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ÖZET 

AMAÇ: Bu çalışmada İnflamatuar Bağırsak Hastalığı olan hastaların hastalık 

aktivitelerinin, sigara kullanma durumlarının ve yaşam kalitelerinin ölçülmesi ve 

birbirleriyle olan ilişkilerini değerlendirmek amaçlanmıştır. 

 

YÖNTEM: Vaka kontrol tipindeki bu çalışmaya 01.12.2020 ile 01.02.2021 tarihleri 

arasında Ondokuz Mayıs Üniversitesi Tıp Fakültesi Gastroenteroloji polikliniğine 

başvuran 131 İnflamatuar Bağırsak Hastalığı olan hasta katılmıştır. Verilerin 

toplanmasında anket formu kullanılmıştır. Ankette hastaların demografik özellikleri, 

sigara kullanım durumları, SF-36 yaşam kalite ölçeği ve hastalık aktivite durumları ile 

ilgili sorular sorulmuştur. Sigara kullanan hastaların sigara bağımlılık düzeylerinin 

değerlendirilmesi için Fagerström Nikotin Bağımlılık Testi ve nefesten CO ölçümü 

kullanılmıştır. 

 

BULGULAR: Çalışmaya 52’si (%39,7) kadın, 79’u (%60,3) erkek olan 131 kişi 

katılmıştır. Katılımcıların yaş ortalaması 42,28±14,9 yıl idi. Katılımcıların 81’i 

(%61,8) ÜK tanılı iken 50’si (%38,2) CH tanılıydı. Katılımcıların 44’ü (%33,6) sigara 

kullanıyordu, 49’u (%37,4) sigara hiç kullanmamıştı ve 38’i (%29) en az 3 ay önce 

sigarayı bırakmıştı. Ülseratif Kolit hastalarının %27,2’si ve Crohn hastalarının %44’ü 

sigara içiyordu. İBH tanılarına göre Fagerström Nikotin Bağımlılık Testi skoru 

arasındaki fark istatistiksel olarak anlamlı değildi (p=0,10). Hayatlarının herhangi bir 

döneminde sigara maruziyeti olan Crohn tanılı hastaların tanı yaşı anlamlı olarak daha 

ileriydi (p=0,04). Katılımcıların %42,7’si ikinci el sigara dumanına maruz kalmıştı. 

İkinci el sigara dumanına maruz kalan hastaların %60’ı Crohn tanılıyken maruziyeti 

olmayanların %70,6’sı Ülseratif Kolit tanılıydı. CH tanılı olan katılımcıların CO ppm 

değeri ile ÜK tanılı olanların CO ppm değerleri arasında anlamlı bir fark yoktu 

(p=0,15). CO ppm, % COHb değerlerinin yüksek olması ile ÜK hastalarının 

remisyonda olması arasında anlamlı bir ilişki varken (sırasıyla p=0,008; p=0,004), CO 

ppm, % COHb değerleri ile Crohn hastalarının hastalık aktivasyonları arasında anlamlı 

bir ilişki saptanmamıştır (sırasıyla p=0,85; p=0,85). 
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SONUÇ: Sigara kullanım durumları ile İBH tanıları arasında fark görülmemesine 

rağmen CO değerleri ile ÜK hastalarının hastalık aktivite durumları arasında fark 

görülmüştür. Ancak sigaranın bilinen etkileri göz önüne alındığında hastaların sigara 

kullanımının teşvik edilmesine dair tereddütler mevcuttur. 

Anahtar Kelimeler: İnflamatuar Bağırsak Hastalığı, Crohn, Ülseratif Kolit, SF-36, 

sigara 
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ABSTRACT 

 

AIM: In this study, it was aimed to measure the disease activities, smoking status and 

quality of life of patients with inflammatory bowel disease and to evaluate their 

relations with each other. 

METHOD: 131 patients with Inflammatory Bowel Disease who applied to Ondokuz 

Mayıs University Faculty of Medicine Gastroenterology outpatient clinic between 

01.12.2020 and 01.02.2021 participated in this case control study. A questionnaire 

form was used to collect the data. In the questionnaire, questions were asked about 

demographic characteristics, smoking status, SF-36 quality of life scale and disease 

activity status of the patients. Fagerström Test for Nicotine Dependence and breath 

CO measurement were used to evaluate the smoking addiction levels of smokers.  

RESULTS: A total of 131 people, 52 women (39.7%) and 79 men (%60.3) 

participated in study. The mean age of the participants was 42.28 ± 14.9 years. 81 

(61.8%) of the participants were UC and 50 (38.2%) were CH patients. 44 (33.6%) of 

the participants were smoking, 49 (37.4%) had never smoked, and 38 (29%) had quit 

smoking at least 3 months ago. 27.2% of ulcerative colitis patients and 44% of Crohn's 

patients were smokers. The difference between the Fagerström Test for Nicotine 

Dependence score according to IBD diagnoses was not statistically significant (p = 

0.10). The age at diagnosis was significantly higher in patients with Crohn's who had 

been exposed to smoking in any period of their lives (p = 0.04). 42.7% of the 

participants were exposed to second hand smoke. 60% of the patients who were 

exposed to second hand smoke had Crohn's disease, while 70.6% of those who were 

not exposed were ulcerative colitis. There was no significant difference between the 

CO ppm value of the participants with CH and the CO ppm values of those with UC 

(p = 0.15). While there was a significant relationship between high CO ppm and% 

COHb values and the remission of UC patients (p = 0.008; p = 0.004, respectively), 

there was no significant relationship between CO ppm, % COHb values and disease 

activation of Crohn's patients (p = 0.85, p = 0.85, respectively).  
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CONCLUSION: Although there was no difference between smoking status and IBD 

diagnoses, there was a difference between CO values and disease activity status of UC 

patients. 

However, given the known effects of smoking, there are some doubts about the 

promotion of smoking in patients. 

KEYWORDS: Inflammatory Bowel Disease, Crohn's Disease, Ulcerative Colitis, SF-

36, Smoking 
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1. GİRİŞ VE AMAÇ 

1.1. Giriş 

Sigara kullanan veya pasif içici olarak sigara dumanına maruz kalan kişilerde 

akciğer ve kalp damar hastalıkları başta olmak üzere birçok sağlık sorunu 

görülmektedir. Ayrıca tütün kullanımı dünya çapında yılda yedi milyondan fazla 

ölümden sorumludur ve önlenebilir ölümlerin önde gelen nedenidir (1). Sigara 

içiminin kişideki inflamatuar süreci hızlandırdığı ile ilgili kanıtlar da mevcuttur. 

İnflamatuar süreçle ilgili olan inflamatuvar barsak hastalığı (İBH)’nı da etkilediği 

gözlenmiştir.  

İBH, gastrointestinal sistemi içeren kronik bir inflamatuar süreç ile 

karakterizedir ve tekrarlayan immün aracılı hastalıklar olan Ülseratif kolit (ÜK) ve 

Crohn hastalığını (CH) kapsar (2, 3). İBH'nın etiyolojisi bilinmemektedir, ancak çok 

faktörlü olduğuna inanılmaktadır. İBH gelişimi ile ilgili birçok teori öne sürülmüştür; 

bunlar genetik yatkınlık, bireysel immünolojik faktörler, bağırsak mikrobiyotası ve 

çevresel maruziyet arasındaki etkileşimleri, intrauterin yaşamdan başlayıp 

çocukluktan yetişkinliğe kadar geçen ve hastalık için olası tetikleyiciler olarak hareket 

eden etkileşimleri vurgulamıştır (4, 5). Çevresel faktörler muhtemelen son on yılda 

dünya çapında CH ve ÜK dahil olmak üzere artan İBH insidansından sorumludur (6). 

Bu faktörler arasında sigara, şu anda en sağlam kanıtların mevcut olduğu faktördür (7). 

Sigara içmek CH riskini artırır ve klinik seyrini kötüleştirirken ÜK’de koruyucu bir 

etkiye sahiptir (8, 9).  

İBH’nın en yüksek başlangıç yaşı 15 ila 30'dur (10). Bu yaş grubu kişinin en 

aktif olduğu yaşam dönemleridir. Bu dönemde hastalık aktivitesi ve yaşam kalitesi 

daha çok önem kazanmaktadır. İBH'nın baskın semptomları ishal, karın ağrısı, 

gastrointestinal kanama, kilo kaybı, yetersiz beslenme ve yorgunluktur ve bunlar 

büyük ölçüde semptomların psikososyal etkisine bağlı olarak hastanın yaşam kalitesini 

önemli ölçüde etkileyebilir (10, 11). Aynı zamanda sigara kullanımının da yaşam 

kalitesini kötü etkilediği çalışmalarda gösterilmiştir (12).  
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1.2. Amaç 

Relaps ve remisyonlarla seyreden İBH hastalarının sigara kullanımlarına bağlı 

olarak yaşam kalitelerinin ve hastalık aktivasyonlarının nasıl değişkenlik gösterdiğini 

araştıran çalışma sayısı azdır. Bu çalışmada İBH hastalarının hastalık aktivitelerinin, 

sigara kullanma durumlarının ve yaşam kalitelerinin ölçülmesi ve birbirleriyle olan 

ilişkilerini değerlendirmek amaçlanmıştır. 
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2. GENEL BİLGİLER 

2.1. İnflamatuvar Barsak Hastalığı 

2.1.1. Tanım  

İBH, bağırsaklarla ilişkili bağışıklık tepkisine yol açan hem genetik yatkınlığın 

hem de çevresel faktörlerin sonucu olduğuna inanılan gastrointestinal sistemin kronik 

inflamatuar bir durumudur. Ülseratif Kolit ve Crohn Hastalığı olarak ikiye ayrılır (13).  

2.1.2. Epidemiyoloji  

Hastalığın sıklığında cinsiyet açısından fark olmamakla birlikte, başlangıç yaşı 

bimodal özellik göstermektedir. İlk pik 20 ila 40 yaş arasında iken, diğer pik 60 yaş 

civarında gözlenmektedir (14).  

İBH’lı olguların 1. derece akrabalarında da İBH gelişimi için 10-15 kat risk 

artışı mevcuttur. Pozitif aile hikayesi CH’lı olgularda daha fazla gözlendiği için 

etiyolojisinde genetik faktörlerin daha etkili olduğu düşünülmektedir (15).  

Zhao ve ark’nın yaptıkları çalışmada 2020 yılının verilerine göre Avrupa 

nüfusunun yaklaşık %0,2’sinin İBH tanısı olduğunu belirtilmiştir. Son on yılda erken 

barsak hasarını ve sakatlığı önlemeye yönelik izlenen takip ve tedavi politikaları ile 

ameliyat oranları Crohn hastalarında %10-30 ve ÜK hastalarında %5-10 oranlarında 

düşmüştür (16). Park ve Cheon yaptıkları çalışmada ise Asya ülkelerindeki İBH 

prevalansını araştırmıştır. Dünyadaki en fazla İBH hastasına sahip olan kıtanın Asya 

olduğunu vurgulanmış ve birkaç on yılda İBH tanılarının arttığı belirtilmiştir. 

Prevalans artışının sebebinin daha çok çevresel faktörler olduğu düşünülmüştür (17). 

Ülkemizden yapılan çalışmalarda ise farklı sonuçlar gösterilmiştir. 2003 yılında Tezel 

ve ark’nın yaptıkları çalışmada, ÜK’in prevalansının 100,000’de 4,9; insidansının ise 

100,000’de 0,59-0,89 olduğu bildirilmiştir (18). İBH çalışma grubunun 2009 yılında 

yaptığı çok merkezli çalışmada ise ÜK’in insidansının 100.000’de 4,4; Crohn 

hastalığının ise 100,000’de 2,2 olduğu bildirilmiştir (19). 
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2.1.3. Etiyoloji 

Her iki hastalık için de net bir etiyoloji bilinmese de bazı faktörlerin üzerinde 

durulmaktadır (20). Çevresel faktörler muhtemelen son on yılda dünya çapında artan 

İBH insidansından sorumludurlar (21).  

2.1.3.1. Yaşam tarzı faktörleri 

Sigara içmek CH için bir risk faktörüdür ancak ÜK için koruyucu faktör olarak 

görülmektedir (8, 9). Bu ikilemin temeli henüz çözülememiş olsa da, nikotin mukozal 

immün yanıtlarını, düz kas tonusunu, bağırsak geçirgenliğini doğrudan etkiliyor 

olabilir (22).  

Fiziksel aktivite, CH riskinde bir azalma ile ilişkilendirilmiş olsa da ÜK ile 

ilişkili değildir. Ayrıca bazı veriler CH tanısı konmuş hastalarda fiziksel aktivitenin 

hastalık aktivitesinde bir azalma ile ilişkili olduğunu da göstermektedir (23-25).  

Özellikle diyette meyve ve turpgillerden yüksek miktarda lif alımı, daha 

yüksek omega-3 ve daha düşük omega-6 alımı ve D vitamini alımı CH riskinde azalma 

ile ilişkilendirilmiştir. Ayrıca yapılan çalışmalarda İBH hastaları arasında D vitamini 

eksikliğinin yaygın olduğu da göstermiştir (26, 27).  

2.1.3.2. Enfeksiyon  

İBH riskinin daha önce akut gastroenterit atağı olan hastalarda ve Salmonella 

veya Campylobacter gastroenteriti belgelenmiş olan hastalarda daha yüksek olduğu 

gösterilmiştir (28). Birçok bulaşıcı ajan olası faktör olarak değerlendirilmiş olsa da 

spesifik bir patojen tanımlanmamıştır. Örneğin CH tanılı hastalardan Mycobacterium 

paratüberculosis izole edilmiştir fakat uygun antibiyoterapi ile hastalığın tedavi 

edilemediği görülmüştür (29, 30).  

2.1.3.4. Diğer faktörler 

Yapılan çalışmalarda antibiyotik maruziyeti, artmış CH riski ile ilişkili 

bulunmuşken ÜK ile ilişkisi bulunamamıştır (31). Steroid olmayan antiinflamatuar 
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ilaç (NSAİD)’lar, oral kontraseptifler ve hormon replasman tedavisi İBH gelişim 

riskini arttırabilir ancak bu risk küçüktür (7).  

Apendektomi sonrası CH riskinin arttığını ve ÜK gelişme riskini ise azaldığını 

öne süren çalışmalar mevcuttur. Obezite ve emosyonel stres de suçlanan faktörler 

arasındadır (7). 

2.1.4. Patoloji  

2.1.4.1. Ülseratif kolit 

ÜK ise genellikle rektumun tutulduğu buradan proksimale doğru yayılım 

gösteren, kolonda mukozayla sınırlı inflamasyona neden olan kronik inflamatuar bir 

hastalıktır (32). Tutulum lokalizasyonuna göre; proktit (sadece rektum), 

proktosigmoidit (rektum ve sigmoid kolon), sol tip (splenik fleksura’ya kadar yayılım 

gösteren) ve pankolit (splenik fleksura’nın proksimaline yayılan) şeklinde gruplara 

ayrılmaktadır. Hastalığın tutulum lokalizasyonu tedavi tercihi ve prognoz tahmininde 

önemlidir (15). 

ÜK’li hastaların %40-50’sinde inflamasyon rektum ve rektosigmoidde sınırlı 

iken %20’sinde total kolit bulunmaktadır. Proksimal yayılım gösteren hastalık, sürekli 

tutulumla karakterizedir. Tüm kolonun tutulduğu hastaların %10-20’sinde 

inflamasyon terminal ileumun 1-2 cm’lik kısmına kadar yayılır ki bu duruma 

backwash ileit adı verilir. Ancak klinik bir önemi yoktur. Uzun bir dönem boyunca 

hastalığı olanlarda mukoza atrofik ve özelliğini kaybetmiş şekilde görülür. Bu 

durumda kolon kısalmış ve daralmıştır. Fulminan hastalığı olanlarda mukozada 

şiddetli ülserlerin olduğu ve barsak duvarının inceldiği, perforasyona yol açabilen, 

toksik megakolon veya megakolon gelişebilir (33, 34).  

Histolojik olarak en temel özellik mukozadaki glandüler yapının bozulması ve 

inflamatuvar birikimin bulunmasıdır (35).  

2.1.4.2. Crohn hastalığı 

CH ağızdan anüse kadar tüm gastrointestinal kanalı tutabilen, ekstraintestinal 

bulgulara neden olabilen, kronik, transmural inflamasyonla karakterizedir (32). 



6 

 

Hastaların neredeyse yarısında hem ince hem de kalın barsak tutulumu mevcuttur. İnce 

barsak tutumu olan hastalarda çoğunlukla terminal ileum tutulumu da mevcuttur. 

ÜK’den farklı olarak genellikle rektum tutulumu olmaz. Ayrıca sürekli değil atlamalı 

şekilde (arada sağlam doku da bırakarak) ve transmural olarak barsak segmentlerini 

tutar. Perirektal fistül, fissür, abse ve anal stenoz hastaların yaklaşık üçte birinde 

mevcuttur (33).  

Barsak segmentlerinin atlamalı bir şekilde tutularak sağlam dokunun aralarda 

kalması sonucu hem endoskopik hem de radyografik olarak görülebilen ‘kaldırım taşı’ 

görünümü CH için karakteristiktir. CH fibrozis ve barsağın daralmasına neden olan 

fistül traktının oluşumu ile karakterizedir. Oluşan fibrosis ve barsak duvar kalınlaşması 

sonucu tekrarlayan barsak obstrüksiyonlarına neden olur ve fistül gelişimine yol açar 

(33).  

2.1.5. Tanı 

İBH tanısı klinik, laboratuvar, endoskopik, radyografik ve histolojik bulguların 

birlikte değerlendirilmesi ile konulur (15). 

2.1.5.1. Serolojik göstergeler 

Labaratuvar testleri spesifik değildir. Genellikle inflamasyon (lökositoz) veya 

anemi görülmektedir. Perinükleer antinötrofil sitoplazmik antikorlar (pANCA) ve 

anti-Saccharomyces cereevisiae antikoru (ASCA) hastaların serumlarında 

saptanabilen antikorlardır. Hedef anitjenleri tanımlanamamış olsa da muhtemelen 

enterik bakteriyel antijenlerle çapraz reaksiyon gösterirler. pANCA ÜK hastalarında 

%60-70 oranında saptanırken CH’larında daha az saptanmaktadır. ASCA ise 

CH’larında %60-70 oranında görülürken ÜK’lilerde daha az görülmekedir.  

