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      KISALTMALAR 

 

ALP: Alkalen Fosfataz 

5-ASA: 5-Amino Salisilik Asit 

ASCA: Antisaccharomyces Cerevisiase Antikor 

AS: Ankilozan Spondilit 

CH: Crohn Hastalığı 

CRP: C Reaktif Protein 

DEXA: Dual Enerji X Ray Absorbsiyometre 

GGT: Gama Glutamil Transferaz 

GM-CSF: Granülosit Makrofaj Koloni sitimüle edici faktör 

HLA: İnsan Lokosit antijeni 

HRT: Hormon Replasman Tedavisi 

IL: İnterlökin 

İBH: İnflamatuvar Barsak Hastalığı 

KBT: Kantitatif Bilgisayar Tomografi 

KMY: Kemik Mineral Yoğunluğu 

KS: Kortikosteroid 

MR: Magnetik Rezonans 

OP: Osteoporoz 

P-ANCA: Perinükleer Antinötrofil Sitoplazmik Antikor 

PTH: Parathormon 

SD: Standart Sapma 

TFA: Tek foton Absorbsiyometre 

TGF-B: Transforming Grovht Faktör 

TNF: Tümör Nekrozis Faktör 

ÜK: Ülseratif kolit 

WHO: Dünya Sağlık Örgütü 

VKİ: Vücut Kütle İndeksi 

KB: Kalın Barsak  

PPARγ:Peroxisome proliferator-activated receptor gamma 
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GİRİŞ VE AMAÇ 

 

             Osteopeni ve osteoporoz gibi metabolik kemik hastalıkları, bireylerin yaşam 

kalitesini olumsuz yönde etkileyen kemik kırığı riskini artırmaktadır.  

 Hem fizyolojik hem de patolojik koşullar altında, kemik hacmi, osteoblastlar 

tarafından kemik oluşumu ve osteoklastlar tarafından kemik rezorpsiyonu ile 

belirlenir. Aşırı kemik kaybı, mekanizmaları henüz tam olarak anlaşılamamış olan 

inflamatuvar barsak hastalığında sık görülen bir komplikasyondur. 

            İnflamatuvar barsak hastalığı olan hastalarda düşük kemik yoğunluğu 

prevalansı normal olgularla karşılaştırıldığında daha yüksek olarak (%32-%77) 

görülmektedir (1,2). İBH‘lı hastalarda düşük kemik yoğunluğu hem erkek hem 

kadınlarda görülmekte ve erken yaşlarda ortaya çıkabilmektedir (3). Artmış frajilite 

kırığı riskinden dolayı önemli bir morbidite nedenidir; Crohn hastalığında bu riskin 

yaklaşık %6 olduğu bildirilmiştir (4,5). İnflamatuvar Barsak hastalarında düşük kemik 

yoğunluğu etyolojisinin bir ölçüde KS kullanımı ile ilişkili olduğuna inanılmaktadır. 

Bununla birlikte, KS‘in genellikle aralıklı olarak kısa süreli yüksek dozun ardından 

hızla azaltılarak kullanılıyor olması nedeniyle İBH‘lı hastalarda düşük kemik 

yoğunluğu etyolojisi yalnızca KS kullanımına bağlı olmayabilir. Bu çok faktörlü 

sürece kalsiyum dengesi bozuklukları, malabsorbsiyon ile D vitamini eksikliği, seks 

hormonlarının eksikliği, inflamatuvar sitokinlerin bizzat kendisi ve düşük vücut kütle 

indeksi gibi faktörler katkıda bulunabilmektedir (3). Ülseratif kolit (ÜK) ve Crohn 

hastalığı (CH) da dahil olmak üzere inflamatuar bağırsak hastalığı (İBH) olan 

hastaların kemik mineral yoğunluğunda azalma riskinin arttığı gösterilmiştir. Ancak 

elimizde ki çalışma sonuçlarına göre İBH'da metabolik kemik hastalığının sıklığı ve 

belirlenmiş risk faktörleri farklılık göstermektedir (6). 

Bu çalışmanın amacı İBH‘lı hastalarda kemik mineral yoğunluğunun; cinsiyet, 

yaş, hastalık yaşı, hastalık aktivitesi, tutulum yeri, ekstraintestinal bulgu ve 

komplikasyonlar ile ilişkisini belirlemek, ÜK ve CH’nı kemik mineral yoğunlukları 

açısından karşılaştırmaktır.
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GENEL BİLGİLER  

                      

İNFLAMATUVAR BARSAK HASTALIĞI 

 

 CH ve ÜK, İBH’nın iki temel formudur. Hastaların yaklaşık %10-15’inde bu 

ikisi arasında ayırıcı tanı tam yapılamadığından indetermine kolit söz konusudur (7). 

Türkiye de yapılan çalışmada ÜK 4.4/100000, CH ise 2.2/100000 sıklığında 

görülmektedir.  İBH alevlenme ve remisyon dönemlerinin birbirini izlediği kronik bir 

seyirle karakterizedir. Her iki hastalık en sık genç erişkinlerde görülür, erkek ve 

kadınlarda benzer oranlardadır. ÜK’te kolona ve mukozaya sınırlı bir inflamasyon 

varken, CH’da tüm gastrointestinal traktusda segmenter ve transmural bir tutulum 

görülür. Tanı sırasında CH’da hastaların yarısı ileokolonik, %28’i ileal ve %25’i 

kolonik tutulum gösterir. Hastaların %25-30’unda da perianal tutulum görülür. Akut 

faz esnasında ÜK’lilerin %70’inde, CH olanların %55’inde günde 5 ‘den fazla 

dışkılama görülür. UK de kanlı-mukuslu ishal görülürken, CH da genellikle sulu ishal 

vardır, buna karın ağrısı eşlik eder. Karın ağrısı en sık sağ alt kadranda olduğundan 

yanlışlıkla akut apandisit olarak tanı alabilir.  İBH, sadece gastrointestinal traktusu 

ilgilendirmez, aynı zamanda sistemik hastalıklardır. Bu nedenle barsak dışı tutulumlar 

gösterirler. İBH lı vakaların %50-60’ında ekstraintestinal tutuluma ait bulgular vardır. 

Bunların %25’inde ise birden fazla tutulum bir aradadır. İBH tanısına giderken barsak 

dışı tutulumların olması tanıyı destekleyen önemli bulgulardır. 



3 
 

ÜLSERATİF KOLİT 

 

ÜK kalın bağırsağın, alevlenmeler ve remisyonlar ile seyreden, kronik, 

idiopatik, mukozal inflamatuvar hastalığıdır. Rektumdan itibaren proksimale doğru 

değişik uzunluklarda, arada sağlam kısım bırakmaksızın kolon mukozasında aktiftir. 

Endoskopik olarak ödem, frajilite, ülserler, pseudopolipler gözükür. P-ANCA 

(perinükleer anti nötrofil sitoplazmik antikor)  ÜK hastalarında %60-70 oranında 

pozitiftir.  

Genetik predispozisyon, epitel bariyer defektleri, immun yanıt disregulasyonu 

ve çevresel faktörleri içeren multifaktoriyel patogenez söz konusudur (7). 

 

Genetik predispozisyon: ÜK olgularının %10’ da ailede İBH öyküsü vardır. 1. derece 

akrabalarda risk 4 kat daha fazladır. Genom çalışmalarında, şimdiye kadar, İBH ile 

ilişkili 200 lokus tanımlanmıştır. Bu lokusların çoğu ÜK ve CH için ortaktır.  

 

Çevresel faktörler: Akut gastroenterit öyküsü, oral kontraseptif/hormon replasman 

tedavisi, NSAİİ kullanımı, şehirde yaşama, sigara içme (ülseratif kolit için risk faktörü 

değil) çevresel risk faktörleri içerisinde yer alır. Akut appendist sebebi ile genç yaşta 

appendektomi öyküsü ve anne sütü ile beslenmiş olma riski azaltır. Muhtemelen, stres 

ve antibiyotik kullanımının ÜK patogenezinde rolü yoktur. 

 

Epitel bariyer defektleri ve immun yanıt:  

a. Olguların bir kısmında kalın barsak (KB) epitelyum hücrelerinin topomyosinlerine 

antikor gelişimi gösterilebilir. 

 

b. KB epitel hücrelerinde PPAR-γ ekspresyonu azalmıştır. PPAR-γ, NF-κβ aracılı 

inflamasyonun negatif regülatörüdür. 

 

c. Goblet hücreleri ve Goblet hücrelerinin trefoil faktörler üretimi azalmıştır. 
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d. Tip 3 innate lenfoid hücreler (ILC3), İBH patogenezinde kilit rol oynar. ILC3 ile 

ilgili transkripsiyon faktörleri (RORC, AHR); ILC3 sitokinlerinin (IL17A, IL22) ve 

sitokin reseptorlerinin (IL23R) ekspresyonu artmıştır. 

 

e. Peyer plaklarında ve drenaj lenf ganglionlarında yerleşik dendritik hücreler, T ve B 

lenfositlerince α4β7 integrin ve CCR9 kemokin ekspresyonunu indükler: Dolayısı ile 

bu şekilde işaretlenmiş lenfositler, dolaşımdan tekrar, özgün ligandları (MAdCAM-1, 

CCL25) aracılığı ile barsak vaskülaturune geri dönerler. 

