüller mevcuttur. 

 

Şekil 2.2. NASH karaciğer biyopsi görüntüsü; görüntüde hepatositlerdeki balon 

dejenerasyonu, inflamasyon ve perisellüler fibrozis görülmektedir. 
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Şekil 2.3. Alkolik hepatitli bir hastadan alınan biyopsi örneği; hücrelerin içinde 

eozinofilik birikimler, makroveziküler yağ görünümü ve okların gösterdiği alanda 

Mallory-Denk cisimleri görülmektedir. Alkolsüz steatohepatitte de buna benzeyen 

değişimler gösterilebilir. 

Resimlerden verilen örneklerin yanı sıra histolojik bulgu olarak; apoptotik 

cisimcikler, hafif kronik portal inflamasyon, perisinüzoidal kollojen birikimi, 

perisinüzoidal ve periselüller fibroz olmadan portal fibrozis, makronodüler siroz, 

Mallory-Denk cisimleri, büyük mitokondriler, periportal hepatositlerde vakuollü 

çekirdekler, lobüler lipogranülomlar görülebilir. 

2.12.13. NAFLD Aktivite Skoru 

NAFLD aktivite skoru, NAFLD ile takipli hastalarda, hastalığın seviyesini 

değerlendirmek için kullanılan, güvenilirliği kanıtlanmış bir skorlama sistemidir. 0 ile 2 

puan; NASH için tanısal değil, 3-4 NASH ihtimali mevcut fakat sınırda bulgular, 5-8 

puan ise NASH tanısını destekleyen bulgular olarak değerlendirilir. Biyopsisi yapılmış 

hastalarda, aşağıdaki tabloya göre değerlendirilme yapılır (151), 
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Tablo 2.3. NAFLD Aktivite Skoru 

Özellik Puan Kriterler 

A. Steatoz 0 <%5 

1 %5 ila %33 

2 >33 ila %66 

3 >66% 

B. Lobüler inflamasyon 0 Hiçbiri 

1 200X alan başına <2 odak 

2 200X alan başına 2 ila 4 odak 

3 >200X alan başına 4 odak 

C. Balonlaşma 0 Hiçbiri 

1 Birkaç balon hücre 

2 Birçok hücre/belirgin balonlaşma 

 

NASH fibrozun değerlerlendirme evreleri şu şekilde yapılır; 

Evre 0: Fibrozis yok 

Evre 1: Zon 3’te perisinüzoidal fibrozis, Hafif-1a/ Orta-1b/ Portal/Periportal- 1c 

Evre 2: Perisinüzoidal ve portal/ periportal fibrozis 

Evre 3: Köprüleme fibrozu 

Evre 4: Siroz 

NAFLD indeksi (ANI); ssteatohepatitin alkol ile ilişkisini açıklamak amacıyla 

kullanılan bir modeldir. Model, AST, ALT seviyelerine, BMI ve MCV kullanılarak 

ölçülür. 

Formülasyon: ANI = -58.5 + 0.637 (MCV) + 3.91 (AST/ALT) – 0.406 (BMI) + 

erkekler için 6.35 

Eğer ANI değeri sıfırdan büyük gelirse daha çok alkolik karaciğer hastalığı 

düşünülürken, sıfırdan küçük bir ANI, NAFLD’ye daha da yakınlaştırır (152). 

2.12.14. Tedavi 

Kilo kaybı 

Vücut kitle indeksi (BMI), >25 kg/m2 veya >20 kg/m2 olan hastalar NAFLD 

açısından büyük risk altındadır. Bu kiloların verilmesi, hemen hemen bütün hastalar için 
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birinci sıra tedavi seçeneğidir. NAFLD tanısı almış hastaların kilo verdikten sonra hem 

biyokimyasal testlerde hem de karaciğer histolojisinde iyileşmeler olduğu görülmüştür. 

Uygulanan diyet ve yaşam tarzı değişiklikleri ilk öneri olarak hastalara sunulmaktadır. 

180 günlük süre içerisinde BMI’larında yeterli düşüş saptanmayan hastalar için ikinci 

üçüncü sıra tedavi seçenekleri düşünülebilir (153). 

Hastaların egzersiz, yürüyüş ve diyet ile kombine şekilde haftalık 0.5 veya 1 

kilogram vermeleri önerilmektedir. NASH tanısı almış hastalar için bu oran kilo bazlı 

değil vücut ağırlığının %7-10’u arasında kilo verme hedefi uygulanır. Eğer kilo 

kaybında hedefe ulaşılmışsa ALT seviyelerinde belirgin düşme beklenir, bu oran 

bayanlar için <20, erkekler için <30’dur. Eğer kilo hedefi ile yine de ALT değerleri 

normalde dönmezse kilo vermeye devam etmesi önerilmektedir (154). 

Bariatrik Cerrahi 

Hastalar iki kere diyetisyen kontrolü, altı aylık yaşam tarzı değişikliği ve 

egzersiz ile istenilen kilo verme seviyesine ulaşmaz ise bariatrik cerrahi düşünülebilir. 

Obezitesi olan hastalar için bariatrik cerrahi sonrası histolojik ve laboratuvar iyileşmeler 

görülmüştür (155). Kısmen de olsa cerrahi sonrası bazı hastalarda fibroz artabilir. Bu 

yüzden post operatif dönemde üç ve altı ay sonra hastaların karaciğer biyokimyasal 

testleri incelenmelidir. NASH tanısı alıp bariatrik cerrahi geçiren 21 hasta 

incelendiğinde 18’inde yağlanmada azalma, 11’inde inflamasyon seviyelerinde azalma, 

6’sında fibroz skorunda düzelmeler olduğu saptanmıştır. 4 hasta için fibroz skoru biraz 

artmıştır (156). 

Farmakolojik Tedaviler 

İlaçlar ile tedavi sadece hastaların yaşam tarzı değişiklikleri, kilo kaybı ve diyeti 

içeren kooperatif bir çalışma sonrası kilo veremeyen hastalarda düşünülebilir. Etkinliği 

kanıtlanmış, karaciğeri hedef alan tedavi seçenekleri yok denecek kadar azdır. Klinisyen 

kararına göre tedavi seçenekleri değişebilir. İlaçlardan ise ek hastalıkları olan hastalar 

için kilo verme odaklı bir yaklaşım sürdürülmektedir. Birkaç ilaç çalışma için düşünülse 

de çalışmalar oldukça kısıtlı ve net tedavi endikasyonu için yeterli değildir  (157). 

