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ÖZET 

 

 

Yüksel, B. Yetişkin İnflamatuar Bağırsak Hastalarında Diyet İnflamatuvar 

İndeksinin Hastalık Aktivitesi, Depresif Duygu Durumu ve Bazı Biyokimyasal Kan 

Parametreleri ile İlişkisinin İncelenmesi, Başkent Üniversitesi, Sağlık Bilimleri 

Enstitüsü, Beslenme ve Diyetetik Yüksek Lisans Programı, 2021  

Yapılan bu araştırma, yetişkin inflamatuvar bağırsak hastalarında diyet inflamatuvar 

indeksinin(Dİİ) hastalık aktivitesi, depresif duygu durumu ve bazı biyokimyasal kan 

parametreleri ile arasındaki ilişkinin belirlenmesi amaçlanmıştır. Çalışmaya, Gazi 

Üniversitesi Hastanesi Gastroenteroloji Polikliniğine Haziran-Ekim 2021 tarihleri arasında 

başvuran daha önce teşhis almış, 31 crohn hastaları ve 63 ülseratf kolit hastası olmak üzere 

94 birey dâhil edilmiştir. Katılımcıların sosyo-demografik bilgileri, hastalık aktivite 

indeksleri, genel sağlık bilgileri ile bazı biyokimyasal kan parametreleri anket formuna 

kaydedilmiştir. Bireylerin diyet inflamatuvar indeks skorları, katılımcılardan alınan üç 

günlük besin tüketim kaydı ile hesaplanmıştır. Bireylerin diyet inflamatuvar indeks skorları 

dört quartile ayrılarak değerlendirme yapılmış ve quartillerin sayısal değeri arttıkça diyetin 

inflamasyon yükü de artış göstermiştir. Ayrıca bireylerin depresif duygu durumunu 

belirlemek amacıyla Beck Depresyon Ölçeği kullanılmıştır. Hastalık aktivitesini 

belirlemek için crohn hastalarında Crohn Hastalığı Aktivite İndeksi ve ülseratif kolit 

hastalarında ise Truelove-witts Klinik Aktivite İndeksi kullanılmıştır. Çalışmaya dâhil olan 

bireylerin yaş ortalamaları crohn hastaları(CH) için 42.0±11.1 yıl ve ülseratif kolit(ÜK) 

hastaları için 42.5±15.3 yıl olarak saptanmıştır. Bireylerin diyet inflamatuvar indeks 

skorları ortalaması -3.15 ± 0.9 olarak belirlenmiştir. Daha fazla hastalık aktivitesine sahip 

crohn ve ülsratif kolit hastalarında depresyon varlığı istatistiksel açıdan önemli 

saptanmıştır (p<0.05). Hem crohn hastalarının hem de ülseratif kolit hastalarının hastalık 

aktivitesi arttıkça istatistiksel olarak anlamlı bir şekilde daha yüksek depresyon puanına 

sahip oldukları belirtilmiştir (p<0.05). Crohn hastaları ve ülseratif kolit hastaları arasında 

diyet inflamatuvar indeksi quartillerine göre önemli bir farklılık saptanmamıştır (p>0.05). 

Crohn hastalarının diyet inflamatuvar indeks quartillerine göre hastalık aktiviteleri arasında 

anlamlı farklılık belirlenmemiştir (p>0.05). Ülseratif kolit hastalarının diyet inflamatuvar 

indeks quartillerine göre hastalık aktiviteleri arasında anlamlı farklılık saptanmamıştır 

(p>0.05). Çalışmaya dahil olan katılımcıların kan biyokimyasal parametreleri diyet 
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inflamatuvar indeks quartillerine göre incelendiğinde sadece CRP ve serum demir 

düzeyleri arasında anlamlı farklılık gözlenmiştir (p<0.05). Diyet inflamatuvar indeks 

quartillerine göre depresyon durumu arasında da anlamlı bir farklılık saptanmıştır (p<0.05). 

Yüksek diyet inflamatuvar indeks skorlarına sahip bireylerin düşük skorlara sahip olanlara 

göre diyetle aldıkları enerji, karbonhidrat, protein, yağ, doymuş yağ, çoklu doymamış yağ, 

omega-3, omega-6, kolesterol ile posa alım miktarları önemli şekilde düşük bulunmuştur 

(p<0.05). Diyet inflamatuvar indeksi düşük olan katılımcıların, günlük diyetle A vitamini, 

D vitamini, tiamin, riboflavin, niasin, vitamin B6, folik asit, vitamin B12, C vitamini, 

magnezyum, demir, çinko ile selenyum alımları Dİİ yüksek olan bireylere göre anlamlı 

olarak daha yüksek bulunmuştur (p<0.05). Sonuç olarak, inflamatuvar bağırsak 

hastalarında diyetin inflamatuvar indeksinin bireylerin duygu durumlarını ve bazı 

biyokimyasal parametreleri etkilediği gösterilmiştir. Bu çalışmanın sonuçlarına göre 

inflamatuvar bağırsak hastalığı olan bireylerde sağlıklı ve daha az inflamatuvar bir diyet ile 

inflamasyonun sebep olduğu birçok kronik hastalığın önlenebileceği yada 

geciktirilebileceği düşünülmektedir. 

 

 

Anahtar Kelimeler: beslenme durumu, diyet inflamatuvar indeks, hastalık aktivitesi, 

inflamatuvar bağırsak hastalığı, depresif duygu durum 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



iv 
 

ABSTRACT 

 

 

Yüksel, B.  Investigation of the Relationship of Dietary Inflammatory Index 

with Disease Activity, Depressive Mood, and Some Biochemical Blood Parameters in 

Adult Inflammatory Bowel Patients, Baskent University, Institute of Health Sciences, 

Nutrition and Dietetics Master's Program, 2021 

In this study, it was aimed to determine the relationship between dietary inflammatory 

index (DII) and disease activity, depressive mood and some biochemical blood parameters 

in adult inflammatory bowel disease patients. The study included 94 individuals, 31 of 

whom were diagnosed with crohn's disease and 63 of whom were ulcerative colitis 

patients, who applied to the Gazi University Hospital Gastroenterology Polyclinic between 

June and October 2021. The participants' socio-demographic characteristics, general health 

information, disease activity indices and some biochemical blood parameters were 

recorded in the questionnaire. The dietary inflammatory index of the individuals was 

calculated by taking three-day food consumption records from the individuals. The dietary 

inflammatory index scores of the individuals were evaluated by dividing them into four 

quartiles, and as the numerical value of the quartiles increased, the inflammatory load of 

the diet also increased. In addition, Beck Depression Inventory was used to determine the 

depressive mood of individuals. The Crohn's Disease Activity Index in patients with crohn 

and the Truelove-witts Clinical Activity Index in ulcerative colitis patients were used to 

determine disease activity. The mean age of the individuals included in the study was 

42.0±11.1 years for patients with crohn's (CH) and 42.5±15.3 years for patients with 

ulcerative colitis (UC). The mean dietary inflammatory index scores of the individuals 

were determined as -3.15 ± 0.9. Presence of depression was found to be statistically 

significant in crohn's and ulcerative colitis patients with more disease activity (p<0.05). It 

was stated that both crohn's patients and ulcerative colitis patients had a statistically 

significant higher depression score as the disease activity increased (p<0.05). There was no 

significant difference between Crohn's patients and ulcerative colitis patients according to 

dietary inflammatory index quartiles (p>0.05). There was no significant difference between 

the disease activities according to the dietary inflammatory index quartiles of Crohn's 

patients (p>0.05). There was no significant difference between disease activities according 

to dietary inflammatory index quartiles of ulcerative colitis patients (p>0.05). When the 
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blood biochemical parameters of the individuals included in the study were examined 

according to the dietary inflammatory index quartiles, a significant difference was 

observed only between CRP and serum iron levels (p<0.05). There was also a significant 

difference between depression status according to diet inflammatory index quartiles 

(p<0.05). Individuals with high dietary inflammatory index had significantly lower intakes 

of energy, carbohydrate, protein, fat, saturated fat, polyunsaturated fat, omega-3, omega-6, 

cholesterol and fiber in daily diet compared to others (p<0.05). Individuals with a low 

dietary inflammatory index have a significantly higher daily intake of vitamin A, vitamin 

D, thiamine, riboflavin, niacin, vitamin B6, folic acid, vitamin B12, vitamin C, iron, 

magnesium, zinc and selenium compared to others (p<0.05). In conclusion, it has been 

shown that the inflammatory index of diet affects mood and some biochemical parameters 

in patients with inflammatory bowel disease. According to the results of this study, it is 

thought that many chronic diseases caused by inflammation can be prevented or delayed 

with a healthy and less inflammatory diet in individuals with inflammatory bowel disease. 

 

 

Keywords: nutritional status, dietary inflammatory index, disease activity, inflammatory 

bowel disease, depressive mood 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



vi 
 

İÇİNDEKİLER 

 

TEŞEKKÜR ......................................................................................................................... i 

ÖZET ................................................................................................................................... ii 

ABSTRACT ....................................................................................................................... iv 

İÇİNDEKİLER .................................................................................................................. vi 

TABLOLAR LİSTESİ ...................................................................................................... ix 

SİMGELER VE KISALTMALAR LİSTESİ ................................................................ xii 

1. GİRİŞ ............................................................................................................................... 1 

2.GENEL BİLGİLER ........................................................................................................ 4 

2.1. İnflamatuvar Bağırsak Hastalıkları ...................................................................... 4 

2.1.1. İnflamatuvar bağırsak hastalıkları tanım.................................................. 4 

2.1.2. İnflamatuvar bağırsak hastalıklarının insidans ve epidemiyoloji ........... 4 

2.1.3. İnflamatuvar bağırsak hastalıkları etiyolojisi ........................................... 5 

2.1.4. Beslenme durumunun değerlendirilmesi ................................................... 7 

2.1.5. Tıbbı beslenme tedavisi ................................................................................ 8 

2.1.5.1. Karbonhidrat.................................................................................. 8 

2.1.5.2. Protein ............................................................................................. 9 

2.1.5.3. Yağ ................................................................................................. 10 

2.1.5.4. Mikro Besin Ögeleri ..................................................................... 10 

2.1.5.5. Posa................................................................................................ 11 

2.1.5.6. Enteral beslenme .......................................................................... 12 

2.1.5.7. Total paranteral beslenme .......................................................... 12 

2.1.6. Ülseratif kolit .............................................................................................. 13 

2.1.6.1. Ülseratif kolit tanım ..................................................................... 13 

2.1.6.2. Ülseratif kolit insidans ve epidemiyoloji .................................... 13 

2.1.6.3. Ülseratif kolit etiyolojisi .............................................................. 14 

2.1.6.4. Ülseratif kolit risk faktörleri ....................................................... 15 

2.1.6.5. Ülseratif kolit hastalığında tanı ve tedavi .................................. 16 

2.1.6.6. Ülseratif kolit hastalığında klinik semptomlar.......................... 17 

2.1.7. Crohn hastalığı ........................................................................................... 18 

2.1.7.1. Crohn hastalığı tanım .................................................................. 18 

2.1.7.2. Crohn hastalığı insidans ve epidemiyoloji ................................. 18 



vii 
 

2.1.7.3. Crohn hastalığı etiyolojisi............................................................ 19 

2.1.7.4. Crohn hastalığı risk faktörleri .................................................... 20 

2.1.7.5. Crohn hastalığında tanı ve tedavi ............................................... 21 

2.1.7.6. Crohn hastalığında klinik semptomlar ...................................... 22 

2.2. Besin Ögeleri ve İnflamasyon .............................................................................. 23 

2.2.1. Karbonhidrat ve inflamasyon ................................................................... 23 

2.2.2. Protein ve inflamasyon............................................................................... 24 

2.2.3. Yağ ve inflamasyon .................................................................................... 24 

2.2.4. Mikro besin ögeleri ve inflamasyon .......................................................... 26 

2.3. Diyet İnflamatuvar İndeksi (Dİİ) ........................................................................ 28 

2.4. Depresyon .............................................................................................................. 29 

3. GEREÇ VE YÖNTEM ................................................................................................ 32 

3.1. Araştırmanın Yeri, Zamanı ve Örneklem Seçimi .............................................. 32 

3.2. Araştırmanın Genel Planı .................................................................................... 32 

3.3. Verilerin Toplanması ve Değerlendirilmesi ....................................................... 33 

3.3.1. Bireylerin özelliklerine ilişkin genel bilgiler ............................................ 33 

3.3.2. Bireylerin besin tüketim durumunun saptanması .................................. 33 

3.3.3. Antropometrik ölçümler ............................................................................ 33 

3.3.3.1. Beden kütle indeksi (BKİ) ........................................................... 34 

3.4. Hastalık Aktivitesinin Değerlendirilmesi ............................................................ 34 

3.4.1. Truelove-witts klinik aktivite indeksi ....................................................... 34 

3.4.2. Crohn hastalığı aktivite indeksi ................................................................ 35 

3.5. Beck Depresyon Ölçeği ......................................................................................... 36 

3.6. Dİİ Hesaplanması ................................................................................................. 36 

3.7. Biyokimyasal Parametrelerin İncelenmesi ......................................................... 38 

3.8. Verilerin İstatistiksel Olarak Değerlendirilmesi ................................................ 39 

4. BULGULAR ................................................................................................................. 40 

4.1. Bireylerin Genel Özellikleri ................................................................................. 40 

4.2. Bireylerin Sağlık Durumlarına İlişkin Bulgular ................................................ 42 

4.3. Bireylerin Beslenme Alışkanlıkları ve Antropometrik Ölçümleri ................... 44 

4.4. Bireylerin Hastalık Alt Gruplarına Göre Hastalık Aktiviteleri ....................... 47 

4. 5. Bireylerin Depresyon Durumuna İlişkin Bulgular ........................................... 50 

4.6. Bireylerin İnflamasyon Biyobelirteç Bulguları .................................................. 54 

4.7. Bireylerin Enerji ve Besin Ögeleri Alım Durumlarının Değerlendirilmesi ..... 57 



viii 
 

4.7.1. Bireylerin günlük diyetle aldıkları enerji ve makro besin ögeleri ......... 57 

4.7.2. Bireylerin günlük diyetle aldıkları vitaminler ve mineraller ................. 58 

4.8. Diyet İnflamatuvar İndeks ve Biyokimyasal Göstergeler ................................. 61 

5. TARTIŞMA ................................................................................................................... 75 

5.1. Çalışmaya Katılan Bireylerin Genel Özellikleri ................................................ 75 

5.2. Bireylerin Sağlık Durumları ................................................................................ 76 

5.3. Bireylerin Beslenme Alışkanlıkları ve Antropometrik Ölçümleri ................... 77 

5.4. Bireylerin Depresyon Durumları ........................................................................ 79 

5.5. Diyet İnflamatuvar İndeks ................................................................................... 80 

5.5.1. Diyet inflamatuvar indeks ile hastalık aktivitelerin değerlendirilmesi . 81 

5.5.2. Diyet inflamatuvar indeks ile beslenme durumunun değerlendirilmesi 81 

5.5.3. Diyet inflamatuvar indeks ile biyokimyasal parametrelerin 

değerlendirilmesi .................................................................................................. 83 

5.5.4. Diyet inflamatuvar indeks ile depresyon durumunun değerlendirilmesi

 ................................................................................................................................ 86 

6. SONUÇ VE ÖNERİLER ............................................................................................. 88 

6.1. Sonuçlar ................................................................................................................. 88 

6.2. Öneriler .................................................................................................................. 91 

KAYNAKLAR .................................................................................................................. 93 

EKLER 

EK 1: Etik Kurul Onayı 

EK 2 : Anket Formu 

EK 3 : Besin Tüketim Kaydı 

EK 4 : Crohn Hastalığı Aktivite İndeksi 

EK 5 : Truelove-Witts Klinik Aktivite İndeksi 

EK 6 : Beck Depresyon Ölçeği 

EK 7: Biyokimyasal Sonuç Formu 

EK 8 : Biyokimyasal Parametrelerin Referans Değerleri 

 

 

 

 



ix 
 

TABLOLAR LİSTESİ 

 

Sayfa 

Tablo 3.1. Dünya Sağlık Örgütü BKİ Sınıflaması (99) ....................................................... 34 

Tablo 3.2. Truelove-witts klinik aktivite indeksi sınıflandırılma ........................................ 35 

Tablo 3.3. Crohn hastalığı aktivite indeksi sınıflandırması ................................................. 35 

Tablo 3.4. Diyet inflamatuvar indeksini hesaplamak için kullanılan besinler ve besin 

ögelerinin standart sapma değerleri, global günlük ortalama alım miktarları ile 

inflamatuvar etki skorları..................................................................................................... 37 

Tablo 4.1. İnflamatuvar bağırsak hastalarının demografik özelliklerine göre dağılımları .. 41 

Tablo 4.2. İnflamatuvar bağırsak hastalarının sigara ve alkol kullanım durumlarına göre 

dağılımları ............................................................................................................................ 42 

Tablo 4.3. İnflamatuvar bağırsak hastalarının hastalık durumu, vitamin ve mineral 

kullanma durumu ve ailede İBH öyküsüne göre dağılımları ............................................... 43 

Tablo 4.4. İnflamatuvar bağırsak hastalarının içecek tüketim durumlarına göre dağılımları

 ............................................................................................................................................. 44 

Tablo 4.5. İnflamatuvar bağırsak hastalarının diyet alışkanlıklarına göre dağılımları ........ 45 

Tablo 4.6. İnflamatuvar bağırsak hastalarının antropometrik ölçüm ortalama ve dağılımları

 ............................................................................................................................................. 46 

Tablo 4.7. İnflamatuvar bağırsak hastalarının cinsiyete göre BKİ sınıflandırması ............. 46 

Tablo 4.8. CH ve ÜK hastaları için hastalık aktivite dağılımı ............................................ 47 

Tablo 4.9. Crohn hastalarının cinsiyete göre hastalık aktivitesine göre dağılımı................ 47 

Tablo 4.10. Ülseratif kolit hastalarının cinsiyete göre hastalık aktivitesine göre dağılımı . 48 

Tablo 4.11. İnflamatuvar bağırsak hastalarının hastalık aktivitesine göre BKİ gruplarının 

karşılaştırılması .................................................................................................................... 49 



x 
 

Tablo 4.12. İnflamatuvar bağırsak hastalarının cinsiyete göre depresyon durumunun 

dağılımı ………………………………………………………………………………….. 50 

Tablo 4.13. İnflamatuvar bağırsak hastalarında hastalık alt gruplarına göre depresyon 

durumunun dağılımı ............................................................................................................ 50 

Tablo 4.14. İnflamatuvar bağırsak hastalarının hastalık aktivitesine göre depresyon 

durumunun dağılımı ............................................................................................................ 52 

Tablo 4.15. Crohn hastaları için hastalık aktivitesi ile depresyon puanı ilişkisi………… 53 

Tablo 4.16. Ülseratif kolit hastaları için hastalık aktivitesi ile depresyon puanı ilişkisi…. 53 

Tablo 4.17. İnflamatuvar bağırsak hastalarında hastalık alt gruplarına göre bazı 

inflamatuvar biyobelirteçlerin değerlendirilmesi ................................................................ 54 

Tablo 4.18. Crohn hastalarında hastalık aktivitesine göre bazı inflamatuvar 

biyobelirteçlerin değerlendirilmesi ...................................................................................... 55 

Tablo 4.19. Ülseratif kolit hastalık aktivitesine göre bazı inflamatuvar biyobelirteçlerin 

değerlendirilmesi ................................................................................................................. 57 

Tablo 4.20. İnflamatuvar bağırsak hastalarının cinsiyete göre günlük diyetle aldıkları enerji 

ve makro besin ögeleri alım ortalamaları ............................................................................ 58 

Tablo 4.21. İnflamatuvar bağırsak hastalarının cinsiyete göre günlük diyetle aldıkları 

vitamin ve mineral ortalamaları ve DRI karşılaştırılması ……………………………….. 60 

Tablo 4.22. İnflamatuvar bağırsak hastalarının diyet inflamatuvar indeks quartillerine göre 

dağılımları ve ortalama değerleri ………………………………………………………… 61 

Tablo 4.23. İnflamatuvar bağırsak hastalarının diyet inflamatuvar indeks quartillerine göre 

hastalık alt gruplarına dağılımları ve ortalama değerleri ..................................................... 61 

Tablo 4.24. İnflamatuvar bağırsak hastalarının diyet inflamatuvar indeks quartillerine göre 

enerji ve makro besin ögeleri tüketim ortalamaları ............................................................. 64 

Tablo 4.25. İnflamatuvar bağırsak hastalarının diyet inflamatuvar indeks quartillerine göre 

vitamin ve mineral tüketim ortalamaları ............................................................................. 67 



xi 
 

Tablo 4.26. İnflamatuvar bağırsak hastalarının diyet inflamatuvar indeks quartillerine göre 

hastalık aktivitesinin dağılımı .............................................................................................. 69 

Tablo 4.27. İnflamatuvar bağırsak hastalarının diyet inflamatuvar indeks quartillerine göre 

kan biyokimyasal parametrelerinin değerlendirilmesi ........................................................ 72 

Tablo 4.28. İnflamatuvar bağırsak hastalarının diyet inflamatuvar indeks quartillerine göre 

depresyon varlığının değerlendirilmesi ............................................................................... 73 

Tablo 4.29. Diyet inflamatvar indeksinin hastalık alt gruplarına göre hastalık aktivite 

puanları, Beck depresyon puanı ve bazı biyokimyasal parametreler ile korelasyonu ......... 74 

 



xii 
 

SİMGELER VE KISALTMALAR LİSTESİ 

 
AKG   açlık kan glukozu 

BDÖ                  Beck depresyon ölçeği 

BeBiS              bilgisayar destekli beslenme bilgi bistemleri paket programı 

BKI beden kütle indeksi 
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DRI                  diyetle referans alım düzeyi 

DSÖ dünya sağlık örgütü 
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ÜK ülseratif kolit 

VLDL               çok düşük yoğunluklu lipopretin 
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1. GİRİŞ 

 

İnflamatuvar bağırsak hastalığı (İBH), Crohn hastalığı (CH) ile Ülseratif kolit (ÜK) 

olarak bilinen, gastrointestinal (Gİ) kanalın, nedeni tam olarak bilinmeyen, kronik ve 

nükseden inflamatuvar bir hastalığıdır (1,2). İBH nedeni büyük ölçüde bilinmemekle 

birlikte, son araştırmalar bireyin genetik duyarlılığının, çevresel faktörlerin, bağırsak 

mikrobiyal florasının ve immün yanıtlarının hepsinin İBH patogenezinde yer aldığını 

göstermiştir (3,4). Sigara, diyet, çeşitli ilaçlar, coğrafi konum, stres ve psikolojik unsurlar 

dahil olmak üzere çok sayıda çevresel faktör İBH için risk faktörleri olarak kabul edilir (5). 

Diyet bileşenleri, bağırsak epitel bariyerinin korunması, bağırsak bağışıklık tepkisinin 

modifikasyonu ve mikrobiyal kompozisyonun değiştirilmesi ile bağlantılıdır (6). Avrupa 

ve Kuzey Amerika'da nüfusun yaklaşık %0.3'ünde görülen en yüksek prevalans oranları ile 

son yıllarda İBH vakalarında sürekli bir artış olmuştur. Yeni sanayileşmiş ülkelerde 

görülme sıklığındaki son artış, çevresel faktörlerin hastalık patogenezini indüklediğini veya 

değiştirdiği hipotezini desteklemektedir (7). 

 

Crohn hastalığı,  bir kronik inflamatuvar bağırsak hastalığıdır (İBH), etiyolojisi şu 

ana kadar belirsizdir, ancak genetik olarak duyarlı kişilerde hastalığı aktive edebilecek 

farklı çevresel faktörlerle korele olduğu bulunmuştur (8). Karın ağrısı (kramp), rektal 

kanama, ishal, ağırlık kaybı, yorgunluk ve ilerleyen hastalık dönemlerinde ilerleyici 

bağırsak hasarına ve daralmaya ve penetran hastalık gibi komplikasyonlara yol açabilir.  

Hastalığın, semptom dönemleri (“aktif” hastalık veya nüksetme olarak adlandırılır) ve 

semptomsuz dönemler (“remisyon” olarak adlandırılır) ile değişen bir seyri vardır (9). 

Crohn hastalığının insidansı ve prevalansı ise bölgeden bölgeye farklılık göstermektedir. 

Güney Avrupa, Orta Doğu ve Asya ile Afrika’da düşük oranlarda görüldüğü bulunmuştur.  

Kuzey Amerika, Kuzey Avrupa ülkeleri ile İskandinavya’da yüksek oranlarda 

saptanmıştır. Hastalık insidansında, düşük sıklıkta görülen bölgelerde ise hastalığın 

tanımlandığı yıllardan itibaren anlamlı bir artış görülmektedir (10). Ayrıca CH prevalansı 

kentsel alanlarda kırsal alanlardan daha yüksektir (11). 

 

Ülseratif kolit, tipik olarak rektal kanama, ishal, tenesmus, ağırlık kaybı ve bazen 

hafif karın ağrısı ile kendini gösteren, atak dönemleri ve remisyonlarla karakterize kolon 

ve rektumun kronik inflamatuvar bir hastalığıdır (12-14). Ülseratif kolitin kesin nedeni 
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henüz aydınlatılamamış olsa da, hastalığın, çevresel faktörlere ek olarak konak genotipi ile 

intraluminal mikrobiyota veya potansiyel olarak diğer toksik patojenler arasındaki 

karmaşık bir etkileşim nedeniyle oluşan düzensiz bir bağırsak bağışıklık tepkisinden 

kaynaklandığı son yıllarda netleşmiştir (14,15). Hastalık en sık15 ila 45 yaşları arasında 

ortaya çıkar (14). ÜK'nın hastalık şiddeti genellikle hafif, orta, şiddetli veya fulminan 

olarak sınıflandırılır (16).  

 

İnflamasyon, vücudun doku hasarına veya yaralanmasına veya inflamatuvar 

uyarıcıların varlığına verdiği yanıtın bir sonucudur. Akut inflamatuvar yanıt, normal şartlar 

altında birkaç gün içinde iyileşmeye yol açacak olan yara iyileşmesi ve doku rejenerasyonu 

sürecinde önemli bir adımı temsil eder (17). Bu inflamasyon süreci uygun şekilde kontrol 

edilmediğinde kronik, düşük dereceli bir inflamatuvar durum ortaya çıkar (18). Kronik 

inflamasyon, nörolojik bozukluklar, diyabetik komplikasyonlar, kanser ve kardiyovasküler 

hastalıklar (KVH'lar) gibi bir dizi olumsuz sağlık sonucu ile ilişkilendirilmiştir (19). Diyet, 

inflamasyonun önemli bir belirleyicisidir ve insan beslenme çalışmalarında inflamasyonu 

değerlendirmek için bir dizi belirteç kullanılabilir. Tümör nekroz faktörü-α (TNF-α) ve C-

reaktif protein (CRP) veya hücre adezyon molekülleri gibi pro-inflamatuvar 

biyobelirteçler, diyet kalıplarının düşük dereceli inflamatuvar durum üzerindeki etkisinin 

göstergeleri olarak kullanılmıştır (20). Yüksek yağlı süt rünleri, basit karbonhidratlar, 

kırmızı et ve rafine tahılların yüksek olduğu Batı tarzı diyet, daha yüksek CRP ve 

interlökin-6(İL-6) seviyeleri ile ilişkilendirilmiştir. Öte yandan, tam tahıllar, balıklar, 

meyveler ve yeşil sebzeler açısından yüksek olan ve düşük kırmızı et ve tereyağı alımı ile 

ilişkili olan Akdeniz diyeti ise daha düşük pro-inflamatuvar seviyeler ile ilişkilendirilmiştir 

(21). 

 

Diyet İnflamatuvar İndeksi (Dİİ), diyetin genel inflamatuvar potansiyelini tahmin 

etmek için geliştirilmiştir. Diyet ve inflamasyonu birbirine bağlayan, hücre kültürü, hayvan 

ve insan çalışmalarını içeren literatürden türetilmiştir. Dİİ, makro besinler, mikro besinler 

ve flavonoidler ve kafein gibi diğer yaygın diyet bileşenlerini içermektedir. Daha önce, 

Dİİ'nin kesitsel ve boylamsal çalışmalarda CRP ve İL-6 dahil olmak üzere inflamatuar 

belirteçlerin seviyelerini öngördüğü gösterilmiştir (22). Prospektif kohort analizinin 

yapıldığı bir çalışmada, yüksek inflamatuvar potansiyele sahip diyet modellerinin artmış 

CH riski ile ilişkili olduğunu ancak ülseratif kolit hastaları için bir ilişki bulunamamıştır 

(6). İran’da yapılan bir vaka-kontrol çalışmasında ise diyet  inflamatuvar indeks skorları 
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daha yüksek kişilerin daha yüksek ÜK hastalık riskine sahip olduğu belirtilmiştir (23). 