 

f. Antikor artışı primer veya bariyer disfonksiyonuna sekonder olabilir. IgG1 

antikorlarındaki artış diğer antikorlara göre çok daha belirgindir. 

 

Klinik prezentasyon, tanı: Hastalığın yaygınlığı klinik prezentasyonda kısmen de 

olsa belirleyicidir. Proktitili hastalarda tutamama, tenesmus daha ön planda iken, 

pankolitli hastalarda kanlı ishal, ağrı ve sistemik bulgular daha belirgin olabilir. Proktit 

veya sol kolitli hastaların %5–10’da paradoks konstipasyon görülebilir. İshal 

irritasyonu, fissurleşme ve anal deri ekleri ile neticelenebilir. Tanı, idiopatik kalan 

olgularda, semptomlar, endoskopik bulgular ve histoloji ile konulur. Her birinden en 

az 2 adet olmak üzere terminal ileum, sağ kolon, transvers kolon, inen kolon, sigmoid 

ve rektumdan, normal görülen alanlar dahil biyopsiler alınmalıdır. Olguların %30–60’ı 

proktit, %16–45’i sol taraf koliti, %14–35’i ise pankolit olarak başvurur. Olguların  

%10–19’unda 5 yıl içerisinde; %28’inde 10 yıl içerisinde daha proksimale progresyon 

saptanabilir. Distal ÜK olgularının %75’inde appendiks orifisinin çevresine sınırlı ve 

çekal yama olarak isimlendirilen inflamasyon alanı saptanır. Pankolitli hastaların ise 

%20’inde, terminal ileumda   “backwash ileit”  denilen hafif inflamatuvar değişiklikler 

görülür. Olguların %10–15’i ağır ÜK olarak başvurur. Bu olgular toksik megakolon 

(mid-transvers kolon çapı >5,5 cm) açısından izlenmelidir. Agresif veya komplike 

hastalık için risk faktörleri: < 40 yaş başlangıç, pankolit, klinik remisyona rağmen 

endoskopik iyileşmenin olmaması, derin ülserler, ve yüksek titrelerde pANCA 

pozitifliği olarak özetlenebilir. Proksimale yayılımlı alevlenmeler, immunsupresan, 

biyolojik tedaviler veya cerrahi gereksinimi olasılığına işaret edebilir.  

Hipoalbuminemi kolektomi riskinin arttığının, biyolojik tedavilere yanıt olasılığının 
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azaldığının göstergesidir. Hastaların 1/3’ünde ekstraintestinal bulgular saptanır (7). 

Bunların ¼ ünde ekstraintestinal bulgular İBH’ya öncülük eder. Primer sklerozan 

kolanjite eşlik eden ulseratif kolit olgularında rektum tutulumu olmayabilir; yaygın 

tutulum, back-wash ileit daha sıktır; klinik seyrin daha hafif olmasına rağmen 

kolorektal neoplazi riski artmıştır. Dolayısı ile neoplazi taraması, tanı konulduktan 

itibaren başlamak üzere her yıl yapılmalıdır (7). 

 

 

Şekil 1. Ülseratif Kolit’in Kolonoskopik Görünümü: Mukozada Yaygın Ülserasyon 

 

 

Ülseratif Kolit Komplikasyonları: 

• Psödo-polip.%15-20  

• Striktür %7-11  

• Massif Kanama %1-3/mortal olabilir 

• Malignite gelişimi %3-6  

– multifokal  

– 10 yıl sonra risk artmakta 

– Pankolitte risk fazla-10-30 kat risk artar  

• Toksik megakolon % 2-10  

• Perforasyon % 1-2 ( hastalık yaşı arttıkça fibrozis nedeniyle risk azalır) 
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Tedavi 

Ülseratif kolitte tedavinin amacı: 

 Remisyonu sağlamak 

 Remisyonu sürdürmek 

 Yeterli beslenmeyi sağlamak  

 Hastalığı ve tedaviye bağlı komplikasyonları minimale indirmek  

 Hastanın hayat kalitesini düzeltmek olmalıdır  

 

- 5-ASA içerikli ilaçların çoğu ve kortikosteroidler (KS) topikal dağılır, kolon boyunca 

yüksek konsantrasyonda uniform olarak dağılmaz. 

- Supozituarlar sadece rektumda (kolon son 12 cm sinde) dağılır. 

- Lavmanlar ise %80-90 hastada inen kolon/splenik fleksuraya ulaşır. 

 

Hafif-orta aktiviteli hastalık: İlk seçenek 5-ASA preparatlarıdır. 2,0–2,4 g/dozunda 

başlanıp, gerektiğinde doz 4,8 gr/gün’e kadar arttırılabilir. Günde tek dozda verilebilir. 

Yanıt sıklıkla 14 gün içinde ortaya çıkar Kimi zaman bu süre 8 haftaya kadar 

uzayabilir. 5-ASA yanıtsız hastalarda 32–48 mg/gün metilpredinisolon eş değeri 

dozda kortikosteroidler ilave edilir. 2 hafta içerisinde yanıt alınmalıdır. Daha sonra 16 

mg doza kadar haftada 4–8 mg; daha sonra ise haftada 2–4 mg azaltılarak kesilir. 

           Kortikosteroid bağımlı hastalarda, yılda 2–3 defa kortikosteroid gerektiren atak 

geçiren olgularda; özellikle kötü prognostik faktörler (genç yaşta başlangıç, derin 

ülserler, yaygın tutulum) söz konusu ise thiopurinler ile idame veya biyolojik tedavi 

kararı erkenden verilmelidir (hızlı basamaklandırma).  

 

Orta-ağır aktiviteli hastalık: Thiopurinler ve/veya biyolojik ajanlar başlangıçtan 

itibaren tedavide yer almalıdır. 

 

Akut ciddi ülseratif kolit: > 6 kanlı dışkılama sayısı ile birlikte en az birisinin  (Nabız 

>90; ateş>37,8; Hb <10,5; ESR> 30) birlikte olması ile tanı konulur. Hasta yatırılıp, 

İV Kortikosteroid tedavisi başlanmalıdır. 3–5 gün içerisinde yanıt alınamayan 

hastalarda siklosporin ya da infliximab ile kurtarma tedavisi denenebilir. Bu ilaçlardan 

birisine yanıtsızlık durumu kolektomi endikasyonudur. Kontrol edilemeyen kanama, 
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perforasyon, endoskopik olarak çıkartılamayan displazi, kanser, medikal tedaviye 

refrakter hastalık başlıca cerrahi endikasyonlarıdır. Multifokal Low grade displazi,  

yaygın psodopolipler veya strikturlerde cerrahi endikasyonu olabilir (8,9). 

 

Steroide yanıt vermeyen kolit: 4 hafta boyunca 0.75 mg/kg’a varan dozlarda 

prednizolon kullanılmasına rağmen hastalığın aktif olarak devam etmesidir 

 

Steroide bağımlı kolit: Kortikosteroid tedavisine başlanmasını izleyen 3 ay içerisinde 

dozun günde 10 mg prednizolon eşdeğerinin altına düşüremeyen veya Steroid 

tedavisinin kesilmesini izleyen 3 ay içerisinde nüks gelişen hastalar olarak tanımlanır.  

Steroide yanıt vermeyen hastalarda immünomodulatör tedaviye geçilir. (azatiopurin, 

purinethol) 

 

İmmün modülatör tedaviye yanıt vermeyen kolit: En az 3 ay boyunca gerekli 

dozlarda (2- 2.5mg/kg/gün azatioprin) kullanmalarına rağmen ÜK’nin aktif durumda 

olduğu veya nüks ettiği hastalardır. Bu hastalarda anti-TNF tedavisine geçilir.  

Primer hedef, hızlı basamaklandırma tedavisi ile klinik ve endoskopik 

remisyondur. Hedefe yönelik tedavi modifikasyonlarının doku iyileştirici etkinliği 3–

6 ay sonra endoskopi ile değerlendirilmeli; endoskopik remisyonun idame ettirildiği 

hastalar fekal protektin (<150 mg/kg) ile izlenmelidir.
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CROHN HASTALIĞI 

 

           Crohn Hastalığında(CH) tüm gastrointestinal traktusda segmenter ve 

transmural bir tutulum görülür. Tanı sırasında CH da hastaların yarısı ileokolonik, 

%28’i ileal ve %25’i kolonik tutulum gösterir. Hastaların %25-30’unda da perianal 

tutulum görülür. Akut faz esnasında Crohn hastalarının %55’inde günde 5 ‘den fazla 

dışkılama görülür. CH da genellikle sulu ishal vardır, buna karın ağrısı ve en sık 

rastlanan tutulum yeri acısından bakıldığında karında inflamatuvar bir kitlenin palpe 

edilmesi eşlik eder. Karın ağrısı en sık sağ alt kadranda olduğundan yanlışlıkla akut 

apandisit olarak tanı alabilir. Bazen de hastaların ilk başvurusu mekanik intestinal 

obstrüksiyon olabilir. Crohn hastalığı sadece gastrointestinal traktusu ilgilendirmez, 

aynı zamanda sistemik hastalıktır. Bu nedenle barsak dışı tutulumlar gösterirler. 