2.13. İnflamatuar Bağırsak Hastalığı ve Yağlı Karaciğer Hastalığının İlişkisi 

NAFLD ile İBH’nın arasındaki ilişki için çeşitli hipotezler vardır. NAFLD daha 

çok metabolik sendrom ile birliktelik gösterirken İBH’sı olan hastalarda da ortaya 
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çıkabilir. İBH tanılı hastalar için NAFLD gelişiminin özellikle beslenme 

alışkanlığındaki düzensizlik ve yetersiz kalori alımı, ayıca malabsorbsiyonlar sonucu 

ortaya çıktığı tezi öne sürülmektedir (158). 

İBH’lı hastalarda NAFLD’nin prevelansı değişkenlik göstermektedir. Ortalama 

%1.5 ile %40 arasında olduğu tahmin edilmektedir (159). Bessissow ve ark (160) 

yaptığı bir çalışma; NAFLD’nin İBH hastalarında görülme sıklığının arttığını göstermiş 

oldu (yaygınlık %33,6; insidans oranı 9,1/100 PY). İBH tanısı ile takip edilip, 

NAFLD’ye sahip hastalar, olmayanlara göre genellikle yaş olarak daha ileri, diyabet 

gibi altta yatan yatkınlaştırıcı nedenlere sahip olup daha yüksek BMI’ya sahipti. Fakat 

araştırılan güruhta obezite ve diyabet olan hasta sayısı oldukça azdı. 

CH’de oldukça önemli bir role sahip olan Tümör nekroz faktör alfa seviyeleri, 

NAFLD tanısı olmış olan hastalarda daha yüksek olduğu gözlenmiştir. Bu durum 

tamamen Tümör nekroz faktör alfa ile ilişkili olarak açıklanmasa da altta yatan kronik 

inflamasyonun belirli bir kaskadı tetiklediği ve bununla ilişkili olabileceği 

düşünülmektedir. Anti-TNF tedavisi almış hastaların NAFLD açısından daha az riskli 

olabileceği düşünülmektedir. Hayvan deneylerinde anti-TNF tedavisi alanlarda 

karaciğer fibroz ve inflamasyon belirteçlerinin almayanlara göre daha az olduğu 

görülmüştür (161)(162). Süreçler sadece bununla ilişkili olmayıp hastalık aktivitesi, 

steroid tedavisi, cerrahi operasyon, patojenlerin etkisi ile birlikte ele alındığında 

NAFLD sıklığı konusunda belirleyici oldukları düşünülmektedir. Bunlar aynı zamanda 

İBH şiddetinin ölçülmesinde fikir verici durumlardır (163). 
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 

 

Biz çalışmamızda İnönü Üniversitesi Tıp Fakültesi İnflamatuar Bağırsak 

Hastalığı polikliniğine, Haziran 2022- Ekim 2022 tarihinde başvuran İBH tanısı olan 

135 hastayı prospektif olarak inceledik. Hastaların laboratuvar, klinik, tedavi çeşidi ve 

süresini inceleyip, fibroscan ile karaciğer yağlanması olanları tespit edip, yağlanmaya 

neyin neden olduğunu bulmayı, risk faktörlerini kıyaslamayı amaçladık.  

Hastalar incelenirken, dosya numarası, yaş, cinsiyet, biyokimya tetkikleri, 

hemogram tetkikleri, hastalıklarının tanısı, boy-kilo-bel çevresi- tansiyon tetkiklerine 

bakılarak NAFLD skoru hesaplandı. Hastaların hepsine Fibroscan ile karaciğer 

yağlanması ve fibroz seviyesi bakıldı. Hastaların fibroscan ile eş zamanlı olarak 

değerlendirilen tetkiklerinden metabolik sendromun olup olmadığı araştırıldı. Hastaların 

metabolik sendrom, karaciğer yağlanması, karaciğer fibrozu ve NAFLD skoru 

hesaplanarak risk faktörlerini belirlemeye çalıştık. 

3.1. İstatistiksel Analiz 

Analizler SPSS (Statistical Package for Social Sciences; SPSS Inc., Chicago, IL) 

22 paket programında değerlendirilmiştir. Çalışmada tanımlayıcı veriler kategorik 

verilerde n, % değerleri, sürekli verilerde ise ortalama±standart sapma (Ort±SS) 

değerleri ile gösterilmiştir. Gruplar arası kategorik değişkenlerin karşılaştırılmasında ki-

kare analizi (Pearson Chi-kare) uygulanmıştır. Sürekli değişkenlerin normal dağılıma 

uygunluğu Kolmogorov-Smirnov testi ile değerlendirilmiştir. İkili grupların 

karşılaştırılmasında normal dağılım gösteren değişkenlerde student t testi, normal 

dağılım göstermeyen değişkenlerde Mann Whitney U-testi kullanılmıştır. İkiden fazla 

değişkenlerin karşılaştırılmasında normal dağılıma uyanlara One Way ANOVA analizi, 

normal dağılım göstermeyenlere ise Kruskal Wallis testi yapılmıştır. Analizlerde 

istatistiksel anlamlılık düzeyi p<0,05 olarak kabul edilmiştir. 
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4. BULGULAR 

 

Çalışmaya 37’si Crohn ve 78’i ÜK olmak üzere toplam 115 hasta dahil 

edilmiştir. Crohn hastalarının %56,8’i kadın ve %43,2’si erkektir. ÜK hastalarının ise 

%41’i kadın ve %59’u erkektir. Tanı grupları arasında cinsiyet açısından anlamlı 

farklılık görülmemiştir (p=0,114). 

4.1. Demografik Özellikler 

Crohn hastalarının yaş ortalaması 41,8±14,2 olup ÜK hastalarının yaş ortalaması 

ise 40,3±12,1 yıldır. Tanı grupları arasında yaş açısından anlamlı farklılık görülmemiştir 

(p=0,565)(Tablo 4.1). 