Lamers ve arkadaşlarının (24) yaptığı bir çalışmada ise crohn hastalarında hastalık aktivesi 

istatistiksel olarak anlamlı bir şekilde daha proinflamatuvar diyete sahip hastalarda daha 

yüksek olduğu saptandı (p = 0.008). Ortalama Dİİ, remisyondaki ve hafif ve orta derecede 

aktif hastalığı olan katılımcılar arasında anlamlı olarak farklı iken; ÜK hastalarında böyle 

bir ilişki bulunamamıştır. 

 

Dünya Sağlık Örgütü’nün(DSÖ) depresyon tanımlaması; en az iki hafta günlük 

aktiviteleri yapmakta yetersizlik, sürekli olarak üzüntü hali ve ilgi kaybı ile karakterize 

edilen bir durumdur. Dünyada yaygın olarak görülen bir sorundur. DSÖ 2018 yılı 

verilerinde depresyonun, kadınlarda görülme sıklığı erkeklerden daha fazladır ve dünyada 

tüm yaş gruplarında 300 milyon kişide depresyon varlığı bulunmaktadır (25). Çift yönlü 

bağırsak-beyin aksı hipotezi, bağırsaktan beyne aktif sinyalleme beyin işlevlerini 

değiştirebileceğini ve bazen duygu durum bozukluklarına yol açabileceğini göstermektedir. 

İlginç bir şekilde, ters etki (beyinden bağırsağa aktif sinyalleme), özellikle depresyon gibi 

psikiyatrik bozukluklarda, bağırsaktaki inflamatuvar uyarımı şiddetlendirebilir ve hastanın 

İBH duyarlılığını artırabilir (26). Phillips ve arkadaşları (27) tarafından yapılan bir 

çalışmada en yüksek diyet inflamatuvar indeks puanına sahip kadınların, en düşük 

inflamatuvar indeks puanına sahip kadınlara göre depresif semptomlar ve anksiyete 

açısından istatistiksel olarak anlamlı bir şekilde daha yüksek risk altında olduğu 

belirtilmiştir. Yaşlı Kuzey Amerikalılar arasında Dİİ ile depresyon arasındaki ilişkinin 

incelendiği bir araştırma proinflamatuar bir diyetin, daha yüksek depresif semptom 

insidansı ile ilişkili olabileceğini düşündürmektedir (28). 

 

Yukarıdaki veriler ışığında literatürde İBH hastalarında Dİİ ve depresyonun 

değerlendirildiği çalışmaya rastlanmamıştır. Bu sebeple bu çalışma yetişkin İBH’lıların 

tükettikleri diyetlerin, Dİİ’sini belirlemek ve bu Dİİ, hastalık aktivitesi, kan biyokimyasal 

sonuçlar ve depresif duygu durumu arasındaki ilişkiyi incelemek amacıyla planlanıp 

yürütülmüştür. 

 

Araştırma hipotezimiz, yüksek Dİİ’ye sahip İBH’lıların hastalık aktivitelerinin ve 

depresif duygu durumu skorlarının, düşük Dİİ’ye sahip hastalara göre yüksek olduğu 

şeklindedir. 
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2.GENEL BİLGİLER 

 

2.1. İnflamatuvar Bağırsak Hastalıkları 

 

2.1.1. İnflamatuvar bağırsak hastalıkları tanım 

 

İnflamatuvar bağırsak hastalığı (İBH), bağışıklık tepkilerini etkileyen genetik ve 

çevresel faktörler arasındaki etkileşimden kaynaklanan gastrointestinal sistemin(GİS) 

kronik ve nükseden inflamatuvar bir hastalığıdır (29,30). Ülseratif Kolit (ÜK) ile Crohn 

Hastalığı (CH) olarak ikiye ayrılır (29). 

 

 

2.1.2. İnflamatuvar bağırsak hastalıklarının insidans ve epidemiyoloji 

 

İBH herhangi bir yaşta ortaya çıkabilmesine rağmen, CH ve ÜK için en sık 

başlangıç yaşı genellikle sırasıyla 20-30 yaş ve 30-40 yaş arasındadır (31). Ayrıca erkekleri 

ve kadınları eşit oranda etkilemektedir (29).  

 

Yakın zamana kadar İBH genellikle Batı dünyasının bir hastalığı olarak kabul 

edilirken gelişmekte olan ülkelerde (Afrika, Asya ve Güney Amerika'daki ülkeler gibi), 

son otuz yılda insidans yıllık % 4'ten % 15'e artışla daha yaygın hale gelmektedir (32). Son 

on yılda ise Kuzey Amerika ve Avrupa'da sırasıyla 1,5 milyondan fazla ve 2 milyondan 

fazla insan İBH tanısı almıştır (33). Günümüzde İBH, dünya çapında % 0.3’ten fazla 

prevalansı ile küresel bir hastalık haline gelmiştir (32). 

 

İBH prevelansının artmasına sebep olan birçok faktör bulunmaktadır. Özellikle 

sanayileşme, yaşam tarzlarının ve diyetin batılılaşması ile Asya'da hastalık prevalansı 

artmaktadır. Öte yandan, etnik ve ırksal özellikler ile coğrafi konumun İBH prevalansını 

etkileyebileceği bildirilmiştir (29). Ayrıca, insidansın yüksek olduğu bölgelere göç 

(örneğin, Kuzey Amerika ve Birleşik Krallık'a göç eden Güney Asyalılar) İBH riskini 

artırmaktadır (34).  
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Tahmini prevalans, Kuzey Amerika'da, Avrupa'daki birçok ülkede ve Avustralya ve 

Yeni Zelanda'da artmaya devam etmekte, bu da bu ülkelerde yüksek bir hastalık yükü 

oluşturmaktadır. Yeni sanayileşmiş ülkelerde İBH prevalansı düşüktür, ancak bu ülkelerin 

çoğunda tanımlanan artan insidans göz önüne alındığında, artmaya devam etmesi 

beklenmektedir. İBH’nın bu artan küresel yükü, dünya çapındaki sağlık sistemlerine 

önemli zorluklar getirmesi beklenmektedir. Önümüzdeki on yıl boyunca İBH’nın değişen 

küresel yükü İBH’yı önlemeye yönelik müdahaleleri araştırmaya ve İBH olan hastalara 

bakım sağlanmasındaki yenilikleri içeren iki yönlü bir çözüm gerektirecektir (33). 

 

 

2.1.3. İnflamatuvar bağırsak hastalıkları etiyolojisi 

 

Kesin etiyoloji tam olarak anlaşılmamış olsa da, İBH'nın gelişimine katkıda 

bulunabilecek bir dizi potansiyel faktör vardır. Çevresel faktörler ve / veya immün aracılık 

ile bakteriyel kontaminasyon, genetik olarak yatkın kişilerde İBH'yı tetikleyebilir. Neden 

olan çevresel etkenlerden bazıları, anormal mukozal immünolojik tepkiye ve bağırsak 

hasarına neden olarak İBH gelişimini indükleyebilen Gİ mikrobiyomdaki değişiklikler 

olarak gösterilebilir(16). 

 

İBH, genetik olarak yatkın bireylerde çevresel faktörlere karşı uygun olmayan bir 

bağışıklık tepkisinden kaynaklanır. Genom çapında dizileme ve diğer genetik analizler ile 

İBH'da yayınlanmış 163 duyarlılık lokusu keşfedilmiştir. Bu lokuslar, bağırsak 

mikrobiyotasına karşı anormal bir bağışıklık tepkisine neden olur. Ancak hastalık 

insidansındaki hızlı artış ve monozigotik ikizlerde uyumun %50'den az olduğunu gösteren 

çalışmalar göz önüne alındığında, hastalığın nedenini açıklamak için genetik yatkınlık tek 

başına yeterli değildir (34). 

 

Diyet, sigara ve bazı farmakolojik ajanların kullanımı gibi çevresel faktörlerde İBH 

patogenezine katkıda bulunmaktadır ve hepsinin Gİ mikrobiyomu etkilemesi muhtemeldir 

ve hastalığın gelişiminde rol oynayabilir. Batılı yaşam tarzlarının giderek daha fazla 

benimsenmesiyle Doğu ülkelerinde İBH insidansındaki hızlı artış, özellikle diyetin hastalık 

patogenezinde rol oynadığına olan ilgiyi artırmıştır (35). 
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Anne sütü Gİ mukozal sistemin gelişmesine ve büyümesine yardımcı olarak bebeği 

Gİ enfeksiyonlardan koruduğu için doğru beslenme ve anne sütünün İBH prevalansını 

azaltabileceği gösterilmiştir (36). Ancak fetal veya erken bebeklik döneminde maternal 

enfeksiyonlara maruz kalmanın yanı sıra yenidoğan bebeklerin enfeksiyonlara maruz 

kalmasının İBH riskini artırabileceğini gösterilmiştir. Ayrıca bebeklik döneminde 

enfeksiyöz diyareninde İBH prevalansını artırabileceği gösterilmiştir (29). Modern 

yaşamda, antibiyotik kullanımı çocuklukta erken dönemde ortaya çıkmaktadır, bu da 

bağırsak mikrobiyotasının şeklini ve bu da İBH insidansını etkilemektedir. Antibiyotik ve 

İBH arasındaki ilişkiyi belirlemek amacıyla 11 çalışma ve 7208 İBH hastasını inceleyen 

bir meta analiz çalışmasında, antibiyotik kullanımının İBH ile güçlü bir şekilde ilişkili 

olduğu ve yaşamın erken döneminde antibiyotik kullanımın CH riskini attırdığı 

gösterilmiştir (37). Ayrıca doğum şekli de, bağırsak mikrobiyotasının gelişimini 

etkilemektedir ve mikrobiyal dengesizlik, İBH ile ilişkilendirilmektedir. Sezeryan 

doğumun, vajinal yolla doğum ile karşılaştırıldığında İBH gelişimi için bir risk sağlayıp 

sağlamadığını inceleyen bir meta-analiz çalışmasında, sezeryan ile doğumun daha sonra 

CH gelişimi için bir risk oluşturduğu, ancak ÜK için bir risk oluşturmadığı sonucuna 

varılmıştır (38). 

 

Bağırsak mikrobiyotasının çeşitliliği ve bileşimi, bağırsak homeostazını etkileyen 

başlıca faktörlerdir. Bağırsak mikrobiyomunun bileşimindeki bir dengesizlik olarak 

adlandırılan disbiyosiz, İBH ile ilişkilendirilmiştir (35). Normal bağırsak florasındaki 

enterik bakteri türleri olan E.coli ve Bacteroidetes düzeylerinin İBH'lı kişilerde daha 

yüksek olduğu gösterilmiştir (29). Meydana gelen bu disbiyosiz durumu, patojenlerin 

erişimini önlemek için çok önemli olan bağırsak mukozasının bütünlüğünü ve 

geçirgenliğini korumaktan sorumlu olan hücreler arası bağlantıların değişmesine neden 

olur. Disbiyosiz sonucu patojenlerin girişi, mukozal ilişkili lenfatik dokunun(MALT) ve 

sonuç olarak inflamatuar kaskadın (lökositler, sitokinler, TNF- α) aktivasyonunu belirler 

ve doku hasarına yol açar (39). 

 

"Hijyen hipotezi", gelişmiş sanitizasyondan erken çocukluk döneminde çeşitli 

enterik organizmalara maruziyetin azalmasının, etkisiz ve anormal bir bağışıklık tepkisi ile 

sonuçlandığını ileri sürer (40). Başka bir teori olan "soğuk zincir hipotezi", gıdaların uzun 

süre soğutulmasının bakteriyel içeriğini etkilediğini ve CH'li hastalarda tanımlanmış olan 

Listeria ve Yersinia gibi, -200–10ºC'de dahi enzimatik aktivite gösterebilen psikotropik 
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bakterilerin çoğalmasını teşvik ettiğini iddia eder. Bağırsak mikrobiyotasındaki 

değişiklikler, İBH'yi tetikleyen anormal bağışıklık tepkilerine duyarlılığı artırır (29,34). 

 

İBH riskinin artması, farklı medikal tedavilerin kullanımı ile de ilişkilendirilmiştir. 

Bunlar arasında antibiyotik kullanımının İBH, özellikle CH riskini arttırdığı gösterilmiştir. 

Yapılan bir vaka-kontrol çalışmasında, araştırmacılar çocukluk döneminde İBH teşhisi 

konan hastaların yaşamlarının ilk yılında antibiyotik kullanma olasılıklarının daha yüksek 

olduğunu bulmuşlardır. Ayrıca oral kontraseptiflerin, non-steroid antiinflamatuar 

ilaçların(NSAİİ) özellikle CH ile İBH'nin gelişimi ile pozitif bir ilişkisi olduğu 

gösterilmiştir (40). 

 

Uygun bir intestinal bariyer, bütünlüğü bozulmamış bir intestinal epitele, mukus 

sentezleyen ve lamina propiadaki hücrelere antijen taşınmasında aktif rol alan goblet 

hücrelerine, düzgün peristaltizm ile fazla miktarda koruyucu faktör sekresyonundan 

sorumlu paneth hücreleri varlığına bağlıdır (41). İBH patogenezinde rol oynayan bir diğer 

faktör ise intestinal floranın mikroorganizmalara karşı oluşan uygunsuz immün yanıttan 

oluşmaktadır (42). Doğal ve adaptif immün sistemdeki disregülasyonun İBH ile 

sonuçlandığı vurgulanmıştır. İmmün disregülasyon sonucu, hem aşırı immün reaksiyona 

hem de mikrobiyataya karşı uygunsuz immün yanıt oluşur. Bu durum ise immün yanıttaki 

dengenin önemini belirtmektedir (42,43). 

 

 

2.1.4. Beslenme durumunun değerlendirilmesi 

 

Beslenme durumunun değerlendirilmesi İBH için çok önemli bir rol oynar ve öykü 

alma, klinik muayene ve laboratuvar testlerinin bir kombinasyonunu içerir (44). Standart 

beslenme değerlendirmeleri, beden kütle indeksini(BKİ), son zamanlardaki istemsiz ağırlık 

kaybını ve hastalık öyküsünü değerlendirmelidir. Ancak, vücut kompozisyonu, kas gücü ve 

serum mikro besinlerindeki yetersizlikler İBH'da yaygındır ve BKİ tek başına bunları tespit 

edemez. Yağ kütlesinde artış ve yağsız kütlede azalma sıklıkla görülür. Artan visseral 

yağlanma; KVH riski, artan cerrahi komplikasyonlar ve hastaneye yatış ile bağlantılıdır. 

Beslenme durumunun daha ayrıntılı değerlendirmesi ayrıca vücut kompozisyonu (bel 

çevresi, triseps deri kıvrımı kalınlığı, orta kol kas çevresi), kas (el kavrama) gücü ve mikro 

besin durumu (diyet alımı ve serum ölçümleri) ölçümlerini de içermelidir (45). 
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Hastalığa bağlı görülen enterik fistül veya darlıklar (veya her ikisi) ve kalıcı veya 

tekrarlayan mukozal inflamasyon durumu, besin alımını engeller. Kronik diyare, iştah 

azalması ve ilaçların yan etkileri beslenme durumunu daha da kötüleştirir (32). Yetersiz 

beslenme, İBH’lı hastalarda sıklıkla meydana gelebilir ve bunun şiddeti İBH'nın süresine 

ve aktivitesine, ince bağırsağın kalan fonksiyonel kısmına ve ince bağırsak tutulumunun 

derecesine bağlı olarak değişiklik gösterir (46). Yetersiz beslenmenin altında yatan 

mekanizmalar arasında oral alımın azalması, anoreksi, İBH’da uygulanan diyetlerin 

kısıtlılığı, istemik inflamasyonla ilişkili hipermetabolik durum, besinlerin emilim 

bozukluğu, malabsorpsiyon(cerrahi rezeksiyon veya intestinal inflamasyona bağlı), artan 

Gİ kayıplar, enterik besin kaybı, iyatrojenik faktörler (ilaç ve ameliyatla ilgili)  yer 

almaktadır (16,44,47). Yetersiz beslenen hastalarda anastomoz kaçağı, sepsis ve kötü yara 

iyileşmesi gibi septik komplikasyonlar daha sık görülür (32). Bu sebeple nütrisyon 

durumunun değerlendirilmesi ve destekleyici nütrisyon tedavisi ihtiyacı, İBH’lı hastaların 

klinik bakımında çok önemli bir rol oynar (47). 

 

 

2.1.5. Tıbbı beslenme tedavisi 

 

İBH semptomları genellikle karın ağrısı, rektal kanama ve hastalığın aktif 

dönemlerinde dışkı formunda ve sıklığında değişiklikleri içermektedir. Bununla birlikte, 

remisyon dönemlerinde de benzer Gİ semptomlar gözlenebilmektedir (48). İBH’lılar, 

kronik hastalığı tedaviye yönelik bütünsel yaklaşımlarının bir parçası olarak diyet 

değişikliğine önemli bir ilgi duymaktadırlar ve sıklıkla hastalığın “kontrolü” veya 

“tedavisi” için popüler “kısıtlayıcı” diyetlere yönelirler. Spesifik karbonhidrat diyeti, 

loktozsuz diyet, fermente oligo-sakkarit, disakkarit, mono-sakkarit ve polyoller 

(FODMAP) diyeti, glutensiz diyet bu diyetlerden bazılarıdır (34,49). Ancak aktif hastalığı 

olan İBH’da remisyon sağlamak için genel olarak tavsiye edilebilecek herhangi bir  “İBH 

diyeti” bulunmamaktadır (50). 

 

 

2.1.5.1. Karbonhidrat 

 

Basit karbonhidratlardan zengin gazlı içeceklerin ve çikolata tüketiminin artan İBH 

insidansı üzerindeki etkisini vurgulamıştır (51). Bu bilgi ayrıca, tatlıların ve yapay 
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tatlandırıcıların hem ÜK hem de CH geliştirme riski üzerinde olumsuz bir etkisi olduğu 

başka bir çalışma tarafından da doğrulanmıştır (52). Ayrıca İBH’lılar, sağlıklı kontrollere 

göre inek sütü proteinine karşı daha yüksek serum antikor seviyelerine sahip olduğu 

belirtilmiş ancak yetişkin İBH’da pediatrik yaş grubunda olduğu kadar güçlü bir şekilde 

desteklenmemektedir. Bu nedenle, klinik olarak laktoz intoleransı olmayan yetişkin İBH 

hastalarında laktoz içeren diyetlerin kontrendike olmadığı belirtilmiştir (53). Kızarmış 

yiyecek tüketmeyenlere kıyasla, günde ≥1 porsiyondan fazla kızarmış yiyecekleri tüketen 

hastalar istatistiksel olarak anlamlı bir biçimde daha yüksek İBH riski ile 

ilişkilendirilmiştir (54). Benzer şekilde fast food tüketimi de İBH için bir risk faktörü 

olarak gösterilmiştir (55). 

 

 

2.1.5.2. Protein 

 

Kırmızı et tüketiminin proinflamatuvar bir etkiye sahip olduğu öne sürülmüştür. 

Bunun nedeni, pişirme yöntemi ve aynı anda doymuş yağın varlığı ve bunun zararlı etkileri 

gösterilmiştir. Bir kolit fare modelinde, kırmızı etten zengin bir diyetle beslenen farelerde 

kolit şiddetinin arttığını göstermiştir. Geniş bir prospektif Fransız kohortunda, yüksek 

hayvansal protein alımının, özellikle yumurta veya süt ürünlerinden ziyade etin, İBH 

riskinin artmasıyla ilişkili olduğu gösterilmiştir. Ayrıca, başka bir büyük kohort 

çalışmasında, hayvansal protein alımı, özellikle kırmızı et ve ÜK arasında önemli bir ilişki 

olduğu bildirilirken, et veya protein tüketimi ve CH ile tanımlanan önemli bir ilişki 

gösterilememiştir. (56). Ayrıca başka bir çalışmada yüksek et tüketiminin İBH riskini 

artırdığını ve bu ilişkinin tüketilen etin türüne göre değiştiği gösterilmiştir. Kırmızı et 

tüketimi ile hastalık arasındaki ilişki, işlenmiş et ve beyaz et tüketimine kıyasla daha 

fazladır (57).  

 

İBH’lıların hastalık aktivitelerine göre protein gereksinimleri değişiklik 

göstermektedir. Remisyondaki İBH hastalarının günlük protein gereksinimlerinin sağlıklı 

kontrollerden farklı olduğuna dair iyi bir kanıt bulunmamaktadır (yetişkinlerde yaklaşık 1 

g/kg/gün). Aktif İBH'da protein gereksinimi artmakta ve genel popülasyonda önerilene 

göre alım arttırılmalıdır (yetişkinlerde 1.2-1.5 g/kg/gün) (50). 
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2.1.5.3. Yağ 

 

Avrupa Prospektif Kanser ve Beslenme Araştırmasında(EPIC), yüksek bir linoleik 

asit tüketimi (kırmızı et, margarin ve yemeklik yağlarda omega-6) daha yüksek ÜK 

geliştirme riski ile ilişkilendirilirken, daha yüksek omega-3 yağ asidi tüketimi daha düşük 

ÜK riski ile ilişkilendirilmiştir (34). Yine başka bir çalışmada ise omega-6 yağ asitlerinin 

yüksek tüketimi ve omega-3 yağ asitlerinin düşük tüketimi, hem ÜK hem de CH riskinin 

artmasıyla ilişkilendirilmiştir (58). Ayrıca yapılan hayvan çalışmalarında doymuş yağ 

asitlerinin yüksek tüketimi, proinflamatuvar sitokinlerin ekspresyonunun artması ve 

bağırsak geçirgenliğinin artması dahil olmak üzere kolonik inflamasyonu indüklediği 

gösterilmiştir. Yüksek yağ alımı ise, Bacteroidetes ve Firmicutes çoğalmasını 

engelleyebilen sekonder safra asitlerini arttırarak İBH ile ilişkili disbiyosize yol açabildiği 

gösterilmiştir. Özetle, sağlıklı beslenme alışkanlıkları, enerjinin yağlarda gelen oranının 

%25-30 civarlarında olması ile örtüşmektedir (48). 

 

 

2.1.5.4. Mikro Besin Ögeleri 

 

Düşük kemik kütlesi ve osteoporoz İBH'lı hem erkek hem de kadın hastalarda 

yaygındır. Katkıda bulunan faktörler arasında kortikosteroid maruziyeti, yaygın ince 

bağırsak hastalığı veya rezeksiyonu, kronik inflamasyon, fiziksel aktivite yetersizliği ve 

kalsiyum, vitamin ve diğer mikro besinlerin eksiklikleri yer alır (47). D vitamini eksikliği, 

yeni tanı konmuş İBH hastalarında, sağlıklı bireylere göre daha sık görülür. Düşük D 

vitamini seviyeleri (<20 ng/ml), CH’ye bağlı cerrahi ve hastaneye yatış riskinin artmasıyla 

ilişkilendirilmiş olup seviyelerin normalleşmesinin bu riski azalttığı gösterilmiştir (58). 

Aktif hastalığı olan İBH hastalarında (yetişkinler ve çocuklar) ve steroid tedavisi 

görenlerde, düşük kemik mineral yoğunluğunun önlenmesine yardımcı olmak için serum 

kalsiyumu ve 25(OH) D vitamini izlenmeli ve gerekirse takviye edilmesi önerilmiştir (50). 

 

Anemi, İBH'nın en sık görülen sistemik komplikasyonudur. Demir eksikliği, 

yetişkin İBH popülasyonunda aneminin ana nedenidir ve prevalansı% 36 ile% 90 

arasındadır. İBH'da demir eksikliğini belirleyen ana faktörler, diyetle yetersiz demir alımı, 

bağırsağın aktif inflamasyonu, sistemik inflamatuar durum nedeniyle bozulmuş demir 

kullanımıdır (47). Demir eksikliği anemisi olan tüm İBH hastalarında demir takviyesi 
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önerilir. Demir takviyesinin amacı, hemoglobin(HGB) seviyelerini ve demir depolarını 

normalleştirmektir. Hafif anemisi olan, hastalığı klinik olarak inaktif olan ve daha önce 

oral demire karşı intoleransı olmayan hastalarda oral demir birinci basamak tedavi olarak 

düşünülmelidir. Klinik olarak aktif İBH hastalarında, daha önce oral demir intoleransı 

olanlarda, HGB seviyesi 100 g/L'nin altında olanlarda ve eritropoezi uyarıcı ajanlara 

ihtiyaç duyan hastalarda intravenöz demir birinci basamak tedavi olarak düşünülmelidir 

(50). 

 

B12 vitamini emilimi, intrinsik faktör-kobalamin kompleksini absorbe etmek için 

sağlıklı bir ileum gerektirdiğinden, CH'li hastalarda B12 vitamini eksikliğinin ÜK’lı 

hastalara göre daha yaygın olduğu iyi bilinmektedir (47). CH’de >20 cm'den fazla distal 

ileum rezeke edildiğinde, CH'li hastalara B12 vitamini verilmesi önerilmektedir (50). 

 

İBH’da çinko yetersizliği ve buna bağlı klinik sonuçlarını inceleyen bir araştırmada 

hem ÜK’da hem de CH’de, çinko konsantrasyonu düşük olan hastalarda daha düşük 

albümin ve daha yüksek CRP konsantrasyonlarına sahip olduğu gösterilmiştir. Bu durumda 

normal konsantrasyonlarla karşılaştırıldığında çinko yetersizliğinin CH ile ilişkili 

hastaneye yatış, komplikasyon veya başarısız ameliyat sonuçları ile ilişkilendirilmiştir 

(59). 

 

 

2.1.5.5. Posa 

 

Diyet posası İBH’da koruyucu bir faktördür (34). Posa, anti-inflamatuvar 

özelliklere sahiptir ve bağırsak mikrobiyomunu uygun bir şekilde modüle eder, böylece 

Prevotella gibi kısa zincirli yağ asidi (KZYA) üreten bakteriler çoğalır. Bütirat, kolonik 

epitel bütünlüğünün sağlanmasına katkıda bulunur; lipopolisakkarit ve sitokin ile uyarılan 

proinflamatuvar mediatörleri baskılar, adezyon moleküllerinin ekspresyonunu modüle eder 

ve bağırsak geçirgenliğini düzenleyerek kolonik inflamasyon riskini azaltır (53). Yapılan 

büyük bir prospektif çalışmada, 24.3 g/gün posa içeriğine sahip bir diyetin CH gelişme 

riskini %40 oranında azalttığı öne sürülmüştür (60). Meyve ve sebzeler açısından zengin 

yüksek posalı diyetin İBH için koruyucu olduğunu öne sürmektedir. Ancak, aktif hastalık 

dönemlerinde ve obstrüksiyon semptomları olan hastalarda yüksek posalı diyet dikkatle 

önerilmelidir (53). 
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2.1.5.6. Enteral beslenme  

 

Oral beslenme takviyeleri veya tüple beslenmeyle birlikte enteral beslenme 

tedavisi, ağızdan alımın azalmasıyla karakterize edilen bireylerin beslenme durumunu 

korumayı veya eski haline getirmeyi amaçlar. Enteral beslenme; şiddetli malnütrisyon, >5 

gün boyunca yetersiz olması beklenen gıda alımı ile orta derecede malnütrisyon, >10 gün 

boyunca yetersiz gıda alımı ile normal beslenme durumu veya orta/şiddetli 

hiperkatabolizma varlığında uygulanmalıdır. Enteral beslenmenin, parenteral beslenmeye 

tercih edildiği yaygın olarak kabul edilmektedir, çünkü daha düşük komplikasyon insidansı 

ve daha düşük maliyet ile ilişkilidir. Enteral beslenmenin, hastalığın lokalizasyonundan 

bağımsız olarak %20 ile %84,2 arasında değişen remisyon oranları ile CH tedavisinde 

etkili olduğu gösterilmiştir (47). Aktif dönemdeki ÜK hastalarında ise enteral beslenmenin 

uygun olmadığı belirtilmektedir. Aktif hastalık dönemdeki ÜK hastaları için yeterli 

çalışmasının olmaması bu alanın kısıtlılıkları arasında yer almaktadır ve daha fazla 

çalışmaya gereksinim vardır (61). 

 

 

2.1.5.7. Total paranteral beslenme 

 

Bağırsak iskemisi, ileus, şiddetli şok durumu, yüksek debili bağırsak fistülleri veya 

şiddetli bağırsak kanaması gibi tamamen kontrendike olmadıkça, enteral beslenme her 

zaman parenteral tedaviye tercih edilmelidir. İBH hastalarında paranteral beslenme için en 

ilgili endikasyonlardan biri, enteral beslenme ile yönetilemeyen besinlerin ve/veya sıvının 

şiddetli emilim bozukluğunun olduğu kısa bağırsak sendromudur. Paranteral beslenme, 

obstrüktif hastalığı olan hastalarda, obstrüksiyon segmentinin ötesine beslenme tüpünün 

yerleştirilmesinin mümkün olmadığı veya bu prosedürün başarısız olduğu durumlarda da 

endikedir. Perioperatif dönemde beslenme desteği, uygulama yolundan bağımsız olarak 

postoperatif komplikasyon riskini azalttığı için erken verilmelidir (50).  
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2.1.6. Ülseratif kolit  

 

2.1.6.1. Ülseratif kolit tanım 

 

İlk olarak 1859'da Samuel Wilks tarafından tanımlanan ÜK, kolonik mukoza ile 

sınırlı olup bağırsak duvarında yüzeysel hasara neden olan ve rektumda başlayan ve 

kolonda proksimale kadar uzanan sürekli ve yaygın inflamasyon ile karakterizedir. (62,63).  