 Fekal kalprotektin bağırsak duvarındaki inflamatuvar hücrelerden salgılanan 

ve uzun süre dışkıda bozulmadan kalabilen bir proteindir. Dışkıda düzeyinin artması 

inflamatuvar hücre miktarına bağlı olarak barsak inflamasyonunun derecesi hakkında 

bilgi vermektedir. Hem ÜK hem de CH’da endoskopik ve histolojik aktivite ile korele 

olduğu gösterilmiştir (36). Fekal kalprotektin gastrointestinal kanalda inflamasyonun 

saptanmasında sensitiftir ancak neoplazi, irritabl bağırsak sendromu (İBS), enfeksiyon 
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ve polip varlığında da yükselebildiği için spesifik değildir (37). Fekal kalprotektinin 

İBH ile İBS ayırıcı tanısında ve İBH’lı hastada tedavi yanıtının belirlenmesinde 

kullanımı son yıllarda artmaktadır. Non-invazivdir, yapılması kolaydır ancak pahalı 

bir yöntemdir. Dışkıda gizli kan testi ise hasarlı barsak mukozasındaki kan miktarını 

ölçmektedir (38). 

2.1.6. Klinik seyir 

2.1.6.1. Ülseratif kolit 

ÜK için tipik klinik seyir kronik intermittan ataklar ve takiben remisyon 

periyotlarıdır. Çoğu hastada başlangıçta diyare, kolik karın ağrısı, tenezm veya acil 

dışkılama ihtiyacı, rektal kan ve mukus pasajı şikayetleri bulunur. Hastalar genellikle 

kanlı diyare ile gelir. Diyare genellikle noktürnal veya postprandiyaldir.  Rektal 

iltihaplanma sonucu bağırsak hareketleri sık ve hacim olarak küçüktür. Distal tutulumu 

olan hastalarda, sık sık kan ve mukusun eşlik ettiği kabızlık olabilir. Semptomlar 

genellikle haftalardır veya aylardır mevcuttur (15, 33, 39). Hastaların ateş, yorgunluk, 

kilo kaybı, bulantı, kusma veya anoreksi gibi şikayetleri de olabilir. Ayrıca kan kaybı, 

kronik hastalık anemisi veya otoimmün hemolitik anemiden kaynaklanan demir 

eksikliği anemisi nedeniyle nefes darlığı ve çarpıntı şikâyetleri olabilir. Sistemik 

semptomların varlığı ve ciddiyeti, bağırsak hastalığının klinik şiddetine bağlıdır (39).   

Aktif hastalıkta C-reaktif protein (CRP), trombosit sayısı ve eritrosit 

sedimentasyon hızı (ESR)’nda yükselme ve hemoglobinde düşüş görülebilir. Hastalık 

şiddetinin hafif seyrettiği hastalarda kanlı veya kansız günde dört veya daha az sayıda 

dışkılama vardır ve ESR normaldir. Orta derece klinik hastalığı olanlarda ise kanlı 

dışkı günde dörtten fazladır ve hafif anemi, şiddetli olmayan karın ağrısı ile birliktedir. 

Şiddetli hastalığı olanlarda serum albümin seviyesinde hızlı düşüş görülür. Ayrıca 

tipik olarak şiddetli krampları, ateş, taşikardi, günde altı veya daha fazla dışkılama 

şikayetleri vardır ve laboratuvarda anemi (hemoglobin<10,5 g/dl) veya yüksek ESR 

(≥30 mm/saat) gözlenir (33, 34, 40).  

Sigmoidoskopi sıklıkla tedavi öncesinde hastalık aktivitesini belirlemek için 

yapılırken, kolonoskopi hastalığın yaygınlığını ve aktivitesini saptamak için akut 
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alevlenme yoksa yapılır. ÜK’in radyolojik olarak en erken bulgusu tek kontrast 

baryumlu grafilerde gözlenen ince mukozal granülaritedir. Hastalık şiddeti arttıkça 

mukoza kalınlaşmaya başlar ve yüzeyel ülserler görülür. Ülserler derinleşir ve eğer 

mukozaya penetre olursa ‘yaka düğmesi (collar-button)’ ülserleri şeklinde belirebilir. 

Hastalık aktivitesi ilerledikçe haustral pililer ödemli ve kalın hale gelirler. Uzun süren 

hastalık varlığında haustra kaybı olabilir. Ayrıca bu durumda kolon kısalır ve daralır. 

ÜK tanısı için bilgisayarlı tomografi (BT)’deki hafif duvar kalınlığı (<1,5cm), 

homojen olmayan duvar dansitesi, rektumda ‘hedef’ görünümü ve adenopati bulgusu 

tipiktir (33).  

ÜK’li hastaların 10 yıllık takibinde %67’sinde en az bir defa relaps 

görülmüştür. Hastaların %20-30’unda medikal tedaviye yanıtsızlık veya akut 

komplikasyonlar nedeniyle cerrahi gerekmiştir. Bu oran uzun süreli ve yaygın hastalığı 

olanlarda %40’a çıkmıştır (41, 42). ÜK’li hastalarda başlıca gelişen komplikasyonlar 

ise masif hemoraji, toksik megakolon, perforasyon, striktür ve uzun dönemde 

kolorektal malignite gelişimidir (43). Toksik megakolon kalın bağırsağın belirgin 

dilatasyonu ile birlikte ateş, karın ağrısı, dehidratasyon, taşikardi ve kanlı diyarenin 

bulunması durumudur (15). Uzun süredir ÜK tanısı olan hastalarda kolon epitel 

displazi veya karsinom için artmış risk vardır (33). 

2.1.6.2. Crohn hastalığı 

CH’nın klinik bulguları etkilenen gastrointestinal bölgeye ve inflamasyon 

tipine bağlı olarak değişiklik göstermektedir ki CH gastrointestinal sistemin herhangi 

bir bölgesini tutabilmektedir. En sık tutulan bölgeler ise hastaların %40’ında ileoçekal 

alan, %30’unda izole ince bağırsak tutulumu ve %25’inde izole kolon tutulumu 

şeklindedir. Özefagus, mide ve duodenum ise %5 ile en az tutulan bölgelerdir (15). 

Rektum ise ÜK’in aksine genellikle tutulmaz. En yaygın senaryo, sağ alt kadran karın 

ağrısı, kronik ishal ve kilo kaybı ile başvuran genç bir hastadır. Yorgunluk ve 

iştahsızlık yaygın semptomlardır. Kolonik tutulumu olan hastalarda rektal kanama 

veya kanlı ishal başlıca semptomlar olabilir. Yüksek ateş her zaman septik bir 

komplikasyon şüphesini uyandırmalıdır (44). Hastaların yaklaşık üçte biri perianal 

hastalıkla başvurur (45). Hastalık sıklıkla tanıdan aylar veya yıllar önce mevcuttur ve 

hatta çocuklarda büyüme gelişme geriliği bazen tek başvuru şikayeti dahi olabilir (15). 
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Fizik muayenede sistemik toksisite, yetersiz beslenme, dehidratasyon, anemi veya 

malabsorpsiyon belirtileri değerlendirilmelidir. Hastaların sağ alt kadranda, 

kalınlaşmış bağırsak kıvrımlarını, kalınlaşmış mezenter veya apseyi temsil eden hassas 

bir kitle olabilir. CH olan veya şüphelenilen hastalarda perianal bölgenin dikkatli 

muayenesi rutin olmalıdır. Perianal hastalık, deri lezyonları (ülserler ve cilt etiketleri), 

anal kanal lezyonları (stenoz, fissürler ve ülserler) ve apse olan veya olmayan fistüller 

olarak ortaya çıkabilir. Eksantrik yerleşimli çatlaklar, asemptomatik olsa bile, Crohn 

hastalığı ile ilgili endişeleri artırmalıdır (44). 

Laboratuvarda trombositoz ile birlikte ESR ve CRP’deki artış görülür. Daha 

şiddetli hastalık durumunda vitamin eksiklikleri, hipoalbuminemi, anemi ve lökositoz 

görülür (33, 44). CRP, hastalık aktivitesini izlemek için kullanılan bir biyobelirteçtir, 

ancak endoskopik bulgularla zayıf bir şekilde ilişkilidir ve hastaların üçte biri asla 

yüksek konsantrasyonlarla ortaya çıkmaz (46). 

Endoskopi, tanı için altın standart olmaya devam etmektedir. Endoskopide 

rektumun korunmuş olması, aftöz ülserler, fistüller ve arada sağlam dokuların da 

bulunduğu atlamalı tutulum görülür. Ayrıca kitleden veya darlıklardan biyopsi 

alınması ya da baryumlu grafilerde görülen dolma defektlerinin doğrudan görülmesi 

için endoskopi yararlıdır.  Mukozal iyileşme önemli bir terapötik hedef olarak ortaya 

çıktığı için kolonoskopi hastalık aktivitesinin izlenmesinde önemli bir rol kazanmıştır. 

Son olarak kolonoskopi, kolorektal neoplazi sürveyansında ve striktürler gibi 

komplikasyonların yönetilmesinde önemli bir role sahiptir. CH’nın radyolojik 

görüntülenmesinde boyuna ve enine kesitlerde ülserlerin neden olduğu ‘kaldırım taşı’ 

görünümü en sık ince barsak tutulumunda görülür. Kolon tutulumu olan CH için en 

erken makroskopik bulgu ise aftöz ülserlerdir. Hastalığın ilerlemesi ile bu ülserler 

genişler, derinleşir, bazen de birleşir ve longitudinal yıldız şeklinde, yaygın ve lineer 

ülserleri oluştururlar. Ayrıca radyografide inflamasyon ve fibrozis dokularının olduğu 

alanlar ‘ip işareti’ şeklinde görülür ve lümenin daralmasına neden olur. (33, 47). 

Klinik remisyon sırasında ortaya çıkan kalıcı subklinik inflamasyonun 

komplikasyonlara (striktürler, fistüller ve apseler) ve ilerleyici bağırsak hasarına yol 

açtığı düşünülmektedir (48). Crohn hastalığında hastalık yeri stabil olma eğilimindedir 

(49) ancak hastalık davranışı zamanla değişir (50). Tanı anında hastaların beşte birinde 



10 

 

bağırsak hasarı (darlık, fistül veya apse) mevcuttur (50, 51). Hastaneye yatışların yıllık 

insidansı yaklaşık %20'dir ve tanıdan sonraki 10 yıl içinde hastaların yarısı ameliyat 

gerektirir. Üçte birinin birden fazla ameliyata ihtiyacı olacak ve özellikle de rektal 

tutulumu olan şiddetli hastalığı olanların yaklaşık %14'ü kalıcı bir stoma (ostomi) 

gerektirecektir (52). Kapsamlı ince bağırsak hastalığı veya birden fazla ameliyat veya 

her ikisi birden, nadir fakat korkutucu ve geri döndürülemez bir komplikasyon olan 

bağırsak yetmezliğine ve kısa bağırsak sendromuna neden olabilir (53). Maalesef 

cerrahi tedavi edici değildir; hastaların %50'sinde klinik nüks, %80'inde endoskopik 

rekürrens ve % 30'unda cerrahi rekürrens bildirilmiştir (54). 

2.1.7. Ekstraintestinal bulgular 

Ekstraintestinal bulgulardan en az biri İBH’lı hastaların üçte birinden daha 

fazlasında bulunmaktadır (33). ÜK ve CH primer olarak bağırsakları tutmalarına 

rağmen, her ikisi de ekstraintestinal tutulum ile de ilişkilidir. Ekstraintestinal belirtiler 

klinik aktivitesi bağırsak hastalığının aktivitesi ile ilişkili ve ilişkisiz olanlar olmak 

üzere ikiye ayrılır. Çoğu ekstraintestinal belirti ÜK ve CH koliti ile ilişkilidir. İnce 

barsağı tutan CH ekstraintestinal tutulumla nadiren birliktelik gösterir (55).  

2.1.7.1. Romatolojik 

En sık izlenen ekstraintestinal belirti hastaların %9-50’sinde görülen arttirittir 

ve iki majör tipi vardır. İlki periferal, büyük eklemleri asimetrik ve oligoartiküler tutan 

ve deformiteye neden olmayan seronegatif tiptir. Bu tip kalın barsak hastalık seyrine 

paraleldir ve birkaç haftada sonlanması tipiktir. Ancak primer hastalığın alevlenmesi 

ile tekrarlayan artrit atakları izlenebilir. İkinci tip ise aksiyal lokalizasyonludur, 

sakroileit veya ankilozan spondilit (AS)’i içerir. Bu tip barsak hastalığının aktivitesine 

paralellik göstermez. ÜK’li hastaların genel topluma kıyasla AS riski 30 kat daha 

fazladır. ÜK ve AS’nin birlikte görüldüğü hastalarda HLA-B27’nin pozitiflik oranı 

%80’dir. AS, hastaların %5-10’unda izlenirken tek başına sakroileit (AS olmadan) 

hastaların %20’ye yakınında mevcuttur. Sakroileit genellikle asemptomatik seyir 

gösterirken AS ilerleyici bir hastalıktır ve tedaviye cevabı azdır (14, 15, 55). 
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2.1.7.2. Hepatobiliyer 

Karaciğer komplikasyonları intrahepatik sistemde ve biliyer sistemi içerir. 

İBH’lı hastalarda genellikle hepatomegali görülür. Yağlı karaciğer ise anormal 

karaciğer biyopsilerinin yaklaşık yarısında görülmüştür. Primer sklerozan kolanjit 

(PSK) intrahepatik ve ekstrahepatik safra kanallarının inflamasyon ve fibrozisi ile 

karakterize olan hastalıktır ve sıklıkla biliyer siroz ve hepatik yetmezlik sebebidir. 

PSK’lı hastaların %50-75 kadarında İBH vardır ki bu oran ÜK için PSK hastalarının 

yaklaşık %70’idir. Hastalarda yorgunluk, sarılık, abdominal ağrı, ateş ve halsizlik 

olarak kendini gösterebilir. Endoskopik retrograt kolanjiopankreatografi (ERCP) altın 

standart yöntem olmakla birlikte magnetik rezonans kolanjiopankreatografi (MRCP) 

de sensitif ve spesifiktir. Medikal tedavi PSK seyrini etkilemez ve genellikle siroza 

ilerleyerek hastanın karaciğer nakli ihtiyacı olur (15, 33). 

2.1.7.3. Dermatolojik 

Pyoderma gangrenosum ve eritema nodosum en sık görülen bulgulardır. 

Pyoderma gangrenosum genellikle şiddetli hastalık ile ilişkilidir ve bağırsak 

hastalığından bağımsız bir seyri olduğu için kolektomiye iyi yanıt vermeyebilir. 

Eritema nodosum, CH olanlarda ÜK’li hastaya göre daha sık görülür ve sıklıkla aktif, 

periferal artrit ile birliktedir. Barsak semptomlarının başlangıcından sonra geliştiği için 

tedavi barsak hastalığına yöneliktir (33, 56).  

2.1.7.4. Oküler  

En sık karşılaşılan bulgular konjonktivit, üveit ve episklerittir. Üveit CH ve ÜK 

hastalarının her ikisinde de görülebilir. Hastalığın remisyon döneminde görülebileceği 

gibi barsak rezeksiyonundan sonra da görülebilir. Kalıcı görme bozukluğu oluşmasını 

engellemek için acil girişimler gerekmektedir. Episklerit ise CH olanlarda daha sık 

görülen görme defektine yol açmayan benign bir bozukluktur (15, 33). 

2.1.7.5. Diğer 

  Genitoüriner sistemde en sık kalkül, üreter obstrüksiyonu ve fistüller görülür. 

CH’ında daha sık görülen ince barsak rezeksiyonunu izleyerek oluşan nefrolitiyazistir. 
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Glukokortikoid, siklosporin, metotreksat kullanımlarına bağlı oalrak İBH’lı hastaların 

%3-30’unda kemik kütlesinde düşüklük meydana gelebilir. Sekonder veya reaktif 

amiloidozis özellikle CH’da daha çok olmakla birlikte İBH hastalarında görülebilir 

(33).  

2.1.8. Ayırıcı tanı 

Rektal kanama ve kronik ishal şikayetleri olan hastalarda İBH akla gelmelidir 

(55). ÜK ve CH başka birçok hastalık ile benzer bulgular içerirler. Bu bulgular Tablo 

1’de sunulmuştur. Eğer anahtar bir test yoksa bulguların kombinasyonu kullanılarak, 

Tablo 2’de gösterildiği gibi, tanıya varılır. İBH tanısı konduğunda olguların yaklaşık 

%15’inde karşılaşılan ÜK ve CH’nın ayırt edilemediği duruma indetermine kolit denir 

(33, 57). 

Kronik ishal ayırıcı tanısında İBS ayırıcı tanıda düşünülmesi gereken 

hastalıklardandır. Ancak İBS’li hastalarda gece bulgusu olmaması, kilo kaybının nadir 

görülmesi ve dışkılarında lökosit ve kan olmaması ile İBH’dan ayrılır (55). 
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Tablo 1. İBH’ı taklit eden hastalıklar 

 

Enfeksiyöz kolit, iskemik kolit, radyasyon enteriti, NSAİD ile tetiklenen 

enterokolit, divertikülit, apandisit, maligniteler ile de İBH ayırıcı tanısı yapılmalıdır. 

Ayrıca enfeksiyöz nedenler nedenlerden kanlı ishalin erken başladığı durumlarda 

gaytadaki bazı enfeksiyon ajanları dışlanmalıdır. Bunlardan bazıları Salmonella 

enteritidis, Shigella türleri, Campylobacter jejuni, Escherichia coli 0157 ve 

Clostridium difficile’dir. Eğer popülasyonda yüksek oranda görülen enfeksiyon 

ajanları ise Mycobacterium tüberculosis enfeksiyonu ve amebiazis de dışlanmalıdır. 

Bu ajanlar İBH’ı taklit ederler ve kortikosteroid tedavisi ile yaygın enfeksiyonlara ve 

hatta ölüme neden olabilirler (15). Ancak enfeksiyöz hastalıklarda ishalin birkaç 

haftayla sınırlı kalması İBH’dan ayrılmalarında önemli bir ayrım sağlar (55).  
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Tablo 2. Crohn hastalığı ve Ülseratif kolit ayırıcı tanısı 

 

 

2.1.9. Hastalık aktivitesinin değerlendirilmesi 

Klinisyenin bakış açısından, bu hastalıkların doğru sınıflandırılması, hasta 

danışmanlığı, hastalık prognozunun değerlendirilmesi ve özellikle her hastalık alt tipi 

için en uygun tedavinin seçilmesi açısından potansiyel faydalara sahip olacaktır (34). 

2.1.9.1. Ülseratif kolit 

ÜK Montreal sınıflamasıyla tutulum yerine göre sınıflandırılır ve proktit, sol 

kolon tutulumu ve yaygın tutulum olmak üzere 3 gruba ayrılır. Zamanla hastalık 

progresyon gösterebilir (34, 39). 

ÜK için sıkça kullanılan hastalık aktivite indeksi olarak Truelove ve Witts 

kriterleri, Rachmilewitz ve Japon Seo tarafından geliştirilen aktivite indeksleri vardır. 
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Genel olarak hastanın dışkılama sayısı, dışkıda kan varlığı, ateş, nabız, hemoglobin ve 

ESR genellikle dikkat edilen bulgulardır. Bazılarında ise karın ağrısı, genel durum ve 

ekstraintestinal tutulum da önem kazanmaktadır (58, 59).  