Tablo 4.1. Tanılara göre demografik özelliklerin karşılaştırılması 

 Crohn ÜK 
p

 

 n % n % 

Cinsiyet 
Kadın 21 56,8 32 41,0 

0,114* 
Erkek 16 43,2 46 59,0 

Yaş, Ort±SS 41,8±14,2 40,3±12,1 0,565** 

*Kikare analizi, **Student t testi uygulanmıştır.  

 

4.2. Antropometik Ölçümler ve Tansiyon Ölçümleri 

Tanılar arasında boy (p=0,055), kilo (p=0,945), VKİ (p=0,163), bel çevresi 

(p=0,629), sistolik basınç (p=0,152) ve diastolik basınç (p=0,095) açısından anlamlı 

farklılık görülmemiştir (Tablo 4.2). 
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Tablo 4.2. Tanılara göre antropometrik ölçülerin ve tansiyon ölçümlerinin 

karşılaştırılması 

 Crohn ÜK 
p

 

 Ort±SS Ort±SS 

Boy 165,5±11,8 169,4±8,5 0,055* 

Kilo 73,4±19,8 73,1±15,8 0,945** 

VKİ 26,9±7,2 25,3±4,4 0,163** 

Bel çevresi 85,2±18,4 83,5±17,2 0,629** 

Sistolik 113,0±18,9 119,3±19,6 0,152* 

Diastolik 76,4±11,3 79,8±10,6 0,095* 

*Mann Whitney U testi, **Student t testi uygulanmıştır.  

 

4.3. Tanıya Göre Kan Değerlerinin Karşılaştırılması 

Tanılar arasında AST (p=0,900), ALT (p=0,790), ALP (p=0,848), GGT 

(p=0,841) ve D vitamini (p=0,152) açısından anlamlı farklılık görülmemiştir (Tablo 

4.3). 

Tablo 4.3. Tanılara göre kan değerlerinin karşılaştırılması 

 Crohn ÜK 

p
* 

 Ort±SS Ort±SS 

AST 23,9±11,1 24,1±11,7 0,900 

ALT 24,7±15,2 25,7±20,4 0,790 

ALP 82,7±58,9 76,9±39,9 0,848 

GGT 42,2±79,3 28,4±33,4 0,841 

D vitamini 17,4±8,1 21,8±16,6 0,152 

*Mann Whitney U testi uygulanmıştır.  

 

4.4. Tanıya Göre Tedavi Türü, Tedavi çeşidi ve Tanı Sürelerinin 

Karşılaştırılması 

Crohn hastalarının %27’sinde biyolojik ajan, %24,3’ünde diğer ilaçlar kullanıldı 

ve %48,6’sında ilaç kullanılmadı. ÜK hastalarının %25,6’sında biyolojik ajan, 
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%59’unda diğer ilaçlar kullanıldı ve %15,4’ünde ilaç kullanılmadı. Tanı grupları 

arasında tedavi açısından anlamlı farklılık görülmüştür (p<0,001). ÜK grubunda 

bulunanların tanı süresi Crohn grubunda bulunanların tanı süresinden anlamlı şekilde 

yüksek bulunmuştur (p=0,002). Tanı grupları arasında tedavi süresi açısından anlamlı 

farklılık görülmemiştir (p=0,816)(Tablo 4.4).  

Tablo 4.4. Tanılara göre tedavi türü, tedavi ve tanı süresinin karşılaştırılması 

 Crohn ÜK 
p 

 n % n % 

Tedavi 

Biyolojik ajan 10 27,0 20 25,6 

<0,001
*  Diğer ilaçlar 9 24,3 46 59,0 

İlaç kullanmadı 18 48,6 12 15,4 

Tedavi süresi, Ort±SS 28,7±40,3 37,7±51,6 0,816 

Tanı süresi (ay), Ort±SS 36,5±61,1 134,9±309,9 0,002 

*Kikare analizi, **Mann Whitney U testi uygulanmıştır.  

 

4.5. Tanıya Göre Metabolik Sendrom Varlığı Karşılaştırılması 

Crohn hastalarının %18,9’unda metabolik sendrom var, %32,4’ünde 1 

komponent var, %24,3’ünde 2 komponent var ve %24,3’ünde metabolik sendrom 

yoktur. ÜK hastalarının %14,1’inde metabolik sendrom var, %29,5’inde 1 komponent 

var, %21,8’inde 2 komponent var ve %34,6’sında metabolik sendrom yoktur. Tanı 

grupları arasında metabolik sendrom varlığı açısından anlamlı farklılık görülmemiştir 

(p=0,714)(Tablo 4.5).  

Tablo 4.5. Tanılara göre metabolik sendrom varlığının karşılaştırılması 

 
Crohn ÜK 

p
*
 

n % N % 

Var 7 18,9 11 14,1 

0,714 
1 komponent var 12 32,4 23 29,5 

2 komponent var 9 24,3 17 21,8 

Yok 9 24,3 27 34,6 

*Kikare analizi uygulanmıştır.  
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4.6. İBH’lı Hastalarda Alt Tipe Göre NAFLD ve Fibroscan Karşılaştırılması  

Crohn hastalarının %16,2’sinin NAFLD kategorisi F0-F2, %56,8’inin belirsiz 

skor ve %27’sinin F3-F4 iken ÜK hastalarının %24,4’ünün NAFLD kategorisi F0-F2, 

%55,1’inin belirsiz skor ve %20,5’inin F3-F4 şeklindedir ve tanı grupları arasında 

NAFLD kategorisi açısından anlamlı farklılık görülmemiştir (p=0,536).  

Crohn hastalarının %56,8’inde, ÜK hastalarının ise %43,6’sında yağlanma 

görülmüş olup aralarında yağlanma açısından anlamlı farklılık tespit edilmemiştir 

(p=0,187). Crohn hastalarının %16,2’sinde, ÜK hastalarının ise %16,7’sinde fibrozis 

görülmüş olup aralarında fibrozis açısından anlamlı farklılık tespit edilmemiştir 

(p=0,952)(Tablo 4.6). 