 

Tipik olarak, ÜK’lı hastalar relaps ve remisyon dönemleri yaşarlar. İlk ataktan 

sonra hastaların %90 kadarı bir veya daha fazla relaps yaşamaktadır. İlk 2 yıldaki erken 

relaps veya aktif hastalık, daha sonraki fulminan bir hastalık seyri ile ilişkilidir ve fulminan 

ÜK, ÜK'li hastalar için majör bir morbidite kaynağıdır (45,64).  

 

 

2.1.6.2. Ülseratif kolit insidans ve epidemiyoloji 

 

ÜK en sık 20-30 yaş arasındaki yetişkinleri etkilemekle birlikte çocukları da 

etkilemekte olup kadın ve erkekleri de eşit oranda etkilemektedir (29,62,65).  

 

Ülseratif kolit insidansı ve prevalansı zaman içinde dünya çapında artmaktadır. En 

yüksek ÜK insidansı Kuzey Avrupa'da (24.3/100.000), Kanada'da (19.2/100.000) ve 

Avustralya'da (17.4/100.000) olduğu bildirilmiştir. Prevalans oranları Avrupa'da 

(505/100.000), Kanada'da (248/100.000) ve ABD'de (214/100.000) en yüksektir (65). ÜK 

prevelansı Batılı ülkelerde artmaya devam etmekle birlikte 2030 yılına kadar Kanada 

nüfusunun %1'inin İBH'den etkileneceği tahmin ediliyor (63). 

 

Avrupa'da ÜK insidansında farklılıklar görülmekle birlikte Batı ve Kuzey 

bölgelerinde bulunan ülkeler Doğu bölgelerinde bulunan ülkelerden daha yüksek insidansa 

sahiptir. Düşük insidanslı ülkelerden yüksek insidanslı ülkelere göçen bireylerin 

çocuklarında ÜK gelişme riski, göçmen olmayan bireylerin çocuklarıyla benzer orandadır 

(65). ÜK insidansı artmaya devam etmekle birlikte yirmi birinci yüzyılın başında, Güney 

Amerika, Asya, Afrika ve Orta Doğu'daki birçok yeni sanayileşmiş ülkede ÜK tanısı 

artmaktadır (65,66). 
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2.1.6.3. Ülseratif kolit etiyolojisi 

 

ÜK'nın kesin patogenezi hala bilinmemektedir, ancak düzensiz bir bağışıklık 

tepkisi, değişmiş bağırsak mikrobiyotası, genetik duyarlılık ve çevresel faktörlerde dahil 

olmak üzere çeşitli faktörler eşlik etmektedir (63).  

 

ÜK'lı hastaların yaklaşık %8 ila %14'ünün ailesinde İBH öyküsü vardır ve İBH'lı 

birinci derece akrabalarında hastalık gelişme olasılığı 4 kat daha fazladır. İkiz çalışmaları, 

monozigotik ikizlerde %16 oranında bir risk ve dizigotik ikizlerde ise sadece %4 oranında 

risk gösterir, bu da genetiğin tek başına ÜK için tek tetikleyici olmadığını gösterir (62).  

 

İBH’daki genetikle ilgili bilgilerin çoğu Genom Çapında İlişkilendirme 

Çalışmaları(GWAS) ile elde edilmiştir. GWAS, İBH ile ilişkili 200'den fazla lokus 

tanımlamıştır. Bu lokuslardan 41'i CH için, 30'u ÜK ve 137'si de her iki hastalık arasında 

paylaşılmaktadır. Bununla birlikte, İBH ile ilişkili lokusların yaklaşık %50'si, sedef 

hastalığı ve ankilozan spondilit gibi diğer immün aracılı hastalıklarla da ilişkilendirilmiştir. 

Tanımlanan varsayılan genlerin çoğu, bağırsak mukozal bariyer fonksiyonu, otofaji, 

epitelyal restitüsyon, mikrobiyal savunma ve adaptif bağışıklığın düzenlenmesi dahil 

olmak üzere bağırsak bağışıklığının farklı yönleriyle ilgilidir. Önemli olarak, birçok birey 

İBH ile ilişkili risk alelleri taşımasına rağmen, çoğu asla hastalığı geliştirmez, bu gözlem, 

genetiğin İBH gelişiminde yalnızca kısmi bir rol oynadığını vurgulayan bir gözlemdir 

(65,66). 

 

GİS mukozası gıdalardan, çevreden ve mikrobiyomdan milyonlarca antijene maruz 

kalır. Epitel olarak bilinen mukozanın en dış tabakası, bağırsak bağışıklık sistemi için ilk 

savunma hattını sağlayan kalın bir müsin tabakası ile kaplıdır, çünkü bu tabaka sadece 

antijenler ve bağırsak bağışıklık hücreleri arasında fiziksel bir ayrım sağlamakla kalmaz, 

aynı zamanda antimikrobiyal özelliklere de sahiptir. ÜK'da müsin sentezi ve salgılanması 

bozulur. Epiteldeki bu hasar, mukozanın lümen patojenlerine karşı artan geçirgenliğine yol 

açar ve bu antijenlerin geçişinin artmasına ve farklı mekanizmalarla yabancı ajanlara ve 

komensal mikroorganizmalara karşı adaptif bağışıklık oluşturan bağırsak ilişkili lenfoid 

dokuların(GALT) potansiyel uyarılmasının artmasına neden olur (66).  

 



15 
 

ÜK, yalnızca kolonun mukozal ve submukozal katmanlarıyla sınırlı olma 

eğiliminde olduğundan, kolonik epitel hücreleri (kolonositler), hastalığın patogenezinde 

büyük ölçüde rol oynar (66). Nükleer faktör- kappaß’ya (NF-κß) bağlı inflamasyonu 

azaltan bir nükleer reseptör olan peroksizom proliferatörü ile aktive olan reseptör ɣ 'nin 

(PPAR-ɣ) bozulmuş ekspresyonu, ÜK hastalarının kolonositlerinde azalır ve bu da 

nedensel bir bağlantı olduğunu düşündürür. Ayrıca mukoza hasarına yanıt olarak üretilen 

ve mukozal bariyerin bütünlüğüne katkıda bulunan bir goblet hücre türevindeki 

değişiklikler, ÜK’lı hastalarda gözlenmiştir. Bariyer fonksiyon bozukluklarının hastalığın 

başlıca nedeni olduğu iddiası, aktif ÜK’lı hastaların tükenmiş kolonik goblet hücrelerine ve 

geçirgen bir mukus bariyerine sahip olduğu gerçeğiyle desteklenir (65). 

 

ÜK ayrıca, düzenleyici T hücreleri ile efektör T hücreleri, özellikle efektör 

yardımcı T2 (Th2) hücreleri arasında bir dengesizlik ile adaptif bağışıklık sisteminin 

düzensizliği ile karakterize edilmektedir. Th2 yanıtı, stimülasyonun ardından epitel 

hücrelerinin apoptozunu indükleyen ve sıkı bağlantıları kesen interlökin-13 (İL-13) dahil 

olmak üzere bir dizi sitokin salgılayan kolondaki doğal öldürücü T(natural killer T -NKT)  

hücrelerini aktive etmektedir. Dolaşımdaki lökositler de iltihaplı mukozaya alınmakta ve 

inflamatuvar yanıtı daha da güçlendirmektedir (66). 

 

Ayrıca CH’li olan hastalardan daha az derecede olsa da ÜK’lı hastalarda da görülen 

disbiyoz, ÜK’li hastalarda daha düşük Firmicutes oranı ve artan Gammaproteobacteria ve 

Enterobacteriaceae ile azalan biyoçeşitlilik bildirilmiştir. Ek olarak, hastalığı olan 

bireylerde kolonda sülfit azaltan Deltaproteobakteriler artmıştır. Bununla birlikte, 

disbiyozun mukozal inflamasyonun nedeni mi yoksa etkisi mi olduğu açık değildir (65). 

 

 

2.1.6.4. Ülseratif kolit risk faktörleri 

 

ÜK gelişimi için çeşitli risk faktörleri tanımlanmıştır. Hastalığın başlangıç yaşı 

hastalığın seyrini etkilemektedir. 60 yaşından sonra tanı alan hastalar, daha genç hastalara 

kıyasla daha hafif hastalık seyrine sahiptir (65).  

 

Antibiyotik kullanımı, NSAİİ kullanımı ÜK riskini arttırmaktadır. Her ay en az 15 

gün NSAİİ kullananlar arasında artmış ÜK riski bildiren 76.796 hastayı kapsayan bir 



16 
 

çalışma, NSAİİ kullanımı ile hastalığın başlangıcı arasında pozitif bir ilişki olduğunu 

göstermiştir (66). Aynı zamanda hem oral kontraseptifler hem de hormon replasman 

tedavisi, artan hastalık riski ile ilişkilendirilmiştir. Oral kontraseptif kullanmayanlarla 

karşılaştırıldığında, oral kontraseptif kullananlar ile yürütülen çalışmaların meta analizi, 

%30 daha yüksek ÜK riski olduğunu göstermektedir. Benzer şekilde, Nurses Health Study 

de hormon replesman tedavisinin ÜK riskini artırdığını göstermiştir (62). 

 

Aynı zamanda etnik köken de ÜK riskini arttırmaktadır. Yahudiler, diğer etnik 

kökenlere göre daha yüksek ÜK oranlarına sahiptir (65). 

 

Apendektomi, özellikle genç hastalarda akut apandisit için yapıldığında belirsiz 

nedenlerle ÜK gelişimine karşı koruyucu bir etki sağladığı görünmektedir (63,65). Ancak 

ÜK tanısından sonra yapılan apendektominin hastalığın seyrini kötüleştirdiği gösterilmiştir 

(63).  

 

Sigara, ÜK için koruyucu bir faktör olarak gösterilmektedir. ÜK, sigara 

içmeyenlerde daha sık görülür ve yakın zamanda sigarayı bırakmış olanlarda ortaya çıkma 

olasılığı daha yüksektir. Hastalığın başlangıcı için en yüksek risk dönemi, hastalığın 

remisyonundan sonraki ilk 2-5 yıldır. Yapılan bir çalışmada daha yüksek sigara 

tüketiminin daha az tutulumlu hastalık ve daha az tedavi ihtiyacı ile ilişkili olduğunu 

gösterilmiştir. Sigarayı bırakan ÜK hastaları, daha fazla kortikosteroid ve azatioprin 

kullanımı ve artan hastaneye yatış oranları ile Sigara kullananlara göre önemli ölçüde daha 

kötü bir hastalık seyrine sahiptir (45).  

 

 

2.1.6.5. Ülseratif kolit hastalığında tanı ve tedavi 

 

ÜK tanısı için onaylanmış bir altın standart mevcut değildir; bu nedenle, gerekli ve 

uygun olduğunda hasta öyküsü, endoskopi, histopatoloji, laboratuvar testleri ve çeşitli 

görüntüleme yöntemleri beraber değerlendirilerek ÜK tanısı konulmalıdır (63).  

 

Uygun tedaviye başlamak için ÜK, doğru ve zamanında teşhis edilmesi önemlidir 

(63). Tedavinin amacı klinik ve endoskopik remisyon sağlamak ve sürdürmektir. Medikal 

tedavi, hastalığın şiddeti ve kapsamına göre belirlenir. Aminosalisilatlar hafif ila orta 
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dereceli ÜK için ana tedavi seçeneğidir, ÜK alevlenmelerini tedavi etmek için topikal ve 

sistemik steroidler kullanılabilirken, orta ila şiddetli hastalıkta immünosupresanlar ve 

biyolojik ilaçlar kullanılır. Medikal tedaviye dirençli olan hastalarda veya kolon 

neoplazisini tedavi etmek için kolektomi gerekebilmektedir (65).  

 

 

2.1.6.6. Ülseratif kolit hastalığında klinik semptomlar 

 

Ülseratif kolit, en sık gaitada kan ve diyare ile kendini gösteren kolon mukozasını 

etkileyen kronik bir hastalıktır (65). Hastaların %15 kadarı başlangıçta şiddetli hastalıkla 

başvurmakta ve semptomlar; diyare, idrar kaçırma, yorgunluk, artan bağırsak hareketi 

sıklığı, mukus akıntısı, gece defakasyon ve karın kramplarını içerebilir (45,65). Şiddetli 

vakalarda ve özellikle tanıdan önce uzun süre tedavi edilmemiş ÜK hastaları, ağırlık kaybı, 

ateş veya perforasyon ile başvurabilir (62).  

 

ÜK’da, klinik semptomlar hastalığın şiddetine ve kolon tutulumunun konumuna 

göre değişmektedir (62,65). Proktitli hastalarda baskın olarak sıkışma ve tenesmus 

olabilirken, pankolitte kanlı diyare ve karın ağrısı daha belirgin olabilir. Proktit veya sol 

taraflı koliti olan hastaların %10 kadarında kabızlık oluşabilmektedir. ÜK’li hastalarda 

diyareden kaynaklanan tahribat nedeniyle anal fissürler veya cilt sorunları olabilir (65). ÜK 

kolonla sınırlı olmasına rağmen, hastaların yaklaşık üçte birinde ekstraintestinal belirtiler 

ortaya çıkabilir ve İBH tanısından önce dörtte birine kadar ekstraintestinal belirtiler 

olabilir. Periferik artrit en yaygın ekstraintestinal semptom olarak görünmektedir. Primer 

sklerozan kolanjit ve piyoderma gangrenozum ÜK’da CH’den daha sık görülür. 

İnflamatuvar barsak hastalığı olan hastalarda venöz tromboembolizm riski 3-4 kat artar 

(62,65). Ayrıca ÜK ile ilişkili başka birçok ekstraintestinal semptom vardır, bunlar deriyi, 

eklemleri, gözleri ve karaciğeri etkiler (62).  

 

ÜK hastalık süresi ve tutulumuna ek olarak, eşlik eden primer sklerozan kolanjit, 

daha erken tanı yaşı ve aile öyküsü bulunan hastalarda, genel popülasyona kıyasla 

kolorektal kanser riski daha yüksektir. Bir meta-analiz, ÜK'li tüm kişiler arasında 

kolorektal kanser geliştirme olasılıklarının 10 yıllık hastalıkta %2, 20 yıllık hastalıkta %8 

ve 30 yıllık hastalıkta %18 olduğunu göstermiştir (63). 
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2.1.7. Crohn hastalığı 

 

2.1.7.1. Crohn hastalığı tanım 

 

Crohn Hastalığı (CH), ağızdan anüse kadar tüm GİS’i etkileyen bağırsak hasarına 

ve yetmezliğine yol açan ilerleyici, kronik inflamatuvar bir hastalıktır (67-69). GİS’in tüm 

segmentleri etkilenebilirken, terminal ileum ve kolon en yaygın etkilenen bölümlerdir. 

İnflamasyon tipik olarak segmental, asimetrik ve transmuraldır (69). 

 

 

2.1.7.2. Crohn hastalığı insidans ve epidemiyoloji 

 

CH en sık 20-40 yaş arasındaki yetişkinleri etkilemekle birlikte çocuklar arasındaki 

prevalansta artmakta ve kadın ve erkekleri eşit oranda etkilemektedir (68,69).  

 

CH prevelans ve insidansını etkileyen birçok faktör bulunmaktadır. Etnik köken, 

eğitim seviyesinin yükselmesi, Batı tarzı yaşam şekli ve özellikle diyet, kentleşme ve 

sanayileşmenin artması bu faktörlerdendir (68,69). Ayrıca göçmenler üzerinde yapılan 

araştırmalar, prevalansın düşük olduğu bölgelerden yüksek prevalansın görüldüğü 

bölgelere göç eden bireylerin CH riskinin yüksek olduğunu ve bu riskin göçmen 

çocuklarında daha da belirgin olduğunu göstermiştir (67). Bu veriler, CH geliştirme 

riskinde çevrenin ve erken yaşam maruziyetlerinin rolüne işaret etmektedir (69). 

 

CH insidansı ve prevalansı gelişmiş ülkelerde, gelişmekte olan ülkelerden ve 

kentsel alanlarda, kırsal alanlardan daha fazladır. CH insidansı Kuzey Amerika'da 0-20.2 

vaka /100.000 kişi ve Avrupa'da 0.3-12.7 vaka/100.000 kişidir. Bildirilen en yüksek CH 

prevalansı Avrupa'da (Almanya'da 322 vaka /100.000kişi) ve Kuzey Amerika (Kanada'da 

319 vaka/100.000 kişi) bulunmaktadır (33,69). 

 

Yirmi birinci yüzyılın başından bu yana, Asya, Afrika ve Güney Amerika'daki yeni 

sanayileşmiş ülkelerde bildirilen hızla artan insidansla birlikte, İBH insidansı küresel 

olarak artmıştır. Çin'de, kentleşmenin ardından İBH nadir görülen bir durum olmaktan 

çıkıp, yaygın olan ve hastane yataklarının önemli ölçüde kullanımına neden olan bir 

duruma dönüşmüştür. Asya popülasyonlarında CH prevalansı artmıştır (33,70). 
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2.1.7.3. Crohn hastalığı etiyolojisi 

 

CH, genetik ve çevresel faktörlerin etkileşime girdiği multifaktöriyel etiyolojiye 

sahip heterojen bir bozukluk olarak kabul edilir (58). CH'nin altta yatan patofizyolojisi, 

devam eden bir çalışma alanı olmakla beraber genetik yatkınlık, çevresel faktörler ve 

bağırsak mikroflorası arasındaki etkileşimden kaynaklandığına ve bunun sonucunda 

anormal bir mukozal bağışıklık tepkisine ve epitelyal bariyer fonksiyonunun bozulmasına 

neden olduğuna inanılmaktadır (49,69).  

 

CH’de sıklıkla görülen disbiyoz, bağırsak inflamasyonunun bir sonucu olarak 

gelişebilse de, kronik devam etmesinde disbiyozun rolü olabileceği bildirilmiştir. CH’de 

bağırsak mikrobiyotası çalışmaları, patojenik mikroorganizmalarda bir artış olduğunu 

gösterirken, kommensal bakteri popülasyonlarında azalma olduğunu göstermiştir (71). 

Bacteroides ve Firmicutes bakterilerinde (özellikle Clostridium XIVa ve IV kümelerinden 

olanlar) azalma ve Gammaproteobacteria ve Actinobacteria'da bir artış görülmektedir (72). 

Crohn hastalarının yaklaşık üçte birinde mukozada artmış invaziv Escherichia coli fazlalığı 

bulunmaktadır. Bu suşlar mukozal bariyeri aşıp bağırsak epitel hücrelerine yapışır ve 

yüksek miktarlarda TNF- α salgılanmasını tetikler. Anti-inflamatuvar özelliklere sahip 

ortak bir bakteri olan Faecalibacterium prausnitzii, Crohn hastalığında azalır. Bağırsak 

florasındaki bu dengesizlik hastalığın oluşumuna katkı sağlamaktadır (73). 

 

Hastaların yaklaşık %12'sinin ailesinde CH öyküsü vardır. Aşkenazi Yahudileri, 

diğer Yahudi popülasyonlarına göre 3-4 kat daha yüksek hastalık riskine sahiptir ve Afrika 

ve Asya popülasyonları en düşük riskle ilişkilidir. GWAS çalışmalarında 37'si CH’ye özgü 

olan İBH ile ilişkili 200'den fazla alel tanımlamıştır (68,69). CH ile ilgili şimdiye kadar 

NOD2, IL23R ve ATG16L1 genleri ile güçlü ilişkiler tanımlanmıştır. Bu genleri taşıyan 

bireylerde değişik oranlarda CH gelişme riski tespit edilmiştir (58). 

 

Başta bağırsak mikrobiyotası olmak üzere çevresel faktörlere karşı mukozal immün 

sistem hücreleri tarafından cevap olarak üretilen proinflamatuvar ve antiinflamatuvar 

sitokinler CH patogenezinde rol almaktadır. Dış etkenlere karşı mukozal immün sistem 

hücrelerinin nasıl ve hangi şiddette cevap oluşturacağını belirleyen, epitelyal fonksiyonu 

veya inflamatuvar yanıtı düzenleyen yolaklar ile ilgili düzenleyici genetik faktörler 

etkileşim halinde olmaktadırlar. Th1 ve Th2 lenfositlerin aktivasyonundaki bozukluk veya 
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proinflamatuvar sitokinler ile antiinflamatuvar sitonkinler arasındaki dengenin bozulması 

CH’nin patofizyolojik temel mekanizmasını oluşturmaktadır (74). 

 

 

2.1.7.4. Crohn hastalığı risk faktörleri 

 

CH için çeşitli risk faktörleri tanımlanmıştır. Batı ülkelerinde, değiştirilebilir tek 

risk faktörü sigara içmektir (75). Ayrıca kadın CH sigaraya erken başlangıç yaşı, daha sık 

immünosupresan ilaç kullanımı ile ilişkilendirilmiştir. Hastalık üzerindeki etkisinin yönü 

incelendiğinde, sigara içmek CH’de daha agresif bir hastalık seyri ile ilişkilendirilmiştir. 

Sigara içenlerin immünosupresan ilaç kullanımı ve cerrahiye ihtiyaç duyma olasılığı daha 

yüksek bulunmuş ve ileoçekal rezeksiyondan sonra hastalığın nüks olasılığının daha 

yüksek olduğu gözlenmiştir (58). Yapılan bir meta analiz çalışmasında, cerrahinin 

tekrarlanma riskinde 2.5 kat artış ve klinik nüks riskinde 2 kat artış gösterdiği rapor 

edilmiştir. Pasif içicilik ve hafif sigara içenlerde (<10adet/gün), ağır sigara içmek kadar 

kötü olduğu bildirilmiştir. Sigaranın olumsuz etkileri kadınlarda, erkeklere göre daha 

belirgindir (45).  

 

Çocuklukta antibiyotik kullanmak, CH gelişme riskini artırır (75). Ayrıca yaşamın 

ilerleyen dönemlerinde oral kontraseptifler ve aspirin kullanımının CH riskini artırdığı 

bildirilmiştir (76). NSAİİ'ler, bağırsak epitel bariyerini bozabilir ve bu, bireyi patojenlere 

maruz hale getirebilir ve bağırsak homeostazını etkileyerek CH riskini attırmaktadır (40). 

 

Anksiyete ve depresyon ile İBH nüksü oluşumu arasında bir ilişki gözlenmiştir. 

Anksiyete ve depresyon, proinflamatuar sitokinlerin üretimine ve bağırsak geçirgenliğinin 

değişmesine yol açan enterik, nöronal ve hormonal yollar üzerindeki etkileri yoluyla 

bağırsak iltihabını şiddetlendirdiği düşünülmektedir (77). Ayrıca uyku bozuklukları, bu 

durumların seyrini etkileyebilecek bir diğer önemli faktördür. CH ile remisyonda olan 

1291 hasta arasında, 6 ayda uyku bozukluğu olanlarda aktif hastalık riskinin 2 kat arttığı 

gösterilmiştir (78). 

 

Fiziksel aktivite ile İBH arasındaki ilişki, Sonnenberg ve arkadaşları tarafından 

yapılan sonuçları şaşırtıcı olan çalışma ile desteklenmiştir. Fiziksel olarak hareketsiz 

meslek gruplarını İBH’nın gelişimi için ‘yüksek risk’ olarak tanımlarken, ağır el işçiliği 
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‘düşük risk’ ile ilişkilendirilmiştir. Bu hipotezi destekleyen bir kohort çalışması, düzenli 

fiziksel aktivitenin CH riskinde %44'lük bir azalma ile ilişkili olduğunu göstermiştir (58). 

 

Bağırsak disbiyozu, CH'nin bir özelliğidir ve diyet, bağırsak mikrobiyotasını 

etkilemek için en olası çevresel risk faktörü olarak kabul edilmektedir. Özellikle konakçı-

bağırsak mikrobiyota ilişkisi, gıdanın bileşimindeki değişiklikler ve yüksek lifli, düşük 

yağlı gıdalardan gıda katkı maddeleri içeren işlenmiş gıdalara geçiş ile değişmiştir (79).  

Diyetin, CH gelişimine neden olmasındaki bir mekanizmada ise Batı tarzı beslenmenin 

bakteriyel klirensi teşvik etmesidir. Yağ ve tuz oranı yüksek olan bu tip beslenmenin 

bağırsak mukus tabakasında azalma, bağırsak geçirgenliğinde artışa neden olma, 

bakterilerin bağırsak mukozasını kolonize etme ve inflamasyonu indükleme kabiliyetinin 

artmasına neden olduğu gösterilmiştir (49). Buna karşılık, artan diyet posası alımı, İBH 

geliştirme riskiyle ters orantılı gibi görünmektedir. Nurses' Health Study’de 170.776 

kadının boylamsal olarak izlendiği çalışmadan elde edilen veriler, meyve ve sebzelerden 

alınan yüksek posanın CH riskini %40 oranında azalttığını göstermiştir (80). Potansiyel 

koruyucu faktörlerden biri diyet posası ile ilişkili mekanizmalar, anti-inflamatuvar 

özelliklere sahip olduğu gösterilen KZYA üretmek için kolonik bakterilerin 

metabolizmasıdır (81).  

 

 

2.1.7.5. Crohn hastalığında tanı ve tedavi 

 

CH’nin doğal seyri iyi anlaşılmış olsa da, tek bir spesifik bulguya dayanmadığı ve 

patognomonik özellikler olmadığı için tanı zor olabilir. Bu yüzden tanı, klinik öykü, fizik 

muayene, serolojik ve fekal biyobelirteçler için testler, kesitsel ve endoskopik görüntüleme 

ve biyopsi örneklerinin histolojik değerlendirmesi gibi tamamlayıcı tanı testlerine dayalı 

tam bir değerlendirmeyi gerektirir (67).  

 

İlk laboratuvar değerlendirmesi, inflamasyonu tanımlar ve alternatif teşhisler için 

tarama yapmaktadır. Fekal kalprotektin(FK) ölçümü, yetişkinlerde ve çocuklarda hastalığı 

dışlama değerine sahip olmaktadır. Teşhisi doğrulamak ve hastalığın yayılımını belirlemek 

için endoskopi ve kesitsel görüntüleme işlemleri kullanılmaktadır. Fizik muayene, 

öncelikle acil müdahale gerektiren stabil olmayan hastaları belirlemektedir. Nabız, kan 

basıncı, ateş solunum hızı ve vücut ağırlığı ölçülmektedir. Karın muayenesi bulguları 
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hassasiyet, şişkinlik ve/veya kitleleri içerebilmektedir. Anorektal muayene gerekli 

olmaktadır ve CH’de apse, fissür veya fistül yaygın olduğundan pelvik muayene 

düşünülmektedir (68).  

 

Tedaviye yönelik mevcut stratejiler, komplikasyonları önlemek, hastalığın ilerleyici 

seyrini durdurmak, cerrahi gibi komplikasyonları önlemek, hastalığın ilerlemesini 

engellemek ve uzun süreli remisyonu sağlamayı amaçlamaktadır (69). Yetişkinlerde CH 

yönetimine ilişkin en son Amerikan Gastroenteroloji Koleji kılavuzları, diyet tedavilerinin 

CH etkili olabilmesine rağmen, bu faydaların genellikle kalıcı olmadığını ve geleneksel 

tedavilere ek olarak aktif hastalık durumunda, uygun maliyetli ve güvenli bir tedavi 

stratejisi olma potansiyeline sahiptir (49). 

 

 

2.1.7.6. Crohn hastalığında klinik semptomlar 

 

CH için klinik semptomlar, hastalığın lokasyonuna, inflamasyonun ciddiyetine ve 

hastalık davranışına bağlıdır (69). Diyare ve karın ağrısı(özellikle sağ alt kadran), CH olan 

hastalar tarafından bildirilen başlıca semptomlardır. Diğer semptomlar yorgunluk, ağırlık 

kaybı, ateş, anemi ve tekrarlayan fistüller veya diğer perianal bulguları (ülserler veya 

fissürler) içerir. Striktür hastalığı olan hastalardaki barsak tıkanıklıkları, mide bulantısına 

ve kusmaya neden olabilmektedir. Fistüller veya apseler penetran hastalığın bir belirtisi 

olabilir. Apse olduğunda, hastalarda ateş ve titreme gibi sistemik semptomlar 

görülebilmektedir (67). 