2.1.9.2. Crohn hastalığı 

CH için endoskopik bulgular ya da biyomarkerların kullanılması ile 

oluşturulmuş çeşitli aktivite indeksleri mevcuttur. Bunlar içinde en sık 

kullanılanlardan bir tanesi Harvey Bradshaw indeksidir. Hastanın genel iyilik hali, 

karın ağrısı, günlük dışkılama sayısı, abdominal kitle varlığı ve komplikasyonları 

sorgulanır (60). 

2.1.10. Tedavi 

ÜK tedavisi esas olarak mesalazin, kortikosteroidler, immünsupresif ilaçlar ve 

TNF-α monoklonal antikorlarından oluşur. İlaçların hastalık tipi ve şiddetine göre 

kullanım alanları Tablo 3’de gösterildiği gibidir. Tedavi başarısı, doğru endikasyon 

için doğru ilacın kullanılması, dozun optimizasyonu ve ilaç uyumunun 

maksimizasyonu gibi birkaç faktöre bağlıdır (61). 

ÜK’te tedavi, hastalık aktivitesine (hafif, orta, şiddetli) ve kolon tutulumunun 

derecesine (proktit, sol taraflı kolit veya pankolit) göre düzenlenmelidir. Hafif ila orta 

derecede aktif ÜK için birinci basamak tedavi mesalazindir. Ancak mesalazine 

uyumsuzluk, artan relaps oranları ile ilişkilidir (61-63). 

Crohn hastalığının tedavisi, bir indüksiyon ve idame rejimini içerir. İlaç seçimi, 

hastalığın şiddetine ve önceki tedavilere verilen cevaba bağlıdır. Crohn hastalığında 

en yaygın olarak kullanılan ilaçlar, kortikosteroidler, immünsupresanlar (tiopurinler 

[azatioprin ve merkaptopurin] ve metotreksat), biyolojikler (anti-TNF [infliksimab, 

adalimumab ve sertolizumab pegol] ve anti-adhezyon molekülleridir 

(vedolizumalisilatlar) (Tablo 3) (64). 

CH’da tedavi çerçevesi sadece semptomların kontrolünden komplikasyonlara, 

bağırsak hasarına ve sakatlığa yol açan hastalığın ilerlemesini engellemeye doğru 

gelişmiştir. Genellikle ülser olmaması olarak tanımlanan endoskopik iyileşme, İBH'da 
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önemli bir terapötik hedef olarak ortaya çıkmıştır çünkü bu, nüks oranlarının azalması 

ve ameliyat ihtiyacı ve daha az bağırsak hasarı ile ilişkilidir (65). Klinik semptomlar, 

altta yatan inflamasyonun güvenilir bir ölçüsü olmadığından, hastalık 

modifikasyonunun yalnızca semptomların ötesinde tedavi yoluyla mümkün 

olabileceği düşünülmektedir. Bu bağlamda, derin remisyon (yani klinik ve endoskopik 

remisyon) yeni bir tedavi hedefi olarak ortaya çıkmaktadır (66). 

Tablo 3. İBH’da tedavi seçenekleri 

 

2.1.10.1. 5-Aminosalisilik asit ajanları 

Hafif-orta şiddetli ÜK tedavisinde ve remisyon idamesinde etkili olan bu ilaç 

grubu oral veya topikal olarak verilebilir. CH için remisyon tedavisinde 

kullanılabilirliği şüphelidir. Ayrıca bazı çalışmalar bu ilaç grubunun ÜK hastalarında 

kolorektal kanser riskini azalttığını da göstermiştir (15, 33).  

2.1.10.2. Kortikosteroidler 

Topikal, oral ya da intravenöz olarak verilebilen bu grup, aktif hastalık 

kontrolünde etkilidir. Ancak remisyon idamesinde kullanılmazlar. En sık oral 

prednizolon tercih edilir ve 40-60 mg/gün’den başlanarak yavaş bir şekilde azaltılarak 

kesilir. Bir haftalık tedavi sonrası beklenen cevabın alınamadığı veya hastalık 
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şiddetinin arttığı hastalar intravenöz tedavi verilmesi amacıyla hastaneye yatırılarak 

tedavi edilebilirler (15). 

2.1.10.3. İmmünmodülatörler 

Azatiyopürin ve metaboliti 6-merkaptopürin, metotreksat ve siklosporin 

kullanılan immünmodülatör ilaçlardır. İBH hastalarının remisyon idamesinde 

azatiyopürin ve 6-merkaptopürin steroidsiz bir tedavi sağlayabilmek amacıyla 

kullanılırlar. Bulantı, karaciğer enzim değerlerinde anormallik, kemik iliğinin 

baskılanması, fırsatçı enfeksiyonlar, cilt kanseri ve lenfoma riskinde artış yan 

etkileridir. Metotreksat tedavisi CH’nda indüksiyon ve remisyon tedavisi amaçlı 

kullanılabilirken yan etki profilinde ek olarak lökopeni, hepatik fibrozis ve intersitisyel 

pnömoni vardır (15, 33).   

2.1.10.4. Biyolojik ajanlar 

TNF salınımının İBH’da artması nedeniyle Anti TNF ajanların kullanımı sıktır. 

Bunlardan ilk kullanılan ajan ise infliximabdır. İmmün sistem üzerindeki potansiyel 

etkileri dolayısıyla latent tüberküloz reaktivasyonu, non-Hodgkin Lenfoma, konjestif 

kalp yetmezliği, anormal tam kan sayımı değerleri ve karaciğer fonksiyon testleri ile 

demiyelinizan hastalıklar komplikasyonları arasında sayılabilir. Bu nedenle 

kullanılacak hastanın seçiminin dikkatli yapılması önerilmektedir (15, 33). 

2.1.10.5. Diğer  

Antibiyotikler, probiyotikler, antidiyaretikler, safra asidi bağlayıcı reçineler ve 

nutrisyonel destek İBH tedavisinde kullanılabilecek diğer seçeneklerdir (15, 33). 

Antibiyotikler primer olarak perianal veya fistülizan hastalığı olan CH’larında 

kullanılır. Ancak fulminan kolitte intravenöz antibiyotikler başlangıç tedavisi olarak 

kullanılabilir.  

Yapılan bir çalışmada probiyotik kullanımının ülseratif kolitin remisyonunu 

indüklemede ek bir fayda sağlamadığını, ancak probiyotik yardımcı tedavisinin, idame 

tedavisi için probiyotik olmayan tedaviden çok daha iyi olduğunu göstermiştir (67). 

Ancak probiyotiklerin CH’nın tedavisinde bir yeri olduğu gösterilmemiştir (15). 



18 

 

İshalin yönetiminde tamamlayıcı tedavi olarak antidiyaretik ajanlar ve safra 

bağlayıcı reçineler kullanılabilir. Ancak kolit atakları sırasında toksik megakolonu 

tetikleyebilecekleri için dikkatli kullanılmalıdırlar. Daha önceden barsak rezeksiyonu 

yapılan ve 100 cm’den fazla terminal ileumu rezeke edilmiş hastalarda safra asit 

malabsorbsiyonu olabileceğinden dolayı safra asidi bağlayıcı reçinelerden olan 

kolestiraminin kullanımı uygundur. Ancak yağ asidi malabsorbsiyonu gelişen 

hastalarda safra asit bağlayıcıları kullanılmamalıdır (15). 

Beslenme desteği, Crohn hastalığı olan, kilo kaybı veya yetersiz beslenme olan 

hastaların yönetiminde ve ameliyattan önce kilit bir bileşendir. Ancak yetişkinlerde 

beslenmenin birincil tedavi olarak önerilmesi için kanıtlar yetersizdir (68). Çoğu İBH 

hastası ataklar esnasında kilo kaybı yaşayarak kalori desteğine ihtiyaç duyarlar. 

Kortikosteroid kullanan hastalarda kalsiyum ve D vitamini, ileal rezeksiyonu veya 

tutulumu olan hastalarda B12 vitamini desteği gereklidir (15).  

2.1.11. Cerrahi tedavi 

Ciddi komplikasyonları olan hastalarda veya kanser varlığında cerrahi 

müdahale endikedir. ÜK için cerrahi hastalığın yaygınlığından bağımsız olarak total 

kolektomi yapılmasıdır. Crohn hastalığı için ise farklı olarak birçok cerrahi prosedürü 

mevcuttur ancak CH için cerrahi küratif değildir, komplikasyonları yönetmek 

amacıyla yapılır (15). 

2.2. Yaşam Kalitesi 

Yaşam kalitesini Dünya Sağlık Örgütü (DSÖ) bir bireyin yaşadığı kültür ve 

değer sistemi bağlamında ve hedefleri, beklentileri, standartları ve endişeleri ile 

bağlantılı olarak yaşamdaki konumlarına ilişkin algısı olarak tanımlamaktadır. Kişinin 

fiziksel sağlığı, psikolojik durumu, kişisel inançları, sosyal ilişkileri ve çevresinin göze 

çarpan özellikleriyle ilişkilerinden etkilenen geniş kapsamlı bir kavram olarak 

değerlendirmiştir (69). 

Sağlık ve hastalık kavramları birbiriyle ilişkili olarak organ, kişi veya sosyal 

yaşam olmak üzere üç alanda değerlendirilebilir. DSÖ tarafından bu alanlardaki 

yetersizlik veya kısıtlıklar Uluslararası Yetersizlik, Özürlülük ve Engellilik 
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Sınıflaması (İnternational Classification of İmpairment, Disability and Handicap, 

ICIDH) olarak ele almıştır. Bu görüşte nedensellik hakimdir. Hastalık yetersizliğe, 

yetersizlik özürlülüğe, özürlülük ise engelliliğe yol açmaktadır. Ancak yaşam 

kalitesini tanımlamak için bu görüş yetersiz kalmıştır. Çünkü yaşam kalitesi için bu üç 

alan birbirinden etkilenebilir durumdadır. Bu nedenle DSÖ 2001 yılında Uluslararası 

Fonksiyon, Özürlülük ve Sağlık Sınıflaması (İnternational Classification of 

Functioning, Disability and Health, ICF) yayınlanmıştır. Buna göre nedensel ilişkiden 

daha çok üç alanın birbiriyle etkileşimi vardır (70). 

Yaşam kalitesi ve sağlığın değerlendirilmesinde kullanılan ölçütler iki gruba 

ayrılmaktadır. Bunlar genel ölçekler ve özgül ölçeklerdir. Genel ölçekler genel bir 

işlev kaybı ve rahatsızlık durumunu tüm popülasyonlar için kullanılabilmektedir. Bu 

grubun bir alt grubu olan sağlık profilleri tek bir ölçekten oluşur ve sağlık durumunun 

farklı yönlerini değerlendirir. Bu grup içinde Kısa Form 36 (SF-36) ve DSÖ sağlıkta 

yaşam kalitesi ölçeği (WHQOL) gibi ölçekler bulunmaktadır (71).  

SF-36 yaygın olarak kullanılan ölçeklerdendir. Hastaların kendilerinin kısa 

sürede uygulayabileceği 36 madde ve 8 boyuttan oluşan bir ölçektir. Bu boyutlar 

fiziksel fonksiyon, sosyal işlevsellik, fiziksel sorunlara bağlı rol kısıtlanması, 

emosyonel sorunlara bağlı rol kısıtlanması, ağrı, vitalite (enerji), ruhsal sağlık ve genel 

sağlık algısıdır. Ölçeğin avantajları arasında beş dakikada doldurulabilmesi, sağlık 

durumunun olumlu ve olumsuz yönlerini de değerlendirebilmesi ve özürlülükte küçük 

değişimleri saptamada duyarlı olması bulunmaktadır (72, 73).  

Fiziksel fonksiyon alt grubunda gün boyunca yapılan etkinlikler araştırılırken 

sosyal fonksiyon alt grubunda ise kişinin bedensel ve duygusal sorunlarının çevresiyle 

ilişkisini ne kadar etkilediği araştırılmaktadır. Kişinin iş ve diğer günlük etkinliklerde 

sorun yaşayıp yaşamadığı bedensel sağlığı açısından fiziksel sorunlara bağlı rol 

kısıtlamasında değerlendirilirken, duygusal sorunları açısından ise emosyonel 

sorunlara bağlı rol kısıtlamasında değerlendirilir. Mental sağlıkta kişinin uyumluluk 

durumu, kederli, mutlu, sakin gibi durumları araştırılırken genel sağlık algısında ise 

kişinin sağlığı açısından genel düşüncesi ve diğer insanlarla kendini kıyaslama durumu 

araştırılır. Ağrının miktarı kişinin hayatında engel oluşturup oluşturmadığı araştırılır. 
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Ayrıca enerji alt grubuyla da kişinin kendisini yaşam dolu, tükenmiş veya yorgun 

hissetme durumları araştırılmaktadır (72, 73). 

2.3. Sigara ve Etkileri 

2.3.1. Sigara kullanım sıklığı 

Tütün kullanımı önlenebilir ölüm nedenleri arasında ilk sıralarda gelmektedir. 

Tütün, her yıl 8 milyondan fazla insanın ölümüne yol açmaktadır. Bu ölümlerin 7 

milyondan fazlası doğrudan tütün kullanımından kaynaklanırken 1,2 milyonu sigara 

dumanına maruz kalınmasından kaynaklanmaktadır. Türkiye’de ise 100 binden fazla 

insan tütün kullanımı kaynaklı hayatını kaybetmektedir (74). Dünyada tütün 

kullanımının en yaygın şekli ise sigara içmektir (75).  

Türkiye’de 19,2 milyon kişi (%31,6) tütün ürünü kullanmaktayken 18 milyon 

kişi her gün kullanmaktadır. Tütün kullanım yüzdesi %44,1 ile erkeklerde kadınlara 

göre daha yüksektir. Günde içilen ortalama sigara sayısı 18’dir ve sigara içenlerin 

%21’i günün ilk sigarasını uyandıktan sonraki ilk 30 dakika içinde içmektedir. Tütün 

kullanımına 18 yaş ve altında başlayan kişi yüzdesi ise %57,5’dir. Tütün kullanımına 

başlamada ortalama yaş ise 17’dir (74).  Türkiye, DSÖ’nün Avrupa Bölgesi’nde, 

erkekler arasında en yüksek sigara kullanım oranına sahip ülkelerinden biridir. Ayrıca 

Türkiye dünyada tütün ürününün en fazla tüketildiği ülkeler sıralamasında ilk 10 ülke 

arasında yer almaktadır (76). 

Yapılan araştırmadan bir yıl önce tütün kullanıcılarının %24,6’sı tütün 

kullanmayı bırakma girişiminde bulunmuşken, daha önce her gün tütün kullananların 

%13,6’sı tütün kullanmayı bırakmıştır. Son 1 yılda tütün kullanıcılarının %40,1’ine 

sağlık kurumlarında sigarayı bırakmaları önerilmiştir. Ancak sadece %7,2’lik bir grup 

1 ay içinde sigarayı bırakmayı düşünmektedir (74).  

İkinci el duman, insanların sigara, nargile gibi tütün ürünlerini yaktıklarında 

kapalı alanları dolduran dumandır. Türkiye’deki verilere göre 1,6 milyon yetişkin 

çalışma ortamında, 16 milyon yetişkin evde, 7,2 milyon yetişkin ise halka açık yerlerde 

tütün dumanından pasif olarak etkilendiğini ifade etmiştir. DSÖ verilerine göre 

çocukların neredeyse yarısı düzenli olarak halka açık yerlerde tütün dumanının 
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kirlettiği havayı solumakta ve her yıl 65 bin kişi ikinci el sigara dumanına atfedilebilen 

hastalıklardan ölmektedir. Yılda 1,2 milyondan fazla erken ölüme ve ciddi 

kardiyovasküler ve solunum yolu hastalıklarına neden olan pasif etkilenimin güvenli 

bir maruz kalma seviyesi yoktur. Bebeklerde ani bebek ölüm sendromu riskinin 

arttırırken gebelerde komplikasyonlara ve düşük doğum ağırlığına neden olur (74, 75, 

77).  

2.3.2. Sigaranın İBH üzerine etkisi 

İBH ve sigara ile ilgili ilk raporlar 1980 yıllarına dayanmaktadır. İBH için 

çeşitli değiştirilebilir faktörler incelenmiştir, ancak sigara dışında iyi bilinen başka 

hiçbir zararlı veya koruyucu faktör tanımlanmamıştır. Ancak yine de tütün dumanının 

kimyasal karmaşıklığının bir sonucu olarak, en az anlaşılanlardan biridir (7, 78). 

Yapılan birçok çalışmada hiç sigara içmeyenlere kıyasla sigara içenlerin artmış CH 

riski ve düşük ÜK riskine sahip olduğu bulunmuştur (7, 8, 79-81). İlk yapılan 

çalışmalarda doz-yanıt ilişkisi görülmüştür (82). Ancak sigaranın etkisinin genetik 

faktörler ve etkin köken tarafından büyük ölçüde değiştirildiği gözlenmiştir (83, 84).  

CH’da, eski sigara içicileri arasında hastalık aktivitesinin alevlenmesi, 

ameliyattan sonra alevlenme, birinci ve ikinci ameliyat ihtiyacı sigaranın 

bırakılmasıyla azalır ve sigara içmeyenlerle karşılaştırılabilir hale gelir (85). Bununla 

birlikte sigaranın ÜK’deki koruyucu etkisi geçicidir. Çünkü bir kişinin sigarayı 

bıraktıktan sonra hastalığa yakalanma riski hiç sigara içmemiş hastalara göre 

artmaktadır (82). Aynı zamanda sigara içmek ÜK’in gelişimine karşı koruma 

sağlamakla kalmayıp klinik seyrini de iyileştirebilmektedir. Sigara içen hastalarda 

daha az hastalık nüksü, steroid veya immünsüpretif tedavi ihtiyacında azalma, daha az 

hastane yatışı ve daha az kolektomi oranı olduğu görülmüştür. Bu gibi gözlemler, 

ÜK'de remisyon indüksiyonu için bir tedavi seçeneği olarak sigara dumanının temel 

bir bileşeni olan nikotinin potansiyel uygulamasına daha fazla ilgi uyandırmış ve 

bununla ilgili çalışma yapılmıştır. Ancak sınırlı bir uygulama olduğu kanaatine 

varılarak ileri araştırma ihtiyacı olduğu vurgulanmıştır (86-88). 
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 

3.1. Araştırmanın Amacı 

Çalışmamız Ondokuz Mayıs Üniversitesi Tıp Fakültesi Gastroenteroloji Bilim 

Dalı Polikliniği’ne başvuran İBH hastalarının sigara kullanım durumlarına göre yaşam 

kalitelerinin ve hastalık aktivasyon ilişkisinin değerlendirilmesi amaçlanarak 

planlanmıştır.  