Tablo 4.6. Tanılara göre NAFLD ve fibroscan karşılaştırılması 

 
Crohn ÜK 

p
*
 

n % n % 

NAFLD 

kategorisi 

F0-F2 6 16,2 19 24,4 

0,536 Belirsiz skor 21 56,8 43 55,1 

F3-F4 10 27,0 16 20,5 

Yağlanma 
Var 21 56,8 34 43,6 

0,187 
Yok 16 43,2 44 56,4 

Fibrozis 
Var 6 16,2 13 16,7 

0,952 
Yok 31 83,8 65 83,3 

*Kikare analizi uygulanmıştır.  

 

4.7. NAFLD İncelenen İBH’lı Hastaların Demografik Özellikleri 

NAFLD kategorisi arasında yaş açısından anlamlı farklılık görülmüştür 

(p<0,001). Bu farklılık tüm gruplar arasındaki farktan kaynaklanmıştır (Tablo 4.7). 
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Tablo 4.7. NAFLD kategorisine göre demografik özelliklerin karşılaştırılması 

 F0-F2 Belirsiz skor F3-F4 
p 

 n % n % n % 

C 
Kadın 15 28,3 28 52,8 10 18,9 

0,260* 

Erkek 10 16,1 36 58,1 16 25,8 

Yaş, Ort±SS 32,8±10,3a 39,3±10,4b 52,1±13,0c 
<0,001

** 

*Kikare analizi, **One Way ANOVA testi uygulanmıştır. a,b,cFarklılığın kaynaklandığı grup 

 

4.8. NAFLD İncelenen İBH’lı Hastaların Antropometik Ölçülerinin ve 

Tansiyon Ölçümlerinin Karşılaştırılması 

NAFLD kategorisi arasında kilo açısından anlamlı farklılık görülmüştür 

(p<0,001). Bu farklılık tüm kategoriler arasındaki farktan kaynaklanmıştır. NAFLD 

kategorisi arasında VKİ ve bel çevresi açısından anlamlı farklılık görülmüştür 

(p<0,001). Bu farklılık F3-F4 kategorisi ile diğer iki kategori arasındaki farktan 

kaynaklanmıştır (Tablo 4.8). 

Tablo 4.8. NAFLD kategorisine göre antropometrik ölçülerin ve tansiyon ölçümlerinin 

karşılaştırılması 

 F0-F2 Belirsiz skor F3-F4 
P 

 Ort±SS Ort±SS Ort±SS 

Boy 167,0±8,5 168,8±9,7 167,7±11,5 0,729* 

Kilo 63,9±13,3a 73,1±15,6b 82,5±19,5c 
<0,001

** 

VKİ 22,8±3,7a 25,5±4,6a 29,4±6,8b 
<0,001

** 

Bel çevresi 75,4±15,5a 82,7±15,8a 95,7±18,0b 
<0,001

** 

Sistolik 114,1±19,3 116,9±17,2 121,3±24,8 0,517* 

Diastolik 77,0±8,3 78,5±10,6 80,9±13,6 0,621* 

*Kruskal Wallis testi, **One Way ANOVA testi uygulanmıştır. a,b,cFarklılığın kaynaklandığı grup 

 

4.9. NAFLD İncelenen İBH’lı Hastaların Kan Değerlerinin İncelenmesi 

NAFLD kategorisi arasında AST açısından anlamlı farklılık görülmüştür 

(p=0,001). Bu farklılık F0-F2 kategorisi ile diğer iki kategori arasındaki farktan 

kaynaklanmıştır. NAFLD kategorisi arasında ALT (p=0,002) ve D vitamini (p=0,007) 
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açısından anlamlı farklılık görülmüştür. Bu farklılık sadece F0-F2 kategorisi ile belirsiz 

skor kategorisi arasındaki farktan kaynaklanmıştır (Tablo 4.9). 

Tablo 4.9. NAFLD kategorisine göre kan değerlerinin karşılaştırılması 

 F0-F2 Belirsiz skor F3-F4 
p

* 

 Ort±SS Ort±SS Ort±SS 

AST 19,1±9,8a 25,6±11,9b 24,8±11,0b 
0,001 

ALT 19,7±17,5a 28,4±19,2b 23,2±18,3a,b 
0,002 

ALP 81,5±57,8 73,7±28,0 88,5±67,7 0,890 

GGT 32,0±54,2 24,5±15,6 54,3±92,7 0,175 

D vitamini 15,1±8,4a 23,0±15,5b 19,1±15,7a,b 
0,007 

*Kruskal Wallis testi uygulanmıştır. a,bFarklılığın kaynaklandığı grup 

 

4.10. NAFLD İncelenen İBH’lı Hastaların Tedavi Çeşidi, Tedavi ve Tanı 

Sürelerinin İncelenmesi 

NAFLD kategorisi arasında tedavi, tedavi süresi ve tanı süresi açısından anlamlı 

farklılık görülmemiştir (p>0,05)(Tablo 4.10). 

Tablo 4.10. NAFLD kategorisine göre tedavi türü, tedavi ve tanı süresinin 

karşılaştırılması 

 F0-F2 Belirsiz skor F3-F4 
P 

 n % n % n % 

Tedavi 

Biyolojik ajan 6 20,0 17 56,7 7 23,3 

0,483* Diğer ilaçlar 14 25,5 32 58,2 9 16,4 

İlaç kullanmadı 5 16,7 15 50,0 10 33,3 

Tedavi süresi, Ort±SS 38,3±62,0 31,2±39,3 46,1±59,7 0,379** 

Tanı süresi (ay), Ort±SS 66,5±80,0 72,8±184,1 213,6±450,5 0,731** 

*Kikare analizi, **Kruskal Wallis testi uygulanmıştır.  

 

Metabolik sendromu olanların %50’sinde belirsiz skor ve %50’sinde F3-F4 

görülmüştür. Metabolik sendromu olmayanların ise %25’inde F0-F2, %63,9’unda 

belirsiz skor ve %11,1’inde F3-F4 görülmüş ve metabolik sendrom varlığı arasında 

NAFLD kategorisi açısından anlamlı farklılık görülmüştür (p=0,025)(Tablo 4.11). 
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Tablo 4.11. NAFLD kategorisine göre metabolik sendrom varlığının karşılaştırılması 

 F0-F2 Belirsiz skor F3-F4 
p

*
 

 n % n % n % 

Var 0 ,0 9 50,0 9 50,0 

0,025 
1 komponent var 10 28,6 17 48,6 8 22,9 

2 komponent var 6 23,1 15 57,7 5 19,2 

Yok 9 25,0 23 63,9 4 11,1 

*Kikare analizi uygulanmıştır. 