Hastaların %50-60’ında ekstraintestinal tutuluma ait bulgular vardır.  Crohn hastalığı 

tanısı için altın standardında bir yöntem yoktur. Tanı klinik, endoskopik, 

histopatolojik, biyoşimik ve radyolojik bulguların kombinasyonu ile konur. 

Hastalardan aldığı ilaçlar (özellikle antibiyotikler ve nonsteroid antiinflamatuvar 

ilaçlar), seyahatleri, gıda intoleransı, şikâyetlerinin nasıl başladığı ve apendektomi 

öyküsü hakkında detaylı anamnez alınır. Sigara, ailede inflamatuvar barsak hastalığı 

öyküsü ve yeni geçirilmiş infeksiyöz gastroenterit yönünden hastalar sorgulanır. 

Hastalar perianal muayene dahil ekstraintestinal tutulum yönünden de iyice muayene 

edilirler. Biyoşimik testler, akut-kronik inflamasyon testleri, dışkı analizi yapılır. 

Terminal ileumun da görüntülendiği kolonoskopi yapılır, terminal ileumdan ve 

tutulumlu kolon segmentlerinden biyopsiler alınır. Biyopsiler kolondan en az 5 

bölgeden ve her birinden en az ikişer biyopsi olmak üzere alınır. İnce barsak 

tutulumunun değerlendirilmesi için ince barsak pasaj grafisi, enteroklizis, BT-MR 

enteroklizis veya ultrasonografik yöntemler uygulanır.  

Ekstraluminal komplikasyonların değerlendirilmesi için batın BT veya MR 

çekilir, ultrasonografinin tanı duyarlılığı düşüktür. İnce barsak tutulumunun 

değerlendirilmesi konusunda standart yöntemlerle netleştirilemezse ve striktur yoksa 

kapsul endoskopi yapılır. Double balon enteroskopi, ince barsaklardan alınacak 

biyopsiler tanı için önemli olduğunda veya bir darlığın dilatasyonu gerçekleştirilmek 

istendiğinde tercih edilir.   
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Crohn hastalığı tanısını destekleyen histopatolojik bulgular; fokal kronik 

inflamasyon, yamalı kronik inflamasyon, fokal kript irregularitesi ve granulomlardır. 

İnflamasyon submukozaya yayılmıştır.  

Üst gastrointestinal sistem endoskopisi, hastalarda özefagogastrik şikâyetler 

olduğunda veya tanı koymakta zorlanıldığında yapılır. Mideden alınan biyopsilerde 

fokal aktif gastrit (Hp negatif, perifoveolar, periglanduler selluler infiltrat ve 

granulomlarla karakterize) saptanması Crohn hastalığını destekler. Kolonoskopide¸ 

Fistül traktları, aftöz-derin ülserler Hastalıklı mukozanın derinleşmesi ile aralarda 

kalan sağlam mukoza kabarıklaşıp kaldırım taşı (Skip area), görülebilir (8,10). 

 

Komplikasyonlar; Striktür, Obstrü ksiyon, Apse, Perforasyon, Fistül olarak 

sıralanır.  

 

Klinik Tipleri 

Tutulum paternine göre 3’e ayrılır; İnflamatuvar, Fibrostenotik, Fistülizan 

İnflamatuvar: Karın ağrısı,  ishal,  ateş,  kilo kaybı,  rektal kanama ile seyreder, 

Fibrostenotik tipte Karın ağrısı ve obstrüksiyon bulguları ön plandadır. 

Fistülizan tipinde ise açık, kapalı perforasyon, apse görülür.  

 

Crohn Hastalığının Ekstraintestinal Belirtileri  

Deri: 

 Eritema multiforme, 

            Eritema nodosum, 

            Pyoderma gangrenosum  

Göz:  

 İritis,  

 Üveit, 

 Konjuktivit  

Eklem:  

 Artrit  

 Ankilozan spondilit  

Hematolojik:  
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 Trombositoz 

 Flebotromboz 

 Arteriel trombüs  

Karaciğer: 

 Sklerozan kolanjit 

 Hepatosteatoz 

Chron Hastalığı Cerrahi Tedavi Endikasyonları: CH yaşam boyu %70-80 cerrahi 

girişim geçirirler. 

 Striktür  

 Obstrüksiyon  

 Apse, fistül oluşumu  

 Perforasyon  

 Ciddi displazi  

 

 Crohn hastalığı kötü prognostik faktörler: 

 Terminal ileum tutulumu 

 Tanı sırasında 40 yaşın altında olmak 

 İlk tedavide kortikosteroid ihtiyacının olması 

 Perianal hastalık 

 Stenozan form  

 5 kg’dan fazla kilo kaybedilmesi 

 Derin ülserlerin varlığı 
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Şekil 2. Crohn Hastalığının Kolonoskopik Görünümü 

 

 

Tedavi: 

Steroidler, inflamatuvar barsak hastalığında remisyonu sağlayıcı tedavide ilk akla 

gelen ve öncelikle kullanılan ilaçlardır. İmmunosupresif ve antiinflamatuvar 

etkilerinin hemen başlaması ve kolay uygulanabilir olmaları, bazı yan etkilerine 

rağmen onları inflamatuvar barsak hastalığında remisyonu sağlayıcı ajanlar arasında 

adeta vazgeçilmez bir noktaya taşımıştır. Sistemik steroid tedavisi Crohn hastalığında 

verildiğinde 48 saat içinde hızla etkisi başlar, vakaların yaklaşık %80’inde de tam bir 

başarı elde edilebilir. Steroidler inflamatuvar barsak hastalığında sadece remisyonu 

sağlayıcı amaçlarla kullanılmalı, remisyonun idamesi için verilmemelidir. Remisyonu 

sağlayıcı tedavi olarak da, minimal aktiviteli vakalarda kullanılmamalı orta ve ciddi 

aktiviteli ataklar için kullanılmalıdır. Remisyonu sağlamak için oral dozlar 

prednisolon için 1 mg/kg/gün (40-60 mg/gün) civarında olmalıdır. Daha yüksek oral 

dozların ek bir yararının olmadığı bilinmelidir. Bu yüksek doz 2-6 hafta kadar 
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sürdürülür, daha sonra tedrici olarak doz azaltılmasına geçilir. Oral steroid tedaviye 

cevap vermeyen Crohn’lu vakalarda parenteral steroide geçilebilir veya aktivite çok 

ciddi ise baştan itibaren parenteral steroid başlanabilir. Parenteral steroid olarak 

metilprednisolon 40-60 mg/gun (veya hidrokortison 300 mg/gun) verilir. Tedaviye 

cevap alındıktan sonra oral dozlara geçilir. Başlangıçtaki yüksek dozda ne kadar 

verilmeleri gerektiği konusunda optimal bir sure yoktur, 7-15 gün uygulamak veya 

klinik cevaba göre bunu ayarlamak yolları benimsenir. Steroidlerle klinik remisyon 

elde edilir edilmez, yavaş yavaş doz azaltılmasına geçilir. Genellikle haftada 5 mg 

olarak doz azaltılır, bazı hastalarda ise daha da yavaş doz azaltmak gerekebilir: 2 

haftada bir 5 mg. En son steroid kesilirken bir sure gün aşırı 5 mg dozunda verilebilir. 

  ECCO Klavuzu hem ÜK hem de CH’da steroid direncini ve bağımlılığını aynı 

şekilde tanımlıyor. Steroid refrakter İBH: 0.75 mg/kg/gun prednisolon tedavisine 

rağmen 4 hafta icinde hastalığın aktivitesinde bir gerileme olmaması. Steroid bağımlı 

İBH: Steroid başlandıktan sonraki 3 ay içinde prednisolon dozunun 10 mg/gun’un 

altına inilememesi veya steroidler kesildikten sonraki 3 ay içinde nüks meydana 

gelmesi. Steroidlere cevapsızlık (direnç) durumu, CH’da %8-20 civarında görülür. 

Steroide dirençli hastalarda, bunun primer steroid cevapsızlığı dışında bazı faktörlere 

bağlı olabileceği hatırlanmalıdır. CH’da batın içi abse, fibroz strikturler, bakteriyel 

aşırı gelişim, geçirilmiş ileokolonik rezeksiyon, safra tuzu malabsorbsiyonu, her iki 

hastalıkta çeşitli fırsatçı infeksiyonlar, irritabl barsak sendromu olarak sıralanabilir.  

Steroid cevapsızlığını kırmak için kullanılacak yöntemler arasında immunomodulator 

ve biyolojik etkili ilaçların kullanımı gelmektedir. İmünomodulatör ilaclardan 

azatioprin, 6-merkaptopurin, metotreksat, mikofenolat ve takrolimus CH’da steroid 

direncini kırmak için kullanılabilecek ilaçlardandır. Azatioprin/6-merkaptopurin ilk 

seçeneklerdir, bu ilaçlara da direnç veya intolerans varsa metotreksata geçilir. Haftada 

bir 25 mg subkutan metotreksat ile başlayıp 4-6 ay sonra haftada bir 15 mg oral 

metotreksat ile devam edilebilir. Hafif – orta derecede aktif CH’da immunomodulator 

tedaviye rağmen aktivite kırılmamışsa, anti-TNF ajanlara geçilmelidir. İnfliximab, 

adalimumab veya certolizumab tedavileri bu durumdaki hastalarda derhal 

başlanmalıdır. Refrakter Crohn hastalarında infliximab, adalimumab ve certolizumab 

ile %40-45’inde bir yılın sonunda hastalar klinik remisyonda kalmaktadır. Steroid 

bağımlılığına Crohn’lu hastaların %20-35’inde rastlanır. CH icin steroid bağımlılığına 
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yol açan bağımsız risk faktörleri sigara içmek, hastalığın genç yaşta başlaması, 

kolonik/perianal tutulum ve inflamatuvar tipte hastalıktır. Steroid bağımlılığını kırmak 

için kullanılacak yöntemler arasında elementer diyet, yüksek dozda 5-ASA deriveleri 

(3g/gun mesalamin), antibiyotikler, budesonid, azatioprin,6-merkaptopurin, 

metotreksat, mikofenolat ve anti-TNF ilaclar (infliximab, adalimumab ve 

certolizumab) bulunur. İnfliximab Crohnlu hastalarda 54 hafta sureyle verildiğinde, 

vakaların %39-59’u remisyonda kalmakta ve %12-16’sında steroidler 

kesilebilmektedir (11). 