3.2. Araştırmanın Tipi 

 Aralık 2020 ve Ocak 2021 tarihleri arasında Ondokuz Mayıs Üniversitesi Tıp 

Fakültesi Gastroenteroloji Bilim Dalı Polikliniği’ne başvuran İBH tanılı hastalara, 

çalışma hakkında bilgilendirme yapılıp çalışmaya katılmayı kabul eden hastaların 

dahil edildiği vaka kontrol çalışmasıdır.  

3.3. Araştırma Grubu 

Araştırma grubunu araştırmaya katılmayı kabul eden Ondokuz Mayıs 

Üniversitesi Tıp Fakültesi Gastroenteroloji Bilim Dalı Polikliniği’ne başvuran İBH 

hastaları oluşturmaktadır.  

Örneklem sayısı hesaplanırken farkındalık hipotezi, H1 hipotezi tek yönlü 

kurulmuştur. Güç analizi için etki büyüklüğü hesaplanırken orta düzey etki katsayısı 

0,3 olarak kabul edilmiştir. Alfa hatası alt sınırı olarak 0,05 kabul edilmiştir. Güç sınırı 

(1-ß), Cohen’in getirdiği 0,95 olarak kabul edilmiştir. G-power 3.1.9.4 programı ile 

örneklem sayısı en az 111 hasta olarak hesaplanmıştır.  

Ondokuz Mayıs Üniversitesi Tıp Fakültesi Gastroenteroloji Bilim Dalı 

Polikliniği’ne başvuran İBH hastaları çalışma grubu olarak seçilmiş ve 131 hastaya 

anket uygulanmıştır (Ek-1). Anket formları tüm katılımcılar tarafından eksiksiz 

doldurulmuş ve 131 hasta çalışmaya alınmıştır.  

3.4. Araştırmaya Dahil Edilme Kriterleri 
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 18 yaş üstü olan, Aralık 2020 ve Ocak 2021 tarihleri arasında Ondokuz Mayıs 

Üniversitesi Tıp Fakültesi Gastroenteroloji Bilim Balı Polikliniği’ne başvuran İBH 

tanısı olan hastalar çalışmaya dahil edilmiştir. Sigara içen hastalar çalışma grubu, 

sigara içmeyen hastalar ise kontrol grubu olarak değerlendirilmiştir.  

3.5. Araştırmadan Dışlama Kriterleri 

 18 yaşın altında olmak, İBH tanısı almamış olmak çalışmamızın dışlama 

kriterleridir.  

3.6. Verilerin Toplanmasında Kullanılan Araçlar 

Gönüllük esasına dayanan, Ondokuz Mayıs Üniversitesi Tıp Fakültesi Klinik 

Araştırmalar Etik Kurulu’ndan onay alınarak başlatılan çalışmamıza katılan 

hastalardan Helsinki Bildirgesi’ne göre onay alınmıştır (Ek-2). 

Araştırmaya katılan hastalara 4 bölümden oluşan anket formu uygulanmıştır. 

İlk bölümünde sosyodemografik sorular, ikinci bölümünde sigara kullanım durumları 

ile ilgili sorular, üçüncü bölümde SF-36 yaşam kalitesi değerlendirme ölçeği ve 

dördüncü bölümde hastalık aktivitelerinin değerlendirildiği ölçekleri içeren anket 

formu uygulanmıştır. Hastalık aktivite değerlendirmesi için ÜK hastalarında SEO 

Klinik Aktivite İndeksi, CH hastalarında Harvey Bradshaw İndeksi kullanılmıştır. 3 

ay ve daha uzun zamandır sigara kullanan ve 3 aydan daha kısa zamandır sigarayı 

bırakmış olan katılımcılar sigara kullanıcısı olarak kabul edilmiştir. Sigara içen 

hastalara Fagerstrom Nikotin Bağımlılık Testi uygulanmış ve hastaların izni alınarak 

Tabataba V2 cihazıyla verilen nefeste karbonmonoksit (CO) düzeyi ölçülmüş ve not 

edilmiştir. Anket formu hastalarla yüz yüze görüşmeler şeklinde yapılmıştır ve her 

görüşme her hasta için yaklaşık 15 dakika sürmüştür.  

3.6.1. SF-36 yaşam kalite ölçeği 

 Ölçek ilk olarak 1992’de Ware ve ark. tarafından geliştirilmiş, Türkiye’de 

geçerlilik ve güvenilirliği ile ilgili çalışma Koçyiğit ve ark. tarafından yapılmıştır (72, 

73). Ölçeğin yapılan geçerlilik ve güvenilirlik çalışmalarında bulunan Cronbach alfa 
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değerleri alt ölçekler için 0,792-0,992 arasında bulunup yüksek düzeyde güvenilir 

bulunmuştur (89). 

Ölçek 36 soru 8 alt gruptan oluşmaktadır. Bu gruplar; fiziksel fonksiyon, sosyal 

işlevsellik, fiziksel sorunlara bağlı rol kısıtlanması, emosyonel sorunlara bağlı rol 

kısıtlanması, ağrı, vitalite (enerji), ruhsal sağlık ve genel sağlık algısıdır (72, 73). Her 

bir alt grup farklı puan almaktadır. Puanlar 0-100 arasında değişirken (EK-3), 100 en 

iyi puanı ifade etmektedir. Bazı maddeler likert tipi puanlamayla yapılırken bazı 

maddelerin puanlamaları farklıdır (EK-4).  

3.6.2. Fagerström Nikotin Bağımlılık Testi  

1991 yılında Heatherton ve ark. tarafından Fagerström Tolerans Testi’nden 

revize edilerek oluşturulan bu testin (90) Türkçe formunun geçerlilik ve güvenilirlik 

çalışması 2004 yılında Uysal ve ark. tarafından yapılmıştır. Testin Cronbach alfa 

değeri 0,56 olarak bulunmuştur (91). Çalışma yapıldıktan sonra testin Türkiye’de 

sigara bırakma polikliniklerinde kullanılabileceği vurgulanmıştır (92). 

Fagerström nikotin bağımlılık testi hastada nikotinin fiziksel bağımlılığı yönünden 

riski değerlendirmek için kullanılan, 6 sorudan oluşan, 0 ila 10 arasında puan alınan 

kendini değerlendirme ölçeğidir. Alınan puanların yorumlanması şu şekildedir (92): 

0-2 puan: Düşük düzeyde bağımlılık 

3-7 puan: Orta düzeyde bağımlılık 

8-10 puan: Yüksek düzeyde bağımlılık 

 Alınan puanların yorumlanmasındaki başka bir yaklaşım ise şöyledir (93): 

0-2 puan: Çok az bağımlılık 

3-4 puan: Az bağımlılık 

5 puan: Orta derecede bağımlılık 

6-7 puan: Yüksek bağımlılık 

8-10 puan: Çok yüksek bağımlılık 



25 

 

3.6.3. SEO Klinik Aktivite İndeksi (KAİ) 

 SEO Klinik Aktivite İndeksi ÜK’li hastaların hastalık aktivitesinin 

değerlendirilmesinde kullanılmaktadır. Literatürde çeşitli indekslerle karşılaştırmaları 

yapılmış ve geçerlilik ve güvenilirliği gösterilmiştir (58, 59). Seo ve ark.’nın yaptıkları 

çalışmada Truelove ve Witts’in sınıflandırmasına göre bağımlı değişken olarak 

hastalık şiddeti ve bağımsız değişkenler olarak 18 klinik, laboratuvar ve endoskopik 

parametre ile analiz gerçekleştirilmiştir. Sonuçlar ÜK’li hastalarda hastalık şiddetinin 

kanlı dışkı, bağırsak hareketleri, ESR, hemoglobin ve serum albümin olmak üzere beş 

faktörden önemli ölçüde etkilendiği gözlenmiştir. Geliştirilen aktivite indeksi için 

değerlendirme puanlaması oluşturulmuş (Tablo 4) ve hesaplama sonucu elde edilen 

puan 150’den küçükse hafif, 150-220 arasında ise orta ve 220’den büyükse ağır 

hastalık olarak değerlendirilmiştir (58).  

Tablo 4: SEO Klinik Aktivite İndeksi (KAİ) 

 

3.6.4. Harvey Bradshaw İndeksi 

 Harvey Bradshaw İndeksi CH tanılı hastaların hastalık aktivite durumlarını 

ölçmek için kullanılan bir indekstir. Hastaların genel iyilik hali, karın ağrısı varlığı, 

dışkılama sayısı,abdominal kitle olup olmadığı ve sistemik komplikasyonların varlığı 

ile puanlama yapılır (Tablo 5). Hastanın aldığı puan 5’den az ise remisyon, 5-7 

arasında ise hafif hastalık, 8-16 arasında ise orta şiddette hastalık ve 16 puan üzerinde 

ise şiddetli hastalık olarak değerlendirilir. 
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Tablo 5: Harvey Bradshaw İndeksi  

 

3.6.5. Nefesten CO ölçümü 

 Bu ölçüm Tabataba V2 cihazıyla yapılmıştır. Bu cihaz verilen nefesteki CO’i 

ölçen bir analizördür. Sigara içen ve içmeyen kişilerde CO zehirlenmesi miktarını 

hesaplamak için kullanılır. Cihaz için CO ölçüm aralığı 0-400 ppm’dir. Doğruluk ±1 

ppm’dir (94).  

 Verilen nefesteki ölçümler aşağıdaki şekillerde gösterilebilir: 

 COppm: bir milyon hava parçacığı içindeki CO moleküllerinin sayısı 
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 %COHb olarak: Hemoglobinde hapsolmuş CO yüzdesi 

 %FCOHb olarak: Fetal hemoglobinde hapsolmuş CO yüzdesi 

 COppm ile %COHb arasındaki ilişki; örneğin 40 ppm’lik bir ölçüm, 

alyuvarların %7’sinin oksijen değil CO taşıdığı anlamına gelmektedir.  

ppm ile içilen sigara miktarı arasındaki ilişki: 

 0-5 ppm: Sigara içmeyen 

 5-10 ppm: Pasif ya da seyrek içici 

 10-15 ppm: Sık içici 

 15-25 ppm: Ağır içici 

 25-50 ppm: Çok ağır içici 

 80-100 ppm arasındaki değerler nadiren görülmektedir. Nadir şekilde ellerinde 

sigara olmadan görülen içicilerde görülür. Bu seviyenin üstünde ciddi CO 

zehirlenmesi ve kalıcı hasar meydana gelebilir (94). 

 Yapılan çalışmalar nefesteki CO ölçümü ile kandaki COHb miktarı ile 

korelasyon göstermektedir (95). CO, kandaki hemoglobine yüksek afinite ile 

bağlanarak COHb oluşturur. 10 ppm kadar düşük seviyelere maruz kalma, yaklaşık 

%2'lik COHb seviyelerine yol açabilir. DSÖ, 6 ppm'den yüksek seviyelerin daha uzun 

bir süre boyunca potansiyel olarak toksik olduğunu belirtmektedir. Sigara 

içmeyenlerde %2 veya daha yüksek ve sigara içenlerde %10 veya daha yüksek COHb 

seviyeleri anormal kabul edilir ve semptomlara neden olabilir (96). FCOHb’nin 

normal aralığı ise %0 ila %5, çok fazla sigara kullananlarda ise en fazla %10 olarak 

kabul edilmektedir (97).  

3.7. İstatistiksel Analiz 

 Toplanan veriler IBM SPSS 22 (Statistical Package for Social Sciences 

Version 22) programıyla değerlendirilmiştir. Veriler yüzdelik, sayı, ortalama, standart 

sapma olarak sunuldu. Verilerin normal dağılımı Kolmogorov-Smirnow Testi ile 

değerlendirildi. Verilerin karşılaştırılmasında ki-kare, Mann Whitney U, Kruskal 

Wallis Testleri kullanıldı. Çalışmada p<0,05 istatistiksel olarak anlamlı kabul edildi. 
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4. BULGULAR 

4.1. Sosyodemografik Bilgiler 

 Çalışmamıza 131 katılımcı dahil edilmiştir. Katılımcıların 52’si (%39,7) kadın, 

79’u (%60,3) erkekti. Katılımcıların 34’ü (%26) bekar, 97’si (%74) evliydi. 

Katılımcıların yaş ortalaması 42,28±14,9 (minimum 18, maksimum 87, medyan 41) 

yıldı. Katılımcılardan biri okur yazar değilken 50’si (%38,2) ilkokul, 14’si (%10,7) 

ortaokul, 30’u (%22,9) lise, 33’ü (%25,2) üniversite ve 3’ü (%2,3) yüksek lisans veya 

doktora mezunuydu. Katılımcılardan 20’si (%15,3) devlet memuru, 33’ü (%25,2) 

serbest meslek, 16’sı (%12,2) işçi, 12’si (%9,2) tarım işçisi, 32’si (%24,4) ev hanımı, 

6’sı (%4,6) işsiz ve 12’si (%9,2) öğrenci idi. Katılımcılar 6,22±5,3 yıl (minimum 1 yıl, 

maksimum 35 yıl, medyan 5 yıl) önce tanı almışlardı. Ortalama tanı yaşı 36,06±14,01 

(minimum 9, maksimum 72, medyan 34) yıldı. 

Katılımcıların 81’i (%61,8) ÜK tanılı iken 50’si (%38,2) CH tanılıydı. Cinsiyet 

ile İBH tanısı arasında anlamlı bir ilişki izlenmedi (p=0,49). İBH tanılarının cinsiyete 

göre karşılaştırılması Tablo 6’da gösterilmiştir. Hastalar tanısını minimum 1 

maksimum 35 yıl önce almıştı, medyan 5 idi.  

Tablo 6: Katılımcıların İBH tanılarının cinsiyete göre karşılaştırılması 

 Kadın Erkek 
Total χ2 

 n % n % 

Ülseratif Kolit 34 42 47 58 81 

p=0,49 Crohn 18 36 32 64 50 

Total 52  79  131 

      χ2: Ki-kare testi, n: kişi sayısı, %: tablo yüzdesi        

 

51 katılımcının (%38,9) en az bir tane ek hastalığı mevcuttu. Ek hastalık 

görülme durumları ile hastaların İBH tanıları arasında anlamlı bir ilişki yoktu. Ek 

hastalık olarak en çok hipertansiyon olduğu görülmüş ve katılımcıların İBH tanılarına 

göre ek hastalık durumları Tablo 7’de gösterilmiştir.  
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Tablo 7: Katılımcıların ek hastalıklarının İBH tanılarına göre dağılımı 

  

Ülseratif Kolit 

(n) 

Crohn 

(n) 

Toplam 

(n) 
p 

Diyabetes Mellitus 9 2 11 0,20 

Koroner Arter Hastalığı 8 2 10 0,31 

Hipertansiyon 14 8 22 0,84 

Kronik Böbrek Hastalığı 2 0 2 0,52 

KOAH 4 3 7 1,00 

Kronik Karaciğer Hastalığı 1 0 1 1,00 

Troid Hastalığı 4 3 7 1,00 

Diğer 12 13 25 0,11 

*Ki-kare testi, n: kişi sayısı 

 68 katılımcı (%51,9) immünsüpresan, 38’i (%29) anti-TNF, 20’si (%15,3) 

kortikosteroid ve 99 kişi (%75,6) 5-ASA kullanıyordu. Hastaların ilaç kullanımlarına 

göre hastalık tanılarının karşılaştırılması Tablo 8’de gösterilmiştir.  

Tablo 8: İBH tanılarına göre ilaç kullanımları 

    
Ülseratif Kolit 

n=81 (%) 

Crohn 

n=50 (%) 
p 

İmmünsüpresan 
Kullanmıyor 58 32 

0,004 
Kullanıyor 42 68 

anti-TNF 
Kullanmıyor 79 58 

0,01 
Kullanıyor 21 42 

Kortikosteroid 
Kullanmıyor 85,2 84 

0,85 
Kullanıyor 14,8 16 

5-ASA 
Kullanmıyor 16 38 

0,005 
Kullanıyor 84 62 

n: kişi sayısı,%: tablo yüzdesi 

4.2. Sigara Kullanım Bilgileri 

Katılımcıların 44’ü (%33,6) sigara kullanıyordu, 49’u (%37,4) sigara hiç 

kullanmamıştı ve 38’i (%29) sigarayı bırakmıştı. Sigara kullanan katılımcıların 

30’unun (%68,2) daha önce sigara bırakma deneyimi mevcuttu. Katılımcıların 

17’sinin (%38,6) 3 ay içinde sigarayı bırakma düşüncesi vardı ve ücretsiz bir sigara 

bırakma programına katılmayı kabul etmişlerdi. Sigara bırakmayı düşünen hastalar ile 

hastalık tanıları arasında anlamlı bir ilişki saptanmamıştır (p=0,75). Katılımcıların 

sigara kullanım durumları ile İBH tanıları arasında anlamlı farklılık bulunmamıştır. 

Sigara içen ve içmeyen katılımcılar değerlendirmeye alındığında, İBH tanıları ve 
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sigara kullanım durumları arasında anlamlı bir ilişki yoktu (p=0,30). Sigara kullanım 

durumlarına göre tanılarının karşılaştırılması Tablo 9’de gösterilmiştir. Sigara içen 

hastaların 15’i (%28,8) kadın ve 29’u (%36,7) erkek cinsiyetteydi. Sigara kullanım 

durumu ile cinsiyet arasında istatistiksel olarak anlamlı bir ilişki vardı. Sigara kullanım 

durumlarının cinsiyete göre karşılaştırılması Tablo 10’da gösterilmiştir. Sigara 

kullanan katılımcılarda sigara tüketim miktarı paket/yıl olarak hesaplandığı zaman 

16,27±19,03 paket/yıl idi. İBH tanıları ile sigara tüketim miktarları arasında 

istatistiksel olarak anlamlı bir fark yoktu (p=0,72).  

Tablo 9: İBH tanılarına göre sigara kullanım durumları 

   
Ülseratif 

Kolit 
Crohn Toplam 

Sigara 

İçiyor 
n 22 22 44 

% 27,2 44,0 33,6 

İçmiyor 
n 30 19 49 

% 37,0 38,0 37,4 

Bırakmış 
n 29 9 38 

% 35,8 18,0 29,0 

Toplam 
n 81 50 131 

% 100 100 100 

 χ2: Ki-kare testi, n: kişi sayısı, %: tablo yüzdesi 

 

Tablo 10: Cinsiyete göre sigara kullanım durumları    

      Cinsiyet 

Toplam     Kadın Erkek 

Sigara 

kullanım 

durumu 

Evet 
n 15 29 44 

% 28,8 36,7 33,6 

Hayır 
n 30 19 49 

% 57,7 24,1 37,4 

Bıraktım 
n 7 31 38 

% 13,5 39,2 29 

Toplam 

n 52 79 131 

% 100 100 100 

n: kişi sayısı, %: tablo yüzdesi 

 Sigara içen katılımcıların Fagerström Nikotin Bağımlılık Testi skorunun 

ortalaması 3,43±2,31 (minimum 1, maksimum 8, medyan 3) idi. İBH tanılarına göre 

Fagerström Nikotin Bağımlılık Testi skoru arasındaki fark istatistiksel olarak anlamlı 
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değildi (p=0,10). Sigara kullanan katılımcıların tanılarına göre sigara bağımlılık 

düzeyleri ise Tablo 11’de gösterilmiştir. 