 

Anemi CH’de yaygındır, bu nedenle HGB ve hematokrit(HCT) periyodik olarak 

izlenmelidir. Folat, demir ve 25-hidroksivitamin D eksiklikleri de yaygındır; bu nedenle, 

tarama gereklidir. Geniş bağırsak rezeksiyonu olan hastalarda B12 vitamini eksikliği riski 

artar ve taranmalıdır (68). 

 

Erken tanı alan hastalar ve geç tanı alan hastalarda semptomlar benzerdir, ancak 

bazı farklılıklar vardır. Örneğin, geç tanı alan hastalarda erken tanı alan hastalara göre 

ekstraintestinal belirtiler daha az yaygındır, hastalık daha az ilerleyicidir ve aile öyküsü 

daha az yaygındır. Genel olarak, ekstraintestinal belirtiler CH'li hastaların %43'ünde 

mevcuttur ve kas-iskelet sistemi (aksiyal ve periferik artropati, artrit ve ankilozan 
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spondilit), oral (aftöz stomatit), oküler (üveit, sklerit ve episklerit), dermatolojik 

(piyoderma gangrenozum, psoriazis ve eritema nodozum) ve hepatobiliyer (primer 

sklerozan kolanjit) sistemler dahil olmak üzere birçok vücut sistemini etkileyebilir. Bu 

ekstraintestinal belirtiler, Gİ semptomlar ortaya çıkmadan önce bile mevcut olabilir ve bazı 

ekstraintestinal belirtilerin varlığı ve/veya kalıcılığı, bağırsak hastalığı aktivitesi ile 

bağlantılı olarak değişmektedir (67). 

 

Yetersiz beslenme CH’de sık görülür ve bağışıklığı ve yaşam kalitesini olumsuz 

etkiler. Kötü prognozlu hastalıklarda yetersiz beslenme önemli bir sorundur. Tahmini 

prevalansı %20 ile %85 arasındadır. Enfeksiyonlara karşı artan duyarlılık, Gİ bariyer 

disfonksiyonu, postoperatif komplikasyonlar ve düşük yaşam kalitesi ile ilişkilidir (82). 

 

 

2.2. Besin Ögeleri ve İnflamasyon 

 

2.2.1. Karbonhidrat ve inflamasyon 

 

Diyet posası, hem çözünür hem de çözünmeyen posa olmak üzere ikiye ayrılan 

kompleks karbonhidratlardır (48). Diyet posası, insanlar tarafından sindirime uğramamakta 

ve emilimi gerçekleşmemektedir. Ancak bakteriyel fermantasyona uğramaktadır. Asetat, 

propiyonat ve bütirat gibi KZYA, diyet posasının bakteriyel fermantasyonunun başlıca son 

ürünleridir (83). Bunlardan bütirat, epitelyal homeostazda kritik bir rol oynamaktadır. Aynı 

zamanda, inflamatuvar sitokinlerin transkripsiyonunu inhibe ederek ve lamina propriada 

Treg'lerin farklılaşmasını teşvik ederek bağışıklık tepkisinin düzenlenmesinde önemli bir 

rol oynamaktadır (40). Bu gibi etkilerinden dolayı diyetin posa türü ve karbonhidrat 

kalitesi ile sistemik inflamasyon arasındaki ilişkiyi etkileyebilmektedir (84). Sistemik 

inflamasyon ise ateroskleroz, Tip 2 diyabet ve bazı kanserlerin gelişiminde önemli bir rol 

oynayabilmektedir. Posanın proinflamatuvar sürece aracılık ederek hastalık riskini 

azaltabileceğine dair iki mekanik hipotez öne sürülmüştür. Birincisi, diyet posası, sağlıklı 

bir bağırsak ortamını korurken, glukoz ve lipitlerin oksidasyonunu azaltabilir. İkincisi ise 

diyet posası, yağ dokusundaki adipositokinleri değiştirerek ve lipidlerin ve lipofilik 

bileşiklerin enterohepatik dolaşımını artırarak inflamasyonu önleyebilir (83). Diyet lifi 

alımı ile inflamasyon aracıları olan İL-6 ve TNF-α arasında önemli bir ters ilişki 
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bulunmaktadır (84). Yine benzer şekilde başka bir çalışmada da yüksek posalı bir diyetin 

daha düşük İL-6 ve TNF- αR2 plazma seviyeleri ile ilişkili olduğu gösterilmektedir (83). 

 

2.2.2. Protein ve inflamasyon 

 

Et, peynir, süt, balık ve yumurtadan elde edilen protein, kolonik bakterilere 

hidrojen sülfür oluşturmak üzere fermente edilen sülfat ve sülfit sağlamaktadır. Bu 

kombinasyon, bütirat oksidasyonunu inhibe ederek kolonositler üzerinde olumsuz bir 

etkiye sahip olabilir (85). Ayrıca yüksek doymuş yağ içeriği ve pişirme yöntemi nedeniyle 

kırmızı et tüketimi, daha yüksek kolon kanseri ve inflamasyon riski ile 

ilişkilendirilmektetir. Kırmızı et, dallı zincirli amino asitler ve hidrojen sülfür, azot 

bileşikleri, aminler ve amonyak gibi ökaryotik hücrelerin DNA hasarını indükleyen ve 

mürin modellerinde kolon iltihabını teşvik eden toksik elementlerin üretimi ile bağırsak 

bakterileri tarafından metabolize edilmektedir (86). Protein alımı ile İBH gelişimi 

arasındaki ilişki incelendiği, Japonya'daki CH ile yapılan çalışmaların analizinde, hayvan 

ve süt proteini alımı ile CH gelişimi arasında pozitif bir korelasyon belirlenmiştir (85). 

Yine bir başka çalışmada, yüksek kırmızı et tüketimi ile ÜK gelişme riski arasında 

özellikle de nüks riski ile pozitif korelasyon gösterdiği belirlenmiştir (86). Et tüketimi ile 

İBH riski arasındaki ilişkiyi belirlemek amacıyla yapılan bir meta analiz çalışmasında et 

tüketmeyen veya nadiren tüketen hastalara kıyasla, et tüketenlerin İBH riski önemli ölçüde 

daha yüksek bulunmuştur (87). 

 

 

2.2.3. Yağ ve inflamasyon 

 

Diyet yağı, alt tipine bağlı olarak hem pro-inflamatuvar hemde anti-inflmatuvar rol 

oynamaktadır (85). Bir dizi çalışma, yüksek yağlı diyetlerin bağırsak mikrobiyotasının 

bileşimini değiştirdiğini ve bağırsak bariyer fonksiyonunu bozarak bağırsak ve sistemik 

inflamasyona neden olduğunu ortaya koymaktadır. Yüksek düzeyde yağ ve şeker içeren bir 

diyetin tüketilmesi, İBH ile ilişkili E. coli'nin kolonizasyonunu arttırmaktadır (48). Ayrıca 

yüksek yağlı yemeklerin tüketilmesi ile kolonda inflmatuvar belirteçler olan İL-1, TNF-α, 

İL-6 ve NF-κß ekspresyonunu arttırdığı gözlenmektedir (40). 

 



25 
 

Fazla miktarda doymuş yağ asitlerinden (DYA) zengin bir diyetin kronik 

inflamasyonu desteklediği bildirilmiştir. Doymuş yağlarda bulunan ve safra asitlerine bağlı 

olan taurin, İBH hastalarının disbiyotik mikrobiyotasında oldukça yaygın olan, toksik 

hidrojen sülfür üreten ve koliti şiddetlendirebilen Bilophila Wadsworthia gibi bakterilerin 

artışına neden olmaktadır (85,86). 

Ayrıca yapılan hayvan çalışmalarında, DYA'lardan yüksek bir diyet, mikrobiyota 

veya bağışıklık sisteminde rol oynayan TLR4'e bağlı proinflamatuvar sitokinlerin 

ekspresyonunun artması ve bağırsak geçirgenliğinin artması dahil olmak üzere kolonik 

inflamasyonu indüklediği bulunmuştur (48). Ulusal Sağlık ve Beslenme Değerlendirme 

Çalışması’ndan (NHANES) elde edilen verilerin bir analizinde, serum fosfolipidlerindeki 

DYA seviyelerinin yüksek duyarlıklı-CRP(Hs-CRP) ve başka bir inflamatuvar belirteç 

olan fibrinojen ile pozitif korelasyon gösterdiği bulunmuştur. DYA'nın enerji alımındaki 

her %1'lik düşüş için Hs-CRP'nin 0.14 mg/L azaldığı hesaplanmıştır (84). 

 

Trans yağ asidi (TYA) tüketimi de sistemik inflamasyon belirteçleri ile pozitif 

olarak ilişkilendirilmektedir. Nurses Health Study'de (Hemşireler Sağlık Çalışması), TYA 

alımının, TNF-R 1 ve 2 ile pozitif olarak ilişkili olduğu belirlenmiştir. Ayrıca TYA 

alımının, kadınlarda İL-6 ve Hs-CRP ile pozitif ilişkili olduğu rapor edilmiştir (84). 

 

Diyetteki başlıca n-6 ÇDYA olan linoleik asit, prostaglandinler ve lökotrienler gibi 

inflamatuvar mediatörlerin öncüsü olan araşidonik aside dönüştürülür. Araşidonik asit, 

fosfolipitlerin yağ asitleri ile lipofilik maddelere hidrolizini sağlayan bir enzim türü olan 

PLA2 (Fosfolipaz A2) için ilk hedeftir ve proinflamatuvar hücre sinyallerinde yer alan 

inflamatuvar aracılara eşlik eder (48). Beslenme ve kanser arasındaki ilişkiyi araştırmak 

amacıyla yapılan EPİC çalışmasında, daha yüksek ÜK hastalık insidansı ile daha fazla 

linoleik asit tüketimi ilişkilendirilmiştir (36). 

 

Buna karşılık, n-3 ÇDYA olan α-linolenik asitin ise inflamasyonun baskılanması 

için kritik olduğu görülmektedir. α-linolenik asit, her ikisi de balık yağlarında bulunan 

eikosapentaenoik asit (EPA) ve dokosaheksaenoik asidin (DHA) bir öncüsüdür. n-3 

ÇDYA'lar, inflamatuvar mediatörlerin üretimini inhibe ederek anti-inflamatuvar bir rol 

oynar (48).  
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2.2.4. Mikro besin ögeleri ve inflamasyon 

 

Diyetle yeterli D vitamini alımı, İBH hastaları için sadece kemik sağlığı için değil, 

aynı zamanda D vitamininin anti-inflamatuvar yollarda rol oynaması nedeniyle önemlidir. 

(36). D vitamini, bağırsak bariyer fonksiyonu, antijen sunumu ve tepkisi, anti-inflamatuvar 

sitokinlerin üretimi ve hem doğal hem de adaptif bağışıklık üzerindeki modülasyonun 

iyileştirilmesi, hatta antimikrobiyal peptidlerin salgılanması ile ilgilidir (86,88). Yetersiz 

bir D vitamini seviyesi ise, kuzey enleminin, azaltılmış ultraviyole ışığa maruz kalmanın 

ve bozulmuş sirkadiyen ritmin bir göstergesi olabilmekte, bu da disbiyoz ve artan İBH ile 

ilişkili hastaneye yatışlarla ilişkilendirilebilmektedir (85). Yapılan bir çalışmada, D 

vitamininin CH ve ÜK'nin patogenezinde aracı olarak potansiyel rolünü doğrulamıştır; 

Ananthakrishnan ve arkadaşları (89), D vitamininin yüksek plazma seviyelerinin, İBH, 

özellikle de CH riskini azalttığını göstermiştir. 

 

Folik asit (B9), DNA ve RNA üretimi için gerekli olan nükleotid sentez 

reaksiyonları için gerekli bir vitamindir. Kobalamin (B12), kobalt varlığından dolayı 

adlandırılır ve lipit metabolizması ve nükleik asit sentezindeki reaksiyonlarda koenzim 

görevi görür (88). Yetersiz B9 ile birlikte B12 vitamini eksikliği, homosisteinin metionine 

dönüşümünü engeller, bu da İBH hastalarının önemli bir bölümünün kanında ve bağırsak 

mukozasında homosistein düzeylerinin artmasına neden olur. Homosistein, vücutta 

oksidatif stresi artıran pro-oksidan bir amino asit görevi görür. Homosistein ayrıca 

proinflamatuvar kemokinlerin salgılanmasını ve proinflamatuvar Th17 hücrelerine 

farklılaşmasını da destekler. Homosistein seviyeleri trombotik olaylarla ilişkilidir ve İBH 

hastalarında İBH olmayanlara kıyasla artmış bir tromboz prevalansı bulunmaktadır (90).  

 

E vitamini;  tokoferoller ve tokotrienoller, dokularda bulunan en önemli ekzojen 

lipofilik bir antioksidandır. (88,91). Lipid peroksidasyonunu önleyerek hücre zarlarını 

serbest radikallerin etkisine karşı koruyabilen önemli bir antioksidandır. Ayrıca reaktif 

oksijen türlerini, inflamatuvar aracıları, adezyon moleküllerini ve NF-kß'nin aktivasyonunu 

baskılayabilmektedir. Bu sebeplerden dolayı E  vitamini, inflamasyon sürecinde önemli bir 

rol oynamaktadır (88). 

 

Çinko, yara iyileşmesi, hücresel bağışıklık ve büyümede rol oynayan bir enzim 

kofaktörüdür (85). Bir kofaktör olarak çinko, doğal bağışıklık ve adaptif bağışıklık 
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sisteminin düzenlenmesinde görev alır. Önemli olarak, çinko, NF-kß sinyalini azaltarak, 

İL-6 ve TNF-α ekspresyonunun azalmasını sağlar (90). Ayrıca çinko, NADPH oksidazın 

inhibisyonu ve süperoksit dismutaz için bir yardımcı faktördür; sonuç olarak oksidatif 

hücresel hasara karşı koruma sağlayabilmektedir (89,90). Ayrıca düşük plazma çinko 

seviyeleri, İL-6, İL-8 ve TNF-α gibi inflamasyonu teşvik edici sitokinlerin 

sinyalizasyonunu arttırarak immun sistemi uyarmakta ve çeşitli inflamatuvar hastalıklara 

zemin oluşturmaktadır (92). Yapılan araştırmalarda düşük bir serum çinko seviyesi ayrıca 

CH'li hastalarda hastaneye yatış, ameliyat veya diğer komplikasyonlarla ilişkilendirilmiştir 

(85). 

 

Selenyum, bir antioksidan enzim olarak rol oynayan ve oksidatif hasarı engelleyen 

glutatyon peroksidazın önemli bir parçasıdır (90). Bu sayede artan reaktif oksijen türlerine 

karşı yetersiz antioksidan kapasitede de inflamasyona neden olmaktadır. Selenyum 

inflamatuvar bir duruma yanıt olarak selenoprotein genlerinin ekspresyonunu arttırarak, 

NF-kß sinyalini inhibe eder ve inflamatuvar sitokin üretimini engellemektedir. Ayrıca 

kronik inflamasyon varlığında yapılan selenyum takviyesi ile selenyumun hepatik ve 

serum seviyelerini arttırarak, baskılanmış olan selenoprotein biyosentezinde artışı 

sağlamaktadır. Böylelikle CRP üretimi baskılanıp inflamatuvar yanıt azaltılmaktadır (93). 

 

Bakır hem antioksidan hemde peroksidan bir etki gösterdiği için vücuda optimum 

düzeyde alınması gereken bir mikro besindir. Yetersiz bakır alımı sonucunda vücutta 

antioksidan denge bozulmakta ve sonucunda lipid peroksidasyonu ve hücre hasarını 

arttırmaktadır. Bakır yetersizliği durumunda antioksidan enzimler olan süperoksit dismutaz 

ve glutatyon peroksidaz gibi enzimlerin düzeylerinde azalma meydana gelmekte ve 

vücudun antioksidan savunma mekanizması bozulmaktadır (94). 

 

Demir, tüm canlılar için önemli bir eser mineraldir. Demir, hücresel hasara neden 

olabilen ve inflamasyonu sürdüren transkripsiyon faktörü NFkß'nin aktivasyonunu artıran 

oksijen radikallerinin oluşumunu katalize eder. Demir ayrıca bakteriler tarafından kullanılır 

ve pro-inflamatuvar suşlarla bağlantılıdır. Alınan demir, özellikle de demir sülfat formunda 

ise bağırsak iltihabı ve bağırsak mikrobiyotasının değişmesi ile doğrudan 

ilişkilendirilmiştir (36). Demir yetersizliği oluşturulan ratlar üzerinde gerçekleştirilen bir 

çalışmada, demir takviyesi yapılmış ve ratların plazma CRP, İL-6 düzeylerinde anlamlı 

azalma saptanmıştır (95). 
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2.3. Diyet İnflamatuvar İndeksi (Dİİ) 

 

Diyet inflamatuvar indeksi, farklı besin ögelerinin inflamasyon üzerine etkisinin 

incelemek amacıyla  2009 yılında Cavicchia ve ark. tarafından geliştirilmiştir (96). Dİİ, 

diyetin inflamasyon üzerindeki etkisine ilişkin hücre kültürü, hayvan ve epidemiyolojik 

çalışmaları içeren kapsamlı bir literatür araştırmasına dayanmaktadır (97). Diyet 

bileşenlerinin, en iyi bilinen serum antiinflamatuvar ve proinflamatuvar belirteçleri olarak 

rol alan İL-4, İL-6, İL-10, İL-1β, TNF-α ve CRP üzerine etkileri araştırılarak meydana 

getirilen literatür tabanlı bir indekstir (96).  

 

Shivappa ve ark. tarafından, mikro besinler ve makro besinlerle sınırlı olmayıp aynı 

zamanda flavonoidler, baharatlar ve çay gibi yaygın olarak tüketilen biyoaktif bileşenleri 

de dahil eden toplamda 45 besin öğesini içeren Dİİ skorlama sistemi geliştirilmiştir. Bu 

sistem, 2010 yılından beri yayınlanan diyetin inflamatuvar belirteçler üzerindeki etkisinin 

araştırıldığı 1943 hakemli araştırma makalelerinden faydalanılarak oluşturulan Japonya, 

Kore, Amerika, Kanada, Meksika, Tayvan, Avustralya, Yeni Zellanda, Bahreyn, 

Danimarka ve Hindistan olmak üzere 11 farklı ülkenin veri seti kullanılarak farklı 

popülasyonların uyguladıkları diyetlerin inflamatuvar potansiyellerini karşılaştırmak için 

geliştirilmiştir (97). 

 

Bu geniş kapsamlı değerlendirmenin ardından, belirli bir besin veya besin ögesinin 

inflamasyon üzerindeki etkisi temel alınarak üç farklı puan değeri belirlenmiştir. Buna 

göre; incelenen besin çeşidi ve besin ögesinin pro-inflamatuvar bir özellik göstermesi için 

İL-1β, İL-6, TNF-α ve CRP seviyelerini anlamlı düzeyde arttırması ve İL-4 veya İL-10 

seviyelerini ise düşürmesi gerekmektedir ve bu durumda etki değeri +1 olarak 

belirlenmiştir. İncelenen besin çeşidi ve besin ögesinin anti-inflamatuvar bir özellik 

göstermesi için İL-1β, İL-6, TNF-α, CRP seviyelerini anlamlı olarak düşürmesi ve İL-4 

veya İL-10 seviyelerini ise arttırması gerekmektedir ve bu durumda etki değeri -1 olarak 

kabul edilmiştir. Eğer incelenen besin çeşidi ve besin ögesinin inflamatuvar göstergeler 

üzerinde anlamlı olarak etki göstermiyor ise etki değeri 0 olarak belirlenmiştir. Ancak bazı 

durumlarda, bir besin bileşenlerin hem pro-inflamatuvar hem de anti-inflamatuar etki 

göstermiştir ve bu durumda oluşan çelişkiyi ortadan kaldırmak için ortalama etki skoru 

hesaplanmıştır (97). 
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On bir farklı veri setine dayalı toplamda 45 besin çeşidi ve besin ögesine için 

geliştirilen birleşik veri tabanı her bir besin çeşidi ve besin ögesi için ortalama tüketim 

miktarları ve standart sapma değerleri dünya veri tabanına göre belirlenmiştir. Her bir 

besin parametresinin global ortalama tüketim düzeyinden bireylerin günlük ortalama 

tüketim düzeyi çıkartılıp o besin parametresi için belirlenen standart sapma değerine 

bölünmesiyle z skor ve persentil değerleri hesaplanmıştır. Belirlenen persentil değerleri ‘o 

besin parametresine özgü tam inflamatuvar etki skoru’ ile çarpılarak bir besin 

parametresine özel Dİİ skoru elde edilmiştir. Belirlenen 45 besine bu işlemler sırasıyla 

uygulanarak her bir besin ögesinin Dİİ skorları oluşturulmuştur. Son adım olarak da her bir 

besin ögesi için hesaplanan Dİİ değerleri toplanıp bir bireyin toplam Dİİ skoru elde 

edilmiştir (97). 

 

Shivappa ve ark. yaptıkları çalışma sonucunda geliştirilen Dİİ skorlarına özgü 

herhangi bir sınıflandırma yapmamışlardır. Fakat Dİİ skorlarını -8.87 ile 7.98 aralığında 

puanlandırmışlardır (97). Ayrıca Chavicchia ve ark. Dİİ için -20.9 ile 24.7 aralığında, 

Woudenberg ve ark. Dİİ için -12.0 ile 15.7 aralıklarını belirlemişlerdir (96,98). Türkiye’de, 

Tip 1 diyabet hastaları üzerinde yapılan bir araştırmada ise Dİİ skorunun 0.87 ile 5.83 

aralığında olduğu belirlenmiştir (99). 

 

Ergenlerde diyetin inflamatuvar potansiyeli ile düşük dereceli sistemik inflamasyon 

arasındaki ilişkiyi araştıran HELENA çalışmasında pro-inflamatuvar diyet bir diyetin(daha 

yüksek Dİİ skorları), inflamatuvar belirteçler olan TNF-α, İL-1, İL-2, İFN-ᵞ ve VCAM’ın  

artan seviyeleri ile ilişkilendirilmiştir (100). Koreli yetişkin popülasyonunda diyet 

inflamatuvar indeksi (Dİİ) ile serum Hs-CRP arasındaki ilişkiyi incelemeyi amaçlanmıştır. 

Çalışmanın sonuçlarına göre artan Dİİ skorları ile yüksek Hs-CRP arasında anlamlı bir 

ilişki gözlendiği bildirilmiştir (101). Diyetin inflamasyon üzerindeki etkileri ile kolerektal 

kanser arasındaki ilişkiyi inceleyen bir çalışmada daha yüksek Dİİ puanları ile daha yüksek 

kolerektal kanser geliştirme riski olduğu saptanmıştır (102). 

 

 

2.4. Depresyon 

 

Dünya Sağlık Örgütü'nün tanımına göre depresyon; hüzün, ilgi veya zevk kaybı, 

suçluluk duygusu veya azalmış öz benlik, uyku bozukluğu veya uyku isteğinin artması, 
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yorgunluk hissi, konsantraston bozukluğu ile karakterize yaygın bir zihinsel bozukluktur 

(103,104). Dünyada 350 milyondan daha fazla kişinin depresyondan etkilendiği tahmin 

edilmekte ve depresyondan kadınların erkeklerden daha fazla etkilendiği bilinmektedir 

(104). İBH hastalarında ise depresyon görülme sıklığının, %60 gibi yüksek bir prevalansa 

sahip olduğu bildirilmiştir (105). 

 

Duygu-durum bozuklukları, genel popülasyona kıyasla kronik rahatsızlığı olan 

popülasyona göre daha yaygındır ve bu ilişki iki yönlü olabilmektedir; kronik bir hastalık 

varlığı, duygu-durum bozuklukları bozukluklarını tetikleyebilir veya şiddetlendirebilir ve 

tersine duygu-durum bozuklukları, kronik hastalığı tetikleyebilir veya şiddetlendirebilir 

(106). Depresyon, endokrin, kardiyovasküler ve bağışıklık sistemlerindeki değişikliklerle 

ilişkili bir multisistem bozukluğu olarak kabul edilir. Ancak depresyon ve anksiyetenin 

altında yatan immüno-inflamatuvar mekanizmalar tam olarak anlaşılamamıştır. Psikolojik 

komorbidite ile ilişkili potansiyel immün düzensizlik nedeniyle, İBH immün 

düzensizliğinin depresyon ve/veya anksiyete gelişimine yol açabileceği gösterilmektedir. 

Depresif yetişkinlerde, spesifik olmayan bir inflamasyon belirteci olan CRP bir artış 

bulunmuştur. Özellikle, artan CRP seviyeleri, daha önce erkeklerde depresyon şiddetini ve 

nüks oranlarını tahmin etmek için kullanılmıştır. Hipotalamik-hipofiz-adrenal eksen, 

sempatik-adrenomodüler sistem, proinflamatuvar sitokinler ve mast hücreleri İBH'da 

inflamatuvar süreçlerde rol oynar. Bu süreçler İBH'dan etkilenmeyen kişilerde strese yanıt 

olarak oluşur ve psikolojik bozukluklarla ilişkilendirilmiştir (107).  

 

İBH için anksiyete ve depresyon prevalansını inceleyen bir meta-analiz 

çalışmasında, İBH'lı hastaların yaklaşık %15'inin depresyonda olduğu ve hastaların 

%20'sinden fazlasının, dünya çapında genel popülasyona kıyasla daha yüksek depresyon 

semptomlarına sahip olduğunu belirtilmektedir. Beklendiği gibi, aktif hastalığı olan 

İBH’lılarda depresif semptom prevalansı (%40.7) remisyondaki İBH’lılara (%16.5) kıyasla 

anlamlı derecede daha yüksek olduğu gösterilmiştir. (108). Hastalık aktivitesi ile depresif 

belirtilerin incelendiği bir çalışmada, anksiyete ve depresyon skoru daha yüksek olan 

hastaların daha yüksek klinik hastalık aktivitesi ile ilişkili olduğu bildirilmiştir (109). Yine 

hastalık aktivitesi ile depresif belirtilerin incelendiği başka bir çalışmada ise anksiyete ve 

depresyon skorları, hastalık aktivitesinden bağımsız olarak hem CH hem de ÜK’da sağlıklı 

kontrollere göre anlamlı olarak daha yüksek bulunmuşken, aktif hastalık,  sadece ÜK'da 

anlamlı olarak daha yüksek depresyon skorları ile ilişkili bulunmuştur (110). 
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Duygu-durum bozuklukları belirtileri, yaşam kalitesinin bir belirleyicileri olarak 

kabul edilmiştir (111). Anksiyete ve depresif belirtileri olan İBH’lıların yaşam kalitesi hem 

daha düşük olduğu hem de depresyonlu hastalarda hastalığın seyrinin daha kötü olduğu 

belirtilmiştir (108). 
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 

 

3.1. Araştırmanın Yeri, Zamanı ve Örneklem Seçimi 

 

Bu çalışma Haziran-Ekim 2021 tarihleri arasında Gazi Üniversitesi Hastanesi 

Gastroenteroloji Polikliniğine başvuran ve çalışmaya katılmayı gönüllü olarak kabul eden 

18 yaş üstü, doktor tarafından daha önce teşhis almış 31 crohn hastası ve 63 ülseratif kolit 

hastası olmak üzere toplam 94 yetişkin birey ile yürütülmüştür. Çalışma verileri 

araştırmacı aracılığıyla yüz yüze görüşme yöntemiyle elde edilmiştir. Gebeler ya da 

gebelik şüphesi bulunanlar, emzikliler, 18 yaşından küçük olanlar, son dönem karaciğer ve 

böbrek yetmezliği olanlar ve çalışmaya katılmayı kabul etmeyen hastalar çalışmaya dahil 

edilmemiştir. Çalışmaya katılmayı gönüllü olarak kabul eden katılımcılara çalışma 

hakkında gerekli bilgiler verilip çalışmaya gönüllü olarak katıldıklarını kabul ettiklerine 

dair yazılı gönüllü onam formu imzalatılmıştır. 

 

Bu çalışma için Başkent Üniversitesi Tıp ve Sağlık Bilimleri Araştırma Kurulu’nun 

KA21/190 nolu ve 28.04.2021 tarihli ‘Etik Kurul Onayı’ alınmıştır (EK 1).  