Bir yıl süreyle adalimumab kullanıldığında Crohn’lu hastalarda %40-47 

arasında klinik remisyon sağlanmakta, steroidsiz remisyon oranları da yüzde 23-29 

arasında değişmektedir. Certolizumab tedavisi altında da 1 yıllık remisyon oranları 

%45’tir. Dolayısı ile CH’da infliximab, adalimumab ve certolizumab idamesi, steroid 

bağımlılığını kırmaktadır. Günümüzde yeni tanı konmuş bir Crohn hastasında tedavi 

yaklaşımı, hastanın progresyon riskine göre tayin edilir. Genç yaş, penetran hastalık, 

ileal tutulum, perianal tutulum, erken cerrahi ihtiyacı, hastaneye yatışı gerektiren 

hastalık ve steroid ihtiyacı gibi özellikler hastalığın hızla progresyon göstereceğine 

işaret eder. Bu hastalarda erken kombine immunosupresif tedavi (anti-TNF ve AZA 

kombinasyonu) verilmesi önerilmektedir. Bu tedavi yaklaşımı cerrahiye ihtiyacı ve 

hastaneye yatışı azaltır. Bu şekildeki bir tedavi rejimi seçildiğinde hastalar, tedavi 

hedeflerine ulaşılıp ulaşılmadığı yönünden ilaç monitorizasyonları ve buna uygun doz 

ayarlamaları veya ilaç değişiklikleri yapılarak takip edilirler. Yaşlı, komplikasyonsuz 

uzun sureli seyir ve multipl komorbiditesi olan hastalar düşük risklidir. Bu durumda 

da hastalarla tedavilerin etkinliği ve riskleri konuşularak anti-TNF monoterapisi veya 

yine erken kombine immunosupresyon rejimlerinden biri tercih edilir. 

Anti-TNF tedavi alan Crohn’lu hastaların %17-23.5’ inde, ÜK’lilerin ise %18-

36’sında cerrahi girişim ihtiyacı doğmaktadır. Anti-TNF tedaviler ile cerrahi tedavi 

ihtiyacı yarı yarıya gerilemiştir. Cerrahi sonrası birinci yılda; % 90 hastada, anastomoz 

bolgesinde subklinik endoskopik nüks ortaya çıkıyor. Semptomatik klinik nüks oranı 

% 30 civarındadır. 

Postoperatif dönemde CH’nın nüks etmesini önlemek için de aktif bir takip 

programı uygulanmalıdır. Her hastaya 3 ay sureyle metronidazol verilmeli, rekurrens 

yönünden yüksek riskli hastalara (sigara kullanan, penetran hastalığı olan ve önceden 
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cerrahi geçiren) azatioprin başlanmalıdır. Hastalara 6. ayda yapılan kolonoskopide 

anastomoz hattında nüks bulguları varsa tedaviye anti-TNF eklenmelidir. Bu yaklaşım 

nüks riskini minimize etmek için uygulanabilecek en efektif tedavi rejimi olarak 

gözükmektedir. CH’nın seyrinde ortaya çıkan komplikasyonlar (penetran hastalık ve 

stenozan hastalık bulguları) radyolojik, endoskopik ve cerrahi yaklaşımlarla tedavi 

edilirler. Dolayısı ile CH’nın takibi multidisipliner bir yaklaşım perspektifiyle 

yapılmalıdır (10,11,12,13,).  

 

OSTEOPOROZ 

 

Osteoporoz, düşük kemik kütlesi ve kemik dokusunun mikro-mimarisinin 

bozulması sonucunda kemik kırılabilirliğinde ve kırık eğiliminde artışla sonuçlanan 

progresif bir metabolik kemik hastalığıdır (1). 

Türkiye’de 2010 yılında yapılmış FRAKTÜRK araştırmasında (3) Türkiye’de 

50 yaş ve üzerindeki bireylerin %50'sinde osteopeni ve %25'inde osteoporoz 

saptanmıştır. Osteoporoz kırık riski yaratan bir hastalıktır. Hastalığın en önemli 

komplikasyonu, kemik kırıkları olup, kırıklar ikincil birçok sağlık sorunları 

yaratabilmekte ve hatta ölümcül olabilmektedir. Osteoporoz, bir kırık oluşuncaya 

kadar sessiz bir hastalıktır. Kırıklar, minimal travmalarla veya bazen travmasız oluşur, 

özellikle yaşlılarda sıktır, tedavi ve bakım için, bireye olduğu kadar milletlerin sosyal 

güvenlik kurumlarına ve ekonomisine de aşırı yük getirmektedir. Osteoporoz, kırıklar 

oluşmadan da tanısı konabilen, gerekli önlemlerle ve tedavilerle, kırıkların yaratacağı 

sağlık sorunlarının önlenebildiği bir hastalıktır. Kalça kırıkları, osteoporozun en 

önemli komplikasyonudur; 2000 yılında tüm dünyada 9 milyon osteoporotik kırık 

vakası görülmüştür; bunların 1.6 milyonu kalça, 1.4 milyonu vertebra kırığıdır (4,5). 

Ciddi kalça kırıkları sonrasında daha önce kendi başına yürüyebilenler, kırıktan 

1 yıl sonra yürüyemeyebilirler. Kalça kırığı olanlarda mortalite, kırık sonrası 2 yıl 

içinde %12-20'dir (14,15). 

Kırıklar, yaşlılarda daha sıktır ve daha ciddi sağlık sorunlar yaratır. Yaşlılarda 

femoral kırıklar 1 yıl içinde %15-20 oranında ölümlere neden olur ve hastaların %50'si 

başkalarına bağımlı hale gelirler. Her kırık, diğer bölgelerde de olabilecek yeni 

kırıkların habercisidir. Multipl kırıklar yaşam kalitesini bozar ve mortaliteyi artırır 



15 
 

(14,16). Kadınlar, menopoz kemik kaybını arttırdığından, osteoporoz için daha 

risklidirler. 

Kemik çok dinamik bir organdır; sürekli kaybedilip (rezorpsiyon), yeniden 

yapılır (formasyon). Kemik kütlesi, doğumdan ergenliğe kadar şekillenir ve büyür 

(modelling). Bu büyüme, kızlarda puberte sırasında 12-13, erkeklerde ise 16-17 

yaşlarında maksimal düzeylere (Doruk Kemik Kütlesi =DKK) ulaşır. Daha sonra 

kemik sağlığının idamesi için, kemik devamlı yenilenir (yeniden şekillenme = 

remodelling). Kemiğin yapım ve yıkım döngüsü yaşam boyunca devam eder. Bu 

devrede yaşlanan kemiğin yeniden tamiri yapılır, çünkü günlük yaşamda kemikte fark 

edilmeyen devamlı mikro-travmalar, mikro-kırıklar (yorgunluk hasarları) yaratır, 

mikro-kırıklar eğer tamir edilmezse makro-kırıklara neden olur. Kemik yenilenmesi, 

mineral (özellikle kalsiyum ve fosfor) homeostazını da sağlar. 

Doruk kemik kütlesi esas olarak genetik faktörlerle tayin edilse de; cinsiyet, 

beslenme, fizik aktivite ve büyüme sırasındaki sağlıkla, yakından ilgilidir, 20-30'lu 

yaşlarda aynı düzeyde muhafaza edilirken, daha sonra kayıplar başlar, kadında 

menopoz ve her iki cinste yaşlanmayla kemik kaybı giderek artar. Kemiğin yapımı ve 

yıkımı arasındaki denge önemlidir, yaşlanma (1,17,18), ve menopoz dışında, diğer 

faktörler de kemik kaybını arttırabilir, bu kayıplar, yapımdan daha fazla olduğunda, 

kemik kaybı başlar, osteoporoz ortaya çıkar 

 

Sınıflama: 

Osteoporoz, kemik metabolizmasını etkileyen faktörler göz önüne alınarak, primer ve 

sekonder osteoporoz olarak sınıflandırılmıştır (1). 

 

Primer Osteoporoz iki başlık altında incelenir: 

 

1. Tip I Osteoporoz (İnvolusyonel Osteoporoz Tip I) Menopoz sonrası, endojen 

estrojen eksikliğine bağlı, esas olarak trabeküler kemik kaybını ifade eder. 