 

4.11. NAFLD İncelenen İBH’lı Hastaların Fibroscan ile Kıyaslanması 

NAFLD kategorisi arasında fibroscan açısından anlamlı farklılık görülmemiştir 

(p>0,05)(Tablo 4.12). 

Tablo 4.12. NAFLD kategorisine göre fibroscan karşılaştırılması 

 F0-F2 Belirsiz skor F3-F4 
p

* 

 n % n % n % 

Yağlanma 
Var 8 14,5 31 56,4 16 29,1 

0,107 
Yok 17 28,3 33 55,0 10 16,7 

Fibrozis 
Var 1 5,3 13 68,4 5 26,3 

0,153 
Yok 24 25,0 51 53,1 21 21,9 

*Kikare analizi uygulanmıştır. 

 

4.12. İBH Tanısı Alan Hastalara Yapılan Fibroscan ile Yağlanma 

Ölçümünün Demografik Özelliklerinin incelemesi 

Erkeklerde yağlanma görülme oranı (%58,1) kadınlarda yağlanma görülme 

oranından anlamlı şekilde yüksek bulunmuştur (p=0,017). Yağlanma görülenlerin yaş 

ortalaması yağlanma olmayanların yaş ortalamasından anlamlı şekilde yüksek 

bulunmuştur (p=0,007)(Tablo 4.13). 
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Tablo 4.13. Yağlanma varlığına göre demografik özelliklerin karşılaştırılması 

 Yağlanma var Yağlanma yok 
p 

 n % n % 

Cinsiyet 
Kadın 19 35,8 34 64,2 

0,017
* 

Erkek 36 58,1 26 41,9 

Yaş, Ort±SS 44,1±11,3 37,7±13,3 0,007
** 

*Kikare analizi, **Student t testi uygulanmıştır.  

 

4.13. İBH Tanısı Alan Hastalara Yapılan Fibroscan ile Yağlanma 

Ölçümünün Antropometik Ölçümlerinin ve Tansiyon Ölçümlerinin Kıyaslanması 

Yağlanma görülen hastaların boy, kilo, VKİ, bel çevresi, sistolik ve diastolik 

basıncı yağlanma olmayanların değerlerinden anlamlı şekilde yüksek bulunmuştur 

(p<0,05)(Tablo 4.14). 

Tablo 4.14. Yağlanma varlığına göre antropometrik ölçülerin ve tansiyon ölçümlerinin 

karşılaştırılması 

 Yağlanma var Yağlanma yok 
p 

 Ort±SS Ort±SS 

Boy 169,9±11,9 166,5±7,2 0,034
* 

Kilo 80,4±17,2 66,6±14,2 <0,001
** 

VKİ 27,9±5,9 23,9±4,2 <0,001
** 

Bel çevresi 91,4±17,6 77,3±14,6 <0,001
** 

Sistolik 123,4±18,1 111,7±19,3 <0,001
* 

Diastolik 81,0±9,6 76,6±11,7 0,016
* 

*Mann Whitney U testi, **Student t testi uygulanmıştır.  

 

4.14. İBH Tanısı Alan Hastalara Yapılan Fibroscan ile Yağlanma 

Ölçümünün Kan Değerlerinin İncelenmesi 

Yağlanma görülen hastaların AST, ALT ve GGT değeri yağlanma olmayanların 

değerlerinden anlamlı şekilde yüksek bulunmuştur (p<0,05) (Tablo 4.15). 
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Tablo 4.15. Yağlanma varlığına kategorisine göre kan değerlerinin karşılaştırılması 

 Yağlanma var Yağlanma yok 
p

*
 

 Ort±SS Ort±SS 

AST 27,2±13,7 21,1±8,1 0,002 

ALT 31,4±22,6 19,8±12,3 <0,001 

ALP 83,1±45,3 74,7±47,9 0,095 

GGT 42,4±69,7 24,1±27,5 0,001 

D vitamini 21,4±13,5 19,5±15,4 0,274 

*Mann Whitney U testi uygulanmıştır.  

 

4.15. İBH Tanısı Alan Hastalara Yapılan Fibroscan ile Yağlanma 

Ölçümünün Tedavi Türü ve Tedavi, Tanı Sürelerinin İncelenmesi 

Yağlanma görülen hastaların tedavi süresi yağlanma olmayanların süresinden 

anlamlı şekilde yüksek bulunmuştur (p=0,016)(Tablo 4.16). 

Tablo 4.16. Yağlanma varlığına göre tedavi türü, tedavi ve tanı süresinin 

karşılaştırılması 

 Yağlanma var Yağlanma yok 
p

*
 

 n % n % 

Tedavi 

Biyolojik ajan 14 46,7 16 53,3 

0,967* Diğer ilaçlar 27 49,1 28 50,9 

İlaç kullanmadı 14 46,7 16 53,3 

Tedavi süresi, Ort±SS 45,1±55,4 26,9±41,3 0,016
** 

Tanı süresi (ay), Ort±SS 100,6±266,6 105,7±258,2 0,739** 

*Kikare analizi, **Mann Whitney U testi uygulanmıştır.  

 

4.16. İBH Tanısı Alan Hastalara Yapılan Fibroscan ile Yağlanma 

Ölçümünün Metabolik Sendrom ile Bağlantısının İncelenmesi 

Metabolik sendromu olanların %72,2’sinde, 1 komponent olanların %40’ında, 2 

komponent olanların %57,7’sinde ve metabolik sendrom olmayanların ise %36,1’inde 

yağlanma görülmüş ve metabolik sendrom arasında yağlanma varlığı açısından anlamlı 

farklılık görülmüştür (p=0,043)(Tablo 4.17). 
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Tablo 4.17. Yağlanma varlığına göre metabolik sendrom varlığının karşılaştırılması 

 Yağlanma var Yağlanma yok 
p

* 

 n % n % 

Metabolik sendrom 

Var 13 72,2 5 27,8 

0,043 
1 komponent  14 40,0 21 60,0 

2 komponent  15 57,7 11 42,3 

Yok 13 36,1 23 63,9 

*Kikare analizi uygulanmıştır.  