 

 

3.2. Araştırmanın Genel Planı 

 

Yapılan bu araştımada; bireylerin sosyo-demografik özellikleri ile genel sağlık 

bilgileri, hastalığa özgü hastalık aktivite indeksleri, duygu-durumu belirlemeye yönelik bir 

ölçek ve besin tüketim durumunu belirlemeye yönelik çoktan seçmeli ve açık uçlu 

soruların bulunduğu anket formu (EK 2) uygulanmıştır. Bireylerin beslenme durumunu 

belirlemek ve diyet inflamatuvar indekslerinin hesaplanması amacıyla  günlük besin 

tüketim kaydı (EK 3), Crohn hastaları için Crohn Hastalığı Aktivite İndeksi (EK 4),  

Ülseratif Kolit hastaları için Truelove-Witts Klinik Aktivite İndeksi (EK 5), depresyon 

şiddetini saptamak için Beck Depresyon Ölçeği (EK 6) araştırmacı aracılığıyla 

doldurulmuştur. Ayrıca araştırmaya dahil olan katılımcıların diyet inflamasyon indeksleri 

ile inflamatuvar biyobelirteçler ve İBH ile arasındaki ilişkilerin değerlendirilmesi amacıyla 

biyokimyasal bulgular (EK 7) son bir haftadaki kayıtlardan yararlanılarak hasta 

dosyalarından alınmıştır.  
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3.3. Verilerin Toplanması ve Değerlendirilmesi 

 

3.3.1. Bireylerin özelliklerine ilişkin genel bilgiler 

 

Katılımcıların bireysel özelliklerini belirlemek için çoktan seçmeli ve açık uçlu 

soruların yer aldığı anket formu uygulanmıştır. Uygulanan anket formu bireylerin sosyo-

demografik özelliklerini (cinsiyet, yaş, boy uzunluğu, vücut ağırlığı, medeni durum, hane 

halkı, eğitim durumu, çalışma durumu, aylık gelir düzeyi) belirlemeye yönelik sorulardan 

oluşmaktadır. 

 

Genel sağlık bilgileri (tanısı konmuş hastalık varlığı, ailede İBH öyküsü, düzenli 

vitamin-mineral kullanma durumu, daha önceki zamanlarda diyet yapıp yapmadığı ve 

sigara ve alkol kullanma durumları) kaydedilmiştir. 

 

 

3.3.2. Bireylerin besin tüketim durumunun saptanması 

 

Katılımcıların günlük diyetle enerji ile makro ve mikro besin ögeleri tüketimlerini 

değerlendirmek için ard arda günler olmak üzere, iki gün hafta içi ve bir gün hafta sonu 

olmak üzere üç günlük besin tüketim kayıtları alınmıştır (EK 3). 

 

Besin tüketim kayıtlarına dair veriler Türkiye için geliştirilen “Bilgisayar Destekli 

Beslenme Programı, Beslenme Bilgi Sistemleri Paket Programı” (BEBİS) programı 

kullanılarak ortalama olarak tüketilen günlük makro ve mikro besin ögeleri hesaplanmıştır 

(112). Üç günlük besin tüketim kaydı aracılığyla her bireyden elde edilen enerji ve besin 

ögeleri ortalamaları yaşa ve cinsiyete göre önerilen “Diyetle Referans Alım Düzeyi 

(Dietary Reference Intake=DRI)”ne göre değerlendirilmiştir (113). 

 

3.3.3. Antropometrik ölçümler 

 

Araştırmaya katılan bireylerin boy uzunluğu (cm) ve vücut ağırlığı (kg) araştırmacı 

tarafından, hasta beyanına dayalı olarak kaydedilmiştir. 
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3.3.3.1. Beden kütle indeksi (BKİ) 

 

Hastaların vücut ağırlığı (kg) ve boy uzunluğu (m) kullanılarak Beden Kütle 

İndeksi (BKİ) (kg/m2) değerleri; [Vücut ağırlığı (kg) / Boy uzunluğu2 (m2)] formülüne göre 

hesaplanmıştır. Sonuçlar; Dünya Sağlık Örgüt (DSÖ) sınıflandırmasına göre 

değerlendirilmiştir (99).  

 

Tablo 3.1. Dünya Sağlık Örgütü BKİ Sınıflaması (99) 

Sınıflandırma BKİ (kg/m2) 

Zayıf  <18.50 

Normal  18.50-24.99 

Hafif şişman 25.00-29.99 

Şişman  ≥30.00 

 

 

3.4. Hastalık Aktivitesinin Değerlendirilmesi 

 

3.4.1. Truelove-witts klinik aktivite indeksi 

 

ÜK hastalık şiddeti, hastalık semptomlarını, temel klinik ve laboratuvar testlerini 

içermektedir. 1955'te Truelove ve Witts, ÜK'lı hastalarda kortizon tedavisinin etkisini 

araştırırken 6 değişkenden oluşan bir şiddet skoru tanımlamıştır. Bu skorlama sistemindeki 

değişkenler arasında günlük dışkı sayısı, dışkıdaki kan, ateş, nabız, hemoglobin (HBG) ve 

eritrosit sedimantasyon hızı (ESH) vardır (64). Truelove ve Witts kriterlerine göre hastalık 

“hafif”, “orta”, “şiddetli” veya “fulminan” olarak sınıflandırılır. Tablo 3.10’de 

sınıflandırma kriterleri gösterilmiştir. 
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Tablo 3.2. Truelove-witts klinik aktivite indeksi sınıflandırılma (114) 

  

Hafif 

 

Orta 

 

Şiddetli 

1.Sulu dışkılama/gün <4 4 veya daha fazla ≥6 

2.Nabız <90 ≤90 >90 

3.Ateş <37.5 ºC ≤37.8 ºC >37.8 ºC 

4.Hemoglobin <11.5 g/dL ≥10.5 g/dL <10.5 g/dL 

5.ESH 

Veya CRP 

<20 mm/h 

Normal 

≤30 mm/h 

≤30 mg/L 

>30 mm/h 

>30 mm/h 

CRP : C-reaktif protein;  ESH : Eritrosit sedimentasyon hızı 

 

3.4.2. Crohn hastalığı aktivite indeksi 

 

CH tedavi etkinliğini değerlendirmek amacıyla, tedavi öncesi hastalık şiddetini ve 

tedavi sonrası düzelme miktarlarını standart şekilde değerlendirip yorumlayabilmek 

amacıyla Crohn Hastalığı Aktivite İndeksi (CHAİ) oluşturulmuştur. Remisyon döneminde 

olan hastaların CHAİ puanları 150 ve altında, hafif-orta şiddetteki hastaların CHAİ 

puanları 150-220 arasında, orta şiddetteki hastaların CHAİ puanları 220-450 arasında iken 

ciddi-fulminan şiddetteki hastaların CHAİ puanları 450’den fazladır (115). Ayrıca Tablo 

3.2’de CHAİ sınıflandırma ve hastalık ciddiyeti belirtilmiştir. 

 

Tablo 3.3. Crohn hastalığı aktivite indeksi sınıflandırması (115) 

Asemptomatik 

Remisyon  

(CHAİ<150) 

Hasta spontan, medikal veya cerrahi tedavi sonrası asemptomatiktir. Ancak steroid 

tedavisi alan asemptomatik hastalar remisyonda kabul edilmez. 

Hafif-Orta 

Şidette Crohn 

Hastalığı 

(CHAİ 150-220): 

Ayaktan tedaviyi ve oral diyeti tolere edebilen hastalardır. Toksisite bulgusu, 

dehidratasyon, abdominal defans, kitle ve obstrüksiyon veya <%10’dan fazla kilo kaybı 

olmaması durumudur. 

Orta-Şiddetli 

Crohn Hastalığı 

(CHAİ 220-450): 

Hafif-orta fliddette tedaviye cevap vermeyen veya ateş, kilo kaybı, karın ağrısı ve defans, 

bulantı kusma ve anemi gibi toksisite bulguları olan hastalardır. 

Ciddi-Fulminan 

Hastalık 

(CHAİ>450): 

Konvansiyonel kortikosteroid veya biyolojik ajanlara rağmen semptomların devam ettiği 

ayaktan hastalar veya yüksek ateş, kusma, intestinal obstrüksiyon bulgularının olması, 

peritonit bulgularının olduğu, kaşeksinin eşlik ettiği veya apse saptanan hastalardır. 

CHAİ : Crohn Hastalık Aktivite İndeksi 
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3.5. Beck Depresyon Ölçeği 

 

Beck Depresyon Ölçeği (BDÖ), depresyonu tanımlayabilmek ve şiddetini 

belirleyebilmek için geliştirilmiştir. Beck, Ward, Mendelson ile Erbaugh (116) tarafından 

depresyon ile alakalı duygusal, bilişsel ve motivasyonel boyutlarda gözlemlenen 

semptomların şiddetini ölçmek amacıyla oluşturulmuştur. Kendini değerlendirme ölçeği 

olarak kullanılan bu ölçek toplamda 21 maddeden oluşmaktadır. Her bir madde, azda çoğa 

doğru puanlandırılarak depresyona özgü davranışsal örüntüyü ifade eden cümlelerden 

meydana gelmiştir. Her bir sorunun yanıtı 0-3 puan arasında bir değer almaktadır. Bu 

ölçekten elde edilen en düşük puan 0 iken, en yüksek puan 63’tür. Depresyonun belirtileri 

arasında; karamsarlık, suçluluk duygusu, başarısızlık duygusu, ağlama nöbetleri, 

kararsızlık, depresif ruh hali, yorgunluk, doyumsuzluk, iştah kaybı, bedensel imajın 

çarpıtılması, tedirginlik, uyku bozukluğu, çalışma inhibisyonu, sosyal çekilme, somatik 

meşguliyetler ve libido kaybı bulunmaktadır (117). 

 

Beck depresyon ölçeği, Hisli (1988, 1989) tarafından (118) Türkçeye çevrilmiş ve 

bu ölçeğin Türkiye’de geçerlilik ve güvenilirlik çalışmalarını yapmıştır. Bu çalışmalar 

sonucunda ise ölçeğin kesme puanı 17 olarak belirlenmiştir.  

 

 

3.6. Dİİ Hesaplanması 

 

BeBiS  programı aracılığıyla bireylerin tükettikleri günlük ortalama enerji, makro 

ve mikro besin ögeleri miktarları, Shivappa ve arkadaşları (97) tarafından her bir besin ve 

besin ögesi için ortalama günlük tüketim miktar ve standart sapma değerlerini belirledikleri 

diyetin, inflamatuvar diyet indeks etki skoru ile çarpılarak her bir katılımcının tükettikleri 

besinlerden elde ettikleri inflamatuvar puan belirlenmiştir. Her bir besin ve besin ögesi için 

belirlenen puanlar toplanarak bir katılımcının tükettiği diyetin Dİİ skoru hesaplanmıştır.  

 

Bu araştırma da katılımcıların besin tüketim kayıtları aracılığıyla 33 adet besin ve besin 

ögesi için belirlenmiş olan tüketim miktarlarının Dİİ skorları, bu besin ve besin ögeleri 

üzeriden belirlenmiştir. Dİİ hesaplamada kullanılan besin ve besin ögelerine ait 

özelleştirilmiş inflamatuvar etki skorları, ortalama global günlük alım miktarları ve 

standart sapma değerleri Tablo 3.3’te verilmiştir. 
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Tablo 3.4. Diyet inflamatuvar indeksini hesaplamak için kullanılan besinler ve besin 

ögelerinin standart sapma değerleri, global günlük ortalama alım miktarları ile 

inflamatuvar etki skorları (97) 

Besin parametreleri Özelleştilmiş tam 

inflamatuvar etki skoru 

Ortalama global 

günlük alım 

Standart 

sapma 

Enerji (kkal) 0.180 2056 338 

Protein (g) 0.021 79.4 13.9 

Toplam Yağ (g) 0.298 71.4 19.4 

Doymuş yağ (g) 0.373 28.6 8.0 

Tekli doymamış yağ (g) -0.009 27.0 6.1 

Çoklu doymamış yağ (g) -0.337 13.88 3.76 

n-3 yağ asidi (g) -0.436 1.06 1.06 

n-6 yağ asidi (g) -0.159 10.80 7.50 

Kolesterol (mg) 0.110 279.4 51.2 

Karbonhidrat (g) 0.097 272.2 40.0 

Posa (g) -0.663 18.8 4.9 

Kafein (mg) -0.110 8.05 6.67 

A vitamini (RE) -0.401 983.9 518.6 

Beta karoten (μg) -0.584 3718 1720 

D vitamini (μg) -0.446 6.26 2.21 

E vitamini (mg) -0.419 8.73 1.49 

Tiamin (mg) -0.098 1.70 0.66 

Riboflavin (mg) -0.068 1.70 0.79 

Niasin (mg) -0.246 25.90 11.77 

B6 vitamini (mg) -0.365 1.47 0.74 

Folik asit (μg) -0.190 273.0 70.7 

B12 vitamini (μg) 0.106 5.15 2.70 

C vitamini (mg) -0.424 118.2 43.46 

Demir (mg) 0.032 13.35 3.71 

Magnezyum (mg) -0.484 310.1 139.4 

Çinko (mg) -0.313 9.84 2.19 

Selenyum (μg) -0.191 67.0 25.1 

Yeşil/siyah çay (g) -0.536 1.69 1.53 

Soğan (g) -0.301 35.9 18.4 

Sarımsak (g) -0.412 4.35 2.90 

Biber (g) -0.131 10.00 7.07 

Kekik (mg) -0.102 0.33 0.99 

Zencefil (g) -0.453 59.0 63.2 

 

 

Çalışmaya katılan her bireyin besin parametrelerinin günlük alım miktarlarından, 

“bireyin o besin maddesini günlük tüketim miktarı-standart global tüketim miktarı]/o besin 
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maddesinin standart sapma değeri” hesaplanarak z skoru değerleri belirlenmiştir. Daha 

sonra belirlenen z skor değerleri persentil skoruna çevrilmiştir. Her bir besin ve besin ögesi 

için hesaplanan persentil değerleri, “özelleştirilmiş tam inflamatuvar etki skoru” ile 

çarpılmış ve elde edilen sonuçlar toplanmıştır. Toplanan bu değerler ile bir bireyin günlük 

diyetinin inflamatuvar yükünü ifade eden Dİİ skorları elde edilmiştir (97). 

 

Shivappa ve arkadaşları (97) tarafından Dİİ skorları, pro-inflamatuvar bir diyet için 

maksimum +7.98 ve antiinflamatuvar bir diyet için minimum -8.87 aralığında saptanmıştır. 

Hesaplanan besin ve besin ögesi inflamatuvar belirteçler üzerinde proinflamatuvar etki 

gösteriyorsa +1, antiinflamatuvar etki gösteriyorsa -1, herhangi bir etkisi yok ise 0 olarak 

hesaplanmıştır (97). 

 

Bu çalışmada bireyler Dİİ skorlarına göre 1. quartil (Q1), 2.quartil (Q2), 3.quartil 

(Q3) ve 4.quartil (Q4) olarak gruplara ayrılmış ve karşılaştırılmıştır. Birinci quartil (Q1) 

anti-inflamatuvar diyeti göstermektedir. Quartillerin değeri artış gösterdikçe diyetin 

inflamatuvar yükü artmakta ve 4.quartil (Q4) daha az anti-inflamatuvar diyeti ifade 

etmektedir. Buna göre Dİİ skorları; ≤-3.7 quartile 1 (Q1), -3.7 / -3.18 quartile 2 (Q2), -3.18 

/ -2.54 quartile 3 (Q3) ve ≥-2.54 quartile 4 (Q4) olarak değerlendirilmiştir. 

 

 

3.7. Biyokimyasal Parametrelerin İncelenmesi 

 

Kan biyokimyasal parametreler, Gazi Üniversitesi Hastanesi Biyokimya 

Laboratuvarı’nda analiz edilerek kaydedilmiştir. Hastaların kan örnekleri 8 saatlik açlık 

sonrası alınmıştır. Serum açlık kan glukozu(AKG), total kolesterol, düşük yoğunluklu 

lipoprotein (LDL) kolesterol, yüksek yoğunluklu lipoprotein (HDL) kolesterol, çok düşük 

yoğunluklu lipopretin (VLDL) kolesterol, total trigliserit(TG), C-reaktif protein(CRP), 

eritrosit sedimentasyon hızı(ESH), hemoglobin(HGB), hematoktik(HCT), demir, total 

demir bağlama kapasitesi(TDBK), ferritin, vitamin B12, folik asit, kalsiyum, 25 OH D 

vitamini değerlerine bakılmıştır ve EK 8’deki forma kaydedilmiştir. 

 

EK 8’de biyokimyasal ölçümlerin referans aralıkları gösterilmiştir. 
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3.8. Verilerin İstatistiksel Olarak Değerlendirilmesi 

 

SPSS (Statistical Package for Social Sciences) for Windows 17.00 paket programı 

istatistiksel analizler için kullanılmıştır. Diyet inflamatuvar indeksini belirlemek için 

BeBiS 8.2 paket programı kullanılmıştır. 

 

Tanımlayıcı istatistikler sürekli değişkenlere için ortalama ve standart sapma 

olarak, kategorik verilere için frekans ve yüzde olarak gösterilmiştir. Niceliksel verilerin 

karşılaştırılmasında Independent Samples t ve  Tek Yönlü Varyans Analizi (OneWay 

ANOVA) kullanılmış, normal dağılıma uymayan ve ikiden fazla grubun 

karşılaştırılmasında Kruskal Wallis testi kullanılmıştır. Farklılığın hangi gruptan 

kaynaklandığını belirlemek için çoklu karşılaştıma testlerinden, Post-hoc Turkey HSC 

testinden yararlanılmıştır. Diyet inflamatuvar indeksi ile nicel değişkenler arasında 

ilişkinin belirlenmesinde normal dağılım varsayımının sağlandığı koşulda Pearson 

korelasyon testi, sağlanmadığı durumda ise Spearman korelasyon testi uygulanmıştır. 

Kategorik verilerin karşılaştırılmasında ise Chi-Square testinden faydalanılmıştır. Bağımlı 

değişkenlerin bağımsız değişkenlerden arasındaki ilişki için çok değişkenli lojistik 

regresyon analizi kullanılmıştır. Sonuçlar %95’lik güven aralığında, anlamlılık p<0.05 

düzeyinde değerlendirilmiştir.   
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4. BULGULAR 

 

4.1. Bireylerin Genel Özellikleri 

 

Çalışmaya Gazi Üniversitesi Hastanesi Gastroenteroloji Polikliniğine başvuran 31 

crohn hastası ve 63 ülseratif kolit hastası olmak üzere toplam 94 yetişkin birey dahil 

olmuştur. Tablo 4.1’de çalışmaya dahil olan katılımcıların cinsiyet, yaş, medeni durum, 

hane halkı, eğitim durumu, çalışma durumu ve aylık gelir düzeylerinin dağılımları 

gösterilmiştir. 

 

Çalışmaya katılan CH hastalarının %61.3’ünü erkek hastalar oluştururken; ÜK 

hastalarının 50.8’ini ise kadın hastaların oluşturduğu belirtilmiştir. CH hastalarının yaş 

ortalaması 42.0±11.1 yıl iken; ÜK hastalarının yaş ortalaması ise 42.5±15.3 yıl olduğu 

saptanmıştır. 

 

Hem CH hastalarının(%77.4) hemde ÜK hastalarının(%69.8) çoğunluğu evli 

bireylerden oluştuğu gösterilmiştir.  Katılımcıların hane halkı durumları 

değerlendirildiğinde; her iki grup için de en yüksek oranının eş ve çocukları ile olduğu; en 

düşük oranın ise çocuk ile yaşadığı belirtilmiştir. 

 

Çalışmaya dahil olan katılımcıların eğitim durumları incelendiğinde; CH 

hastalarında (%41.9) ve ÜK hastalarında (%44.4) da en yüksek sıklığın 

üniversites/lisansüstü eğitim olduğu gösterilmişken; en düşük sıklığın ise CH hastaları için 

ortaokul(%6.5) ve ÜK hastalarının ise %1.6’sının okur-yazar olmadığı saptanmıştır. 

 

CH hastalarının %64.5’i çalışırken; ÜK hastalarının %57.1’inin çalışmadığı 

bulunmuştur. Bireylerin aylık gelir düzeylerine bakıldığında CH hastalarının %58.1’nin 

geliri giderine eşitken ÜK hastaları için bu oran %57.1 olarak belirlenmiştir. 
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Tablo 4.1. İnflamatuvar bağırsak hastalarının demografik özelliklerine göre dağılımları 

 

Demografik 

Özellikler 

Crohn Hastalığı (n:31) Ülseratif Kolit (n:63)  

S % S % p 

Cinsiyet 0.270 

Kadın 12 38.7 32 50.8  

Erkek  19 61.3 31 49.2  

Yaş, yıl X̄±SS 42.0±11.1 42.5±15.3 0.275 

Medeni Durum 0.440 

Evli  24 77.4 44 69.8  

Bekar 7 22.6 19 30.2  

Hane Halkı 0.333 

Yalnız yaşıyor 3 9.7 9 14.3  

Eşi ile 5 16.1 15 23.8  

Eş ve çocuklar ile 19 61.3 27 42.9  

Anne-Baba ile 3 9.7 11 17.5  

Çocuk ile 1 3.2 1 1.5  

Eğitim Durumu 0.772 

Okur-Yazar değil - - 1 1.6  

İlkokul 4 12.9 7 11.1  

Ortaokul 2 6.5 8 12.7  

Lise 12 38.7 19 30.2  

Üniversite/Lisansüstü 13 41.9 28 44.4  

Çalışma Durumu 0.058 

Çalışıyor 20 64.5 27 42.9  

Çalışmıyor  11 35.5 36 57.1  

Aylık Gelir Düzeyi 0.156 

Gelirim giderimden az 3 9.7 15 23.8  

Gelirim giderime eşit 18 58.1 36 57.2  

Gelirim giderimden 

fazla 
10 32.3 

12 19.0  
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Çalışmaya dahil olan katılımcıların sigara ve alkol kullanım durumları Tablo 4.2’de 

incelenmiştir. Çalışmaya katılan CH hastalarının %58.1’i sigara kullanmazken, 

%41.9’unun ise sigara kullanmakta olduğu saptanmıştır. ÜK hastalarında ise sigara 

kullananların oranı %74.6 iken; %25.4’ünün ise sigara kullanmadığı bulunmuştur. 

 

Çalışmaya dahil olan bireylerin alkol kullanımları incelendiğinde ise; hem CH 

hastalarının(%93.5) hem de ÜK hastalarının (% 92.1) çoğunun alkol kullanmadığı 

belirlenmiştir. 

 

Tablo 4.2. İnflamatuvar bağırsak hastalarının sigara ve alkol kullanım durumlarına göre 

dağılımları 

Sigara Ve Alkol 

Kullanım 

Durumu 

Crohn Hastalığı (n:31) Ülseratif Kolit (n:63)  

S % S % p 

Sigara Kullanımı 0.103 

İçiyor  13 41.9 16 25.4  

İçmiyor  18 58.1 47 74.6  

Alkol Kullanımı 0.797 

Tüketiyor 2 6.5 5 7.9  

Tüketmiyor 29 93.5 58 92.1  

 

4.2. Bireylerin Sağlık Durumlarına İlişkin Bulgular 

 

Tablo 4.3’te katılımcıların sağlık durumlarına ait veriler gösterilmiştir. Çalışmaya 

dahil olan CH hastalarının %67.7’sine ve ÜK hastalarının ise %71.4’üne doktor tarafından 

ek hastalık tanısı konulduğu gözlenmiştir. 

 

Doktor tarafından tanı konulan katılımcılarda en sık hastalığın hem CH hastaları 

hemde ÜK hastaları için vitamin-mineral yetersizliği olduğu belirlenmiştir (sırasıyla 

%22.6; %41.3). En az tanı konulan hastalığa bakıldığında ise CH hastaları için %3.2 oranı 

ile reflü olduğu gösterilmişken; ÜK hastaları için %1.6 oranı ile çölyak ve kronik kabızlık 

olduğu saptanmıştır. 
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Katılımcıların vitamin-mineral kullanma oranı incelendiğinde CH hastaların 

%64.5’i vitamin-mineral desteği almadığını belirtmiştir. ÜK hastalarının %52.4’ü vitamin-

mineral desteği kullandığını söylediği gösterilmiştir. Kullanılan vitamin-mineral çeşidine 

bakıldığında ise hem CH hastaları için hemde ÜK hastaları için D vitamini olduğu 

saptanmıştır.  

 

Tablo 4.3. İnflamatuvar bağırsak hastalarının hastalık durumu, vitamin ve mineral 

kullanma durumu ve ailede İBH öyküsüne göre dağılımları 

 

Sağlık Durumları 

Crohn Hastalığı (n:31) Ülseratif Kolit (n:63)  

S % S % p 

Doktor Tarafından Tanılı Hastalık Durumu 0.713 

Var  21 67.7 45 71.4  

Yok 10 32.3 18 28.6  

Tanı Konulan Hastalıklar*  

Kalp-damar 3 9.7 7 11.1 0.893 

Yüksek tansiyon 5 16.1 7 11.1 0.418 

Diyabet 5 16.1 6 9.5 0.287 

İnsülin direnci 2 6.5 2 3.2 0.421 

Solunum sistemi hastalıkları 2 6.5 5 7.9 0.845 

Ruhsal sorunlar - - 2 3.2 0.327 

Kas-iskelet sistemi problemleri - - 
  

2 

 

3.2 

0.327 

Çölyak  - - 1 1.6 0.491 

Kronik kabızlık - - 1 1.6 0.491 

Gastrit  3 9.7 4 6.3 0.507 

Reflü  1 3.2 4 6.3 0.555 

Vitamin-mineral yetersizlikleri 7 22.6 26 41.3 0.064 

Üriner sistem problemleri - - 2 3.2 0.327 

Romatizma  4 12.9 3 4.8 0.128 

Vitamin-Mineral Kullanım Durumu 0.123 

Kullanıyor  11 35.5 33 52.4  

Kullanmıyor  20 64.5 30 47.6  

Kullanılan Vitamin-Mineral*  

Multivitamin - - 2 3.2 0.411 

D vitamini 10 32.3 22 34.9 0.096 

B12 vitamini 1 3.2 8 12.7 0.298 

Demir  1 3.2 13 20.6 0.070 

Ailede İBH Öyküsü Durumu 0.489 

Var   11 35.5 8 12.7  

Yok 20 64.5 55 87.3  

Hastalık süresi, ay, X̄±SS 26.07±8.33 66.14±30.71  
*Bireyler birden fazla seçenek işaretlemişlerdir. 
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4.3. Bireylerin Beslenme Alışkanlıkları ve Antropometrik Ölçümleri 

 

Bireylerin içecek tüketim durumlarına ait bilgiler Tablo 4.4’te gösterilmiştir. CH 

hastaların içecek tüketimleri incelendiğinde; günde ortalama su tüketimi 1867.3±573.5 ml 

olarak gösterilmiştir. CH hastalarının %87.1’i siyah çay tüketirken, günlük ortalama 

tüketim miktarı 185.0±101.5 ml; kahve içenlerin oranı ise %67.7 ve günlük ortalama 

tüketim miktarı 68.2±21.3 ml; bitki çayı içenlerin oranı ise %6.5 ve günlük ortalama 

tüketim miktarı 105.0±15.00 ml olarak belirlenmiştir. 

 

Çalışmaya katılan ÜK hastalarının günlük ortalama su tüketimi 1755.4±342.4 ml 

olarak saptanmıştır. Siyah çay, kahve ve bitki çayı içme oranları ise sırasıyla %71.4, %39.7 

ve %11.1 olarak belirlenmiştir. 

 

Tablo 4.4. İnflamatuvar bağırsak hastalarının içecek tüketim durumlarına göre dağılımları 

İçecek Tüketim Durumları Crohn Hastalığı (n:31) Ülseratif Kolit 

(n:63) 

S % S % 

Su Tüketimi (ml/gün) 

Su tüketimi (ml/gün), X̄±SS 

  

1867.3±573.5 1755.4±342.4 

Siyah Çay Tüketimi 

Tüketen  27 87.1 45 71.4 

Tüketmeyen  4 12.9 18 28.6 

Siyah Çay Tüketimi (ml/gün), X̄±SS 185.0±101.5 265.5±223.5 

Kahve Tüketimi 

Tüketen  20 67.7 25 39.7 

Tüketmeyen  11 32.3 38 60.3 

Kahve Tüketimi (ml/gün), X̄±SS 68.2±21.3 81.5±45.2 

Bitki Çayı Tüketimi 

Tüketen  2 6.5 7 11.1 

Tüketmeyen  29 93.5 56 88.9 

Bitki Çayı Tüketimi (ml/gün), X̄±SS 105.0±15.00 128.5±42.0 

 

Çalışma grubundaki bireylerin daha önce diyet yapma durumu, diyet yapma sebebi 

ve yapılan diyet destek kaynağına ilişkin bilgiler Tablo 4.5’te verilmiştir. Hem CH 

hastalarının hemde ÜK hastalarının çoğunluğu daha önce diyet yapmadıklarını 
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belirtmişlerdir (sırasıyla %85.1; %55.6). Diyet yapma sebeplerine bakıldığında ise diyet 

yapan 13 CH hastasının 11’i Crohn hastalığı sebebiyle diyet yaparken; diyet yapan 28 ÜK 

hastasının 17’si ağırlık yönetimi sebebiyle diyet yaptığı saptanmıştır. CH hastalarının 

çoğunun diyet yaparken doktordan destek alırken; ÜK hastalarının çoğunun ise 

diyetisyenden destek aldığı gösterilmiştir. 