Tablo 11: İBH tanısına göre sigara bağımlılık düzeyleri 

    Tanı 
Toplam 

    

Ülseratif Kolit Crohn 

n % n % n % 

Bağımlılık 

derecesi 

0-2 puan (düşük) 14 63,6 6 27,3 20 45,5 

3-7 (orta) 8 36,4 14 63,6 22 50,0 

8-10 (yüksek) 0 0 2 9,1 2 4,5 

Toplam 22 100 22 100 44 100 

n: kişi sayısı 

 Katılımcıların sigara bağımlılık düzeyleri ile son 2 yıl içinde hastaneye yatış 

sayıları, son 2 yıl içinde kontrole gelme sayıları, bağırsak ameliyatı öyküsü ve son 2 

yıl içinde alevlenme öyküsü arasında anlamlı bir ilişki yoktu (p=0,98; p=0,31; p=0,76; 

p=0,90). 

 CH tanılı katılımcıların sigara kullanım durumlarına göre kullandıkları ilaçlar, 

ameliyat olma durumları ve hastalık aktiviteleri arasında anlamlı bir ilişki yoktu. 

Ancak hayatının bir döneminde (eskiden ve halen) sigara içen Crohn hastalarının son 

2 yıl içindeki hastaneye yatışları anlamlı olarak hiç içmeyenlerinkine göre daha 

fazlaydı (p=0,01). Ayrıca hayatlarının herhangi bir döneminde sigara maruziyeti olan 

Crohn tanılı hastaların tanı yaşı anlamlı olarak daha ileriydi (p=0,04).  

 ÜK tanılı hastalardan sigara içenlerin 20’sinin (%90,9) hastalığı remisyonda ve 

2 hastanın (%9,1) hastalık aktivitesi orta şiddette iken hiçbirinin hastalık aktivite 

durumu ağır değildi. Sigara içen ÜK hastalarının immünsüpresif ilaç kullanmama 

durumları anlamlı olarak daha yüksekti (p=0,02). Ayrıca sigara içen ÜK hastalarının 

SF-36 yaşam kalitesi ölçeğinin genel sağlık algısı alt grubundan aldıkları puan anlamlı 

olarak daha yüksekti (p=0,01). Sigarayı bırakmış olan ÜK hastalarının ise tanı yaşı 

anlamlı olarak daha ileriydi (p=0,01). Ancak eskiden ve halen sigara içen Ülseratif 

kolit hastaları ile hiç sigara içmemiş olan ÜK hastaları arasında hastaneye yatış sayısı, 

ameliyat sayısı, kontrole gelme sayısı, alevlenme sayısı ve hastalık aktiviteleri 

arasında anlamlı bir farklılık yoktu (sırasıyla p=0,68; p=0,17; p=0,44; p=0,08; p=0,34).  
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Katılımcıların 43’ünün (%32,8) bulunduğu evde, hane halkından sigara içen en 

az bir kişi bulunmaktaydı. 21 katılımcı (%16) eşinin, 10 katılımcı (%7,6) babasının, 1 

katılımcı (%0,8) annesinin, 4 katılımcı (%3,1) kardeşinin ve 7 katılımcı (%5,3) 

çocuğunun evdeki sigara içen kişi olduğunu belirtmişti. Katılımcılardan 56’sı (%42,7) 

gün içinde sigara dumanına maruz kalmaktaydı. Katılımcıların 12’si (%9,2) evde, 

22’si (%16,8) iş yerinde, 38’i (%29) çevresinde ikinci el sigara dumanına maruz 

kalmaktaydı. Katılımcılardan ikinci el sigara dumanına maruz kalma yoğunluklarına 

1 (çok az) ila 5 (çok fazla) arasında puan vermeleri istenmiş ve Şekil 1’de görüldüğü 

gibi ikinci el sigara dumanına maruz kalma yoğunluğunu çok fazla olarak 

değerlendiren katılımcı sayısı 7 (%5,3) iken 17 katılımcı (%13) ise çok az olarak 

değerlendirmiştir.  

Şekil 1: Katılımcıların ikinci el sigara dumanına maruz kalma yoğunluğu  

 

 

 Sigara içmeyip ikinci el sigara dumanına maruz kalan hastalar ile İBH tanıları 

karşılaştırıldığında fark istatistiksel olarak anlamlı çıkmıştır (p=0,04). Bu 

karşılaştırma verileri Tablo 12’de sunulmuştur. 
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Tablo 12: Sigara hiç kullanmamış ikinci el sigara dumanına maruz kalan hastalar ile 

İBH tanılarının karşılaştırılması 

      TANI 

Toplam p 
      

Ülseratif 

Kolit 
Crohn 

İkinci el sigara dumanına 

maruziyet 

Var 
n 6 9 15 

0,04 

% 40 60 100 

Yok 
n 24 10 34 

% 70,6 29,4 100 

Toplam 
n 30 19 49 

% 61,2 38,8 100 

 

CO ppm değerlerinin ortalaması 5,11±6,37 ppm (minimum 1 ppm, maksimum 

30 ppm, medyan 2 ppm) idi. Sigara kullanan katılımcıların hesaplanan sigara 

bağımlılık düzeyleri ile ölçülen CO ppm düzeyleri arasında istatistiksel açıdan anlamlı 

fark vardı (p=0,019). CH tanılı olan katılımcıların CO ppm değeri ile ÜK tanılı 

olanların CO ppm değerleri arasında anlamlı bir fark yoktu (p=0,15). CO ppm 

değerleri ikinci el sigara dumanına maruz kalmakla değişmiyordu (p=0,38). İkinci el 

sigara dumanına maruz kalanların maruz kalma yoğunluklarına göre de CO ppm 

değerlerinin değişmediği gözlenmiştir (p=0,075).  

 % COHb değerlerinin ortalaması 0,81±1,08 (minimum 0,1; maksimum 5; 

medyan 0,3) idi. Sigara kullanan katılımcıların anlamlı olarak CO ppm, % COHb ve 

% FCOHb değerleri daha yüksekti (sırasıyla p=0,00; p=0,00; p=0,00). Sigara 

kullanım durumları ile CO ppm, % COHb ve % FCOHb karşılaştırılması tablo 13’de 

gösterilmiştir.  

Tablo13: Katılımcıların sigara kullanım durumları ile % COHb ve % FCOHb 

değerlerinin karşılaştırılması 

    

Sigara 

kullanan  

n=44 

Sigara 

kullanmayan 

n=49 

Sigarayı 

bırakmış 

n=38 

p 

CO ppm 
Ortalama±SS 11,88±7,16 1,71±0,79 1,65±0,53 

0,00 
Medyan (Min-Max) 9,5 (1-30) 2 (1-5) 2 (1-3) 

% COHb 
Ortalama±SS 1,97±1,20 0,24±0,14 0,22±0,09 

0,00 
Medyan (Min-Max) 1,5 (0,1-5) 0,3 (0,1-0,8) 0,3 (0,1-0,3) 

% FCOHb 
Ortalama±SS 3,02±1,27 1,50±0,00 1,50±0,00 

0,00 
Medyan (Min-Max) 2,4 (1,5-5,70) 1,5 (1,5-1,5) 1,5 (1,5-1,5) 

*Kruskal Wallis 
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CO ppm, % COHb ve % FCOHb değerlerinin yüksek olması ile ÜK 

hastalarının remisyonda olması arasında anlamlı bir ilişki varken (sırasıyla p=0,008; 

p=0,004; p=0,016), CO ppm, % COHb ve % FCOHb değerleri ile Crohn hastalarının 

hastalık aktivasyonları arasında anlamlı bir ilişki saptanmamıştır (sırasıyla p=0,85; 

p=0,85; p=1,00). Nefeste ölçülen CO değerlerinin hastalık aktivasyon durumları ile 

karşılaştırılması Tablo 14’de gösterilmiştir.  

Tablo 14: ÜK hastalarının hastalık aktivasyon durumları ile ölçülen CO değerlerinin 

karşılaştırılması 

SEO İndeksi (ÜK tanılı hastalar) 

    
Remisyon 

n=51 

Orta  

n=24 

Ağır  

n=6 
p 

CO ppm 
Ortalama±SS 5,45±6,04 1,87±1,03 1,50±0,54 

0,008 
Medyan (Min-Max) 2 (1-21) 2 (1-6) 1,5 (1-2) 

% COHb 
Ortalama±SS 0,88±1,04 0,26±0,19 0,20±0,10 

0,004 
Medyan (Min-Max) 0,3 (0,1-3,5) 0,3 (0,1-1,0) 0,2 (0,1-0,3) 

% FCOHb 
Ortalama±SS 2,03±1,01 1,53±1,18 1,50±0,00 

0,016 
Medyan (Min-Max) 1,5 (1,5-5,7) 1,5 (1,5-2,4) 1,5 (1,5-1,5) 

Harveybradshaw İndeksi (Crohn tanılı hastalar) 

    
Remisyon  

n=25 

Aktif  

n=25 
 p 

CO ppm 
Ortalama±SS 6,28±7,04 7,24±8,55 

0,85 
Medyan (Min-Max) 2(1-23) 3 (1-30) 

% COHb 
Ortalama±SS 1,00±1,18 1,18±1,44 

0,85 
Medyan (Min-Max) 0,3 (0,1-3,8) 0,5 (0,1-5) 

% FCOHb 
Ortalama±SS 2,28±1,25 2,28±1,25 

1,00 
Medyan (Min-Max) 1,5 (1,5-5,70) 1,5 (1,5-5,70) 

*Kruskal Wallis 

*Mann Whitney U 

 

 

 Sigarayı bırakmış olan hastalar ortalama 125,3±97,1 ay (minimum 6, 

maksimum 396, medyan 120) önce sigarayı bırakmışlardı. Sigara tüketim miktarları 

ortalama 19,71±22,93 paket/yıl (minimum 1, maksimum 135, medyan 15) idi. Sigarayı 

bırakanların yaş ortalamaları sigara içen ve içmeyen gruptan anlamlı olarak daha 

yüksekti (p=0,001). 

4.3. Hastaların Hastalık Özellikleri ve Yaşam Kalitesi ile İlişkisi 

 Katılımcıların 28’i (%21,4) İBH tanısı ile ilgili operasyon geçirmişti. 17’si 

(%13) bir defa, 6’sı (%4,6) 2 defa, 2’si (%1,5) 3 defa, bir kişi (%0,8) 4 defa, bir kişi 
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(%0,8) 5 defa ve bir kişi (%0,8) 7 defa operasyon geçirmişti. Ortalama ameliyat sayısı 

1,82±1,44 (minimum 1, maksimum 7, medyan 1) idi. ÜK hastalarına göre Crohn 

hastalarının daha çoğu en az 1 defe ameliyat olmuştu (p=0,00). Son 2 yıl içinde 

hastaneye yatışı olmayan kişi sayısı 74 (%56,5) idi. Bir kişi ise son 2 yılda 15 defa, 2 

kişi ise 10 defa hastaneye yattığını belirtmişti. ÜK tanısı olan hastaların son 2 yıldaki 

operasyon sayısı ve hastaneye yatış sayısı anlamlı olarak daha yüksekti (p=0,00; 

p=0,003).  Son 2 yılda kontrol için hastaneye başvurma sayısının medyan 8 idi. Hiç 

kontrole gelmeyen 3 katılımcı (%2,3) var iken en fazla 60 başvurusu olan 1 katılımcı 

bulunmaktaydı. 41 katılımcı (%31,3) son 2 yıl içinde hiç alevlenme dönemi 

yaşamadığını belirtmişken 11 kişi 10’dan daha fazla alevlenme dönemi yaşadığını 

belirtmişti. İBH tanıları arasında alevlenme sayısı ve kontrole gelme sayısı arasında 

istatistiksel olarak anlamlı bir fark izlenmemiştir (p=0,79; p=0,25). 

 Katılımcıların SF-36 yaşam kalitesi ölçeği ile değerlendirilen 8 alt grup 

ortalama puanları tablo 15’de gösterilmiştir.  

Tablo 15: SF-36 yaşam kalitesi ölçeği puanlarının ortalaması 

  
Ortalama± 

Standart sapma 
Minimum Maksimum Medyan 

Fiziksel Fonksiyon 83,43±21,6 15 100 95 

Fiziksel Sorunlara Bağlı Rol Kısıtlanması 61,54±48 0 100 100 

Emosyonel Sorunlara Bağlı Rol Kısıtlaması 70,48±45,6 0 100 100 

Enerji / Canlılık / Vitalite 49,07±19,51 10 95 45 

Ruhsal Sağlık 59,79±16,19 12 88 60 

Sosyal İşlevsellik 67,57±27,02 0 100 75 

Ağrı 63,33±30,91 0 100 70 

Genel Sağlık Algısı 59,06±26,41 0 100 60 

 

Crohn hastalarının SF-36 alt gruplarından fiziksel fonksiyon dışında tüm alt 

gruplar ile hastalık aktiviteleri arasında istatistiksel olarak anlamlı bir ilişki vardı 

(p=0,38). Harveybradshaw İndeksi’ne göre hastalığı remisyonda olan CH tanılı 

hastaların SF-36 yaşam kalitesi ölçeğinden, fiziksel fonksiyon haricindeki gruplardan, 

aldıkları puanlar daha yüksekti.  CH tanılı katılımcıların SF-36 yaşam kalitesi ölçek 

puanları ile hastalık aktivite durumlarının karşılaştırılması Tablo 16’da gösterilmiştir.  
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Tablo 16: CH hastalarının hastalık aktivite durumlarının SF-36 puanlarına göre 

karşılaştırılması 

    
Remisyon 

n=25 

Aktif  

n=25 
p 

Fiziksel Fonksiyon 
Ort.±SS 87,8±17,08 80,6±22,74 

0,38 
Median (Min-Max) 95 (45-100) 85 (20-100) 

Fiziksel Sorunlara Bağlı Rol Kısıtlanması 
Ort.±SS 72±45,82 45,5±49,32 

0,03 
Median (Min-Max) 100 (0-100) 0 (0-100) 

Emosyonel Sorunlara Bağlı Rol Kısıtlaması 
Ort.±SS 88±33,16 57,32±49,56 

0,01 
Median (Min-Max) 100 (0-100) 100 (0-100) 

Enerji / Canlılık / Vitalite 
Ort.±SS 54,4±17,93 40,36±16,01 

0,00 
Median (Min-Max) 55 (20-80) 40 (10-80) 

Ruhsal Sağlık 
Ort.±SS 65,4±14,96 53,8±16,14 

0,01 
Median (Min-Max) 68 (32-84) 56 (20-84) 

Sosyal İşlevsellik 
Ort.±SS 79,5±20,37 51,3±24,6 

0,00 
Median (Min-Max) 87,5 (25,100) 50 (0-100) 

Ağrı 
Ort.±SS 69,6±28,55 53,1±30,27 

0,04 
Median (Min-Max) 77,5 (10-100) 57,5 (0-100) 

Genel Sağlık Algısı 
Ort.±SS 66,6±27,45 43,1±24,29 

0,00 
Median (Min-Max) 80 (10-100) 45 (0-85) 

*Mann Whitney-U 

 ÜK hastalarının SF-36 alt gruplarından fiziksel fonksiyon, fiziksel sorunlara 

bağlı rol kısıtlanması, sosyal işlevsellik ve ağrı grupları ile hastalık aktiviteleri arasında 

istatistiksel olarak anlamlı bir ilişki vardı (sırasıyla p=0,04; p=0,04; p=0,03; p=0,04).  

ÜK tanılı katılımcıların SF-36 yaşam kalitesi ölçek puanları ile hastalık aktivite 

durumlarının karşılaştırılması Tablo 17’de gösterilmiştir. 
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Tablo 17: ÜK hastalarının hastalık aktivite durumlarının SF-36 puanlarına göre 

karşılaştırılması 

  

Remisyon  

n=51 

Orta  

n=24 

Ağır  

n=6 
p 

Fiziksel Fonksiyon 

Ort.±SS 86,2±22,49 80±20,64 66,6±24,83 
0,04 Median 

(Min-Max) 100 (15-100) 87,5 (40-100) 57,5 (40-100) 

Fiziksel Sorunlara Bağlı 

Rol Kısıtlanması 

Ort.±SS 73,5±43,99 47,9±49,95 37,5±49,37 
0,04 Median 

(Min-Max) 100 (0-100) 25 (0-100) 12,5 (0-100) 

Emosyonel Sorunlara 

Bağlı Rol Kısıtlaması 

Ort.±SS 70,5±46,01 62,5±49,45 83,3±40,82 
0,57 Median 

(Min-Max) 100 (0-100) 100 (0-100) 100 (0-100) 

Enerji / Canlılık / Vitalite 

Ort.±SS 51,2±19,12 46±21,61 56,6±25,23 
0,36 Median 

(Min-Max) 50 (10-95) 40 (10-90) 60 (20-85) 

Ruhsal Sağlık 

Ort.±SS 60,2±15,43 59,3±16,62 59,3±22,25 
0,96 Median 

(Min-Max) 60 (12-88) 58 (28-88) 62 (28-80) 

Sosyal İşlevsellik 

Ort.±SS 74,9±25,39 58,8±25,92 58,3±38,45 
0,03 Median 

(Min-Max) 

75 (12,5-

100) 

62,5 (12,5-

100) 

56,2 (12,5-

100) 

Ağrı 

Ort.±SS 71,6±28,43 53,8±30,70 47,5±44,32 
0,04 Median 

(Min-Max) 77,5 (0-100) 50 (10-100) 37,5 (0-100) 

Genel Sağlık Algısı 

Ort.±SS 63,7±24,87 58,9±24,40 54,5±31 
0,65 Median 

(Min-Max) 65 (5-95) 55 (15-95) 

67,5 (12,5-

90) 

*ort.: ortalama, SS: standart sapma 

*Kruskal-Wallis 

 

 

 Sigara kullanım durumları ile SF-36 alt gruplarından genel sağlık algısı 

arasında anlamlı bir fark varken (p=0,04), diğer gruplarla arasında anlamlı bir fark 

yoktu. Sigara kullanan hastaların genel sağlık algısı alt grubundan aldıkları puanlar 

anlamlı olarak daha yüksek idi. SF-36 alt grupları ile sigara içen hastaların 

Fagerström’e göre ölçülen bağımlılık düzeyleri arasında istatistiksel açıdan anlamlı bir 

fark yoktu. Ayrıca SF-36 alt gruplarıyla ikinci el sigara dumanına maruz kalma 

arasında da anlamlı bir ilişki bulunamamıştır. Ancak sigara dumanına maruz kalınan 

alanlarla SF-36 alt grupları karşılaştırıldığında genel sağlık algısı alt grubuyla işte 

sigara dumanına maruz kalma arasında anlamlı bir ilişki bulunmuştur (p=0,019). 