 

4.17. İBH Tanısı Alan Hastalara Yapılan Fibroscan ile Fibrozis Ölçümünün 

Demografik Özelliklerinin İncelenmesi 

Cinsiyetler arasında fibrozis varlığı açısından anlamlı farklılık görülmemiştir 

(p=0,902). Fibrozis varlığı arasında yaş açısından anlamlı farklılık görülmemiştir 

(p=0,067)(Tablo 4.18). 

Tablo 4.18. Fibrozis varlığına göre demografik özelliklerin karşılaştırılması 

 Fibrozis var Fibrozis yok 
p 

 n % n % 

Cinsiyet 
Kadın 9 17,0 44 83,0 

0,902* 

Erkek 10 16,1 52 83,9 

Yaş, Ort±SS 45,7±11,2 39,8±12,9 0,067** 

*Kikare analizi, **Student t testi uygulanmıştır.  

 

4.18. İBH Tanısı Alan Hastalara Yapılan Fibroscan ile Fibrozis Ölçümünün 

Antropometik Ölçümler ve Tansiyon Ölçümlerinin İncelenmesi 

Fibrozis görülen hastaların bel çevresi fibrozis olmayanların bel çevresinden 

anlamlı şekilde yüksek bulunmuştur (p=0,018)(Tablo 4.19). 
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Tablo 4.19. Fibrozis varlığına göre antropometrik ölçülerin ve tansiyon ölçümlerinin 

karşılaştırılması 

 Fibrozis var Fibrozis yok 
p 

 Ort±SS Ort±SS 

Boy 169,3±9,9 167,9±9,9 0,734* 

Kilo 79,7±24,4 71,9±15,1 0,191** 

VKİ 27,5±6,5 25,5±5,2 0,149** 

Bel çevresi 92,7±20,5 82,3±16,5 0,018
** 

Sistolik 127,0±22,9 115,3±18,4 0,05* 

Diastolik 82,3±11,7 78,0±10,7 0196* 

*Mann Whitney U testi, **Student t testi uygulanmıştır.  

 

4.19. İBH Tanısı Alan Hastalara Yapılan Fibroscan ile Fibrozis Ölçümünün 

Kan Değerleri İle Karşılaştırılması 

Fibrozis görülen hastaların ALT ve GGT değeri fibrozis olmayanların 

değerlerinden anlamlı şekilde yüksek bulunmuştur (p<0,05)(Tablo 4.20). 

Tablo 4.20. Fibrozis varlığına kategorisine göre kan değerlerinin karşılaştırılması 

 Fibrozis var Fibrozis yok 
p 

 Ort±SS Ort±SS 

AST 29,2±17,9 23,0±9,6 0,078 

ALT 36,8±29,7 23,1±15,1 0,018 

ALP 81,0±33,0 78,3±49,1 0,372 

GGT 58,1±99,0 27,9±36,4 0,001 

D vitamini 18,2±8,7 20,8±15,4 0,659 

*Mann Whitney U testi uygulanmıştır.  

 

4.20. İBH Tanısı Alan Hastalara Yapılan Fibroscan ile Fibrozis Ölçümünün 

Tedavi Çeşidi, Tanı ve Tedavi Sürelerinin İncelenmesi 

Tedavi çeşitleri arasında fibrozis varlığı açısından anlamlı farklılık 

görülmemiştir (p=0,947). Fibrozis varlığı arasında tedavi ve tanı süresi açısından 

anlamlı farklılık görülmemiştir (p>0,05)(Tablo 4.21). 
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Tablo 4.21. Fibrozis varlığına göre tedavi türü, tedavi ve tanı süresinin karşılaştırılması 

 Fibrozis var Fibrozis yok 
p 

 n % n % 

Tedavi 

Biyolojik ajan 4 13,3 26 86,7 

0,947* Diğer ilaçlar 10 18,2 45 81,8 

İlaç kullanmadı 5 16,7 25 83,3 

Tedavi süresi, Ort±SS 25,2±19,4 37,7±53,0 0,673** 

Tanı süresi (ay), Ort±SS 122,5±318,5 99,4±250,0 0,316** 

*Kikare analizi, **Mann Whitney U testi uygulanmıştır.  

 

4.21. İBH Tanısı Alan Hastalara Yapılan Fibroscan ile Fibrozis Ölçümünün 

Metabolik Sendrom İle İlişkisinin İncelenmesi 

Metabolik sendrom arasında fibrozis varlığı açısından anlamlı farklılık 

görülmemiştir (p=0,159)(Tablo 4.22). 

Tablo 4.22. Fibrozis varlığına göre metabolik sendrom varlığının karşılaştırılması 

 Fibrozis var Fibrozis yok 
p 

 n % n % 

Metabolik 

sendrom 

Var 6 33,3 12 66,7 

0,159 
1 komponent  6 17,1 29 82,9 

2 komponent  4 15,4 22 84,6 

Yok 3 8,3 33 91,7 

*Kikare analizi uygulanmıştır.  

 

Yağlanma ve fibrozis varlığı arasında D vitamini düzeyi açısından anlamlı 

farklılık görülmemiştir (p>0,05)(Tablo 4.23). 

Tablo 4.23. Yağlanma ve fibrozis varlığına göre D vitamini düzeyinin karşılaştırılması 

 
D vitamini 

p
* 

Ort±SS 

Yağlanma 
Var 21,4±13,5 

0,274 
Yok 19,5±15,4 

Fibrozis 
Var 18,2±8,7 

0,659 
Yok 20,8±15,4 

*Mann Whitney U testi uygulanmıştır.   
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5. TARTIŞMA 

 

İnflamatuar Bağırsak Hastalığının etiyolojisi net olarak aydınlatılamasa da, 

yapılan çalışmalarda multifaktöriyel durumların patogenezde etkili olabileceği 

düşünülmektedir. Çevresel faktörler, bağırsak florası, değişken immün yanıtların hepsi 

patogenezde düşünülebilir (4). 