 

Tablo 4.5. İnflamatuvar bağırsak hastalarının diyet alışkanlıklarına göre dağılımları 

 

Diyet Alışkanlıkları 

Crohn Hastalığı (n:31) Ülseratif Kolit (n:63) 

S % S % 

Daha Önce Diyet Yapma Durumu 

Yapmış   13 41.9 28 44.4 

Yapmamış  18 58.1 35 55.6 

Diyet Yapma Sebebi* 

Ağırlık yönetimi için 1 3.2 17 27.0 

Ülseratif kolit için - - 9 14.3 

Crohn hastalığı için 11 35.5 - - 

Diyabet için 3 9.7 2 3.2 

Yapılan Diyet Destek Kaynağı* 

Diyetisyen 7 22.6 11 17.5 

Doktor 10 32.3 7 11.1 

İnternet - - 1 1.6 

*Bireyler birden fazla seçenek işaretlemişlerdir. 

 

Tablo 4.6’da çalışma dahil olan katılımcıların vücut ağırlığı, boy uzunluğu ve BKİ 

gruplandırmaları gösterilmiştir. Katılımcıların vücut ağırlığı incelendiğinde; CH 

hastalarının ortalaması 73.1±11.7 kg iken ÜK hastalarının ortalaması ise 75.6±14.3 kg 

olduğu saptanmıştır. 

 

Bireylerin BKİ sınıfladırması DSÖ sınıflandırmasından yararlanılarak 

incelendiğinde; CH hastalarının %45.2’si normal BKİ’ye sahipken; %29.0’ının hafif 

şişman grupta bulunduğu saptanmıştır. ÜK hastalarının ise %46.0’ı hafif şişman ve 

%22.2’sinin ise normal BKİ grubunda bulunduğu belirlenmiştir. 
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Tablo 4.6. İnflamatuvar bağırsak hastalarının antropometrik ölçüm ortalama ve dağılımları 

 

Antropometrik Ölçümler 

Crohn Hastalığı (n:31) Ülseratif Kolit (n:63) 

S % S % 

Vücut ağırlığı, X̄±SS (alt-üst)                                73.1±11.7 (52.5-100.0) 75.6±14.3(46.0-124.0) 

Boy uzunluğu, X̄±SS (alt-üst)                               170.7±10.0 (153.0-189.0) 169.7±8.5(155.0-.195.0) 

BKİ, X̄±SS (alt-üst) 25.4±4.3 (17.4-38.0) 26.2±4.3(16.5-37.7) 

BKİ (kg/m2) 

Zayıf (<18.5) 4 12.9 7 11.1 

Normal (18.5-24.99) 14 45.2 14 22.2 

Hafif şişman (25.0-29.9) 9 29.0 29 46.0 

Şişman (≥30.0) 4 12.9 13 20.7 

 

Tüm hastaların cinsiyete göre BKİ sınıflandırması Tablo 4.7’de verilmiştir. Kadın 

katılımcılar BKİ sınıflandırmasına göre değerlendirildiğinde %72.7’si zayıf, %42.9’u 

normal, %39.5’i hafif şilman ve %42.9’u ise şişman olduğu belirlenmiştir. Erkek 

katılımcılar BKİ sınıflandırmasına göre değerlendirildiğinde ise %27.3’ü zayıf, %57.1’i 

normal, %60.5’i hafif şişman ve %57.1’inin şişman olduğu saptanmıştır. Katılımcıların 

cinsiyete göre BKİ sınıflandırması arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark 

bulunamamıştır (p>0,05). 

 

Tablo 4.7. İnflamatuvar bağırsak hastalarının cinsiyete göre BKİ sınıflandırması 

  

Beden Kütle İndeksi 

Zayıf Normal 
Hafif 

Şişman 
Şişman Toplam 

 

 

p  S % S % S % S % S % 

Cinsiyet 

Kadın 8 72.7 12 42.9 15 39.5 9 42.9 44 46.8  

0.113 
Erkek 3 27.3 16 57.1 23 60.5 8 57.1 50 53.2 

Toplam 11 11.7 28 29.8 38 40.4 14 18.1 94 100.0 

Ki-Kare Testi 
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4.4. Bireylerin Hastalık Alt Gruplarına Göre Hastalık Aktiviteleri 

 

Çalışmaya katılan CH ve ÜK hastaları için hastalık aktivite dağılımı Tablo 4.8’de 

gösterilmiştir. Crohn hastası olan katılımcıların 20’si hastalığın remisyon döneminde iken 

11’inin ise orta şiddette hastalığa sahip olduğu saptanmıştır. Çalışmaya katılan ülseratif 

kolit hastalarının 47’sinin hafif şiddette, 9’unun orta şiddette ve 7’sinin ise ağır şiddette 

hastalığı olduğu belirtilmiştir. 

 

Tablo 4.8. CH ve ÜK hastaları için hastalık aktivite dağılımı 

Hastalık Tipine Göre 

Hastalık Aktivitesi 

S % 

Crohn Hastalığı 31 33 

Remisyon  20 21.3 

Orta şiddet 11 11.7 

Ülseratif Kolit 63 67 

Hafif şiddet 47 50.0 

Orta şiddet 9 9.6 

Ağır şiddet 7 7.4 

 

Tablo 4.9’da çalışmaya katılan Crohn hastalarının cinsiyete göre hastalık aktivite 

dağılımı gösterilmiştir. Buna göre kadın Crohn hastalarının %40’ının remisyon döneminde 

iken %36.4’ünün orta şiddette hastalığa sahip olduğu bulunmuştur. Erkek Crohn 

hastalarının ise %60’ının remisyon döneminde ve %63.6’sının orta şiddette hastalığa sahip 

olduğu saptanmıştır. Crohn hastalarında cinsiyete göre hastalık aktivite grubu arasında 

istatistiksel olarak anlamlı bir fark bulunmamıştır (p>0,05). 

 

Tablo 4.9. Crohn hastalarının cinsiyete göre hastalık aktivitesine göre dağılımı 

  

Crohn Hastalığı Hastalık Aktivitesi                  

Remisyon Orta şiddet Toplam p 

 S % S % S %  

Cinsiyet 

Kadın 8 40.0 4 36.4 12 38.7 

0.842 Erkek 12 60.0 7 63.6 19 61.3 

Toplam 20 100.0 11 100.0 31 100.0 

Ki-Kare Testi 
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Ülseratif kolit hastalarının cinsiyete göre hastalık aktivite dağılımı ise Tablo 

4.10’da verilmiştir. Çalışma dahil olan kadın ülseratif kolit hastalarının %46.8’inin hafif 

şiddette, %55.6’sının orta şiddette ve %71.4’ünün ağır şiddette hastalığa sahip olduğu 

görülmüştür. Erkek ülseratif kolit hastalarının ise %53.2’sinin hafif şiddette, %44.4’ünün 

orta şiddette ve %28.6’sının ağır şiddette hastalığa sahip olduğu saptanmıştır. Ülseratif 

kolit hastalarında cinsiyete göre hastalık aktivite grubu arasında istatistiksel açıdan önemli 

bir fark bulunmamıştır (p>0,05). 

 

Tablo 4.10. Ülseratif kolit hastalarının cinsiyete göre hastalık aktivitesine göre dağılımı 

  

Ülseratif Kolit Hastalık Aktivitesi 

p Hafif şiddet Orta şiddet Ağır şiddet Toplam 

 S % S % S % S %  

Cinsiyet 

Kadın 22 46.8 5 55.6 5 71.4 32 50.8 

0.455 Erkek 25 53.2 4 44.4 2 28.6 31 49.2 

Toplam 47 100.0 9 100.0 7 100.0 63 100.0 

Ki-Kare Testi 

 

Çalışmaya katılan inflamatuvar bağırsak hastalarının hastalık aktivitesine göre BKİ 

gruplarının karşılaştırılması Tablo 4.11’de gösterilmiştir. Buna göre remisyon döneminde 

olan CH’lerin %20’si zayıf, %35’i normal, %30’u hafif şişman ve %15’i ise şişman BKİ 

grubunda yer aldığı saptanmıştır. Orta şiddette olan CH’lerin %63.6’sı normal, %27.3’ü 

hafif  şişman ve %12.9’u ise şişman BKİ grubunda bulunduğu gösterilmiştir. Sonuç 

olarak CH hastalarında hastalık aktivitesinin BKİ gruplarına göre istatistiksel anlamlı bir 

fark görülmemiştir (p>0.05).  

 

ÜK hastalarının hastalık aktivitesine göre BKİ gruplarının karşılaştırılması verilmiştir. 

Buna göre hafif şiddette hastalığı olan ÜK hastalarının %10.6’sı zayıf, %21.3’ü normal, 

%48.9’u hafif şişman ve %19.1’i ise şişman BKİ grubunda yer aldığı belirlenmiştir. Orta 

şiddette hastalığı olan ÜK hastalarının %33.3’ü normal, %55.6’sı hafif şişman ve %11.1’i 

şişman BKİ grubunda olduğu saptanmıştır. Ağır şiddette hastalığı olan ÜK hastalarının ise 

%28.6’sı zayıf, %14.3’ü normal, %14.3’ü hafif şişman ve %42.9’u ise şişman BKİ 

grubunda bulunduğu belirlenmiştir. Buna göre ÜK hastalarının hastalık aktivitesi ile BKİ 

grupları arasında istatistiksel açıdan önemli bir fark yoktur (p>0.05). 

 



49 
 

 

   Tablo 4.11. İnflamatuvar bağırsak hastalarının hastalık aktivitesine göre BKİ gruplarının karşılaştırılması 

  Crohn Hastalığı Hastalık Aktivitesi Ülseratif Kolit Hastalık Aktivitesi 

  Remisyon Orta 

Şiddet 

Toplam   Hafif 

Şiddet 

Orta Şiddet Ağır Şiddet Toplam  

  S % S % S %  

p 

 

 

 

0.398 

S % S % S % S % p 

 

 

 

 

0.16

1 

 

 

 

 

BKİ 

Zayıf  4 20.0 - - 4 12.9 5 10.6 - - 2 28.6 7 11.1 

Normal  7 35.0 7 63.6 14 45.2 10 21.3 3 33.3 1 14.3 14 22.2 

Hafif Şişman 6 30.0 3 27.3 9 29.0 23 48.9 5 55.6 1 14.3 29 46.0 

Şişman  3 15.0 1 9.1 4 12.9 9 19.1 1 11.1 3 42.9 13 20.7 

Toplam  

20 100.0 11 100.0 31 100.0 47 

100.

0 

9 100.0 7 

100.

0 

63 

100.

0 

    Ki-Kare Testi 

 

4
9
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4. 5. Bireylerin Depresyon Durumuna İlişkin Bulgular 

 

Çalışma dahil olan tüm İBH hastalarının cinsiyete göre depresyon durumunun 

değerlendirilmesi Tablo 4.12’de gösterilmiştir. BDÖ puanlamasına göre depresyonda olan 

kadın katılımcıların oranı %55.6 iken erkek katılımcıların oranı ise %44.4 olduğu 

saptanmıştır. Depresyonda olmayan bireylerin %44.7’si kadın iken; %55.3’ünü ise erkek 

bireylerin oluşturduğu belirlenmiştir. Cinsiyete göre depresyon durumu incelendiğinde 

istatistiksel olarak anlamlı bir fark yoktur (p>0.05). 

 

Tablo 4.12. İnflamatuvar bağırsak hastalarının cinsiyete göre depresyon durumunun 

dağılımı 

  
Depresyon Durumu 

p 
Depresyon Var Depresyon Yok Toplam 

 S % S % S %  

Cinsiyet 

Kadın 10 55.6 34 44.7 44 46.8 

0.408 Erkek 8 44.4 42 55.3 50 53.2 

Toplam 18 100.0 76 100.0 94 100.0 

Ki-Kare Testi 

 

Çalışmaya dahil olan inflamatuvar bağırsak hastalarının hastalık alt gruplarına göre 

depresyon varlığı Beck Depresyon Ölçeğine göre değerlendirilmiş ve Tablo 4.13’te 

gösterilmiştir. Depresyonu olan hastaların %33.3’ü CH iken; %66.7’si ise ÜK hastası 

olduğu saptanmıştır. Depresyonu olmayan katılımcıların %32.9’u CH iken; %67.1’inin ise 

ÜK hastası olduğu belirlenmiştir. Sonuç olarak inflamatuvar bağırsak hastalarında hastalık 

alt grupları ile depresyon varlığı durumu incelendiğinde istatistiksel açıdan anlamlı bir fark 

yoktur (p>0,05). 

 

Tablo 4.13. İnflamatuvar bağırsak hastalarında hastalık alt gruplarına göre depresyon 

durumunun dağılımı 

  

Depresyon Durumu  

 

p 
Depresyon Var Depresyon Yok Toplam 

 S % S % S %  

İBH 

Çeşidi 

Crohn Hastalığı 6 33.3 25 32.9 31 33.0 

0.972 Ülseratif Kolit 12 66.7 51 67.1 63 67.0 

Toplam 18 100.0 76 100.0 94 100.0 

Ki-Kare Testi 
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İnflamatuvar bağırsak hastalarının hastalık aktivitesine göre depresyon durumu 

arasındaki ilişki Tablo 4.14’te verilmiştir. Çalışmaya dahil olan CH depresyonda olan 

katılımcıların tamamı orta şiddette hastalığa sahipken; depresyonu olmayan katılımcıların 

%80’i remisyon ve %20’si orta şiddette hastalığa sahip olduğu belirlenmiştir. Buna göre 

Crohn hastalarının hastalık aktivitesi ile depresyon varlığı arasında anlamlı bir fark vardır 

(p<0.001). 

 

ÜK hastaları için hastalık aktivitesine göre depresyon durumu arasındaki ilişki 

gösterilmiştir. Çalışmaya katılan ÜK hastalarından depresyonda olan bireylerin %50.0’si 

ağır şiddette, %33.3’ü hafif şiddette ve %16.7’si ise orta şiddette hastalığa sahip olduğu 

saptanmıştır. Depresyonda olmayan ÜK hastalarının %84.3’ü hafif şiddette, %13.7’si orta 

şiddette ve %2’sinin ise ağır şiddette hastalığa sahip olduğu belirlenmiştir. Buna göre ÜK 

hastalarının hastalık aktivitesi ile depresyon varlığı arasında anlamlı bir fark bulunmaktadır 

(p<0.001). 
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Tablo 4.14. İnflamatuvar bağırsak hastalarının hastalık aktivitesine göre depresyon durumunun dağılımı 

  Depresyon Durumu  

  Depresyon Var Depresyon Yok Toplam 

  S % S % S % p 

Crohn 

Hastalığı 

Hastalık 

Aktivitesi 

Remisyon  0 0.0 20 80.0 20 64.5  

 

0.000* 

Orta Şiddet 6 100.0 5 20.0 11 35.5 

Toplam  
6 100.0 25 100.0 31 100.0 

 

Ülseratif Kolit 

Hastalık 

Aktivitesi 

Hafif Şiddet 4 33.3 43 84.3 47 74.6  

 

 

0.000* 

Orta Şiddet 2 16.7 7 13.7 9 14.3 

Ağır Şiddet  6 50.0 1 2 7 11.1 

Toplam  12 100.0 51 100.0 63 100.0 

Ki-Kare Testi; *p<0.001 

 

 

 

 

 

5
2
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Çalışmaya katılan crohn hastalarının hastalık aktivitesi ile depresyon puanı ilişkisi 

Tablo 4.15’te gösterilmiştir. Remisyon döneminde olan CH için depresyon puanı 6.9±4.8 

iken; orta şidette olan CH için depresyon puanı 15.5±6.2’dir. Sonuç olarak CH için hastalık 

aktivitesi ile depresyon puanı arasındaki ilişki istatistiksel açıdan anlamlı bulunmuştur 

(p<0.001).  

 

Tablo 4.15. Crohn hastaları için hastalık aktivitesi ile depresyon puanı ilişkisi 

 

 

Crohn 

Hastalığı 

Hastalık 

Aktivite 

Grubu 

 Depresyon Puanı  

 

p 
 

X̄ 

 

SS 

 

Remisyon 

 

6.9 

 

4.8 

 

0.000* 

Orta şiddet 15.5 6.2 

T-Testi; p*<0.001 

 

Tablo 4.16’da ÜK hastalarının hastalık aktivitesi ile depresyon puanı arasındaki 

ilişki verilmiştir. Hafif şiddette olan ÜK hastalarının depresyonu puanı 7.8±5.8, orta 

şiddetteki ÜK hastalarının depresyon puanı 12.4±7.3 iken ağır şiddette olan ÜK 

hastalarının depresyon puanı ise 21.1±10.8 olduğu saptanmıştır. Buna göre ÜK için 

hastalık aktivitesi ile depresyon puanı arasında anlamlı bir fark vardır (p<0.001). 

 

 

Tablo 4.16. Ülseratif kolit hastaları için hastalık aktivitesi ile depresyon puanı ilişkisi 

  Depresyon Puanı   

 

Çoklu 

Karşılaştırma 

  

X̄ 

 

SS 

 

p 

 

Ülseratif 

Kolit 

Hastalık 

Aktivite 

Grubu 

Hafif 

Şiddet 

7.8 5.8  

 

 

0.000* 

 

 

Ağır Şiddet > 

Hafif şiddet, Orta 

Şiddet 

Orta Şiddet 12.4 7.3 

Ağır Şiddet 21.1 10.8 

Total  9.9 7.8   

ANOVA; *p<0.001 
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4.6. Bireylerin İnflamasyon Biyobelirteç Bulguları 

 

Çalışmaya katılan inflamatuvar bağırsak hastalıklarının hastalık alt gruplarına göre 

bazı inflamatuvar biyobelirteçlerin değerlendirilmesi Tablo 4.17’de gösterilmiştir. 

Çalışmaya dahil olan CH hastaları ortalama CRP değerleri 12.5±17.00 mg/l iken; ÜK 

hastalarının ortalama CRP değerleri 10.0±16.8 mg/l olduğu saptanmıştır. İnflamatuvar bir 

biyobelirteç olan CRP ile İBH hastalık alt grupları arasında anlamlı ilişki bulunmamıştır 

(p>0.05). 

 

Çalışmaya katılan Crohn hastalarının ortalama ESH değerleri 30.7±23.8 mm/st 

iken; ÜK hastalarının ortalama ESH değerleri ise 20.4±16.0 mm/st olduğu saptanmıştır. 

ESH ile CH ve ÜK hastalıkları arasındaki ilişki incelendiğinde anlamlı bir fark 

bulunmuştur (p<0.05). 

 

ÜK hastaların ortalama HGB değerleri incelendiğinde 13.9±3.7 g/dl iken; CH için 

ortalama HGB değerleri 13.9±2.2 g/dl olduğu belirlenmiştir ve HGB açısından İBH 

hastalık alt grupları arasındaki ilişkide anlamlı bir fark bulunmamıştır (p>0.05). 

 

ÜK hastalarının ortalama HCT değerleri 41.4±5.8 % iken; CH için bu değer 

41.2±5.7 % olduğu saptanmıştır. HCT ile CH ve ÜK hastalıkları arasında anlamlı bir fark 

yoktur (p>0.05). 

 

Tablo 4.17. İnflamatuvar bağırsak hastalarında hastalık alt gruplarına göre bazı 

inflamatuvar biyobelirteçlerin değerlendirilmesi 

   

İnflamatuvar Bağırsak Hastalık Çeşidi 

 

 

Crohn Hastalığı 

 

Ülseratif Kolit 

 

p 

  X̄ SS X̄ SS  

 

İnflamatuvar 

Biyobelirteçler 

CRP 12.5 17.0 10.0 16.8 0.504 

ESH 30.7 23.8 20.4 16.0 0.034* 

HGB 13.9 2.2 13.9 3.7 0.997 

HCT 41.4 5.8 41.2 5.7 0.871 
t-testi; *p<0.05. CRP:C-reaktif protein, ESH:Eritrosit Sedimentasyon Hızı, HGB:Hemoglobin, 

HCT:Hematokrit, X:Ortalama, SS:Standart sapma 
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Tablo 4.18’de çalışma katılan Crohn hastalarının hastalık aktivitelerine göre bazı 

inflamatuvar biyobelirteçlerin değerlendirilmesi gösterilmiştir. Çalışmaya katılan remisyon 

döneminde olan CH için ortalama CRP değerleri 9.67±9.64 mg/l iken; orta şiddette 

hastalığı olan CH’nin ortalama CRP değerleri 17.6±25.4 mg/l olduğu saptanmıştır. CH için 

ortalama CRP değeri ile hastalık aktivitesi arasındaki ilişki değerlendirildiğinde anlamlı bir 

ilişki bulunmamıştır (p>0.05). 

 

Remisyon döneminde olan CH için ortalama ESH değeri 24.5±17.3 mm/st iken; 

orta şiddette hastalığa sahip olan CH için ortalama ESH değeri 42.1±30.1 mm/st olduğu 

belirlenmiştir. CH için ortalama ESH değeri ile hastalık aktivitesi değerlendirildiğinde 

istatistik açıdan önemli bir farka saptanılmamıştır (p>0.05). 

 

Çalışmaya dahil olan remisyon dönemindeki CH için ortalama HGB değeri 

14.5±1.8 g/dl iken; orta şiddette hastalığı olan CH için ortalama HGB değeri ise 12.7±2.5 

g/dl olarak görülmüştür. CH için ortalama HGB değeri ile hastalık aktivitesi arasında 

istatistiksel olarak önemli bulunmuştur (p<0.05). 

 

Katılımcılardan remisyon dönemde olan CH için ortalama HCT değeri 42.9±5.2 % 

iken; orta şiddette hastalığı olan CH için bu değer 38.8±6.1 % olarak belirlenmiştir. CH 

için ortalama HCT değeri ile hastalık aktivitesi arasında anlamlı bir fark bulunmamıştır 

(p>0.05). 

 

Tablo 4.18. Crohn hastalarında hastalık aktivitesine göre bazı inflamatuvar 

biyobelirteçlerin değerlendirilmesi 

   

Crohn Hastalığı Hastalık Aktivitesi              

 

 

Remisyon 

 

Orta Şiddet 

 

p 

   

X̄ 

 

SS 

 

X̄ 

 

SS 

 

 

İnflamatuvar 

Biyobelirteçler 

CRP 9.67 9.64 17.6 25.4 0.336 

ESH 24.5 17.3 42.1 30.1 0.095 

HGB 14.5 1.8 12.7 2.5 0.032* 

HCT 42.9 5.2 38.8 6.1 0.058 
t-testi; *p<0.05. CRP:C-reaktif protein, ESH:Eritrosit Sedimentasyon Hızı, HGB:Hemoglobin, 

HCT:Hematokrit, X:Ortalama, SS:Standart sapma 
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ÜK hastalarının hastalık aktivitelerine göre inflamatuvar biyobelirteçlerin 

değerlendirilmesi ise Tablo 4.19’da verilmiştir. Hafif şiddette hastalığı olan ÜK hastaların 

ortalama CRP değerleri 6.7±10.8 mg/l, orta şiddetteki ÜK hastalarının ortalama CRP 

değerleri 13.0±25.0 mg/l ve ağır şiddetteki ÜK hastalarının ortalama CRP değerleri 

28.2±26.7 mg/l olarak görülmüştür. İnflamatuvar bir belirteç olan CRP ile ÜK hastalık 

aktivitesi değerlendirildiğinde anlamlı bir fark görülmüştür (p<0.05). 

 

Hafif şiddette hastalığı olan ÜK hastaların ortalama ESH değerleri 15.4±9.7 mm/st, 

orta şiddetteki ÜK hastalarının ortalama ESH değerleri 25.1±16.0 mm/st ve ağır şiddetteki 

ÜK hastalarının ortalama ESH değerleri 47.8±21.9 mm/st olarak görülmüştür. 

İnflamatuvar bir belirteç olan ESH ile ÜK hastalık aktivitesi arasında önemli bir fark 

bulunmuştur (p<0.001). 

 

Hafif şiddette hastalığı olan ÜK hastaların ortalama HGB değerleri 14.5±3.8 g/dl, 

orta şiddetteki ÜK hastalarının ortalama HGB değerleri 13.0±1.9 g/dl ve ağır şiddetteki 

ÜK hastalarının ortalama HGB değerleri 10.3±1.6 g/dl olarak görülmüştür. İnflamatuvar 

bir belirteç olan HGB ile ÜK hastalık aktivitesi değerlendirildiğinde anlamlı olarak fark 

bulunmuştur (p<0.05). 

 

Hafif şiddette hastalığı olan ÜK hastaların ortalama HCT değerleri %42.8±4.9, orta 

şiddetteki ÜK hastalarının ortalama HCT değerleri %40.1±4.5  ve ağır şiddetteki ÜK 

hastalarının ortalama HCT değerleri %32.3±4.4 olarak görülmüştür. İnflamatuvar bir 

belirteç olan HCT ile ÜK hastalık aktivitesi arasında anlamlı fark tespit edilmiştir 

(p<0.001). 
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Tablo 4.19. Ülseratif kolit hastalık aktivitesine göre bazı inflamatuvar biyobelirteçlerin 

değerlendirilmesi 

 

 

 

   

Ülseratif Kolit Hastalık 

Aktivitesi              

  

Hafif 

Şiddet  

Orta  

Şiddet 

Ağır  

Şiddet 

 

 

Çoklu 

Karşılaştırma 

   

X̄ 

 

SS 

 

X̄ 

 

SS 

 

X̄ 

 

SS 

 

p 

 

 

 

 

İnflamatuvar 

Biyobelirteçler 

CRP 6.7   10.8 13.0 25.0 28.2 26.7 0.004* Ağır Şiddet > 

Hafif Şiddet 

 

ESH 

 

15.4 

 

9.7 

 

25.1 

 

16.0 

 

47.8 

 

21.9 

 

0.000* 

Ağır Şiddet > 

Hafif Şiddet, Orta 

Şiddet 

 

HGB 

 

14.5 

 

3.8 

 

13.0 

 

1.9 

 

10.3 

 

1.6 

 

0.012* 

Ağır Şiddet > 

Hafif Şiddet, Orta 

Şiddet 

 

HCT 

 

42.8 

 

4.9 

 

40.1 

 

4.5 

 

32.3 

 

4.4 

 

0.000* 

Ağır Şiddet > 

Hafif Şiddet, Orta 

Şiddet 
ANOVA; *p<0.05. CRP:C-reaktif protein, ESH:Eritrosit Sedimentasyon Hızı, HGB:Hemoglobin, 

HCT:Hematokrit, X:Ortalama, SS:Standart sapma 

 

4.7. Bireylerin Enerji ve Besin Ögeleri Alım Durumlarının Değerlendirilmesi 

 

4.7.1. Bireylerin günlük diyetle aldıkları enerji ve makro besin ögeleri 

 

Çalışmaya dahil olan katılımcıların günlük diyetle tükettikleri enerji ile makro besin 

ögeleri Tablo 4.20’de gösterilmiştir. Kadın bireylerin günlük ortalama enerji alım değerleri 

1483.67±317.01 kkal ve erkek bireylerin ise 1745.9±438.65 kkal olarak tespit edilmiştir. 

Kadınların günlük diyetle aldıkları karbonhidrat ve protein alım ortalama miktarlarına 

bakıldığında sırasıyla 146.5±40.04 g ve 57.27±14.99 g olduğu görülmüştür. Erkeklerin 

günlük diyetle aldıkları karbonhidrat ve protein alım ortalamalası ise sırasıyla 

177.17±56.92 g ve 65.31±25.35 g olduğu belirtilmiştir. 

 

Çalışmaya dahil olan kadın katılımcıların günlük diyetle aldıkları yağ alım ortalama 

değerlerine bakıldığında 71.35±20.39 g ve erkeklerin ise 84.25±24.11 g olduğu 

belirtilmiştir. Katılımcıların günlük diyetle tükettikleri enerjinin doymuş yağ asitlerinden 

(DYA) gelen oranı kadınlar için  %14.9±2.47 ve erkekler için %15.1±3.02 olarak 

saptanmıştır. Kadın bireylerin günlük diyetlerinde enerjinin tekli doymamış yağ 
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asitlerinden (TDYA) ve çoklu doymamış yağ asitlerinden (ÇDYA) gelen yüzdesi sırasıyla 

%14.7±2.32 ve %11.7±3.5 olarak belirlenmiştir. Erkek bireylerin günlük diyetlerinde 

enerjinin tekli doymamış yağ asitlerinden (TDYA) ve çoklu doymamış yağ asitlerinden 

(ÇDYA) gelen yüzdesi sırasıyla %14.9±2.37 ve %11.4±3.8 olarak saptanmıştır. Çalışmaya 

dahil olan kadın katılımcıların günlük diyetle aldıkları ortalama kolesterol değeri 

323.9±122.82 mg iken; erkek katılımcılar için bu değer 339.46±156.7 mg  olarak tespit 

edilmiştir. Son olarak kadın bireylerin diyetle aldıkları ortalama posa değeri 14.36±3.7 g 

ve erkeklerin ise 17.9±11.59 g olarak gösterilmiştir. 