Sadece sigara dumanına maruz kalan hastalar değerlendirildiğinde, sigara dumanına 
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maruz kalma yoğunlukları ile SF-36 alt grup puanları arasında istatistiksel olarak 

anlamlı bir fark yoktu.  

 İmmünosupresan veya anti-TNF kullanımıyla hastaların yaşam kalitesinde 

anlamlı bir değişik yoktu. Kortikosteroid ve 5-ASA tedavi kullanımıyla hastaların 

yaşam kalitesi alt grupları arasında anlamlı değişiklikler olduğu gözlenmiştir (Tablo 

18). 

Tablo 18: Hastaların aldıkları tedavinin hasta özellikleri ile karşılaştırılmasının p 

değerleri 

 

  
Kortikosteroid 

kullanan n=20 

5-ASA 

kullanan 

n=99 

İmmünosüpresan 

kullanan n=68 

anti-TNF 

kullanan 

n=38 

Sf-36  

yaşam 

kalitesi  

ölçeği 

Fiziksel Fonksiyon 0,02 0,89 0,62 0,46 

Fiziksel Sorunlara Bağlı 

Rol Kısıtlanması 
0,00 0,46 0,62 0,94 

Emosyonel Sorunlara Bağlı 

Rol Kısıtlaması 
0,02 0,31 0,59 0,60 

Enerji / Canlılık / Vitalite 0,01 0,14 0,68 0,23 

Ruhsal Sağlık 0,14 0,04 0,82 0,84 

Sosyal İşlevsellik 0,00 0,01 0,33 0,71 

Ağrı 0,03 0,08 0,67 0,78 

Genel Sağlık Algısı 0,00 0,24 0,88 0,40 

Bağırsak ameliyat sayısı 0,87 0,00 0,56 0,00 

Son 2 yıl içindeki alevlenme sayısı 0,00 0,77 0,75 0,82 

Son 2 yıl içindeki kontrol sayısı 0,53 0,35 0,04 0,00 

Son 2 yıl içindeki hastaneye yatış 

sayısı 
0,00 0,07 0,01 0,08 

Yaş 0,77 0,43 0,80 0,46 

* Mann Whitney-U 
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5. TARTIŞMA 

 Scoville ve ark’nın yaptıkları bir çalışmada 1098 İBH hastası incelenmiş olup 

bu hastaların 761’i (%69,3) CH ve 326’sında (%29,7) ÜK tanısı varken 11’inde (%1) 

belirsiz kolit mevcutmuş. Toplam 110 (%10) hasta sigara içiyorken, sigara içenlerin 

%88,2’si (97 kişi) CH tanısı almıştı. Hiç sigara içmemiş hastaların yaşı diğer hastalara 

göre daha küçükmüş (98). Salgado ve ark’nın yaptıkları çalışmada ise 1456 İBH 

hastasının 548’i (%37) CH iken 492’si (%34) ÜK hastası varmış ve 416 (%29) kontrol 

grubu olan İBH tanısı olmayan katılımcı varmış. Crohn hastalarının ağırlıklı olarak 

kadın cinsiyette ve kayıt yaşının 40 yaş altında olduğu görülmüştür. Ayrıca yüksek 

öğrenim durumu da sosyoekonomik risk faktörü olarak görülmüştür. ÜK hastalarında 

da benzer şekilde kadın cinsiyet baskınlığı görülmüştür (99). Le Berre ve ark’nın 

yaptıkları çalışmada ise 1050 katılımcının %53,5’i Crohn tanısı almıştı, %65,4’ü kadın 

cinsiyetteydi ve hastalıklarını şiddetli olarak algılayan katılımcı oranı %26,2 iken 

%28,8’i İBH nedeniyle opere olmuştu. En yaygın ilaç tedavisinin ASA (%39,8) idi, 

anti-TNF ajanlar (%28,2) ve immünmodülatör ilaçlar (%26,7) takip ediyordu. 

Katılımcıların %59’u sigara içiyorken bu oran Crohn hastalarında ÜK hastalarına 

kıyasla daha yüksekti. Ayrıca Crohn tanılı hastaların sigara içme düzeyi ÜK 

hastalarına göre anlamlı şekilde yüksek bulunmuştu (6). Blackwell ve ark’ın yaptıkları 

ÜK hastalarındaki retrospektif kohort çalışmasındaki hastaların %39,9’u hiç sigara 

içmiyor, %47,1’i sigarayı bırakmış ve %13’ü sigara içiyormuş. Takip süresi, sigara 

içmeyenlerde sigara içenlere göre daha uzun görülmüştü (100). Song ve ark’nın Crohn 

hastalarında yaptıkları çalışmada 445 hastanın %91,7’si erkekti ve medyan tanı yaşı 

26,4 olarak görülmüştü (101).  Çalışmamızda ise katılımcıların %61,8’i ÜK tanısı 

almıştı. Sigara içen, içmeyen ve sigarayı bırakmış hastaların oranları birbirine yakındı 

(%33,6; %37,4; %29). Sigara içen hastaların %36,7’si erkek idi ve kadınların %57,7’si 

sigara hiç içmemişti. Crohn hastalarında da ÜK hastalarında da erkek cinsiyet daha 

yüksek olmasına rağmen istatistiksel olarak anlamlı değildi.  

 Özer ve ark’nın 2018 yılında Türkiye’deki sigara içme durumunun 

epidemiyolojisini araştırdıkları meta-analiz çalışmasında tüm gruptaki sigara içme 

prevalansının %30,5 olduğunu bildirmişlerdir. Bu oran kadınlarda %15,7 iken 

erkeklerde %46,1 olarak bulunmuştur (102). 2017 yılında Doğu Karadeniz bölgesinde 
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öğretmenler üzerinde yapılan bir çalışmada ise katılımcıların %67,8’i sigara hiç 

içmemişken %20,1’i sigara içtiğini bildirmişti. Katılımcılarda %50,2 ile kadın cinsiyet 

baskınlığı olduğu belirtilmişken yapılan istatistiksel analiz sonucunda erkek cinsiyet 

ile mevcut sigara kullanımı arasında pozitif bir ilişki olduğu vurgulanmıştır (103). 

Çalışmamızda da benzer şekilde hastaların %33,6’sı sigara içiyor ve sigara içen 

hastaların %%36,7’si erkek idi. 

 Yapılan çalışmalar sigara ile İBH arasındaki ilişkinin karmaşık bir ilişki 

olduğunu belirtmektedir (104). Ancak ÜK’in sigara içmeyenlerin veya eski sigara 

içicilerinin hastalığı olduğu ve sigaranın ÜK’in klinik seyrini hafiflettiğine dair önemli 

kanıtlar vardır (105). 1980’de yayınlanan bir çalışmayla birlikte ÜK’in sigara 

içmeyenlerde daha yaygın olduğu gösterilmiştir (106). Yapılan meta-analiz 

çalışmasında da ÜK için sigaranın koruyucu olduğu ve ayrıca sigarayı bırakmanın da 

ÜK için bir risk olduğu belirtilmiştir (82). Yapılan çalışmalarda bu veriler 

desteklenmiş (107, 108) veya ilişki bulunamamıştır (109). Vessey ve ark’nın yaptıkları 

bir kohort çalışmasında sigara içen kadınların, sigara içmeyenlerinkine göre, daha 

düşük ÜK insidansına sahip oldukları gösterilmiştir (8). Tüm bu verilerin yanında bazı 

çalışmalarda ÜK ve sigara içimi arasında hiçbir ilişki bulunamamıştır. Holdstock ve 

ark’nın yaptıkları çalışmada ÜK hastalarının sigara içme prevelansının az olduğu 

gösterilmişse de arasında net bir model belirlenememiştir (80). Benoni ve Nilsson, 

sigara ve kolektomi oranı ile hastalık aktivitesi arasında (110), Medina ve ark 

operasyon ihtiyacı ve postoperatif komplikasyonların görülme sıklığı ile sigara 

arasında (111) ilişki olmadığını göstermiştir. Moum ve ark ise sigara içmeyenlerin 

sigara içenlere göre ameliyat veya nüks riski olmadığını ve tekrarlama riskinin sigara 

tüketiminin seviyesine göre değişmediğini belirtmiştir (112). ÜK hastaları arasında 

sigara bırakmanın etkisini araştıran çalışmalarda da benzer şekilde farklı sonuçlar 

bulunmuştur. Bazı çalışmalar hastalık seyrinin ve şiddetinin kötüleştiğini veya 

uzadığını belirtirken (113), diğer bir çalışmada sigarayı bırakan ÜK hastalarında 

alevlenmede bir artış olmadığını bildirmişlerdir (114). Salgado ve ark’nın yaptıkları 

çok merkezli bir çalışmada ise sigara içimi ile ÜK gelişimi negatif olarak ilişkili 

olduğunu ve sigarayı bırakmış kişiler arasında daha yüksek bir ilişki olduğunu görmüş 

(99). Bu ilişki başka çalışmalarda da gösterilmiştir (82, 115, 116). Çalışmamızda ÜK 

tanılı hastaların sigara içme oranlarının Crohn hastalarına göre daha az olduğu 
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gözlenmiştir. Ayrıca sigara içen ÜK hastalarının genel sağlık algısı puanlarının 

anlamlı bir şekilde yüksek olması ve ölçülen CO değerlerinin artmasıyla ÜK 

hastalarının remisyonda olma sıklığının anlamlı şekilde artıyor olması, sigara 

tüketiminin hastaların hastalık aktivasyonu üzerinde etkili olduğunu da 

göstermektedir.  

 Sigarayı bırakma ile ÜK semptomlarının başlangıcı arasındaki zamansal 

ilişkiyi araştıran çalışmalar yapılmıştır. 1987’de yapılan bir çalışmada sigarayı bırakan 

107 kolit hastasının %52’sinin sigarayı bıraktıktan sonraki 3 yıl içinde semptom 

geliştirdiğini bildirmiş. Ayrıca semptom geliştirmenin sigarayı bırakmayı takip eden 

ilk yılda zirve yaptığını göstermiştir (117). Benzer şekilde Lunney ve ark’nın yaptıkları 

çalışmada da sigara içen ÜK hastalarının hem içmeyenlere hem de sigarayı bırakanlara 

kıyasla daha ileri yaşta tanı konduğu gösterilmiş (118). Lunney ve ark’nın yaptıkları 

derlemede de sigara içenlere kıyasla sigara içmeyenlerde ÜK gelişimi için daha büyük 

bir risk olduğu gösterilmiş. Ayrıca sigaranın bırakılmasını takiben ÜK’in gelişiminde 

bir geri tepme riski olduğu gösterilmiş. Bu riskin özellikle sigarayı bıraktıktan sonraki 

ilk birkaç yıl içinde yüksek olduğu vurgulanmış. Dahası sigara içme ve ÜK arasındaki 

ilişkinin doz bağımlı olduğu ve daha ağır sigara içenlerin ÜK geliştirmesinin daha hafif 

sigara içenlere kıyasla daha az olası olduğu gösterilmiş. Benzer şekilde geri tepme 

riskinin de doz bağımlı olduğu ve daha ağır sigara içen kişilerin sigarayı bıraktıktan 

sonra daha hafif içenlerin sigarayı bırakmasına kıyasla geri tepme riskine daha çok 

duyarlı oldukları vurgulanmış (86). Calkins ve ark’nın yaptıkları meta-analiz 

çalışmasında da sigara içme düzeyini arttırarak hastalık riskini azaltmanın genel 

modeli ile bir doz yanıt ilişkisi bulunmuştur (82). Heide ve ark’nın 2009 yılında 

yaptıkları çalışmada da ÜK hastalarından aktif sigara içenlerin hiç sigara içmeyenlere 

kıyasla kolektomi ve PSK oranlarının azalması ile sigaranın faydalı etkilerini 

gördükleri vurgulanmış. Bu etkilerin daha yüksek günlük sigara dozunun daha az 

yaygın kolit ve daha düşük tedavi ihtiyacı ile korelasyon gösterdiği vurgulanmış(119). 

Çalışmamızda da sigarayı bırakmış olan ÜK hastalarının tanı konma yaşı daha ileriydi. 

Bu durum daha önceki çalışmalarda da gösterilen sigarayı bıraktıktan sonraki geri 

tepme riskinin bir sonucu olarak ortaya çıkmış olabilir. Bu fenomen muhtemelen ÜK’e 

önceden var olan genetik yatkınlığı olan bireylerde sigara içmenin koruyucu 
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faktörünün salınmasından kaynaklanmaktadır (120-123). Çalışmamızda da benzer 

şekilde sigarayı bırakmış olan ÜK hastalarının tanı yaşı daha ileriydi.  

 Crohn hastalığının gelişimi ve ilerlemesi için en güçlü çevresel faktör sigara 

içmektir (22, 79, 124). Sigara içmenin CH insidansını 1,8 ila 4,6 kat arttırdığı yapılan 

çalışmalarda gösterilmiştir (121, 125). Ayrıca sigara içmenin daha yaşlı grupta CH 

başlama riskini arttırdığı da gözlenmiştir (98, 126-128). Yapılan meta-analiz 

çalışmasında sigara içimi ile CH sıklığının pozitif yönde ilişkili olduğu da belirtilmiştir 

(82). Benzer şekilde diğer çalışmalarda da sigara içen kişilerde içmeyenlere göre CH 

görülme riskinde iki kat artış olduğu ve ayrıca sigara bıraktıktan sonra da bu ilişkinin 

azaldığı belirtilmiştir (129, 130). Dahası, bu riskin paket/yıl artışlarıyla birlikte arttığı 

vurgulanmıştır (129). Somerville ve ark’nın yaptıkları çalışmada da benzer şekilde 

sigara kullanımının Crohn hastalığının ortaya çıkışından sorumlu olabileceği 

belirtilmiştir (79). Salgado ve ark’nın yaptıkları çalışmada ise sigarayı bırakanlar ve 

sigara içenler CH’nın gelişimi ile ilişkili bulunmamış (99) ve  bu bulgu ile Asya 

ülkelerinde sigara içmenin CH ile ilişkili olmayabileceğini gösteren başka bir 

çalışmayla tutarlı bulgular göstermiştir (124). Ancak Quezada ve ark’nın yaptıkları 

çalışmada tanı yaşı 40 yaş altında olan Crohn tanılı hastaların diğer yaş gruplarında 

tanı alanlara kıyasla sigara içmeme olasılığı daha yüksek bulunmuştur (9). Tüm bu 

veriler ile sigarayı bırakmanın CH seyrini iyileştirebileceği gözlenmiş ve bu nedenle 

birincil tedavi yaklaşımı olarak sigarayı bırakmak önerilmiştir (22, 105). Cosnes ve 

ark tarafından yapılan bir müdahale çalışmasında 474 sigara içen Crohn hastasının 

%12’si bir yıldan daha uzun bir zaman boyunca sigara içmemiştir. Sigarayı bırakan 

hastaların hastalık seyrinde olumlu değişiklikler gözlenmiştir. Sigarayı bırakan 

hastalarda hastalık alevlenme riski sigara içmeyen hastalarınınkiyle benzer bulunmuş 

ve bu riskin sigara içmeye devam eden hastalardan önemli ölçüde düşük olduğu 

gözlenmiştir (131). Seksik ve ark’nın yaptıkları çalışmada sigara içen Crohn hastaları 

hafif sigara içenler ve aşırı sigara içenler olarak 2 grupta değerlendirilmiş ve sigara 

içmeyen hastalarla karşılaştırılmıştır. Günde 10 adetten daha az sigara içen hastalar 

hafif sigara içicisi olarak değerlendirilmiştir. Sigara içmeyenlerin hafif ve ağır sigara 

içenlere kıyasla daha az aktif hastalık dönemi yaşadıkları gösterilmiştir. Dahası hafif 

sigara içenlerin de ağır sigara içenlere kıyasla daha az aktif hastalık dönemi yaşadığı 

vurgulanmıştır(132). Odes ve ark’nın yaptıkları çalışmada ise Crohn ve sigara arasında 
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olumsuz bir etki olmadığı bulunmuş ancak ÜK ile sigara arasındaki koruyucu etki 

doğrulanmıştır (133). Çalışmamızda da benzer şekilde hayatının herhangi bir 

döneminde sigara içen Crohn hastalarının (bırakmış olanlar ve halen içenler) 

hastaneye yatış sayıları anlamlı şekilde daha yüksek idi.  

 Cinsiyetin etkisi ile ilgili olarak, yapılan bir çalışmada Crohn hastalığının 

ağırlıklı olarak erkeklerde ortaya çıktığı bulunmuştur (erkek: kadın oranı 1,86) (134). 

Yapılan diğer çalışmada ise Crohn ile sigara içme arasındaki ilişkinin kadınlarda daha 

güçlü olduğu gösterilmiştir (135). Çalışmamızda Crohn tanılı hastaların %64’ü erkek 

olarak saptanmış ve literatüre benzer şekilde erkek ve kadın cinsiyet oranı Crohn 

hastalığı için 1,77 idi.  

 DSÖ ikinci el sigara dumanına maruz kalmanın güvenli bir aralığının 

olmadığına dikkat çekmektedir (136). Bastida ve ark İBH’ın gelişiminin çocukluk 

döneminde ve doğum öncesi dönemde ikinci ek sigara dumanına maruz kalma ile 

ilişkili olup olmadığı incelemiştir. Yaptıkları çalışmada ÜK’in ilk ortaya çıkışının 

sigarayla ilişkili bulunmasının, erken sigara içiminin koliti baskıladığına işaret ettiği 

vurgulanmıştır (108). Harries ve ark’nın yaptıkları çalışmada İBH’lı hastaların daha 

çok sigara içmeyen bir aileden geldiğini belirtmişlerse de (106), bir derleme 

çalışmasında pasif sigara içiminin ÜK gelişimi üzerindeki etkilerini araştıran 

çalışmalar arasında çelişkiler olduğu gösterilmiştir (123). Heide ve ark’nın 2011 

yılında yaptıkları çalışmada pasif sigara içiciliğinin Crohn hastalığının seyri 

üzerindeki etkisini incelemek için hiç sigara içmeyen hastaları dahil etmişler ve bu 

hastaları ikinci el sigara dumanına maruz kalan ve kalmayanlar olarak iki gruba 

ayırmışlar. Yapılan analiz sonucunda farklılık gözlenmemiş. Pasif sigara içiciliğinin 

ÜK hastalarının hastalık seyri üzerindeki etkiyi araştırmak için de hastalar aynı şekilde 

gruplandırılmış. Gruplar arasındaki tek farkın pasif sigara içicisi olan hastaların daha 

sık ekstraintestinal belirti göstermesi olduğu bunun dışında hiçbir farklılığın olmadığı 

vurgulanmıştır (137). Heide ve ark’nın 2009 yılındaki yaptıkları çalışmada ise Crohn 

hastaları üzerinde aktif sigara içmenin zararlı etkileri gözlenmemiş. Ancak Crohn 

hastalarından pasif sigara içenler pasif sigara içicisi olamayanlara göre daha sık 

immünsüpresan ve infliksimab ihtiyacı duymuşlar. Pasif içiciliğin Crohn için yeni bir 

risk faktörü olduğunu vurgulamışlardır (119). 2007 yılında yapılan bir çalışmada İBH 
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ile sigara içme arasındaki ilişki, pasif sigara içenlerde ve erken yaşamda sigara 

maruziyeti olan hastalarda gösterilmiştir (138).  Kondo ve ark’nın yaptıkları çalışmada 

ise pasif sigara içiminin CH’nın gelişimi ile ilişkilendirilebileceği belirtilmiş (139). 