Postmenopozal osteoporoz olarak da adlandırılır.  
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2. Tip II Osteoporoz (İnvolusyonel Osteoporoz Tip II) Yaşa bağlı (senil) osteoporoz 

da denilir. Kortikal ve trabeküler kemiğin, her iki cinste yaşa bağlı kaybını ifade eder 

(1,19). Primer osteoporoz da erkek kadın oranı 4 / 5,7'dir (1). 

 

Sekonder osteoporoz; çeşitli hastalıklar veya ilaçların kullanımı sırasında görülen 

osteporozdur. Sekonder osteoporoz prevalansı erkeklerde daha yüksektir.  

 

Bu sınıflamaya dahil olmayan osteoporoz tipleri; juvenil osteoporoz, gebelik 

osteoporozu, premenopozal osteoporoz, lokalize osteoporoz ve idiyopatik osteoporoz 

olarak isimlendirilmektedir. 

 

Aşağıdaki faktörler KMY'den bağımsız olarak osteoporotik kırık riskini artırır:   

 

 Hastanın yaşı.(2-19) 

 Osteoporoz için karakteristik bölgede daha önceden geçirilmiş kırık 

(morfometrik vertebral kırık dahil) kırık riskini 2 misli arttırır, daha önceki 

kırık vertebrada ise, vertebra kırık riskindeki artış daha fazladır (20-21). 

 Ebeveyndeki kırık hikâyesi önemli bir risk faktörüdür (22). 

 Sigara içimi bir risk faktörüdür (23-24). Birçok araştırma sigara içiminin, 

osteoporotik kırık riskini arttırdığını saptamıştır. Mekanizması tam olarak 

belirlenmemişse de; endojen estrojen metabolizmasını arttırdığı veya kemik 

metabolizmasına direkt etkisinden kaynaklandığı sanılmaktadır.  

 Glukokortikoidlerin kullanımı bir kırık riski faktörüdür, ama bu risk sadece 

kemik kaybına bağlı olmayıp KMY'den bağımsız riskler de gözden 

geçirilmelidir (25,26).  

 Alkol kullanımı, doza bağlı olarak kırık riskini arttırır.  Dozun artışı ile orantılı 

olarak kırık riskini artar (27). 

 Romatoid artrit, KMY 'den ve hastalıkta kullanılan glukokortikoidlerden 

bağımsız bir kırık risk faktörüdür (28).  
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DXA Yöntemi İle Kemik Mineral Yoğunluğu Ölçümü 

 

Osteoporoz tanısı için önerilen, KMY’nin dual X-ray absorbsiyometri (DXA) 

yöntemi ile ölçülmesidir. 

DXA ile KMY ölçümü sadece tanıda değil, kırık riskini belirlemede, 

farmakolojik tedaviye başlama kararında, tedavi monitorizasyonunda da faydalıdır. 

KMY kemik gücü ile yakın ilişkilidir; prospektif çalışmalar KMY azalması ile kırık 

riskinin arttığını göstermiştir ve ilerideki olası kırık riskinin mükemmel bir 

göstergesidir. Kırık riski KMY'de her bir standart deviyasyon azalması ile iki misli 

artmaktadır (3). 

                             

 

 

   Tablo 1. Osteoporoz Açısından Taranması Önerilen Hasta Grubu
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DXA kemik mineral yoğunluğunun ölçümü için en yaygın kullanılan 

metoddur.  Ölçüm kolaydır. Ölçüm sırasında maruz kalınan radyasyon miktarı çok 

düşüktür. DXA tekniği ile KMY alansal olarak ölçülür ve her santimetre kareye düşen 

mineral miktarını gram olarak ifade eder (g/cm2). Dünya Sağlık Örgütü ve IOF 

tarafından osteoporoz tanısında bu tekniğin referans teknoloji olarak seçilmesi 

önerilmektedir (29). KMY ile osteoporoz ve osteomalazi ayırt edilemez. Ayrıca 

vertebra ve kalçada yaşla birlikte gelişen osteoartroz, osteofit, kırık, skolyoz, kifoz, 

aortadaki kalsifikasyonlar, safra kesesi taşları, protez varlığında, kemik yoğunluğu 

ölçümleri olduğundan daha yüksek çıkabilir. Bu gibi vakalarda tomografi ile 

değerlendirme önerilir (30).  

 

 

KMY Sonuçlarının Yorumlanması  

 

DXA iIe taranan kemik alanına düşen mineral yoğunluğu (KMY) 

ölçülmektedir (g/cm2). Fakat DXA sonuçları osteoporoz açısından yorumlanırken 

KMY değil, T ve Z skorları kullanılır (29,30,31). T skoru, hastanın KMY ölçümlerinin 

aynı cinsiyetteki genç erişkinlerin KMY ölçümlerinin ortalamasının kaç standart 

sapma altında ya da üstünde olduğunun ifadesidir. T skoru, postmenopozal kadınlar 

ve 50 yaş üstü erkeklerde osteoporoz tanısı için kullanılmalıdır. Z skoru ise hastanın 

KMY ölçümlerinin aynı cinsiyetteki ve aynı yaştaki KMY ölçümlerinin ortalamasının 

kaç standart sapma altında ya da üstünde olduğunun ifadesidir. Z skoru, premenopozal 

kadın, 50 yaş altı erkeklerde osteoporoz tanısı için kullanılmalıdır. Z skoru -2 SD ve 

altı ise “kronolojik yaşa göre beklenenden düşük kemik kütlesi” -2’nin üstünde ise 

“kronolojik yaşa göre normal kemik kütlesinden” bahsedilir. Kemik yoğunluğu 

ölçümüne dayanarak, Dünya Sağlık Örgütü osteoporoz tanımı Tablo 2’ de verilmiştir 

(31). 
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Tablo 2. Dünya Sağlık Örgütü’nün Kemik Mineral Yoğunluğuna Göre Osteoporoz 

Tanımı 

 

 

KMY Ölçüm Bölgeleri  

İskelet sisteminde herhangi bir bölgenin kırık riski o bölgenin KMY ölçümü 

ile belirlenir (32). Elli yaş ve üzeri postmenopozal kadın ve erkekte DSÖ’nün tanısal 

kriterleri, santral DXA ölçümleri lomber vertebra ve femur boyun bölgesinden yapılır. 

Herhangi bir bölgede düşük kemik yoğunluğu saptanması osteoporotik kırık 

gelişebileceğinin göstergesidir (33). Ancak kalça ölçümleri, osteoporotik kalça ve tüm 

vücutta gelişebilecek kırık riskini belirlemede vertebra ölçümlerine göre daha 

üstündür. Vertebra ölçümleri yorumlanırken total (L1-L4) ya da en az iki vertebra 

kullanılmalı, tek vertebraya göre tanı konulmamalıdır. Taramada kalça ve vertebranın 

DXA ile ölçümü önerilir (15,34). Kemik mineral yoğunluk ölçümlerinde, osteoporoz 

tanısında en düşük T skoru olan bölge göz önüne alınır. 

 

KMY Ölçüm Sıklığı   

 Tedavi almayan postmenopozal kadın ve 70 yaş üzeri erkeklerde 2 yılda bir   

 Tedavi altında olan hastalarda yılda bir    

 Teriparatid tedavisi alanlarda 6 ayda bir   

 Sekonder osteoporozu olanlarda, glukokortikoid kullanlarda 6 ay ya da yılda 1 

tekrarlanmalıdır.  
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Vertebral Görüntüleme 

 

Vertebral fraktürler sıklıkla asemptomatiktir ve tanı yıllarca gecikebilir. 

Vertebral kırıklar yaşlılarda çok yaygın olduğundan ve akut semptomlar 

yaratmadığından, vertebral görüntüleme yapılması gereklidir (35,1). Vertebralar direkt 

grafi ile ya da çoğu modern DXA cihazında var olan lateral vertebral kırık 

değerlendirme (vertebral fracture assessment, VFA) yöntemi ile incelenmelidir. Tek 

vertebra kırığı olması daha sonradan kalça kırığı riskini 5 kat, diğer kırık risklerini ise 

2-3 kat arttırır (1). Osteoporotik vertebral fraktür saptandığında, kemik dansitesi 

olmadan bile osteoporoz tanısı konur ve bu bulgu başka kırıkları önlemek amacıyla 

farmakolojik tedaviye başlanmasını gerektirir. 

 

 

Tablo 3. Vertebra Görüntüleme Endikasyonları 

 

                                        

Kırık Riskinin Değerlendirmesi 

 

Risk faktörlerinin tüm erişkinlerde, özellikle postmenopozal kadınlar, 50 

yaşından büyük erkekler ve frajilite kırığı öyküsü olanlarda değerlendirilmesi önerilir. 

Osteoporozu olan kişiler kırık için yüksek risklidir, ancak osteopeni (T skoru -1.0 ve -

2.5 arasında) ya da düşük kemik kütlesi olanlarda kırık riski rölatif olarak yüksektir. 