 

Tablo 4.20. İnflamatuvar bağırsak hastalarının cinsiyete göre günlük diyetle aldıkları 

enerji ve makro besin ögeleri alım ortalamaları 

Enerji ve Besin 

Öğeleri 

Kadın Erkek 

X̄±SS Alt-Üst X̄±SS Alt-Üst 

Enerji (kkal) 1483.67±317.01 897.8-2057.8 1745.9±438.65 922.2-3547.3 

Karbonhidrat (g) 146.5±40.04 49.6-233 177.17±56.92 71.8-373.9 

Karbonhidrat (%) 40.4±5.63 20.0-65.0 41.3±6.12 21.0-67.0 

Protein (g) 57.27±14.99 27.4-97.1 65.31±25.35 35.6-181.4 

Protein (%) 16.0±2.78 8.0-24.0 15.2±3.28 6.0±26.0 

Yağ (g) 71.35±20.39 16.1-122.1 84.25±24.11 38.7-138.5 

Yağ (%) 43.6±4.13 22.0-64.00 43.5±5.96 20.0-72.0 

DYA (%) 14.9±2.47 6.37-24.59 15.1±3.02 6.87-25.12 

TDYA (%) 14.7±2.32 6.21-21.72 14.9±2.37 6.64-22.89 

ÇDYA(%) 11.7±3.5 3.51-22.69 11.4±3.8 3.57-24.45 

Kolesterol (mg) 323.9±122.82 96.9-564 339.46±156.7 71.7-695.3 

Posa (g) 14.36±3.7 7.3-22.8 17.9±11.59 8.1-92.4 
DYA:Doymuş yağ asitleri, TDYA:Tekli doymamış yağ asitleri, ÇDYA:Çoklu doymamış yağ asitleri 

 

4.7.2. Bireylerin günlük diyetle aldıkları vitaminler ve mineraller 

 

Çalışmaya katılan bireylerin günlük diyetle aldıkları vitamin ve minerallerin alım 

ortalamaları Tablo 4.21’de verilmiştir. Bireylerin günlük diyetle vitamin alımları 

incelendiğinde A vitaminin ortalama değeri kadınlar için 772.72±318.6 RE ve erkekler için 

943.1±974.23 RE olarak saptanmıştır. Bireylerin A vitamini alım ortalamaları kadın 

bireyler için önerilerin %154.5’ini ve erkek bireyler için %%150.8’ini karşıladığı 

belirlenmiştir. Bireylerin günlük E vitamini alım ortalamaları; kadınlar için 14.329±6.45 
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mg ve erkekler için 16.7±9.35 mg olup kadınlar önerilerin %119.4’ünü ve erkekler ise 

%139.1’1’ini karşıladığı görülmüştür. 

 

Çalışmaya katılan bireylerin tiamin alım ortalamaları kadınlar için 0.69±0.21 mg ve 

erkekler için 0.78±0.48 mg olarak gözlenmiştir. Tiamin alım düzeyleri kadınlar için 

önerilerin %76.6’sını ve erkekler için önerilerin %78.0’sını karşıladığı belirtilmiştir. 

Günlük diyetle riboflavin alım ortalamaları incelendiğinde kadınların 1.25±0.29 mg ve 

erkeklerin 1.3±0.53 mg tükettikleri tespit edilmiştir. Riboflavin alım düzeyleri kadınlar için 

önerilerin %138.8’ini ve erkekler için ise %118.1’ini karşıladığı bulunmuştur. Kadınların 

günlük diyetle niasin alım ortalamaları 21.163±6.16 mg ve erkekler için bu miktarın 

24.384±11.7 mg olarak saptanmıştır ve önerilerin sırasıyla %192.3 ve %203.2’sini 

karşıladığı tespit edilmiştir. 

 

Katılımcıların günlük diyetle aldıkları B6 vitamin düzeyleri incelendiğinde kadınlar 

için ortalama 1.08±0.28 mg ve erkekler için ortalama 1.1±0.77 mg olduğu görülmüştür. B6 

vitamin alım düzeyleri kadınlar için önerilerin %83.07’sini ve erkekler için önerilerin 

%78.57’sini karşıladığı saptanmıştır. Bireylerin günlük diyetle tükettikleri vitamin C alım 

düzeyine bakıldığında kadınların ve erkeklerin sırasıyla ortalama tüketim miktarları 

78.115±30.5 mg ve 100.57±123.91 mg olarak belirlenmiştir ve önerilerin yine sırasıyla 

%130.1 ve %134.0’ını karşılamakta olduğu belirtilmiştir. Diyetle günlük alınan ortalama 

vitamin B12 miktarı kadınlar için 3.61±1.61 mcg olarak belirlenmiş olup; önerilerin 

%180.5’ini karşılarken; erkekler için ortalama alım miktarı 3.95±1.51 mcg ve önerilerin ise 

%197.5’ini karşıladığı tespit edilmiştir. Katılımcıların günlük diyetle aldıkları folik asit 

düzeyleri incelendiğinde kadınları alım ortalamaları 244.65±69.4 mcg olup önerilen 

miktarın %76.45 kadarını karşıladığı belirtilmiştir. Erkeklerin günlük diyetle aldıkları folik 

asit miktarları incelendiğinde 289.2±226.06 mcg olup önerilerin sadece %90.37’sini 

karşıladığı saptanmıştır. 

 

Çalışmaya katılan bireylerin günlük diyetle aldıkları magnezyum miktarı 

ortalamaları kadınlar için 239.42±53.2 mg ve erkekler için 282.14±127.56 mg olarak 

gözlenmiştir ve sırasıyla önerilerin sadece %74.81 ve %67.17’sini karşılamakta olduğu 

belirlenmiştir. Günlük diyetle potasyum alım ortalamaları incelendiğinde kadınların 

2507.5±1826.8 mg ve erkeklerin ise 2157.1±520.09 mg olduğu tespit edilmiştir. Potasyum 

alım düzeyleri önerilerin kadınların için %53.35 ve erkekler için %45.89’unu karşıladığı 
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bulunmuştur. Katılımcıların günlük diyetle aldıkları kalsiyum düzeyleri incelendiğinde 

kadınların tüketim ortalamaları 749.6±261.6 mg olup önerilen miktarın %74.96’sını 

karşıladığı gösterilmiştir. Erkekler için ise ortalama tüketim miktarı ve oranı sırasıyla 

806.77±188.72 mg ve %80.67 olarak saptanmıştır. Bireylerin günlük diyetle tükettikleri 

fosfor alım düzeyine bakıldığında kadınların ortalaması 949.61±333.54 mg ve erkeklerin 

ortalaması ise 957.49±289.0 mg olarak belirlenmiştir ve kadınlar önerilerin %135.6’sını 

karşılarken erkekler %136.7’sini karşılamakta olduğu belirtilmiştir. Katılımcıların günlük 

diyetle aldıkları demir ve çinko miktarı ortalamaları kadınlar için sırasıyla 8.35±2.14 mg 

ve 8.05±2.22 mg ile erkekler için sırasıyla 9.88±4.33 mg ve 9.56±3.02 mg olarak 

gözlenmiştir. Demir ve çinko alım düzeyleri kadınlar için önerilerin sırasıyla %46.38 ve 

%100.6’sını karşılarken bu oran erkekler için önerilenin sırasıyla %123.5 ve %%86.9’unu 

karşıladığı tespit edilmiştir. 

 

Tablo 4.21. İnflamatuvar bağırsak hastalarının cinsiyete göre günlük diyetle aldıkları 

vitamin ve mineral ortalamaları ve DRI karşılaştırılması 

 

Vitaminler 

ve 

Mineraller 

 

Kadın 

DRI 

karşılama 

yüzdesi 

 

Erkek 

DRI 

karşılama 

yüzdesi 

X̄±SS Alt-Üst % X̄±SS Alt-Üst % 

Vitamin A 

(RE) 772.72±318.6 

285.1-

1686.8 

154.50 

943.12±974.23 264.3-7105.3 

150.80 

Vitamin E 

(mg) 14.329±6.45 3-41 119.40 16.7±9.35 4.3-54.7 139.10 

Tiamin 

(mg) 0.69±0.21 0.4-1.8 76.66 0.78±0.48 0.4-3.8 78.0 

Riboflavin 

(mg) 1.25±0.29 0.6-1.8 138.80 1.3±0.53 0.6-3.6 118.10 

Niasin (mg) 
21.163±6.16 10-37.7 192.30 24.384±11.7 12.4-78.9 203.20 

Vitamin B6 

(mg) 1.08±0.28 0.6-1.6 83.07 1.1±0.77 0.5-6.1 78.57 

Folik asit 

(mcg) 244.65±69.4 97.3-422.9 76.45 289.2±226.06 137.2-1757.6 90.37 

Vitamin B12 

(mcg) 3.61±1.61 0.6-9.5 180.50 3.95±1.51 1.8-9.6 197.50 

Vitamin C 

(mg) 78.115±30.5 29.9-179.9 130.10 100.57±123.91 29.2-923.7 134.00 

Demir (mg) 
8.35±2.14 3.6-13.7 46.38 9.88±4.33 5.4-31.1 123.50 

Magnezyum 

(mg) 239.42±53.2 

141.6-

417.8 74.81 282.14±127.56 147.7-1001.8 67.17 

Çinko  (mg) 
8.05±2.22 4.5-12.8 100.60 9.56±3.02 4.8-21.8 86.90 

Potasyum 

(mg) 2507.5±1826.8 

1141.2-

13798 53.35 2157.1±520.09 1093.6-3375 45.89 

Kalsiyum 

(mg) 749.6±261.6 331.5-1982 74.96 806.77±188.72 421.5-1182.4 80.67 

Fosfor (mg) 
949.61±333.54 459-2289.8 135.60 957.49±289 522-1997.8 136.70 
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4.8. Diyet İnflamatuvar İndeks ve Biyokimyasal Göstergeler 

 

Bireylerin diyetin inflamatuvar indeks quartillerine göre dağılımı, ortalama, 

standart sapma ile alt-üst değerleri Tablo 4.22’de verilmiştir. Çalışmaya dahil olan 

katılımcılar diyet inflamatuvar indeks skorlarına göre dört farklı quartilde 

sınıflandırılmıştır. Dİİ ortalama değeri -3.15 ± 0.9 iken; ortalama değerlerinin -5.07 / -0.78 

arasında değiştiği görülmektedir.  

 

Tablo 4.22. İnflamatuvar bağırsak hastalarının diyet inflamatuvar indeks quartillerine göre 

dağılımları ve ortalama değerleri 

  

Dİİ 

Q1 (n:23) Q2 (n:24) Q3 (n:24) Q4 (n:23) 

Dİİ ≤-3.7 -3.7 - -3.18 -3.18 - -2.54 ≥-2.54 

Dİİ X̄±SS, (Alt/Üst) -3.15 ± 0.9(-5.07 / -0.78) 
Dİİ : Diyet İnflamatuvar İndeksi 

 

Çalışmaya katılan inflamatuvar bağırsak hastalarının Dİİ quartillerine göre hastalık 

alt gruplarına dağılımları ile ortalama değerleri Tablo 4.23’te incelenmiştir. CH’nin 

%39.1’inin ve ÜK hastalarının %60.9’unun Q1’de bulunduğu gözlenmiştir. Yine CH’nin 

%29.2’sinin ve ÜK hastalarının %70.8’inin Q2’de, CH’nin %29.2’sinin ve ÜK hastalarının 

%70.8’inin Q3 ve CH’nin %34.8’inin ve ÜK hastalarının %65.2’sinin Q4’te olduğu tespit 

edilmiştir. Dİİ quartillerine İBH alt hastalık grupları dağılımları arasında istatistiksel olarak 

anlamlı fark yoktur (p>0.05). 

 

Tablo 4.23. İnflamatuvar bağırsak hastalarının diyet inflamatuvar indeks quartillerine göre 

hastalık alt gruplarına dağılımları ve ortalama değerleri 

  
Dİİ Quartilleri 

p Q1 Q2 Q3 Q4 Toplam 

 S % S % S % S % S %  

İnflamatuvar 

Bağırsak 

Hastalık 

Çeşidi 

Crohn 

Hastalığı 
9 39.1 7 29.2 7 29.2 8 34.8 31 100.0 

0.863 Ülseratif 

Kolit 
14 60.9 17 70.8 17 70.8 15 65.2 63 100.0 

Toplam 23 100.0 24 100.0 24 100.0 23 100.0 94 100.0 

Ki-Kare 

 

Çalışmaya katılan bireyler Dİİ quartillerine göre incelendiğinde günlük diyetle 

alınan enerji ve makro besin öğeleri tüketim miktarları Tablo 4.24’te gösterilmiştir. 
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Katılımcıların günlük diyetle enerji alım ortalama miktarları Q1’de 1891.8±463.24 kkal, 

Q2’de 1671.9±309.2 kkal, Q3’de 1525.1±346.72 kkal ve Q4’te 1405.9±346.45 kkal olarak 

saptanmıştır. Katılımcılar diyet inflamatuvar indeksi quartillerine göre sınıflandırıldığında 

günlük ortalama enerji alımları arasında anlamlı bir ilişki olduğu görülmüştür (p<0.05). 

 

Quartillere göre incelendiğinde bireylerin günlük ortalama karbonhidrat alım 

miktarları Q1’de 94.2±23.23 g, Q2’de 79.0±14.86 g, Q3’te 70.1±21.57g ve Q4’te 

69.7±24.75 gram olarak belirlenmiştir. Katılımcıların diyet inflamatuvar indeksi 

quartillerine göre sınıflandırıldığında günlük karbonhidat alım miktarları arasında anlamlı 

bir ilişki bulunmuştur (p<0.05).  

 

Bireylerin günlük ortalama protein tüketim miktarları Dİİ quartillerine göre; Q1’de 

72.4±28.17 g, Q2’de 65.0±19.10 g, Q3’te 57.9±17.95 g ve Q4’te 50.7±12.43 g’dır ve 

anlamlı bir ilişki tespit edilmiştir (p<0.05).  

 

Günlük ortalama yağ tüketim miktarları incelendiğinde; Q1’de 31.2±9.56 g, Q2’de 

26.8±6.40g, Q3’te 25.1±9.27 g ve Q4’te 23.2±7.14 g olduğu gösterilmiştir (p<0.05). 

 

Enerjinin doymuş yağ asidi(DYA) tüketim miktarları Q1’de 35.173±12.479 g, 

Q2’de 28.7±10.11 g, Q3’te 26.7±9.9643 g ve Q4’te 28.208±13.137 g olarak bulunmuştur 

(p<0.05). Bireylerin günlük ortalama tekli doymamış yağ asitleri(TDYA) tüketim 

miktarları ise Q1’de 19.404±8.0047 g, Q2’de 16.554±5.4202 g, Q3’te 13.462±6.4085 g ve 

Q4’te 12.543±8.4989 g olarak saptanmıştır (p>0.05). Günlük enerjinin çoklu doymamış 

yağ asiti(ÇDYA) tüketim miktarları incelendiğinde; Q1’de 1.9956±0.7928 g, Q2’de 

1.9041±1.0543 g, Q3’te 1.275±0.9533 g ve Q4’te 1.2608±0.6408 g olarak bulunmuştur 

(p<0.05). 

 

Bireyler quartillere göre sınıflandırıldığında günlük diyetle ortalama omega-3 alım 

miktarları Q1’de 16.9±7.87 g, Q2’de 14.2±5.22 g, Q3’te 11.4±5.32 g ve Q4’te ise 

10.8±8.01 g olduğu belirlenmiştir ve bu fark istatsitiksel olarak anlamlı bulunmuştur 

(p<0.05). Bireylerin quartillere göre günlük diyetle tükettikleri ortalama omega-6 

miktarları  Q1’de 405.3±147.71g, Q2’de 341.8±131.57g, Q3’te 299.8±116.94 g ve Q4’te 

ise 282.6±144.36 g olduğu gösterilmiştir. (p<0.05). Günlük diyetle tüketilen ortalama 

kolesterol miktarları incelendiğinde Q1’de 182.5±65.17 mg, Q2’de 171.1±45.31 mg, Q3’te 
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157.4±47.10 mg ve Q4’te 139.9±39.76 mg olarak ispat edilmiştir (p<0.05). Quartillere 

göre günlük ortalama posa tüketimi Q1’de 22.6±15.86 g, Q2’de 15.4±3.09 g, Q3’te 

15.1±2.83 g ve Q4’te 11.9±2.29 g olarak tespit edilmiştir (p<0.05). 

 

Yapılan post-hoc testlerde; diyetle tüketilen enerji miktarındaki farklılığın Q1’den 

kaynaklandığı saptanmıştır. Q1’de diyetle enerji alım miktarı ortalaması Q3 ve Q4’ten 

daha yüksek bulunmuştur (p<0.05). Diyetle alınan karbonhidrat ve protein ortalama 

değerleri arasındaki farklılığın Q1 ve Q4’ten kaynaklandığı tespit edilmiştir. Q4’te diyetle 

alınan karbonhidrat ve protein alım miktar ortalaması Q1’den daha düşük bulunmuştur 

(p<0.05).  

 

Diyetle tüketilen yağ, çoklu doymamış yağ, omega-3, omega-6 ve kolesterol alım 

ortalama değerleri arasındaki farklılığın Q1’den kaynaklandığı tespit edilmiştir. Q1’de 

diyetle alınan yağ, çoklu doymamış yağ, omega-3, omega-6 ve kolesterol alım miktarı 

ortalaması Q3 ve Q4’ten daha yüksek bulunmuştur (p<0.05). Q1’de bireylerin günlük 

doymuş yağ tüketim miktarı, Q4’ten daha yüksek bulunmuştur (p<0.05). Posa tüketimi Q2 

ve Q3’te benzerlik gösterirken, farklılığın Q1 ve Q4’ten kaynaklandığı görülmüştür 

(p<0.05).
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Tablo 4.24. İnflamatuvar bağırsak hastalarının diyet inflamatuvar indeks quartillerine göre enerji ve makro besin ögeleri tüketim ortalamaları 

 

 

Enerji Ve Makro Besin 

Öğeleri 

Dİİ Quartilleri  

 

 

p 

Q1 Q2 Q3 Q4 

 

X ± SS 

 

Alt-Üst 

 

X ± SS 

 

Alt-Üst 

 

X ± SS 

 

Alt-Üst 

 

X ± SS 

 

Alt-Üst 

Enerji (kkal) 1891.8±463.24 1087.3-3547.3 1671.9±309.2 1099.7-2241 1525.1±346.72 897.8-2096 1405.9±346.45 935.4-2142.9 0.000* 

Karbonhidrat (g) 94.2±23.23 52.8-138.5 79.0±14.86 56.5-113.5 70.1±21.57 16.1-112.4 69.7±24.75 28.5-133 0.031* 

Protein (g) 72.4±28.17 40.9-181.4 65.0±19.10 37.4-109 57.9±17.95 27.4-103.4 50.7±12.43 35.6-78.6 0.003* 

Yağ (g) 31.2±9.56 12.9-54.1 26.8±6.40 16.2-41.8 25.1±9.27 10.3-40 23.2±7.14 9.5-42.3 0.000* 

Doymuş yağ (g) 35.173±12.479 15.1-61.7 28.7±10.11 13.9-48.5 26.7±9.9643 11.5-50.9 28.208±13.137 7.9-69.8 0.010* 

Tekli doymamış yağ (g) 19.404±8.0047 9.5-45.6 16.554±5.4202 6.7-28.5 13.462±6.408 5.3-29.9 12.543±8.4989 3.1-39.9 0.066 

Çoklu doymamış yağ (g) 1.9956±0.7928 0.8-3.5 1.9041±1.0543 0.6-4.2 1.275±0.9533 0.5-4 1.2608±0.6408 0.3-3 0.006* 

Omega-3 (g) 16.9±7.87 7.7-42.7 14.2±5.22 5.1-27 11.4±5.32 4.4-23.5 10.8±8.01 2.7-36.8 0.004* 

Omega-6 (g) 405.3±147.71 99-666.6 341.8±131.57 71.7-695.3 299.8±116.94 80-527.7 282.6±144.36 78.5-663.7 0.009* 

Kolesterol (mg) 182.5±65.17 98.5-373.9 171.1±45.31 81.4-248.5 157.4±47.10 49.6-233 139.9±39.76 71.8-228.4 0.014* 

Posa (g) 22.6±15.86 10.9-92.4 15.4±3.09 8.1-22.4 15.1±2.83 8.6-19.4 11.9±2.29 7.3-16.4 0.000* 

ANOVA; *p<0.05 

 

 

 

 

 

6
4
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Tablo 4.25’te çalışmaya katılan bireylerin Dİİ quartillerine göre günlük ortalama 

diyetle alınan vitamin ve mineral tüketim miktarları verilmiştir. Dİİ quartillerine göre 

bireylerin günlük diyetle aldıkları A vitamini Q1’de 1311.3±1307.3 RE, Q2’de 

789.85±360 RE, Q3’te 819.12±355.49 RE ve Q4’te 538.22±195.04 RE olarak tespit 

edilmiştir (p<0.05). Günlük diyetle ortalama E vitamini alım düzeyleri Dİİ quartillerine 

göre incelendiğinde Q1’de 20.5±10.38 mg, Q2’de 16.33±6.83 mg, Q3’te 2.88±1.60 mg ve 

Q4’te 538.22±195.04 mg olarak saptanmıştır. (p<0.05). 

 

Bireylerin quartillere göre günlük diyetle ortalama tiamin tüketimleri Q1’de 

0.94±0.64 mg, Q2’de 0.76±0.22 mg, Q3’te 0.71±0.26 mg ve Q4’te 0.55±0.08 mg olarak 

belirtilmiştir. (p<0.05). Quartillere göre günlük ortalama riboflavin tüketimi Q1’de 

1.62±0.58mg, Q2’de 1.29±0.30 mg, Q3’te 1.2±0.28 mg ve Q4’te 1.00±0.29 mg ifade 

edilmiştir. (p<0.05). Niasin tüketimi için ise Q1’de 27.6±12.89 mg, Q2’de 24.77±9.81 mg, 

Q3’te 20.5±6.85 mg ve Q4’te 18.56±4.67 mg olarak belirlenmiştir. (p<0.05). 

 

Bireylerin quartillere göre günlük diyetle ortalama B6 vitamini tüketim miktarları 

Q1’de 1.5±1.03 mg, Q2’de 1.13±0.21 mg, Q3’te 0.88±0.22 mg ve Q4’te 0.87±0.27 mg 

olarak saptanmıştır. (p<0.05). Folik asit tüketimi için Q1’de 383.16±310.34 mcg, Q2’de 

256.29±53.53 mcg, Q3’te 242.33±57.77 mcg ve Q4’te 193.24±44.67 mcg olarak 

belirtilmiştir (p<0.05). Günlük diyetle ortalama B12 vitamini Q1’de 4.40±2.04 mcg, Q2’de 

4.2±1.29 mcg, Q3’te 3.53±1.52 mcg ve Q4’te 3.03±0.86 mcg olarak bulunmuştur (p<0.05). 

Bireylerin quartillere göre günlük diyetle tükettikleri ortalama C vitamini miktarları Q1’de 

142.48±173.67 mg, Q2’de 89.84±32.68 mg, Q3’te 70.58±23.35 mg ve Q4’te 58.2±19.00 

mg olarak belirlenmiştir (p<0.05). 

 

Günlük diyetle tüketilen ortalama magnezyum miktarları quartillere göre 

incelendiğinde, Q1’de 340.96±155.8 mg, Q2’de 270.1±69.71 mg, Q3’te 232.34±47.22 mg 

ve Q4’te 206.11±34.96 mg olarak belirtilmiştir (p<0.05). Günlük diyetle ortalama çinko 

Q1’de 10.09±3.35 mg, Q2’de 9.86±2.40 mg, Q3’te 8.4±2.46 mg ve Q4’te 7.03±1.59 mg 

olarak bulunmuştur (p<0.05). Günlük diyetle ortalama selenyum alım düzeyleri Dİİ 

quartillerine göre incelendiğinde Q1’de 16.6±7.46 mg, Q2’de 15.83±10.71 mg, Q3’te 

15.65±13.18 mg ve Q4’te 12.57±10.77 mg olarak saptanmıştır (p>0.05). Günlük diyetle 

ortalama potasyum Q1’de 2093.9±493.31 mg, Q2’de 2178.8±448.16 mg, Q3’te 

2511.2±2465.1 mg ve Q4’te 2498.5±548.93 mg olarak görülmüştür (p>0.05). Kalsiyum 
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tüketimi için ise Q1’de 753.35±196.29 mg, Q2’de 799.83±181.86 mg, Q3’te 

751.96±324.75 mg ve Q4’te 815.26±172.83 mg olarak belirlenmiştir (p>0.05). Quartillere 

göre günlük diyetle tükettikleri ortalama fosfor miktarları Q1’de 936.56±269.85 mg, Q2’de 

918±270.6 mg, Q3’te 954.35±433.27 mg ve Q4’te 1007.8±230.54 mg olarak bulunmuştur 

(p>0.05). 

 

Yapılan post-hoc testlerde bireylerin günlük A vitamini tüketim miktarları, Q4’teki 

bireylerin, Q2 ve Q3’teki bireylerin tüketim miktarlarından daha düşük bulunmuştur 

(p<0.05). Bireylerin günlük E vitamini, niasin, B6 vitamini ve demir tüketimleri, Q1’de Q3 

ve Q4’e göre önemli olarak daha yüksek bulunmuştur (p<0.05). Bireylerin riboflavin ve 

magnezyum tüketimleri Q1’de diğer quartillere göre önemli olarak daha yüksek tespit 

edilmiştir (p<0.05). Diyetle alınan tiamin ortalama değerleri arasındaki farklılığın Q1 ve 

Q4’ten kaynaklandığı tespit edilmiştir. Q4’te diyetle alınan tiamin alım miktar ortalaması 

Q1’den daha düşük bulunmuştur (p<0.05). Bireyler arasındaki günlük C vitamini tüketim 

miktar ortalama değerleri arasındaki farklılık ise Q2 ve Q4’ten kaynaklandığı saptanmıştır. 