Alkolsüz yağlı karaciğer hastalığının etiyolojisinde ise yine çok faktörlü 

durumlar söz konusudur. Bunlar beslenme, hormonlar, genetik çeşitlilikten etkilenir ve 

metabolik bir bozukluk olarak değerlendirilebilir (164). NAFLD dünya çapında ve her 

yerde görülmekle beraber, santral obezite, diyabet, lipit bozuklukları ve metabolik 

sendromun komponentlerinin oluşturduğu kişilerde daha sık görülmektedir. Dünya 

çapında NAFLD’nin görülme sıklığı %6 ile %45 olarak değerlendirilmiştir (165). 

NAFLD sıklıkla metabolik sendrom ile ilişkili olmasına rağmen İBH’lı hastalarda da 

sıklığının arttığı gösterilmiştir (158). İBH’lı hastalarda, tanı kriterlerinin değişkenliğine 

bağlı olarak NAFLD prevelansının %1.5 ile %40 arasında olduğu gösterilmiştir (159). 

Bessisow ve ark. (160) İBH’lı hastalarda NAFLD sıklığının artmış olduğunu gösteren 

bulgulara eriştiler (yaygınlık %33.6; insidans oranı 9,1). NAFLD gelişen İBH’lı 

hastalarda, NAFLD gelişmemiş olanlara göre daha yüksek yaş ortalamasına sahip, 

diyabet veya metabolik sendrom oranı artmış ve yüksek VKİ’ye sahip olduklarını 

göstermiştir. Carr ve ark. (166) İBH’lı hastaların (60 CH ve 24 ÜK olmak üzere) 84 

hastanın retrospektif bir analizini yapmış ve %23’ünde metabolik sendrom olduğu 

görülmüştür. İBH tanısı almış olan ve ek olarak metabolik sendromu olan hastaların, 

metabolik sendromu olmayan İBH’lı hastalarla kıyaslandığında; tanı yaşının geç olması, 

karaciğer fonksiyon testlerinde AST/ALT’nin daha yüksek olduğu ve daha yüksek 

NAFLD fibrozis skorunun olduğu belirlenmiş. Bu çalışma gruplarında İBH’lı hastaların 

aldıkları tedavi çeşidine göre anlamlı farkın görülmediği belirtilmiştir. 

Çalışmamızda incelenen 115 İBH’lı hastanın fibroscan ile yapılan taramasında, 

%47sinin grade 1 ve üzeri yağlanması olduğu tespit edilmiştir. İBH’lı hastalarda da 

NAFLD sıklığının arttığını destekler nitelikte sonuç elde edilmiştir. Gruplar arasında 

NAFLD sıklığının yaşla yükseldiği ve bunun İBH’lı hasaların tüm alt tipinde olduğu 

belirlenmiştir. İlerleyen yaşın, metabolik sendrom komponentlerinden daha fazla sahip 

olması bunun nedenini çalışmamızda desteklemektedir. Çalışmamızda NAFLD 
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skorunun VKİ, bel çevresi, AST düzeyleriyle korele olarak yüksek olduğu bulunmuştur. 

Fibroscan ile tespit edilen yağlanmanın; hastaların boy, kilo, VKİ, bel çevresi, sistolik 

ve diastolik basıncı yağlanma olmayanların değerlerinden anlamlı şekilde yüksek 

bulunmuştur (p<0,05). Aynı şekilde kan değerleri incelendiğinde AST, ALT, GGT 

değerlerinin yağlanma olmayanlara göre anlamlı olarak değerleri yüksek tespit 

edilmiştir. Sırasıyla metabolik sendroma sahip olan hastalarda yağlanma sıklığı %72.2, 

metabolik sendromun 1 komponentine sahip olanların %40’ında, 2 komponent olanların 

%57.7sinde, metabolik sendromu olmayanların ise %36.1’inde fibroscan ile karaciğer 

yağlanması tespit edilmiş ve metabolik sendromların komponentine bağlı olarak 

yağlanma artışı dikkat çekmiştir. İBH grubundaki hastaların ishal ve dispeptik 

şikayetlerini agreve edecek endişesi nedeni ile lif oranı az olan gıdaların tüketilmesinin 

azalması, kırmızı etin fazla tüketilmesi gibi etkenler; dislipidemiye dolaylı olarak etki 

edebileceğinden NAFLD sıklığını arttırdığı düşünülebilir. 

İBH’lı hastaların tedavilerinin incelendiği bir çalışmada; kullanılan steroid 

tedavisinin, NAFLD sıklığı üzerine etkisi incelenmiş (167), fakat anlamlı bir farklılık 

görülmemiştir. Aynı çalışmada Anti-TNF ilaçların kullanılmasının NAFLD riskinde 

artışa yol açtığı saptanmıştır. Çalışmamızda; biyolojik ajan kullanımı, non biyolojik 

ajan tedavisi ve tedavisiz süreçte incelediğimiz hastaların; NAFLD’ye sahip olanların 

tedavi şeklinden bağımsız olarak tedavi süresi uzunluğu anlamlı olarak yüksek 

saptanmıştır (tablo 16). Tedavi süresi olmadan, kullanılan Anti-TNF ajanların NAFLD 

üzerine belirgin etkisi olmadığı saptanmamıştır. Anti-TNF’in yağlı karaciğer 

hastalığındaki aktif rolü düşünüldüğünde, Anti-TNF ajanların kullanımının 

inflamasyonu azaltması ve buna bağlı olarak metabolik komponentlerin düzelmesi ile 

dengelenmesi NAFLD sıklığının artıp azalmamasını açıklayabilir. İBH tedavisinin ve 

NAFLD sıklığının incelendiği birkaç çalışma incelendiğinde (159), tedavinin NAFLD 

sıklığı üzerinde anlamlı etkisi olmadığı saptanmıştır. Çalışmamızda sadece tedavi 

süresinin uzunluğu ile ilişkili bulunmuş olup geri kalanı literatürü destekler niteliktedir. 