Her iki cinste de, kırıkların çoğu DXA ile osteoporoz tespit edilmeyen kişilerde ortaya 

çıkmaktadır. Bu nedenle, kemik yoğunluğundan bağımsız olan aşağıda belirtilmiş olan 

risk faktörlerinin hastanın hikayesi ve fizik muayenesi ile belirlenmesi, kırığın 

öngörülmesi için önemlidir. 
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Osteoporozlu hastada kırık riskinin değerlendirilmesi, tedaviyi yönlendirme 

açısından önemlidir.  Dünya Sağlık Örgütü çalışma grubu 2008 yılında tedavi almayan 

kadın ya da erkekte kolayca elde edilebilen klinik risk faktörlerinin kullanımı ile 10 

yıllık kalça kırık riski ya da majör osteoporotik kırık (kalça, vertebra, omuz ya da 

önkol) riskini öngören, kırık risk değerlendirme aracı olan (Fracture Risk Assessment 

Tool, FRAX) FRAX’ın kullanılmasını önermiştir (36,2, 37, 38, 39). 

FRAX algoritmaları, 10 yıllık kırık olasılığını vermektedir. Elde edilen sonuç, 

10 yıllık kalça kırığı ve majör bir osteoporotik kırık (klinik vertebra, önkol, kalça ya 

da omuz kırığı) geçirme olasılığını göstermektedir. FRAX skorlamasına göre, 10 yıllık 

kalça kırığı riski ≥%3, majör osteoporotik kırık riski ≥%20 ise tedaviye başlanması 

maliyet-etkin kabul edilmektedir. 

 

 

Tablo 4. FRAX ‘da Göz Önüne Alınan Risk Faktörleri 
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MATERYAL VE METOD 

 

2009-2016 yılları arasında Haseki Eğitim Araştırma Hastanesi Gastroenteroloji 

polikliniğinde takipli İBH tanılı 50 hasta çalışmaya dahil edildi .(23 E 27 K). Hastalık 

tanısı; anamnez,  klinik değerlendirme, endoskopi, histopatoloji ve radyolojik tetkikler 

kullanılarak konuldu. ÜK hastaları Truelove Witts (Tablo 5), Crohn hastaları da 

Harvey- Bradshaw (Tablo 6) hastalık İndeksine göre değerlendirildi.  

Çalışmamıza katılmak isteyen hastaların yaşı, cinsiyeti içeren demografik 

özellikleri; hastalığın ilk tanı tarihi, hastalık aktivitesini gösteren indeks puanı ve 

kemik mineral yoğunluğu (DEXA) verileri kaydedilerek değerlendirildi.  

WHO’nun osteoporoz tanısında önerdiği standart inceleme yöntemi olan dual 

enerji X ışını absorbsiyometri (DEXA) ile kemik mineral yoğunluğu ölçümü yapıldı. 

T skor değerlerine göre -1‟in üstü normal, -1 ve -2.5 arası osteopeni, -2.5‟den küçük 

değerler osteoporoz olarak kabul edildi. 

Truelove-Witts ve Harvey-Bradshaw indeksleri ile hastalık aktivite derecesi 

hesaplanan hastaların; klinik aktivite, cinsiyet, yaş, hastalık yaşı, ekstraintestinal bulgu 

varlığının kemik mineral yoğunluğu ile ilişkisinin olup olmadığı hedeflendi. 

Çalışma Dışı Bırakılma Kriterleri:  

1) İnfamatuar barsak hastalığı tanısı olup 18-65 yaş aralığı dışındakiler 

2) Osteoporoz, osteopeni gibi kemik mineral harabiyeti yapabilecek hipertroidi, 

hiperparatiroid, Cushing hastalığı, prolaktinoma, hipogonadizm, malabsorbsiyon 

sendromları, Osteogenezis imperfekta, marfan sendromu, homosistinüri Sistemik 

inflamatuar hastalıklar ve Malignitelere sahip hastalar çalışma dışında bırakıldı. 
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Tablo 5. Truelove -Witts Aktivite İndeksi 

 Hafif Orta  Ciddi 

Kanlı gaita / gün <4 4-5 ≥6 

Nabız <90/dk ≤90/dk >90/dk 

Vücut sıcaklığı <37.5 °C ≤37.8 °C >37.8 °C 

Hb >11.5 g/dl ≥10.5 g/dl <10.5 g/dl veya 

transfüzyon ihtiyacı 

Sedim <20 mm/sa ≤30 mm/sa >30 mm/sa 

CRP Normal ≤30 mg/L >30 mg/L 

 

  Ülseratif kolit hastaları Truelove-Witts aktivite İndeksine göre 

değerlendirildi. Hafif hastalığa 1 puan, orta şiddetli hastalığa 2 puan ve ciddi şiddetli 

hastalığa 3 puan verilip hastalar çalışmaya dahil edildi. 

 

Tablo 6. Harvey Bradshaw İndeksi  

1. Genel İyilik Hali Çok İyi: 0 

Ortalama Biraz Altında: 1 

Kötü: 2 

Çok Kötü:3 

Berbat: 4 

 

2. Karın Ağrısı 

Yok: 0 

Hafif: 1 

Ortalama: 2 

Ciddi: 3 

3. Günlük Sıvı Dışkılama Sayısı Sayı Kadar Puan:  

4. Abdominal Kitle Yok: 0 

Şüpheli: 1 

Kesin: 2 

Kesin ve Hassas: 3 

5. Komplikasyonların Her biri 1 puan Artralji 

Üveit 

Ertema Nodozum 

Aftöz Ülser 

Pyoderma Gangrenozum  

Anal Fissür 

Yeni Fistül 

Apse 

Remisyon <5 

Hafif Hastalık 5-7 

Orta Dereceli Hastalık 8-16 

Ciddi Hastalık >16 
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Crohn Hastaları Harvey Bradshaw İndeksine göre değerlendirildi.  İndekse 

göre; puanı 5’ ten küçük gelenler remisyonda, 5-7 arasındakiler hafif hasta, 8-16 

aralığındakiler orta dereceli hasta ve 16’dan büyükler ciddi hasta olarak 

değerlendiriliyor. Ülseratif kolit ve chron hastalığının aktivite indeksleri farklı 

olduğundan hastaların ortak çalışmaya alınabilmeleri içi remisyondakiler  0, hafif 

hastalığa denk gelenlere 1, orta şiddette hastalığa denk gelenlere 2, ciddi şidette 

hastalığa denk gelenlere 3 puan verildi. Böylece farklı hastalık ve aktivite indeksine 

sahip hastalar ortak çalışmaya alınabilindi.  

 

 

İstatistik 

Tanımlayıcı istatistikler; kategorik değişkenler için sayı ve yüzde, sayısal 

değişkenler için ortalama, standart sapma, minimum, maksimum, median olarak 

verildi. Bağımsız iki grupta sayısal değişkenlerin karşılaştırmaları normal dağılım 

koşulu sağlandığında Student t testi, normal dağılım koşulu sağlanmadığında Mann 

Whitney U Testi ile yapıldı. Kategorik değişkenin gruplar arasındaki oranları Ki Kare 

Analizi ile test edildi. Koşulların sağlanamadığı durumlarda Monte Carlo simülasyonu 

uygulandı. Sayısal değişkenler arası ilişkiler parametrik test koşulu sağlandığında 

Pearson Korelasyon Analizi ile parametrik test koşulu sağlanmadığında Spearman 

Korelasyon Analizi ile incelendi. İstatistiksel alfa anlamlılık seviyesi p<0,05 olarak 

kabul edilecek.
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BULGULAR 

 

Çalışmamıza ÜK tanılı 31 (%62) hasta,  CH tanılı 19 (%38) hasta toplamda 

50 hasta dahil edildi. Hastaların 27(%54)’si kadın 23(%46)’ü erkekti.  Hastaların yaş 

ortalaması 42,1±12,1 idi. Hastalık yaşı ortalaması 4,5±3,8 idi. Hastalık aktivite 

indeksine göre incelendiğinde 4 hasta remisyonda, 31 hasta hafif hastalık, 15 hasta 

orta şiddetli hastalık aktivitesine sahipti. Ciddi hastalığa sahip hasta yoktu. 

Tablo 7.  

  Ülseratif Kolit Crohn  

  n % n % p 

Cinsiyet Erkek 16 51,6 7 36,8 0,309 

 Kadın 15 48,4 12 63,2  

  Ort.±SD 
Min-Maks 

(Median) 
Ort.±SD 

Min-Maks 

(Median) 
p 

Yaş 43,5±11,6 24-65 (43) 39,7±12,9 18-63 (40) 0,284 

Hastalık Yaşı 5,3±4,0 1-15 (4) 3,3±3,1 1-10 (2) 0,086 

 n % n % p 

Hastalık 

aktivite 

indeksi 

Remisyon 0 0,0 4 21,1 0,010 

Hafif hastalık 23 74,2 8 42,1  

Orta şiddetli 

hastalık 
8 25,8 7 36,8  

Tutulum 

Yeri 

İleokolonik  0 0 8 42,1 <0,001 

Terminal 

ileum 0 0 6 31,6 
 

Kolonik  0 0 5 26,3  

Pankolit  10 32,3 0 0  

Sol kolon 

tutulumu 10 32,3 0 0 
 

Proktit  8 25,8 0 0  

Yaygın kolit 3 9,7 0 0  

Ekstra intestinal 

bulgu varlığı 
1 3,2 6 31,6 1,000 

 

Artrit  0 0,0 3 15,9  

Aftöz ülser 0 0,0 2 10,6  

Anal fissür 1 3,2 0 0,0  

Ankilozan 

spondilit 
0 0,0 1 5,3  
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ÜK tanılı 31 hastanın 16(%51,6)’ sı erkek 15(%48,4)’i kadındı.  Ülseratif 

kolit hastalarında yaş ortalaması 43,5±11,6 ti. Ayrıca hastalık yaşı 5,3±4 idi. 23 hasta 

hafif hastalığa 8 hasta ise orta şiddetli hastalığa sahipti. 