Yapılan meta-analiz çalışmasında sigara dumanına doğum öncesi dönemde maruz 

kalma ve çocukluk çağında ikinci el sigara dumanına maruz kalma ile CH gelişimi 

arasında güçlü bir ilişki bulunmamışken, ikinci el sigara dumanına maruz kalmanın 

ÜK’e karşı koruyucu bir etkisinin olduğu bulunmuştur (140). ÜK’e karşı 

koruyuculuğu gösteren bu etki diğer çalışmalarla da desteklenmiştir (141). Ancak 

çocukluk dönemindeki ve doğum öncesi dönemdeki sigara dumanına maruziyetin CH 

üzerinde de etkisi olduğunu ve maruziyeti olan çocuklarda CH riskinin arttığını da 

diğer çalışmalar göstermiştir (139, 142). Ayrıca İBH üzerinde maternal sigara içiminin 

hiçbir etkisinin olmadığını gösteren çalışmalar da mevcuttur (143). Çalışmamızda ise 

sigara hiç kullanmayıp ikinci el sigara dumanı maruziyeti de olmayan hastaların 

tanıları ÜK lehineydi. 

 Scoville ve ark’nın yaptıkları çalışmada sağlıkla ilgili yaşam kalitesi 

değerlendirilen hastalardan aktif sigara içen Crohn hastalarının yaşam kalitelerinin 

daha düşük olduğu görülmüştür (98). Quezada ve ark’nın yaptıkları çalışmada da 

sigara içen Crohn hastalarının Harveybradshaw İndeksi puanları içmeyenlerinkine 

göre daha yüksek bulunmuş ve hastalık ile ilişkili yaşam kalitelerinin de daha düşük 

olduğu görülmüştür (9). Nordin ve ark’nın 492 İBH hastasıyla yaptıkları çalışmada 

hastaların yaşam kalitesi ve psikolojik stresini araştırmışlar. SF-36 ve Hastane 

Anksiyete ve Depresyon Ölçeği kullanılmış. ÜK’li hastaların yaşam kalitelerinin 

Crohn hastalarının yaşam kalitelerine göre daha yüksek olduğu bulunmuş. İleostomisi 

olan hastaların yaşam kalitesinde değişiklik saptanmamışken ileoanal anastomozu 

olan hastaların yaşam kalitelerinin daha düşük olduğu bulunmuş (144). Mukherjee ve 

ark’nın yaptıkları çalışmada Crohn ve ÜK hastalarının hastalık ile ilişkili yaşam 

kalitelerine bakılmış ve benzer olarak Crohn hastalarının yaşam kalitelerinin ÜK 

hastalarına göre daha düşük olduğu bulunmuş (145). Loonen ve ark’nın pediatrik İBH 

hastalarında yaptıkları çalışmada hastalığa özgü yaşam kalitesini incelemişler. İBH 

tanısı olan ergenlerin yaşam kalitelerinin toplumdan daha düşük olduğu 

vurgulanmışken daha erken yaş grubundaki hastaların yaşam kalitelerinin düşük 

olmadığını göstermişler. Bu durumu daha erken yaş grubundaki İBH tanılı hastaların 
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hastalık aktivitelerinin daha hafif olmasıyla ilişkilendirmişler. Ayrıca bu çalışmayla 

literatüre benzer şekilde Crohn hastalarının yaşam kalitelerinin ÜK hastalarının yaşam 

kalitelerine kıyasla daha düşük olduğu görülmüştür (146). Yapılan diğer bir çalışmada 

İBH tanılı hastaların yaşam kaliteleri ve kendilerine bakabilme yetenekleri arasındaki 

ilişki araştırılmıştır. 34 İBH hastasıyla yapılan çalışmada İnflamatuar Barsak Hastalığı 

Ölçeği kullanılarak yaşam kalitesi değerlendirilmiştir. Yapılan çalışmanın sonucunda 

yaşam kaliteleri ve kendilerine bakabilme yetenekleri yüksek olarak bulunan 

hastaların aldıkları puanlar arasında anlamlı bir ilişki bulunamamıştır (147). 

Çalışmamızda Crohn hastalarının yaşam kaliteleri ile sigara kullanım durumları 

arasında fark yoktu. Ancak sigara içen hastaların çalışmamızda daha genç olması 

nedeniyle ek hastalık görülme ihtimalleri daha azdır. Bu durum sonuç farklılığının 

nedeni olabilir. Hastaların sigara kullanımı veya alternatif bir sigara kullanımının 

hastalık aktivitesi üzerindeki algıları araştırılmış ve sigara içen hastaların çoğunun 

sigara içmenin hastalık aktivitesini önemli ölçüde veya orta derecede kötüleştirdiğini 

fark ederken, alternatif sigara kullanan hastaların daha düşük bir oranının aynı 

izlenime sahip olduğu gösterilmiştir. Algılanan bu etkiler CH için anlamlı olarak daha 

yüksek bulunmuştur. ÜK tanılı hastaların ise sigara içmenin hastalık aktiviteleri 

üzerinde anlamlı etkilerinin olduğuna inandıkları gösterilmiş olup çoğu bu durumu 

kendi doktoruyla konuşmamıştı (6).  

 Lunney ve ark’nın 1203 katılımcıyla yaptıkları kohort çalışmasında, 

çalışmamıza benzer olarak, ÜK hastalarının sigara içme sıklığının Crohn hastaların 

sigara içme sıklığından daha az olduğu gözlenmiş. Eskiden veya halen sigara içen 

Crohn hastalarının daha fazla anti-TNF ilaç kullandığı bulunmuş. Ayrıca sigara içen 

hastaların hastaneye yatış sayılarının daha fazla olduğu görülmüştür. Sigara içen 

Crohn hastalarının artmış periferik artrit ile ilişkili olduğu görülmüş ve bu durum 

hastalık aktivitesinin artmasıyla ilişkilendirilerek artmış cerrahi ve hastaneye yatışların 

olmasıyla da desteklenmiştir (118). Nunes ve ark’nın yaptıkları retrospektif kohort 

çalışmasında sigara içen Crohn hastalarının sigara içmeyenlere göre kolon hastalığı 

olma olasılığının daha düşük ve perianal tutulum olma olasılığının daha yüksek olduğu 

görülmüştür. Aynı zamanda bu çalışma ile sigara içen Crohn hastalarında içmeyenlere 

göre obstrüktif hastalıkların daha yaygın görüldüğü de gözlenmiştir (148). Diğer bir 

çalışma d 506 hasta incelenmiş ve sigara içen hastaların hastalık evrelerinin ilerleme 
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olasılık oranının 2,02 olduğunu göstermiştir (149). Yapılan diğer çalışmalarda da 

sigara içen Crohn hastalarında sigarayı bırakmamanın hastalığın basit inflamatuar 

hastalıktan obstrüktif veya penetran hastalığa doğru ilerlemesi için bir risk faktörü 

olduğu gösterilmiştir (149, 150).  Holdstock ve ark’nın yaptıkları bir çalışmada da 

sigara içen Crohn hastalarının hastaneye yatışlarının hiç sigara içmeyenlere ve sigarayı 

bırakanlara kıyasla daha fazla olduğu görülmüş. Ayrıca Crohn tanılı sigara içen 

hastaların, sigara içmeyenlere göre daha sık alevlenme, daha şiddetli ağrı hissetme, 

daha fazla ameliyat ve daha yüksek beyaz küre sayısına sahip olma eğiliminde 

oldukları gösterilmiş (80). Sigara içen Crohn hastalığı hastalarının sık relaps, daha 

şiddetli ağrı, daha yüksek hastaneye yatma oranı, tedaviye daha kötü yanıt, daha fazla 

ameliyat ihtiyacı ve daha fazla postoperatif relaps riski olduğu diğer çalışmalarla da 

desteklenmiştir (86, 124, 151). Sigara içen hastaları hafif sigara içen ve ağır sigara içen 

olarak değerlendiren Seksik ve ark’nın çalışmasında ise immünsüpresana maruz kalma 

yıl sayısının sigara içmeyenlerde daha az olduğu bulunmuştur. Ayrıca hafif sigara 

içenlerin, ağır sigara içenlere göre de daha az yıl olarak immünsüpresan kullanımı 

olduğu da vurgulanmıştır (132).  Çalışmamızda da benzer şekilde sigara maruziyeti 

olan Crohn hastalarının son 2 yıl içindeki hastaneye yatış sayıları daha fazlaydı. 

Holdstock ve ark ÜK teşhisi konduktan sonra sigarayı bırakan hastaların genellikle 

hastalık seyrinde alevlenme yaşadıkları ve hastaneye yatış oranlarının arttığı, 

kortikosteroid ve immünsüpresanlara ihtiyaç duydukları göstermiştir (80). Bu bulgular 

bazı çalışmalarla da desteklenmiştir (108, 152). Sigara içmenin ÜK hastalarındaki 

relaps üzerindeki etkisi 10 yıllık prospektif kohort çalışmasında da gösterilmiştir (41). 

Lunney ve ark’nın derleme çalışmasında ÜK tanısı almış sigara içen hastaların daha 

az nüks gösterdiği, daha az hastaneye yatış gerektirdiği ve sigarayı bırakmış hastaların 

sigara içmeyenlere kıyasla kortikosteroid ve immünsüpresan tedaviye daha az ihtiyaç 

duydukları bulunmuş (86). Ancak bu farklılık tüm çalışmalarda gözlenmemiştir (86, 

126, 153). Çalışmamızda da ÜK hastalarının sigara kullanım durumları 

karşılaştırıldığında hastaneye yatış ihtiyacı, nüks sayısı ve tedavileri arasında ilişki 

bulunmamıştır.  Le Berre ve ark’nın yaptıkları çalışmada, çalışmamızla benzer şekilde, 

ÜK hastalarına kıyasla daha çok Chron hastasının ameliyat olduğu görülmüş. ASA 

tedavisinin ÜK hastalarında, immünsüpresan ve anti-TNF kullanımının ise Crohn 

hastalarında daha fazla olduğu bulunmuş (6).     
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 Nitta ve ark’nın 23 İBH hastası ile yaptıkları bir çalışmada sigara içen ve ikinci 

el sigara dumanına maruz kalan hastalar ile hastalığı remisyonda olmayanlar 

dışlanarak CO ölçümleri hesaplanmıştı. Crohn ve ÜK hastalarının CO değerleri 

arasında anlamlı bir fark olmadığı gözlenmiştir (154). Ayrıca İBH için CO’in terapötik 

amaçlı kullanıp kullanılamayacağını araştıran çalışmalar yapılmıştır. CO’in bağırsak 

inflamasyonunda güçlü bir terapötik molekül olabileceği üzerine in vivo çalışmalar 

yapılmış. Derleme çalışmalarında daha fazla çalışmaya ihtiyaç duyulmasına rağmen, 

CO, İBH’ı tedavi etmek için yeni bir terapötik molekül olarak büyük bir potansiyele 

sahip olduğu gözlenmiş (155, 156). Widbom ve ark’nın yaptıkları vaka kontrol 

çalışmasına 96 İBH tanılı hasta ve 191 kontrol hastası dahil edilmiş. Katılımcılarda 

plazma kotinin seviyesi bakılarak sigara kullanım durumu değerlendirilmiş ve sigara 

içen grupla plazma kotinin seviyeleri arasında anlamlı korelasyon gözlenmiş. 

Çalışmaya göre plazma kotinin ile de teyit edilen sigaraya maruziyet durumu ÜK dahil 

olmak üzere geç başlangıçlı İBH için risk faktörü olarak değerlendirilmiştir (157). 

 Heide ve ark’nın 2010 yılında yaptıkları çalışmaya 675 İBH hastası dahil 

etmişler. Hastaların sigarayı bırakma deneyimleri ve pasif içicilik durumları ile 

tanılarının karşılaştırması yapılmış. İkinci el sigara dumanına maruz kalıp sigara 

içmeyen hastalar ile hastalık tanıları karşılaştırıldığında Crohn hastalarının hastalıkları 

için sigara içmenin risklerinin farkında oldukları ve bu nedenle ÜK hastalarına göre 

ikinci el sigara dumanı maruziyetinden daha sık kaçındıkları hipotezini 

doğrulayamadıklarını ve hasta tanıları arasında fark olmadığını vurgulamışlardır. 

Ayrıca hastaların çocukluk çağındaki ikinci el sigara dumanı maruziyeti sorgulanmış 

ve hasta tanılarıyla karşılaştırılmış. Ancak her iki hasta grubu arasında farklılık 

bulunmamıştır. Bunlar dışında Crohn hastalarının ÜK hastalarına kıyasla sigarayı 

bırakmak konusunda daha istekli oldukları hipotezleri üstüne hastaya herhangi bir 

ücretsiz sigara bırakma programına katılma istekleri sorulmuş. Hastalardan aldıkları 

cevaplarla hastaların tanıları karşılaştırıldığında her iki grup arasında farklılık 

bulunmamıştır. Bununla birlikte her iki hastalık için de yaklaşık %90’ının sigarayı 

bırakma niyeti olduğunu ancak %30’dan azının ücretsiz bir programa katılma 

isteklerinin olduğu vurgulanmıştır (158). Çalışmamızda da benzer şekilde sigara 

bırakma programına katılıp sigarayı bırakma düşüncesi olan hastaların oranı %38,6 

idi. Sigara bırakma düşüncesinin hastalık tanıları arasında da ilişki saptanmamıştı.  
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 Yapılan çalışmalarda KOAH, astım, bronşektazi gibi obstrüktif akciğer 

hastalığı olan popülasyonlarda, bu koşulların olmadığı popülasyona kıyasla yeni 

başlayan İBH riskinin daha yüksek olduğu bulunmuş (159-161). Solunum 

semptomları olan İBH hastalarının %22’sinde bronşektazinin meydana geldiği, bunu 

%20 ile kronik bronşitin ve bronşektazisiz süpüratif hava yolu hastalığının takip ettiği 

gösterilmiştir (162). 8000’den fazla İBH hastasını içeren bir kohort çalışmasında hem 

Crohn hem de ÜK’de artritten sonra en yaygın ikincil komorbiditenin astım olduğu 

bulunmuştur. Ayrıca bronşit prevalansının da sağlıklı kontrollere kıyasla İBH 

hastalarında anlamlı olarak arttığı gösterilmiştir (163). Pulmoner hastalığı olan 

hastalar arasında İBH insidansına dair kanıtların olması ve İBH hastaları arasında 

pulmoner koşulların tahmin edilenden daha yüksek prevalansının oluşu iki yönlü bir 

ilişki olduğu hipotezini ortaya çıkarmıştır. Bu iki yönlü hipotez çeşitli toplum temelli 

çalışmalarla desteklenmiştir (162). Zergham ve ark’nın obstrüktif akciğer hastalığı ve 

İBH arasındaki ilişkiyi inceledikleri derlemede her iki hastalık arasında iki yönlü bir 

ilişki olup olmadığını araştırmış ve her iki hastalık arasında güçlü bir ilişki olduğu 

sonucuna varmışlardır (164). Sağkalım ve ölüm nedeni ile ilgili çalışmalarda da İBH 

hastaları arasında KOAH’a bağlı mortalitede önemli bir artış olduğu bildirilmiştir. 

Özellikle Crohn hastalığı olanların KOAH’dan ölme riskinin yüksek olduğu 

vurgulanmıştır (165). Sigara dumanı hem KOAH hem de Crohn için önemli bir risk 

faktörü olarak kabul edildiğinden dolayı yapılan çalışmalarda İBH ve KOAH 

arasındaki ilişkiye sigaranın etkisi araştırılmıştır (166). Sigara içenlerde daha sonra 

ortaya çıkan KOAH gelişiminin Crohn riskini daha da arttırdığı bulunmuştur. KOAH 

hastalarının ve sigara içenlerin Crohn için sırasıyla 2,72 ve 2 kat daha yüksek 

risklerinin olduğu belirtilmiştir (164, 166). Çalışmamızda 7 hastanın KOAH tanısı 

mevcuttu ve hastalık tanıları arasında KOAH varlığı açısından anlamlı ir fark yoktu. 

KOAH tanısı ve sigara kullanım durumu arasında da ilişki yoktu. Bu durum KOAH 

tanısı olan hasta sayısının az olmasından kaynaklanıyor olabilir.  

 Biondi ve ark’nın yaptıkları çalışmada İBH tanılı hastalarda kardiyovasküler 

hastalık riskini araştırmışlar. 52 İBH tanılı hasta çalışmaya dahil edilmiş ve hastaların 

%67,3’ü ÜK tanılı, %51,9’u kadın iken hastaların yaş ortalamaları 49,2±11.4 yılmış. 

Hastaların kontrol grubunun kardiyovasküler riski Framingham risk skoru kullanılarak 

hesaplanmıştır. Yapılan analiz sonucunda İBH hastalarının artmış ateroskleroz riski 
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altında olduğu ve sonuç olarak da kardiyovasküler hastalıklar için artan risklerinin 

olduğu vurgulanmıştır (167). Singh ve ark’nın 2014 yılında yaptıkları derlemede İBH 

ile serebrovasküler olay ve iskemik kalp hastalığı riski arasındaki ilişkiyi araştırmıştır. 

Dokuz çalışmadaki verilerin analizi sonucunda İBH’ın özellikle kadınlarda ve genç 

hastalarda serebrovasküler olay riskinde artışla ilişkilendirilmiştir. Bu artış hem Crohn 

hastalığı olanlarda hem de ÜK hastalığı olanlarda gösterilmiştir. Ayrıca Crohn ve ÜK 

hastalarında iskemik kalp hastalığı riskinde %19’luk bir artışla da ilişkilendirilmiştir. 

Bu risk erkeklere kıyasla daha çok kadınlarda gösterilmiştir. İBH, artmış periferik 

arteryel tromboembolik olay riski ile ilişki bulunmadıysa da genel analizde önemli 

ölçüde heterojenlik gözlemlendiği vurgulanmıştır (168). Diğer bir çalışmada ise İBH 

ile miyokardiyal enfarktüs (MI), inme ve kardiyovasküler ölüm riski incelenmiştir. 