D vitamin eksikliğinin İBH hastalarında yaygın olduğunu gösteren çalışmalar 

vardır (168). İBH’lı hastalarda D vitamin eksikliğinin nedenleri çeşitlilik göstermekle 

birlikte; malabsorbsiyon, anoreksi, inflamatuar süreçler nedeni ile D vitamini 

metabolizmasının bozulması olarak gösterilebilir D vitamininin, bağışıklık sistemi 

üzerine etkileri göz önüne alındığında, İBH’lı hastalarda yardımcı tedavi seçeneği 

olarak araştırılmıştır. Fakat takviyenin bir tedavi seçeneği haline gelmesi için yeterli 
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kanıt yoktur (169). Çalışmamızda İBH’lı hastaların D vitamin düzeylerine bakılmış, 

laboratuar cut off değeri olan 20 ng/mL olarak esas alınmış ve %53 hastada D vitamin 

eksikliği saptanmıştır. Literatür bulgularımızı destekler niteliktedir. İBH’lı hastalarda 

yağlanma ve fibrozis varlığı üzerine D vitamininin etkisi üzerine anlamlı farklılık 

saptanmamıştır. Tanı grupları arasında CH, ÜK de D vitamin düzeyleri arasında anlamlı 

fark görülmemiştir. 

Yakın zamanlı Türkiye’de yapılan S. Durak ve ark (170), yaptığı bir çalışmada 

VKİ’ne göre gruplandırılan hastaların fibroscan incelemesinde fibroziz skorunun ≥ F2 

olması veya F 4 olması arasında anlamlı farklılık saptanmamıştır. Hastaların toplamında 

Fibrozis değeri ortalama 5.3 bulunmuş olup, Erkeklerin fibrozis oranı kadınlara göre 

yüksek bulunmuştur. Fibroscan ile incelenen hastaların F2 ve üzeri olan skorlarında 

HDL, GGT, ALT düzeyleri anlamlı olarak yüksek bulunurken, total kolesterol anlamlı 

olarak düşük saptanmıştır. AST  ve ALT, karaciğer hasarının belirteçleri olarak 

kullanılmaktadır. NAFLD’de hepatik fibrozis veya siroz varlığında anlamı olarak 

yüksek bulunmuştur (171). Fibroscan için rutin İBH’lı hastalarda tarama literatürde 

bulunamamıştır. Fakat kronik HBV ve diğer karaciğer hastalıkları olan Asya kökenli 

insanlar arasında yapılan değerlendirmede ≥F2 fibrozisin değerlendirilmesinde %70lik 

duyarlılığa ve %84’lük tahmini özgüllüğe sahip olduğu belirlenmiştir (172). NAFLD 

tanılı hastaların fibroscan ile tarandığı (173) 4404 hastanın incelendiği ve 3202’sinin 

biyopsi sonucunun olduğu çalışmada; NAFLD’nin neden olduğu ileri fibrozisi 

tanımlamak için karaciğer biyopsisinin ihtiyacının azalabileceği belirlenmiştir. Fakat 

genel tarama amaçlı kullanım için gerçek dünya popülasyonun incelenmesi gerektiği 

vurgulanmıştır. NAFLD’li hastalarda yapılan biyopsi öncesi fibroscan taramasının 

yapıldığı 496 hastanın prospektif incelendiği bir çalışmada (174) , VKİ’si 30’un daha 

üzerinde olan hastalarda fibrozis oranının daha sık olduğu gözlenmiştir. Araştırmanın 

sonucu olarak yüksek BMI’nın fibrozis sıklığını arttırdığı gözlenmiştir. Çalışmamızda 

literatür ile uyumlu olarak VKİ’si yüksek olan hastalarda fibrozis sıklığı daha yüksek 

bulunmuştur. ALT ve GGT değerleri fibrozis olmayanlardan daha yüksek bulunmuştur. 

Tedavi sürelerinin ve çeşidinin farklılığı ile fibrozis arasında anlamlı fark 

bulunamamıştır. Metabolik sendrom, karaciğerde yağlanma ile doğru orantılı iken 

fibrozis ile ilişkilendirilememiştir. Karaciğer hasarının belirteçlerinden olan ALT daha 

yüksek tespit edilmiş olması fibrozis ile açıklanabilir. BMI’sı yüksek olan hastalardan, 

salgılanan sitokinler, karaciğer haraplanmasına ve bu da fibrozise neden olabilir. 
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Çalışmamızın avantajlı yanları; belirli bir hastalık grubu olan inflamatuar barsak 

hastalıklarına sahip hastalar incelenmiş olup, hastaların daha önce literatürde fibroscan 

ile taramasının yapılmamış olmasıydı. İBH hastalarının, metabolik sendrom, fibrozis, D 

vitamini düzeyi, antropometik ölçümler, ilaç ilişkileri, karaciğer yağlanması, tanı-tedavi 

süreçlerinin, çeşitlerinin incelenmiş olması çalışmayı hem çok yönlü kılmış hem de 

literatüre değerli katkılar sunmuştur. Fibroscan ile karaciğer yağlanması ve fibrozisin 

değerlendirilmesi spesifik hasta grupları için biyopsiden önce değerlendirilmesi 

amacıyla kullanılabilir. 

Çalışmamızın dezavantajları ise; hastaların tek merkezli olarak değerlendirilmiş 

olması, karaciğer yağlanmasının patolojik olarak doğrulanmasının her hasta özelinde 

yapılamamış olmasıdır. Fakat her karaciğer yağlanması olan hastanın biyopsi ile 

doğrulama yapılmayıp radyografik olarak değerlendirilmesi bunun tolere edilebilmesini 

sağlar. Kontrol grubu olarak ishal, dispepsi ile gelip İBH tanısı almamış hastaların da 

dahil edilmesi ile çalışma zenginleştirilebilir. 
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6. SONUÇ 

 

Sonuç olarak; çağımızın genel problemi olan metabolik sendrom nedeni ile 

artmış NAFLD sıklığı İBH hastalarında da artmıştır. İncelenen hasta grubunda normal 

popülasyona göre daha fazla NAFLD görülmüş olması; İBH hastalığının patogenezi de 

incelendiğinde mümkün olabilir. Fibroscan ile taramanın daha kolay olduğu, 

uygulanabilirlik ve maliyet açısından düşünülebilir. BMI ve fibrozisin, prospektif 

incelendiği bu çalışmada ilişkisinin saptanması, tedavi süreçlerine yaşam tarzı 

değişikliklerinin eklenmesinin karaciğer hasarını geriye döndürebileceğini gösterebilir. 

İBH hastalarının yanına kontrol grubu eklenip, çok merkezli bir çalışma yapılırsa 

literatüre daha yüksek ölçekte katkılar sağlanabilir. 
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