 Crohn tanılı 19 hastanın 12 (% 63,2)’si kadın 7 (36,8)’si erkekti. Crohn 

hastlarının yaş ortalaması 39,7±12,9 dı. Hastalık yaşı 3,3±3,1 idi. Crohn tanılı 4 hasta 

remisyonda, 8 hasta hafif şiddetli, 7 hasta orta şiddetli hastalığa sahipti.  

Hastalık tiplerinin cinsiyet oranları, yaş ve hastalık yaşı ortalamalarında 

istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmadı (p=0,309 p=0,284 p=0,086).  

 

 

 

Şekil 3.  

ÜK hastalarında hafif şiddetli hastalık oranı, Crohn hastalarında remisyon ve 

orta şiddetli hastalık oranı daha yüksekti. 
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 Tutulum yerlerine göre incelendiğinde; ülseratif kolit hastalarında 10 hastada 

pankolit, 3 hastada yaygın kolit, 10 hastada sol kolon, 8 hastada proktit tutulumu 

mevcuttu.  Crohn hastalarında ise 8 hastada ileokolonik, 6’ sında terminal ileum, 

5’inde ise kolonik tutulum görüldü. 

Hasta grubunun genel özellikleri Tablo 8’de özetlenmiştir. 

Tablo 8. 

  n % 

Cinsiyet Erkek 23 46,0 

 Kadın 27 54,0 

  Ort.±SD Min-Maks (Median) 

Yaş  42,1±12,1 18-65 (42,5) 

Hastalık Yaşı  4,5±3,8 1-15 (3) 

  n % 

Hastalık Aktivite İndeksi Remisyon 4 8 

 Hafif hastalık 31 62 

 Orta şiddetli hastalık 15 30 

Hastalık Ülseratif Kolit 31 62,0 

 Crohn 19 38,0 

Tutulum Yeri (Ülseratif kolit) Pankolit  10 20 

 Yaygın kolit 3 6 

 Sol kolon tutulumlu 10 20 

 Proktit  8 16 

Tutulum Yeri (Crohn hastalığı) İleokolonik  8 16 

 Terminal ileum 6 12 

 Kolonik  5 10 

Ekstra intestinal bulgu Yok 43 84,0 

 Var 7 16,0 

Ekstra intestinal bulgu varlığı Artrit  3 6,0 

 Aftöz ülser 2 4,0 

 Anal fissür 1 2,0 

 Ankilozan spondilit 1 2,0 

 

 Hastaların 7 (%14) tanesinde ekstraintestinal bulgu mevcuttu. 3 tanesinde 

artrit, 2 tanesinde aftöz ülser 1 er hastada da anal fissür ve ankilozan spondilit saptandı.  
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Hastaların kemik yoğunluğu ölçüm sonuçları tablo 9’da özetlenmiştir.  

Tablo 9. Kemik yoğunluğu ölçüm sonuçları  

  Ort.±SD Min-Maks (Median) 

DEXA- T skoru femur  -1,64±1,02 -4-0,69 (-1,70) 

DEXA- T skoru vertebra  -0,91±0,98 -3,3-1,57 (-0,81) 

DEXA- Z skoru femur  -0,77±0,92 -2,89-1,58 (-0,86) 

DEXA- Z skoru vertebra  -0,60±0,87 -2,8-1,65 (-0,47) 
  N % 

DEXA- T skoru femur Normal  13 26,0 

 Osteopeni  29 58,0 

 Osteoporoz  8 16,0 

DEXA- T skoru vertebra Normal  30 60,0 

 Osteopeni  16 32,0 

 Osteoporoz  4 8,0 

DEXA- Z skoru femur Normal  32 64,0 

 Osteopeni  17 34,0 

 Osteoporoz  1 2,0 

DEXA- Z skoru vertebra Normal  37 74,0 

 Osteopeni  10 20,0 

 Osteoporoz  3 6,0 

 

DEXA-T skoru femur  -1,64±1,02, DEXA-T skoru vertebra -0,91±0,98,  

DEXA-Z skoru femur  -0,77±0,92, DEXA-Z skoru vertebra -0,60±0,87 ile sonuçlandı.  

Çalışmaya dahil edilen hastaların femur DEXA-T skoruna göre 8 (%16)’inde 

osteoporoz, 29(%58)’unda osteopeni saptandı. Vertebra DEXA-T skoruna göre 

hastalaların 4(%8)’unde osteoporoz, 16(%32)’sında osteopeni saptandı.  

Tablo 10. 

 

DEXA- T 

skoru femur 

DEXA- T 

skoru vertebra 

DEXA- Z 

skoru femur 

DEXA- Z skoru 

vertebra 

 rho p rho p rho p rho p 

Yaş -0,264 0,064 -0,222 0,122 0,154 0,284 -0,004 0,976 

Hastalık Yaşı -0,073 0,614 0,116 0,421 0,104 0,474 0,115 0,428 

Hastalık aktivite indeksi -0,046 0,750 -0,264 0,064 -0,158 0,273 -0,203 0,158 

 

Hasta grubunun DEXA sonuçlarının yaş, hastalık yaşı, hastalık aktivite indeksi 

ile istatistiksel olarak anlamlı ilişkisi saptanmadı (Tablo 10).  
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Tablo 11. Hastalık gruplarının DEXA sonuçlarında istatistiksel olarak anlamlı fark 

saptanmadı. 

 Ülseratif Kolit Crohn  

 Ort.±SD Min-Maks (Median) Ort.±SD 
Min-Maks 

(Median) 
p 

DEXA- T skoru femur -1,63±1,03 -4-0,69 (-1,84) -1,66±1,03 -3,18-0,57 (-1,65) 0,925 

DEXA- T skoru vertebra -0,81±0,98 -3,3-1,57 (-0,51) -1,08±0,99 -2,98-1,1 (-1,16) 0,359 

DEXA- Z skoru femur -0,66±0,90 -2,89-1,58 (-0,8) -0,94±0,96 -2,37-1,22 (-1,06) 0,316 

DEXA- Z skoru vertebra -0,49±0,81 -2,8-1,65 (-0,39) -0,77±0,96 -2,71-0,8 (-0,74) 0,269 

  n % n % p 

DEXA T 

skoru femur 

Normal  9 29,0 4 21,1 0,666 

Osteopeni  18 58,1 11 57,9  

Osteoporoz  4 12,9 4 21,1  

DEXA T 

skoru 

vertebra 

Normal  22 71,0 8 42,1 0,110 

Osteopeni  7 22,6 9 47,4  

Osteoporoz  2 6,5 2 10,5  

DEXA Z 

skoru femur 

Normal  23 74,2 9 47,4 0,065 

Osteopeni  7 22,6 10 52,6  

Osteoporoz  1 3,2 0 0,0  

DEXA Z 

skoru 

vertebra 

Normal  25 80,6 12 63,2 0,304 

Osteopeni  5 16,1 5 26,3  

Osteoporoz  1 3,2 2 10,5  

 

Hasta gruplarının DEXA sonuçlarını ayrı ayrı incelersek; ülseratif kolit tanılı 

31 hastanın DEXA femur T skoruna göre 4(%12.9) hastada osteoporoz 18(%58.1) 

hastada osteopeni; DEXA vertebra T skoruna göre ise 2(%6.5)hastada osteoporoz, 

7(%22,6)  hastada osteopeni saptandı.      

Crohn tanılı 19 hastanın DEXA femur T skoruna göre 4(%21,1) hastada 

osteoporoz 11(57,9) hastada osteopeni; DEXA vertebra T skoruna göre 2(%10,5) 

hastada osteoporoz 9(%47,4) hastada osteopeni saptandı.  
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Tablo 12.  

   
DEXA- T 

skoru femur 

DEXA- T 

skoru vertebra 

DEXA- Z 

skoru femur 

DEXA- Z 

skoru vertebra 
  rho p rho p rho p rho p 

Ülseratif 

Kolit 

Yaş -0,218 0,239 -0,206 0,265 0,158 0,396 -0,041 0,826 

Hastalık 

Yaşı 
-0,144 0,441 0,086 0,646 0,044 0,813 0,044 0,815 

Hastalık 

aktivite 

indeksi 

-0,058 0,758 -0,066 0,724 0,184 0,322 -0,136 0,466 

Crohn 

Yaş -0,347 0,146 -0,308 0,199 0,103 0,675 -0,015 0,951 

Hastalık 

Yaşı 
0,032 0,896 -0,076 0,757 0,103 0,674 0,002 0,994 

Hastalık 

aktivite 

indeksi 

0,040 0,872 -0,383 0,106 -0,341 0,153 -0,364 0,125 

 

Hasta gruplarında DEXA sonuçlarının yaş, hastalık yaşı, hastalık aktivite 

indeksi ile istatistiksel olarak anlamlı ilişkisi saptanmadı (Tablo 12). 
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TARTIŞMA  

 

Osteoporoz, düşük kemik kütlesi,  düşük kemik gücü ve artmış kırık riski ile 

karakterize iskelet sistemi hastalığıdır. Osteoporoz en sık postmenopozal kadınlarda 

görülür. Ayrıca erkek osteoporozu, giderek artan bir halk sağlığı sorunu olarak dikkati 

çekmektedir (40).  