Çalışmaya 20795 hasta dahil edilmiş olup 199978 kişilik kontrol grubu oluşturulmuş. 

Çalışma popülasyonunun ortalama yaşı 43,8±18,7 yıl iken %54,5’i kadın ve %65,5’i 

Crohn tanılı hastalardan oluşuyormuş. Kontrol grubuyla karşılaştırıldığında İBH’ın 

aktif olduğu dönemlerde MI, inme ve kardiyovasküler ölüm risklerinin önemli ölçüde 

arttığı ve buna karşılık İBH’ın remisyon dönemlerinde bu olumsuz sonuçların riskinde 

artış olmadığı gözlenmiş. Ayrıca Crohn tanılı hastaların ÜK tanılı hastalara kıyasla 

daha yüksek bir inme ve kardiyovasküler ölüm riskine sahip olduğu ancak hastalığın 

aktif dönemlerinde tanıdan bağımsız olarak risk artışı saptandığı vurgulanmıştır (169).  

Diğer bir çalışmada da ÜK hastaları için düşük kardiyovasküler ölüm riski olduğu 

bulunmuştur (165). Çalışmamızda 10 hastanın koroner arter hastalığı tanısı mevcut 

olup hastalık tanıları arasında ilişki saptanmamıştır. Bu durum koroner arter hastalığı 

tanısı olan hasta sayısının az olmasından kaynaklanıyor olabilir.  

 Soh ve ark’nın yaptıklarıtoplum kökenli bir çalışmada ortalama 7,3 yıllık takip 

sonucu 7058 kişide (%0,07) İBH gelişmiş. İBH gelişen hastalar İBH olmayan grupla 

karşılaştırıldığında daha genç yaş, erkek cinsiyet, daha yüksek fiziksel aktivite sıklığı, 

daha yüksek oranda ağır alkol tüketen ve sigara içen kişilerden oluşuyormuş. Hastalar 

ile genel popülasyon arasında inme ve iskemik kalp hastalığı öyküsü arasında 

istatistiksel olarak anlamlı bir fark yokmuş. Ancak genel popülasyondaki total 

kolesteroldeki azalmaya bağlı olarak Crohn insidansının önemli ölçüde arttığını, ÜK 

insidansının ise total kolesterol ile körele olmadığını göstermiştir. Ayrıca LDL ve 

HDL’deki azalmanın da Crohn insidansı ile artmış bir ilişki gösterdiği vurgulanmıştır. 
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Daha düşük trigliserid seviyesi ise daha yüksek ÜK insidansı ile ilişkilendirilmiştir. 

Tüm bu verilerle birlikte dislipidemi tedavisi almayan kişilerde serum lipid profilleri 

İBH gelişimi için potansiyel bir öngörücü belirteç olarak değerlendirilmiştir (170). 

Çalışma popülasyonumuzdaki hastalardan hiçbiri dislipidemi tanısı olduğunu 

belirtmemiştir.  

 Sigaranın ÜK ve Crohn üzerindeki zıt ilişkisi üzerinde yapılmış çalışmalar olsa 

da patogenezi üzerindeki etkisiyle kanıtlanmış bir hipotez bulunmamaktadır. Crohn 

hastalarında sigaranın hastalık aktivitesi, nüks, tedaviye yanıt üzerinde yıkıcı etkisini 

gösteren kanıtlar değerlendirildiği zaman Crohn hastalarının sigarayı kesinlikle 

bırakması gerektiği söylenebilir. Hastalar sigarayı bırakmaları konusunda teşvik 

edilmelidir. ÜK hastalarında sigaranın koruyucu etkisi olduğuna dair veriler olsa dahi 

kardiyovasküler ve pulmoner mortaliteyi arttırdığı kanıtlanmış, bağımlılık yapan ve 

kanserojen olduğu bilinen bir ürünün kullanımının teşvik edilmesinde tereddütler 

vardır.  
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6. SONUÇLAR 

 Ondokuz Mayıs Üniversitesi Tıp Fakültesi Gastroenteroloji Bilim Dalı 

Polikliniği’ne 2020 Aralık ve 2021 Ocak aylarında başvuran İBH tanılı hastalardan 

toplamda 131 kişi çalışmaya katıldı.  

 Katılımcıların 52’si (%39,7) kadın, 79’u (%60,3) erkekti. 

 Katılımcıların 34’ü (%26) bekar, 97’si (%74) evliydi. 

 Katılımcıların yaş aralığı 18 ile 87 arasında değişmekte olup ortalaması 

42,28±14,9 yıl olarak hesaplandı. 

 Katılımcıların tanı yaşı aralığı 9 ile 72 arasında değişmekte olup ortalaması 

36,06±14,01 yıl olarak hesaplandı. 

 Katılımcıların 81’i (%61,8) ÜK tanılı iken 50’si (%38,2) CH tanılıydı. Her iki 

hastalık tanısında da erkek cinsiyet oranı daha yüksekti ancak cinsiyet ile İBH 

tanısı arasında anlamlı bir ilişki yoktu (p=0,49). 

 51 katılımcının (%38,9) en az bir tane ek hastalığı mevcuttu. Hipertansiyon en 

çok görülen ek hastalıktı (%16,8). 

 Katılımcıların 68’i (%51,9) immünsüpresif, 38’i (%29) anti-TNF, 20’si 

(%15,3) kortikosteroid ve 99’u (%75,6) 5-ASA tedavisi alıyordu. Crohn 

hastalarında immünsüpresif ve anti-TNF kullanımı daha fazlayken ÜK 

hastalarında 5-ASA kullanımı daha fazlaydı (sırasıyla p=0,004; p=0,01; 

p=0,005) 

 Katılımcıların 17’sinin (%38,6) 3 ay içinde sigarayı bırakma düşüncesi vardı 

ve ücretsiz bir sigara bırakma programına katılmak istiyordu. Sigara içen ve 

içmeyen hastalar ile İBH tanıları arasında anlamlı bir fark yoktu (p=0,30). 

 Sigara kullanan katılımcılarda sigara tüketim miktarı 16,27±19,03 paket/yıl idi. 

İBH tanıları ile sigara tüketim miktarları arasında istatistiksel olarak anlamlı 

bir fark yoktu (p=0,72). 

 Sigara içen katılımcıların Fagerström Nikotin Bağımlılık Testi skoru 1 ile 8 

arasında değişirken ortalaması 3,43±2,31 idi. İBH tanılarına göre Fagerström 

Nikotin Bağımlılık Testi skoru arasındaki fark istatistiksel olarak anlamlı 

değildi (p=0,10). 
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 Ancak hayatının bir döneminde (eskiden ve halen) sigara içen Crohn 

hastalarının son 2 yıl içindeki hastaneye yatışları anlamlı olarak hiç 

içmeyenlerinkine göre daha fazlaydı (p=0,01). Ayrıca hayatlarının herhangi bir 

döneminde sigara maruziyeti olan Crohn tanılı hastaların tanı yaşı anlamlı 

olarak daha ileriydi (p=0,04).  

 ÜK tanılı hastalardan sigara içenlerin 20’sinin (%90,9) hastalığı remisyonda 

ve 2 hastanın (%9,1) hastalık aktivitesi orta şiddette iken hiçbirinin hastalık 

aktivite durumu ağır değildi. Sigara içen ÜK hastalarının immünsüpresif ilaç 

kullanmama durumları anlamlı olarak daha yüksekti (p=0,02). Ayrıca sigara 

içen ÜK hastalarının SF-36 yaşam kalitesi ölçeğinin genel sağlık alt grubundan 

aldıkları puan anlamlı olarak daha yüksekti (p=0,01). Sigarayı bırakmış olan 

ÜK hastalarının ise tanı yaşı anlamlı olarak daha ileriydi (p=0,01). 

 Katılımcıların 43’ünün (%32,8) bulunduğu evde, hane halkından sigara içen 

en az bir kişi bulunmaktaydı. Katılımcılardan 56’sı (%42,7) gün içinde sigara 

dumanına maruz kalmaktaydı. İkinci el sigara dumanına maruz kalma 

yoğunluğuna 5 üzerinden 5 puan veren katılımcı sayısı 17 (%13) idi. 

 Sigara içmeyip ikinci el sigara dumanına maruz kalan hastalar ile İBH tanıları 

karşılaştırıldığında fark istatistiksel olarak anlamlı çıkmıştı ve Sigara 

dumanına maruz kalmayan hastaların tanıları ÜK lehineydi (p=0,04). 

 CO ppm değerleri 1 ile 30 ppm arasında değişmekte olup ortalama değer 

5,11±6,37 ppm idi. Sigara kullanan katılımcıların hesaplanan sigara bağımlılık 

düzeyleri ile ölçülen CO ppm düzeyleri arasında istatistiksel açıdan anlamlı 

fark vardı (p=0,019). 

 CH tanılı olan katılımcıların CO ppm değeri ile ÜK tanılı olanların CO ppm 

değerleri arasında anlamlı bir fark yoktu (p=0,15). CO ppm değerleri ikinci el 

sigara dumanına maruz kalmakla değişmiyordu (p=0,38). 

 CO ppm, % COHb ve % FCOHb değerlerinin yüksek olması ile ÜK 

hastalarının remisyonda olması arasında anlamlı bir ilişki varken (sırasıyla 

p=0,008; p=0,004; p=0,016), CO ppm, % COHb ve % FCOHb değerleri ile 

Crohn hastalarının hastalık aktivasyonları arasında anlamlı bir ilişki 

saptanmamıştır (sırasıyla p=0,85; p=0,85; p=1,00). 
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 Sigarayı bırakanları yaş ortalamaları sigara içen ve içmeyen gruptan anlamlı 

olarak daha yüksekti (p=0,001). 

 Katılımcıların 28’i (%21,4) İBH tanısı ile ilgili operasyon geçirmişti. 17’si 

(%13) bir defa, 6’sı (%4,6) 2 defa, 2’si (%1,5) 3 defa, bir kişi (%0,8) 4 defa, 

bir kişi (%0,8) 5 defa ve bir kişi (%0,8) 7 defa operasyon geçirmişti. Ortalama 

ameliyat sayısı 1,82±1,44 (minimum 1, maksimum 7, medyan 1) idi. ÜK 

hastalarına göre Crohn hastalarının daha çoğu en az 1 defe ameliyat olmuştu 

(p=0,00). Son 2 yıl içinde hastaneye yatışı olmayan kişi sayısı 74 (%56,5) idi. 

Bir kişi ise son 2 yılda 15 defa, 2 kişi ise 10 defa hastaneye yattığını belirtmişti. 

ÜK tanısı olan hastaların son 2 yıldaki operasyon sayısı ve hastaneye yatış 

sayısı anlamlı olarak daha yüksekti (p=0,00; p=0,003). 

 Harveybradshaw İndeksi’ne göre hastalığı remisyonda olan CH tanılı 

hastaların SF-36 yaşam kalitesi ölçeğinden, fiziksel fonksiyon haricindeki 

gruplardan, aldıkları puanlar daha yüksekti.   

 ÜK hastalarının SF-36 alt gruplarından fiziksel fonksiyon, fiziksel sorunlara 

bağlı rol kısıtlanması, sosyal işlevsellik ve ağrı grupları ile hastalık aktiviteleri 

arasında istatistiksel olarak anlamlı bir ilişki vardı (sırasıyla p=0,04; p=0,04; 

p=0,03; p=0,04).   
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8. EKLER  

8.1. Ek-1 G Power Ekran Görüntüsü 

 

 

 

 

 

 



66 

 

8.2. Ek-2 Anket  

Sigara Kullanımının Crohn ve Ülseratif Kolit Hastalarının Yaşam 

Kaliteleri Üzerine Etkisi 

 
    Bu çalışmada inflamatuvar bağırsak hastalarının yaşam kalitesi üzerinde sigara kullanımının 

etkilerinin ölçülmesi amaçlanmıştır. Bu araştırma nedeniyle elde edilecek bilgiler sadece bilimsel 

amaçlarla kullanılacak olup hiçbir şekilde kimlik bilgilerinizle eşleştirilmeyecek ve tamamen gizli 

tutulacaktır. Ankete katılmak veya katılmamak mevcut hastalığınıza ilişkin aldığınız tedaviyi 

etkilemeyecektir. Verdiğiniz katkıdan dolayı teşekkür ederiz.  

Dr. Yıldız KIRAÇ  

İletişim: dryildizkirac@hotmail.com 

 

1. Adınız ve soyadınız: 

2. Cinsiyet :  Kadın ☐     Erkek ☐ 

3. TC kimlik numaranız / hasta no:  

4. İletişim numaranız: 

5. Doğum tarihiniz: 

6. Doğum yeriniz: 

7. Medeni haliniz: Bekar ☐     Evli ☐ 

8. Eğitim seviyeniz: 

İlkokul ☐     Ortaokul ☐     Lise ☐     Üniversite ☐     Yüksek Lisans/Doktora ☐ 

 

9. Mesleğiniz :  

Devlet memuru ☐    Serbest meslek ☐     İşçi ☐   Tarım işçisi ☐     İşsiz ☐    Ev hanımı ☐  

Öğrenci ☐ 

 

10. Tanınız : 

11. Kaç yıl önce tanı aldınız? : 

12. Ek hastalığınız/hastalıklarınız:  

DM ☐    KAH ☐     HT ☐    KBH  ☐   KOAH/ astım ☐   Kronik KC hast ☐  Tiroid hast ☐ 

 

Diğer…………………………… 

13. Kullandığınız ilaçlar: 

1)      

2)     

3)       

4)       

5)       

6)     
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14. Sigara kullanıyor musunuz? :   Evet ☐     Hayır ☐     Bıraktım ☐                                         

(Cevabınız  ‘bıraktım’ ise 20. Soruya geçiniz. Eğer cevabınız ‘hayır’ ise 23. Soruya geçiniz.) 

 

15. Kaç yıldır sigara kullanıyorsunuz ? : 

16. Günde kaç adet sigara kullanıyorsunuz ? :                                      ( Paket yıl:            ) 

17. Daha önce hiç sigara bırakmayı denediniz mi? : 

18. En uzun sigarasız döneminiz ne kadardır?  

………..Saat    ………. Gün      ……….. Hafta      ……….. Ay    ……….. Yıl 

 

19. Önümüzdeki 3 ay içinde sigara bırakmayı düşünür müsünüz? : Sigarayı ne kadar 

zaman önce bıraktınız? :  

20. Günde ne kadar sigara kullanıyordunuz? : 

21. Sigarayı kaç yıl boyunca kullandınız? :                                            ( Paket yıl:            )                                   

22. Hastalığınız ile ilişkili ameliyat oldunuz mu? : 

23. Ameliyat olduysanız kaç kez oldunuz? : 

24. Son 2 yıl içinde herhangi bir hastaneye yatışınız oldu mu? : 

25. Son 2 yılda hastaneye kaç kez kontrole geldiniz? : 

26. Son 2 yılda hastalığınız kaç kez alevlendi? : 

27. Evde sizin dışınızda sigara içen var mı?:   Evet ☐     Hayır ☐ 

28. Cevabınız ‘evet’ ise kim olduğunu belirtiniz:  

29. Gün içinde sigara dumanına maruz kalıyor musunuz?  Evet ☐     Hayır ☐ 

30. Cevabınız ‘evet’ ise sigara dumanına nerede/nerelerde maruz kalıyorsunuz?:  

Evde ☐     İşte ☐      Çevrede ☐      

31. Sigara dumanına maruz kalıyorsanız bunu ne kadar yoğunlukta değerlendirirsiniz?      

   

 

 

 

 

32. CO ölçümleri : 

Ppm: 

%COHb: 

%FCOHb:  

  

Fagerström Testi 

 

1. Her gün genellikle kaç sigara içiyorsunuz? 

10 veya daha az ☐    11-20 ☐     21-30☐   31 veya daha fazla☐     

 

2. İlk sigaranızı uyandıktan ne kadar sonra içiyorsunuz?  

5 dk içinde ☐    6-30 dk ☐     30 dk’dan daha fazla ☐    

 

3. Sigara içilmeyen yerlerde sigara içmemekte zorlanır mısınız?  

Hayır ☐    Evet ☐      

1 (çok az) 2 3 4 5(çok fazla) 
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4. Hangi sigaradan vazgeçmekte en çok zorlanırsınız? 

Sabah ilk içilen ☐    Diğer  ☐ 

 

5. Günün ilk saatlerinde sonraki saatlere göre daha sık sigara içiyor musunuz? 

Hayır ☐    Evet  ☐ 

 

6. Çok hasta olduğunuzda veya günün çoğunu yatakta geçirdiğinizde sigara içer misiniz? 

Hayır  ☐    Evet ☐ 

 

 

 Fagerström puanı:  
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HARVEY BRADSHAW KLİNİK AKTİVİTE İNDEKSİ (CH) 

 
SKOR 

 

 

Genel İyilik 

Çok iyi 
 0 

Ortalamanın hafif altı 
 1 

Kötü  
 2 

Çok kötü 
 3 

Korkunç  
 4 

 

Abdominal 

Ağrı 

Yok  
 0 

Hafif 
 1 

Orta  
 2 

Ciddi  
 3 

Günlük 

Dışkılama 
 

(Her biri için 1 puan) 

  

 

 

Abdominal 

Kitle 

Yok 
 0 

Şüpheli 
 1 

Belirgin 
 2 

Belirgin ve duyarlı  
 3 

 

Komplikasyonlar  

(Her biri için 1 puan) 

artralji, üveitis, eritema 

nodozum, aftöz ülserler, 

piyoderma gangrenozum, anal 

fissür, fistül, abse vb 

  

 

5 ve üzeri puan aktif, 5’in altı puan remisyon olarak kabul edilir. 
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SEO Klinik Aktivite İndeksi (KAİ) (ÜK) 

Parametre  Katsayı Ağırlık   

Dışkıda 

kan  

Yok / 

Az 

0 X 60=Y1  

Var  1 

Günlük 

dışkılama 

sayısı 

4 ve 

altı 

1 X 13=Y2  

5-7  2 

8 ve 

üzeri 

3 

Sedimentasyon hızı 

(mm/saat) 

 X 0.5=Y3  

Hb (g/dl)  X (- 4)=Y4  

Albümin (g/dl)  X (- 15)=Y5  

Sabit   200  

 

 

 

Değerlendirme:  

KAİ < 150 Hafif, Remisyon 

KAİ = 150-220 Orta 

KAİ > 220 Ağır 
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8.3. Ek-3 SF-36 değerlendirme yönergesi 
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8.4. Ek-4 SF-36 Yaşam Kalite Ölçeğinin Puanının Hesaplanması 
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8.5. Ek-5 Tez Etik Kurul Onayı 

 

 

 

 

 

 

 

 



76 

 

8.6. Ek-6 Turnitin Orjinallik Raporu 

 