 Osteoporozun ilerlemesini engelleyen tedaviler olduğu için kemik kaybı ve 

kırık riskinin erken teşhisi önemlidir.  Osteoporozun kırık olana kadar klinik bulgusu 

yoktur. Bu önemli bir gerçektir.  Çünkü semptomu olmayan birçok kişi hastalığının 

ciddiyetinin farkında değildir (41). 

Osteoporoz ve osteopeni yaklaşık 53 milyon Amerikalı erkek ve kadında 

görülür. 50 yaş ve üzerindeki nüfusun yüzde 55’ni etkiler (42). 

Amerika Birleşik Devletleri'nde her yıl osteoporoza bağlı yaklaşık 2 milyon 

kırık meydana gelmektedir (43).  Omurga ve kalça kırıkları, kronik ağrı, deformite, 

depresyon, sakatlık ve ölüme sebep olmaktadır.  ABD'deki osteoporotik kırıkların 

doğrudan maliyeti 2005 yılında yılda yaklaşık 17 milyar dolar olmuştur (43). 

Osteoporoz İBH’ı olan kişilerde sık görülen, genç hastalarda dahi kırıklara yol 

açabilen önemli bir sağlık sorunudur. İBH’da görülen kemik hastalığı ile ilişkili genel 

bilgilere göre, gerek ÜK gerek CH olan hastalarda normal nüfusla kıyaslandığında 

KMY’da azalma olduğu bilinmektedir. İBH’de osteoporoz riski % 15 civarındadır, bu 

risk yaşlılarda ve vucüt kitle indeksi düşük olanlarda daha fazladır (44). 

             Düşük kemik mineral yoğunluğu, crohn hastalığı veya ülseratif kolit gibi 

bağırsağın inflamatuvar hastalıklarında yaygındır. Schüle ve arkadaşları 2016 yılında 

yaptıkları çalışmada inflamatuvar barsak hastalığı tanılı hastaların  %19'unda düşük 

kemik mineral yoğunluğunu saptamışlardır (45). 

            Glukokortikoidler kemik rezorpsiyonunu arttırır ve kemik oluşumunu azaltır. 

Glukokortikoid ile tedavi olan hastalar ilk birkaç ayda ciddi kemik kaybı riski ile karşı 

karşıyadır. Buna ek olarak, glukokortikoidler kırık riskini arttırır ve kırıklar 

postmenopozal osteoporozdan daha yüksek kemik mineral yoğunluğu değerlerinde 

ortaya çıkabilir. Artan kırık riski, günlük 2,5 ila 7,5 mg gibi düşük prednizon veya 

eşdeğeri dozlarıyla bildirilmiştir  (46,47). 
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Bununla birlikte, KS‘nin genellikle aralıklı olarak kısa süreli yüksek dozun 

ardından hızla azaltılarak kullanılıyor olması nedeniyle İBH‘lı hastalarda düşük kemik 

yoğunluğunun nedeni yalnızca KS kullanımına bağlı olmayabilir. Bu çok faktörlü 

sürece kalsiyum dengesi bozuklukları, malabsorbsiyon ile D vitamini eksikliği, seks 

hormonlarının eksikliği, inflamatuvar sitokinlerin bizzat kendisi ve düşük vücut kitle 

indeksi gibi faktörler katkıda bulunabilmektedir (48). İBH’ lı hastalarda düşük mineral 

yoğunluğunun patogenezi multifaktöriyeldir. 

 Casals-Seoane ve arkadaşlarının inflamatuvar barsak hastalığı tanılı yüz 

hasta ile yaptıkları çalışmada hastaların  % 60'ı düşük kemik mineral yoğunluğuna 

sahipti (% 44 osteopeni ve % 16 osteoporoz).  (49). 

İnflamatuvar barsak hastalarında çeşitli mekanizmalarla kemik kütle kaybı 

üzerinde negatif etki görülmektedir. İnflmasyonlu bölgeden salınan proinflamatuvar 

sitokinlerin (İL-1, İL-6, TNF –alfa) kemiğin yıkımı ve yeniden yapımı üzerinde etkisi 

olduğu invitro çalışmalarda gösterilmiştir (50). Hastalıklı barsak bölgesinden salınan 

bu sitokinlerin düzeyinin artması, osteoklastik aktiviteyi arttırarak kemik 

rezorbsiyonuna katkıda bulunur (51) İnflamatuvar barsak hastalarında görülen 

malabsorbsiyon da kemik kaybının önemli bir nedenidir (52,53). 

 Japonya’da inflamatuvar barsak hastalığı tanılı 388 hastanın T skoru ile 

yapılan bir çalışmada 78'inde (%20.1) osteopeni, 17'sinde (% 4.4) ise osteoporoz 

saptanmıştır (54).  

Abraham ve arkadaşlarının 2014 yılında yaptıkları bir çalışmada düşük D 

vitamini düzeyi, erkek cinsiyet, Asya kökeni, crohn hastalığı ve kortikosteroid 

kullanımı, düşük KMY riskini önemli ölçüde arttırdı. İBH hastalarında düşük kemik 

mineral yoğunluğunu önlemeye yardımcı olmak için vitamin D takviyesi yapmak ve 

kortikosteroid kullanımını sınırlamak önemini korumaya devam edecektir (55). Bizim 

hastalarımızda 2 aydan uzun süre kortikosteroid kulanan yoktu.  

 İBH 'lı hastaların kesitsel çalışmalarında osteoporoz prevalansı% 18 ila 42 

arasındadır (56,57). 

Adriani ve arkadaşlarının yaptıkları çalışmada 37 hastanın 16'sında (% 43) 

normal DEXA, 17'sinde (% 46) osteopeni ve 4'ünde (% 11) osteoporoz saptadılar. 30 

yaşın üstündeki erkeklerin %63’ünde ve genç kadınların %62’sinde osteopeni / 

osteoporoz vardı. İBH tanılı hastaların osteopeni osteoporoz prevalansı yüksek oranda 
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görülmüştür. Bu verilere dayanarak, yeni IBH tanısı alan 30 yaşın üzerindeki erkek 

hastalarda ve tüm kadınlarda DEXA uygulamayı önermekteyiz (58). 

Çalışmamızda her iki hastalık grubunda; cinsiyet, hastalık yaşı, hastalık 

tutulum yeri, hastalık aktivite indeksi ile KMY arası ilişki saptanmadı. ÜK grubunda 

femurda  %12,9 osteoporoz, %58,1 osteopeni, CH grubunda femurda %57,9 

osteopeni,%21,1 osteoporoz saptandı. Vertebra KMY ölçümünde ise; ÜK grubunda 

%22,6 osteopeni,%6,5 osteoporoz; CH grubunda %47,4 osteopeni, %10,5 osteoporoz 

saptandı. Bu sonuçlar yukarıda bahsettiğimiz literatürlerin bir kısmı ile uyumlu idi.  

İBH’da osteopeni ve osteoporozun normal popülasyona göre daha fazla 

görülmesine rağmen hastalığın klinik özellikleri ile KMY arasında ilişki 

bulunamaması patogenezde çeşitli biyokimyasal parametrelerin rol oynamasından ve 

olgu sayısının az olmasından kaynaklanabilir. İBH ve KMY ilişkisinin netlik 

kazanması için hasta sayısının daha fazla olduğu kapsamlı, kontrollü çalışmalara 

ihtiyaç vardır.
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ÖZET 

 

             İBH tanılı hastalar genel popülasyona göre kemik kaybı açısından daha yüksek 

risk taşırlar. Kronik inflamasyon, kortikosteroid tedavisi, malnutrisyon, 

malabsorpsiyon osteopeni ve osteoporoza yol açan KM’de azalmaya neden olur.(47)  

  İBH hastalarında düşük kemik mineral yoğunluğunu önlemeye yardımcı 

olmak için vitamin D ve kalsiyum replasmanında bulunmak gerekir.(55) Her hastaya 

DEXA ile KMY ölçümü yapılmalıdır.   

Çalışmaya dahil edilen hastaların femur DEXA-T skoruna göre 8 (%16)’inde 

osteoporoz, 29(%58)’ unda osteopeni saptandı. Vertebra DEXA-T skoruna göre 

hastalaların 4(%8)’unde osteoporoz, 16(%32)’sında osteopeni saptandı.  

Çalışma hastaların Gerek ÜK gerekse Crohn hastalarında hastalık aktivitesi ile 

KMY arasında anlamlı ilişki bulunamadı (p>0.05). Ayrıca ÜK ve Crohn hastalarında 

tutulum yeri ile KMY arasında ilişki bulunmadı (p>0.05). Hastalık yaşı ile KMY 

arasında korelasyon saptanmadı (p>0.05). 

Hem ÜK hem de Crohn hastalarında erkek ve kadın cinsiyetler arasında KMY 

ölçümleri bakımından anlamlı fark yoktu (p>0.05).   

İnflamatuvar barsak hastalığı ve kemik mineral yoğunluğu ilişkisinin netlik 

kazanması için hasta sayısının fazla olduğu kapsamlı kontrollü çalışmaların yapılması 

yararlı olacaktır.
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