Q4’te diyetle alınan C vitamini alım miktarları ortalaması Q2’den daha düşük tespit 

edilmiştir (p<0.05). Bireylerin günlük diyetle folik asit alım ortalama değerleri arasındaki 

farklılığın Q4'ten kaynaklandığı belirlenmiştir. Q4’teki bireylerin diğer quartillerde 

bulunan bireylere göre folik asit alım ortalamaları önemli olarak daha düşük saptanmıştır 

(p<0.05). 
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Tablo 4.25. İnflamatuvar bağırsak hastalarının diyet inflamatuvar indeks quartillerine göre vitamin ve mineral tüketim ortalamaları 

Vitamin-

Mineraller  

Dİİ Quartilleri  

 

 

p 

Q1 Q2 Q3 Q4 

 

X ± SS 

 

Alt-Üst 

 

X ± SS 

 

Alt-Üst 

 

X ± SS 

 

Alt-Üst 

 

X ± SS 

 

Alt-Üst 

A vitamini (RE) 1311.3±1307.3 655.2±7105.3 789.85±360 380.2±2166.2 819.12±355.4 264.3±1714.3 538.22±195.04 285.1±1059.2 0.003* 

D vitamini 3.25±1.91 1±8 2.92±1.04 0.4±4.5 2.88±1.60 0.8±7.7 2.44±1.17 1±4.9 0.017* 

E vitamini (mg) 20.5±10.38 8.9±54.7 16.33±6.83 6.4±35 14.15±6.07 6.5±32 11.47±6.39 3±29 0.327 

Tiamin (mg) 0.94±0.64 0.6±3.8 0.76±0.22 0.5±1.7 0.71±0.26 0.4±1.8 0.55±0.08 0.4±0.7 0.001* 

Riboflavin (mg) 1.62±0.58 1±3.6 1.29±0.30 0.8±2.1 1.2±0.28 0.7±1.6 1.00±0.29 0.6±1.6 0.005* 

Niasin (mg) 27.6±12.89 18±78.9 24.77±9.81 13±55.6 20.5±6.85 10±37.7 18.56±4.67 10.8±27.7 0.000* 

B6 vitamini 

(mg) 1.5±1.03 0.9±6.1 1.13±0.21 0.7±1.5 0.88±0.22 0.6±1.4 0.87±0.27 0.5±1.6 

0.004* 

Folik asit (mcg) 
383.16± 

310.34 238.8±1757.6 256.29±53.53 170.4±422.9 242.33±57.77 141.4±371.6 193.24±44.67 97.3±288 

0.000* 

B12 vitamini 

(mcg) 4.40±2.04 1.3±9.6 4.2±1.29 2.1±7.2 3.53±1.52 1.1±6.7 3.03±0.86 0.6±4.1 

0.001* 

C vitamini (mg) 
142.48± 

173.67 71.6±923.7 89.84±32.68 42±179.9 70.58±23.35 33.2±130.4 58.2±19.00 29.2±111.5 

0.009* 

Demir (mg) 11.66±4.78 7.8±31.1 9.68±2.26 6.5±16 7.91±2.12 4.3±13 7.43±2.96 3.6±19.7 0.009* 

Magnezyum 

(mg) 340.96±155.8 217.7±1001.8 270.1±69.71 160.8±483.6 

232.34± 

47.22 147.7±312.3 206.11±34.96 141.6±267.8 

0.000* 

Çinko (mg) 10.09±3.35 6.3±21.8 9.86±2.40 6.2±14.2 8.4±2.46 4.8±12.6 7.03±1.59 4.5±10 0.000* 

Selenyum (mg) 16.6±7.46 3±33.4 15.83±10.71 0.6±53.8 15.65±13.18 0±54 12.57±10.77 0.5±43.7 0.000* 

Potasyum (mg) 2093.9±493.31 1093.6±2952.6 2178.8±448.16 1372.4±3107.3 2511.2±2465.1 1141.2±13798 2498.5±548.93 1500.8±3608 0.599 

Kalsiyum (mg) 753.35±196.29 331.5±1146.6 799.83±181.86 441.6±1078.5 751.96±324.75 421.5±1982 815.26±172.83 552.5±1182.4 0.600 

Fosfor (mg) 936.56±269.85 522±1460.2 918±270.6 459±1609.5 954.35±433.27 491.9±2289.8 1007.8±230.54 660.1±1536.3 0.705 

ANOVA; *p<0.05 
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Çalışmaya katılan inflamatuvar bağırsak hastalarının Dİİ quartillerine göre hastalık 

aktivitesinin değerlendirilmesi Tablo 4.26’de gösterilmiştir. Dİİ quartillerine göre Q1’de 

bulunan Crohn hastalarının %77.8’i remisyon döneminde iken; %22.2’si orta şiddette 

hastalığa sahip olduğu gösterilmiştir. Q2’de bulunan Crohn hastalarının %71.4’ü remisyon 

döneminde ve %28.6’sı ise orta şiddette hastalığı olduğu belirlenmiştir. Q3’teki Crohn 

hastalarının %71.4’ü remisyon ve %28.6’sı ise orta şiddette hastalık aktivitesine sahip 

olduğu bulunmuştur. Dİİ quartillerine göre Q4’te bulunan Crohn hastalarının %37.5’i 

hastalığın remisyon döneminde ve %62.5’i ise hastalığının orta şiddetli döneminde olduğu 

saptanmıştır. Crohn hastalarının hastalık aktivitesine göre diyet inflamatuvar indeks 

quartilleri arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark bulunmamıştır (p>0,05). 

Ülseratif kolit hastalarının Dİİ quartillerine göre hastalık aktivitesinin 

değerlendirilmesi verilmiştir. Çalışmaya katılan bireylerin quartillere göre hastalık 

aktivitesi incelendiğinde; Q1’de bulunan ÜK hastalarının %78.6’sı hafif şiddette ve  

%21.4’ünün ise orta şiddette olduğu gösterilmiştir. Q2’de bulunan ÜK hastalarının 

%82.4’ü hafif şiddette, %5.9’u orta şiddette ve %11.8’i ise ağır şiddette hastalığı olduğu 

bulunmuştur. Q3’te bulunan katılımcıların %82.4’ü hafif şiddette, %5.9’u orta şiddette ve 

%11.8’i ise ağır şiddette hastalık aktivitesine sahip olduğu saptanmıştır. Q4’te bulunan ÜK 

hastalarının %53.3’ü hafif şiddette hastalık aktivitesine sahip iken; %26.7’si orta şiddette 

ve %20.0’ı ise ağır şiddette hastalık aktivitesine sahip olduğu gösterilmiştir. 
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         Tablo 4.26. İnflamatuvar bağırsak hastalarının diyet inflamatuvar indeks quartillerine göre hastalık aktivitesinin dağılımı 

  Dİİ Quartilleri  

  Q1 Q2 Q3 Q4  

  S % S % S % S % p 

Crohn 

Hastalığı 

Hastalık 

Aktivitesi 

Remisyon  7 77.8 5 71.4 5 71.4 3 37.5  

 

0.316 
Orta Şiddet 2 22.2 2 28.6 2 28.6 5 62.5 

Toplam  9 100.0 7 100.0 7 100.0 8 100.0 

 

Ülseratif 

Kolit 

Hastalık 

Aktivitesi 

Hafif Şiddet 11 78.6 14 82.4 14 82.4 8 53.3  

 

 

0.266 

Orta Şiddet 3 21.4 1 5.9 1 5.9 4 26.7 

Ağır Şiddet - - 2 11.8 2 11.8 3 20.0 

Toplam  14 100.0 17 100.0 17 100.0 15 100.0 

         Ki-Kare 
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Çalışmaya dahil olan inflamatuvar bağırsak hastalarının Dİİ quartillerine göre kan 

biyokimyasal parametrelerinin değerlendirilmesi Tablo 4.27’de gösterilmiştir. Bireylerin 

ortalama açlık kan şekerlerine bakıldığında Q1’de 98.9±18.34 mg/dl, Q2’de 91.6±12.79 

mg/dl, Q3’te 95.91±17.92 md/dl ve Q4’te 100.3±23.52 mg/dl olarak belirlenmiştir 

(p>0.05).  

 

Bireylerin serum kolesterol değeleri incelendiğinde; serum total kolesterol 

ortalaması Q1’de 160.8±48.47 mg/dl, Q2’de 182.9±65.16 mg/dl, Q3’te 148.3±38.25 mg/dl 

ve Q4’te 163.8±47 mg/dl olarak bulunmuştur (p>0.05 ). LDL kolesterol ortalaması Q1’de 

106±36.53 mg/dl, Q2’de 118±46.59 mg/dl, Q3’te 121±156.9 mg/dl ve Q4’te 99.34±30.64 

mg/dl olarak saptanmıştır (p>0.05). Quartillere göre HDL kolesterol ortalaması Q1’de 

49.5±9.65 mg/dl, Q2’de 118±46.59 mg/dl, Q3’te 50.33±11.66 mg/dl ve Q4’te 46.17±10.44 

mg/dl olarak belirlenmiştir (p>0.05). VLDL kolesterol için ortalama değerler Q1’de 

23.0±6.82 mg/dl, Q2’de 32.7±31.74 mg/dl, Q3’te 23.08±10.18 mg/dl ve Q4’te 26.6±12.23 

mg/dl olarak bulunmuştur (p>0.05). Quartillere ortalama trigliserit değerleri 

incelendiğinde; Q1’de 125.7±101.2 mg/dl, Q2’de 120.8±68.48 mg/dl, Q3’te 101.5±45.78 

mg/dl ve Q4’te 125.4±60.71 mg/dl olarak saptanmıştır (p>0.05).  

 

Çalışmaya dahil olan katılımcılar Dİİ quartillerine göre değerlendirildiğinde; 

ortalama CRP değerleri Q1’de 4.9±4.67 mg/l, Q2’de 12.3±17.78 mg/l, Q3’te 12.04±18.77 

mg/l ve Q4’te 13.99±20.82 mg/l olarak belirlenmiştir (p>0.05). Eritrosit sedimentasyon 

hızı ortalaması Q1’de 16.0±12.95 mm/st, Q2’de 25.1±19.04 mm/st, Q3’te 21.04±15.5 

mm/st ve Q4’te 33.21±25.24 mm/st olarak bulunmuştur (p<0.05). Katılımcıların ortalama 

hemoglobin değerleri ise Q1’de 14.2±1.70 g/dl, Q2’de 14.8±5.39 g/dl, Q3’te 13.56±2.465 

g/dl ve Q4’te 12.89±2.061 g/dl olarak saptanmıştır (p>0.05). Quartillere göre ortalama 

hematoktit değerleri Q1’de 42.7±4.82 %, Q2’de 42.8±5.92 %, Q3’te 40.79±6.382 % ve 

Q4’te 38.97±5.237 % olarak bulunmuştur (p>0.05). 

 

Dİİ quartillerine göre incelendiğinde katılımcıların ortalama demir düzeyleri Q1’de 

89±36.42 ug/dl, Q2’de 80.0±35.93 ug/dl, Q3’te 74.66±34.08 ug/dl ve Q4’te 57.86±30.38 

ug/dl olarak belirlenmiştir (p<0.05). Ortalama total demir bağlama kapasitesi Q1’de 

301.7±38.05 ug/dl, Q2’de 313.6±36.53 ug/dl, Q3’te 306.2±35,48 ug/dl ve Q4’te 

309.3±54.98 ug/dl olarak saptanmıştır (p>0.05). Katılımcıların ferritin düzeyi ortalamaları 
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ise Q1’de 62.4±59.29 ng/ml, Q2’de 69.1±86.89 ng/ml, Q3’te 52.9±61.25 ng/ml ile Q4’te 

74.42±93.6 ng/ml olarak bulunmuştur (p>0.05).  

Çalışmaya dahil olan bireylerin Dİİ quartillerine göre ortalama Vitamin B12  

düzeyleri Q1’de 303.1±289.2 pg/ml, Q2’de 256.4±112.8 pg/ml, Q3’te 255.2±107 pg/ml ve 

Q4’te 300.3±126.4 pg/ml olarak tespit edilmiştir (p>0.05). Ortalama folik asit düzeyleri ise 

Q1’de 8.4±3.70 ng/ml, Q2’de 8.5±3.39 ng/ml, Q3’te 8.1±2.55 ng/ml ile Q4’te 9.2±3.32 

ng/ml olarak saptanmıştır (p>0.05). Quartillere göre ortalama kalsiyum değeleri Q1’de 

9.7±0.45 mg/dl, Q2’de 9.8±0.592 mg/dl, Q3’te 9.6±0.74 mg/dl ve Q4’te 9.6±0.52 mg/dl 

olarak belirlenmiştir (p>0.05). Ortalama 25-OH D vitamini alım düzeylerine bakıldığında 

ise Q1’de 22.4±10.44 ug/l, Q2’de 27.7±11.57 ug/l, Q3’te 23.29±14.07 ug/l ve Q4’te 

22±12.41 ug/l olarak bulunmuştur (p>0.05).  
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  Tablo 4.27. İnflamatuvar bağırsak hastalarının diyet inflamatuvar indeks quartillerine göre kan biyokimyasal parametrelerinin değerlendirilmesi 

Biyokimyasal 

Parametreler  

Dİİ Quartilleri  

 

p 
Q1 Q2 Q3 Q4 

X ± SS Alt-Üst X ± SS Alt-Üst X ± SS Alt-Üst X ± SS Alt-Üst 

AKŞ (mg/dl) 98.9±18.34 81±168 91.6±12.79 64±129 95.91±17.92 75±153 100.3±23.52 79±180 0.386 

TK (mg/dl) 160.8±48.47 106±278 182.9±65.16 82±324 148.3±38.25 103±234 163.8±47 98±278 0.135 

LDL-K (mg/dl) 106±36.53 50±200 118±46.59 32±222 121±156.9 59±850 99.34±30.64 60±182 0.804 

HDL-K (mg/dl) 49.5±9.65 34±67 49.9±10.67 29±73 50.33±11.66 35±85 46.17±10.44 34±76 0.385 

VLDL (mg/dl) 23.0±6.82 11.2±46 32.7±31.74 12±170 23.08±10.18 8±50 26.6±12.23 10±65 0.226 

TG (mg/dl) 125.7±101.2 43±560 120.8±68.48 19.2±363 101.5±45.78 40±248 125.4±60.71 51±324 0.610 

CRP (mg/l) 4.9±4.67 0.16±17.1 12.3±17.78 0.2±61.2 12.04±18.77 0.51±79.6 13.99±20.82 1.31±78.8 0.270 

ESH (mm/st) 16.0±12.95 3±58 25.1±19.04 4±70 21.04±15.5 2±61 33.21±25.24 8±89 0.019* 

HGB (g/dl)  14.2±1.70 9.79±16.8 14.8±5.39 8.8±38.6 13.56±2.465 8.4±17.4 12.89±2.061 8.7±15.8 0.191 

HCT (%) 42.7±4.82 30.36±49.7 42.8±5.92 30.8±60 40.79±6.382 26.2±51.2 38.97±5.237 26.2±45.8 0.064 

Demir (ug/dl) 89±36.42 15±154 80.0±35.93 10±135 74.66±34.08 21±155 57.86±30.38 12±114 0.022* 

TDBK (ug/dl) 301.7±38.05 205.6±387.6 313.6±36.53 
255.8±386.

7 
306.2±35.48 253.3±372.1 309.3±54.98 122±394.4 0.800 

Ferritin (ng/ml) 62.4±59.29 4±219 69.1±86.89 5±384 52.9±61.25 5±232 74.42±93.6 2±345.8 0.792 

Vitamin B12 

(pg/ml) 
303.1±289.2 126±1500 256.4±112.8 109±482.3 255.2±107 90±590 300.3±126.4 111±578 0.655 

Folik asit (ng/ml) 8.4±3.70 3±19 8.5±3.39 4±18 8.1±2.55 4±14 9.2±3.32 5±16 0.662 

Kalsiyum 

(mg/dl) 
9.7±0.45 8.5±10.7 9.8±0.592 8.4±10.5 9.6±0.74 6.9±10.5 9.6±0.52 8.5±10.3 0.654 

25-OH D 

Vitamini (ug/l) 
22.4±10.44 5±38 27.7±11.57 11±50 23.29±14.07 5±58 22±12.41 5±49 0.344 

ANOVA; *p<0.05; AKŞ:Açlık kan şekeri, TK:Ttotal Kolesterol, LDL-K:Düşük yoğunluklu lipoprotein kolesterol, HDL-K:Yüksek yoğunluklu lipoprotein kolesterol, VLDL-

K:Çok düşük yoğunluklu lipoprotein kolesterol, TG:Trigliserid, CRP:C-reaktif protein, ESH:Eritrosit sedimentasyon hızı, HGB:Hemoglobin, HCT:Hematokrit, TDBK:Total 

demir bağlama kapasitesi 

7
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Tablo 4.28’de çalışmaya dahil olan katılımcıların Dİİ quartillerine göre depresyon 

durumunun değerlendirilmesi gösterilmiştir. Buna göre Q1’de bulunan katılımcıların 

çoğunluğunda(%95.7) depreyon varlığı yokken; %4.3’ünde ise depresyon varlığının 

olduğu saptanmıştır. Q2’de yer alan bireylerin ise %87.5’inde depresyon yokken 

%12.5’inde depresyon olduğu belirtilmiştir. Çalışmaya dahil olup Q3’te bulunan 

katılımcıların %83.3’ünde depresyon varlığı gözlenmezken; %83.3’ünde ise depresyon 

varlığı gözlenmiştir. Q4’te bulunan bireylerin %43.5’inde depresyon durumu varken; 

%56.5’inde ise depresyon durumunun olmadığı gösterilmiştir. Bu sonuçlara göre 

çalışmaya dahil olan bireylerin Dİİ quartillerine göre depresyon varlığı arasındaki ilişki 

istatistiksel olarak anlamlı bulunmuştur (p<0,05). 

Yapılan post-hoc testlerde bireylerin depresyon varlığı durumu arasındaki 

farklılığın Q1 ve Q4’te bulunan bireyler arasında oldğu tespit edilmiştir. 

 

Tablo 4.28. İnflamatuvar bağırsak hastalarının diyet inflamatuvar indeks quartillerine göre 

depresyon varlığının değerlendirilmesi 

  
DII Quartilleri 

p Q1 Q2 Q3 Q4 

 S % S % S % S %  

Depresyon 

Durumu 

Depresyon 

Var 
1 4.3 3 12.5 4 16.7 10 43.5 

0.005* Depresyon 

Yok 
22 95.7 21 87.5 20 83.3 13 56.5 

Toplam 23 100.0 24 100.0 24 100.0 23 100.0 
Ki-Kare; *p<0.05 

 

Tablo 4.29’da diyet inflamatuvar indeksinin hastalık alt gruplarına göre hastalık 

aktivite puanları, Beck depresyon puanları ve bazı biyokimyasal parametreler ile 

korelasyonu gösterilmiştir. Crohn hastalarının hastalık aktivitesi Crohn Hastalık Aktivite 

İndeksi ile değerlendirilmiştir ve diyet inflamatuvar indeksi ile pozitif yönde bir 

korelasyon göstermesine rağmen istatistiksel bir farklılık saptanmamıştır (p>0.05). 

Ülseratif kolit hastalarının hastalık aktivitesi ise Truelove-Witts Klinik Aktivite İndeksi ile 

değerlendirilmiştir ve diyet inflamatuvar indeks ile pozitif önde bir ilişki göstermesine 

rağmen istatistiksel olarak önemli bir fark bulunmamıştır (p>0.05). 
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Katılımcıların Beck depresyon puanları ile diyet inflamatuvar indeks arasında 

pozitif yönde bir korelasyon saptanmıştır. Ayrıca bu ilişki istatistiksel olarak anlamlı 

bulunmuştur (p<0.05). Katılımcıların kan biyokimyasal parametreleri ile diyet 

inflamatuvar indeksi incelendiğinde; CRP ve sedimentasyon için pozitif yönde bir ilişki 

saptanmış ve bu ilişki istatistiksel olarak önemli bulunmuştur (p<0.05). Serum 

hemoglobin, hematoktit ve demir düzeyleri ile diyet inflamatuvar indeks arasında negatif 

yönde bir ilişki saptanmıştır ve bu ilişki sadece hematokrit ve demir düzey için istatistiksel 

olarak anlamlı belirlenmiştir (p<0.05). 

 

Tablo 4.29. Diyet inflamatvar indeksinin hastalık alt gruplarına göre hastalık aktivite 

puanları, Beck depresyon puanı ve bazı biyokimyasal parametreler ile korelasyonu 

 Diyet İnflamatuvar İndeksi 

 r p 

Crohn Hastalık Aktivite İndeksi 0.132 0.478 

Truelove-Witts Klinik Aktivite İndeksi 0.116 0.369 

Beck Depresyon Puanı 0.294 0.004* 

BKİ 0.031 0.764 

CRP (mg/l) 0.244 0.018* 

Sedimentasyon (mm/St) 0.287 0.005* 

Hemoglobin (g/dl) -0.199 0.055 

Hematokrit (%) -0.291 0.004* 

Serum Demir Düzeyi (ug/dl) -0.364 0.000* 

Pearson korelasyonu; *p<0.05 
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5. TARTIŞMA 

 

5.1. Çalışmaya Katılan Bireylerin Genel Özellikleri 

 

Bu çalışma Haziran-Ekim 2021 tarihleri arasında Gazi Üniversitesi Hastanesi 

Gastroenteroloji Polikliniğine başvuran, yetişkin inflamatuvar bağırsak hastalarında diyet 

inflamatuvar indeksi ile hastalık aktivitesi, biyokimyasal parametreler ve depresif duygu 

durumu arasındaki ilişkiyi belirlemek amacıyla yürütülmüştür.  

 

Bu çalışmada inflamatuvar bağırsak hastalarının çoğunluğu erkek, genç nüfus 

ağırlıklı ve evli bireylerdir Erkek katılımcıların hastalıktan daha fazla etkilenme sebebi 

çalışma şartları ve hijyen koşulların yetersizliğinden kaynaklanabileceği düşünülmektedir. 

Çalışmaya katılan bireylerin yaş ortalaması CH hastaları için 42.0±11.1 yıl ve ÜK hastaları 

için 42.5±15.3 yıl olarak saptanmıştır. Her iki hastalık grubunun çoğunluğu üniversite ve 

üzeri eğitim durumuna sahip bireylerden oluşmaktadır. Çalışmanın yapıldığı hastaneye 

başvuran hastaların genellikle yüksek sosyoekonomik statüye sahip olmasından kaynaklı 

böyle bir sonuç elde edilmiş olabilir. Bireylerin çalışma durumları incelendiğinde; CH 

hastalarının %64.5’i çalışırken, bu oran ÜK hastaları için %42.9 olduğu saptanmıştır 

(Tablo 4.1).  

 

Sigara kullanımı, birçok gastrointestinal bozukluk için önemli bir risk faktörüdür. Mukozal 

hasar, bağırsak irrigasyonundaki değişiklikler ve bozulmuş mukozal bağışıklık tepkisi bu 

bozukluklarda sigara kullanımının etkisini açıklamak için önerilen bazı 

mekanizmalardandır. (119). Bu çalışmada ÜK hastalarının sigara içme sıklığı %25.4 iken; 

CH için bu sıklık %41.9’dur. Alkol tüketimi, alkolün pro-oksidan etkileri ve bağırsak 

bariyer fonksiyonu üzerindeki zararlı etkileri nedeniyle, İBH alevlenmesinde potansiyel bir 

tetikleyicisidir (120). Bu sebeple mevcut evrensel önerilerde, İBH hastalarında 

“kaçınılması gereken yiyecekler-içecekler” kategorisinin bir parçası olarak birden fazla 

grup arasında alkol vurgulanmıştır (121). Bu çalışma sonuçlarına göre ÜK için alkol 

kullanma sıklığı %7.9 iken; CH için bu sıklık sadece %6.5 olduğu saptanmıştır (Tablo 

4.2).Çalışmaya katılan bireylerin sigara ve alkol kullanımlarının düşük olmasının sebebi, 

sigara ve alkolün İBH için tetikleyici bir unsur olduğunun iyi bilinmesinden kaynaklandığı 

düşünülmüştür. 
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5.2. Bireylerin Sağlık Durumları 

 

Çalışmaya dahil olan katılımcıların doktor tarafından tanı konulan hastalıkları 

incelendiğinde; en sık görülen hastalıkların her iki grup için de vitamin ve mineral 

yetersizlikleri olduğu saptanmıştır (Tablo 4.3). Bunun sebebi ise hem hastalığın tutulum 

gösterdiği bölgelere göre farklı vitaminlerin ve minerallerin emilim yetersizliğine sebep 

olmasından hem de İBH hastalarının belirli besin/besin gruplarını tüketmekten kaçınması 

vitamin-mineral yetersizliğine katkıda bulunabilir. 

 

Her iki hastalık grubunda da vitamin-mineral takviyesi alan bireylerin 

çoğunluğunun (%56.1) D vitamini takviyesi aldıkları saptanmıştır (Tablo 4.3). İBH’da D 

vitamini, gastrointestinal düzensizlik ve inflamasyon patolojisini modüle eden, doğuştan 

gelen ve adaptif immün sistem hücreleri sayesinde antibakteriyel ve antiinflamatuvar 

etkileri olduğu bilinmektedir (122). Gubatan ve arkadaşları (123) tarafından 8316 İBH 

hastası üzerinde yürütülen meta-analizde, düşük D vitamini seviyeleri ile klinik relaps 

(ÜK: p = 0.04; CH: p = 0.0004) ve klinik olarak aktif hastalıkta (ÜK: p=0.03; CH: 

p<0.00001) bir artışla önemli ölçüde ilişkili bulunmuştur. CH hastalarında 25(OH)D 

konsantrasyonu hastalık aktivitesi ile ters ilişkili olduğu ve ÜK hastalarında 25(OH)D 

konsantrasyonun mukozal inflamasyon ile ters ilişkili olduğu bildirilmiştir (124,125). 

Ayrıca, başka bir çalışmada, düşük 25(OH)D düzeyleri olan hastalarda daha yüksek 

morbidite ve hastalık şiddeti gösterilmiştir (126). İBH'daki D vitamini eksikliğinin, İBH ile 

ilişkili hastaneye yatış veya ameliyat ve yaşam kalitesinin bozulması olasılığını 

artırabileceği gösterilmiştir (127). Bu nedenle D vitamini takviyesinin hastalığın alevlenme 

riski ile semptomları azalttığı ve İBH hastalarında yaşam kalitesini iyileştirdiği 

belirtilmiştir (127,128).  

 

Crohn hastalığı ve ülseratif kolit arasında çok sayıda ortak duyarlılık lokusu 

olmasına rağmen, ülseratif kolit hastaları için aile öyküsü prevalansının daha az olduğu 

belirtilmiştir (T129). Zaltman ve arkadaşlarının (130) yaptığı bir çalışmada ise, aile 

öyküsünün Crohn hastalarında %12.5, ÜK hastlarında %10.5 olduğunun gösterilmesii ile 

bu sonuç desteklenmiştir. Bu çalışma, Crohn hastalarında %35.5 ve ülseratif kolit 

hastalarında ise %12.7 oranı ile mevcut literatürü destekler niteliktedir (Tablo 4.3). 
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5.3. Bireylerin Beslenme Alışkanlıkları ve Antropometrik Ölçümleri 

 

Beslenme durumunun değerlendirilmesinde kullanılan yöntemlerden biri 

antropometrik ölçümlerdir (131). Histolojik olarak, İBH hastalarındaki yetersiz beslenme 

durumu düşük vücut ağırlığı ile ilişkilendirilmektedir (132). Ancak yapılan bir çalışma 

hastaların çoğunluğunun normal ya da hafif şişman bireylerden oluştuğunu rapor etmiştir 

(131). Bu çalışmada da literatür ile uyumlu olarak CH hastalarının %45.2’nin normal, 

%29’unun hafif şiman BKİ grubunda yer aldığı saptanmıştır (Tablo 4.6). Benzer şekilde 

ÜK hastalarının %22.2’nin normal, %46’sının hafif şişman BKİ grubunda yer aldığı 

saptanmıştır (Tablo 4.6). Ayrıca katılımcıların önerilenden fazla miktarda yağ tüketmesi de 

İBH hastalarının beden kütle indeksini arttırıyor olabilir. 

 

Obez bireylerde adiposit hipertrofisi ve buna bağlı İL-6, TNF-α ve CRP gibi 

inflamatuvar sitokinlerin ve kemokinlerin salgılanmasıyla yoluyla pro-inflamatuar bir 

duruma  neden olduğu belirtilmiştir. Ayrıca obez bireylerde artan bağırsak inflamatuvar 

belirteçlerinin İBH'nın bir özelliği olan artan bağırsak geçirgenliği ile ilişkili olduğu 

gösterilmiştir (133). Back ve arkadaşlarının (134) yaptığı bir çalışmada ise BKİ’nin, klinik 

olarak aktif hastalığı olan CH (p<0.001) ve ÜK(p=0.01) hastalarında anlamlı olarak düşük 

olduğu belirtilmiştir. Bu çalışmanın sonuçlarında ise hem CH hastaları hem de ÜK 

hastaları (Tablo 4.11) için çelişmekte olduğu gösterilmiştir.  

 

Türkiye’ye Özgü Besin ve Beslenme Rehberi’ne göre toplam enerjinin %55-60’ının 

karbonhidrat, %10-15’inin protein ve %25-30’unun yağlardan gelmesi gerektiği 

önerilmiştir (135). Bu çalışmaya bakıldığında ise enerjinin karbonhidrattan gelen yüzdesi 

kadınlar için %40.4±5.63 ve erkekler için %41.3±6.12 iken; enerjinin proteinden gelen 

yüzdesi kadınlarda %16.0±2.78 ve erkeklerde %15.2±3.28 olarak belirlenmiştir. Enerjinin 

yağdan gelen yüzdesinin ise kadın İBH hastalarında %43.6±4.13 ve erkek İBH 

hastalarında %43.5±5.96 olduğu saptanmıştır (Tablo 4.20). Buna göre bireylerin 

tükettikleri karbonhidrat yüzdeleri önerilerin altında iken, enerjinin hem proteinden hem de 

yağdan gelen yüzdesinin önerilerden fazla olduğu tespit edilmiştir. Bu durum çalışmadaki 

katılımcıların günümüzde popüler olan düşük karbonhidrat ve yüksek yağ içeren beslenme 

şeklini uyguladıklarını gösterebilir. 
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Türkiye’ye Özgü Besin ve Beslenme Rehberi’ne göre bireylerin toplam yağdan 

gelen enerjinin %10’u (tercih %7-8) doymuş yağlardan, %12-15’i tekli doymamış 

yağlardan ve %7-10’u ise çoklu doymamış yağlardan gelmesi gerektiği belirtilmiştir (135). 

Çalışmaya dahil olan kadın ve erkek bireylerin sırasıyla doymuş yağ asidi tüketim oranı 

%14.9±2.47 ve %15.1±3.02, tekli doymamış yağ asidi oranı %14.7±2.32 ve %14.9±2.37 

ile son olarak çoklu doymamış yağ asidi oranı ise %11.7±3.5 ve %11.4±3.8 olduğu 

saptanmıştır (Tablo 4.20). Buna göre bireylerin tükettikleri tekli doymamış yağ asidi oranı 

önerileri karşılarken; doymuş yağ asidi ile çoklu doymamış yağ asidi oranı önerilerin 

üzerinde olduğu tespit edilmiştir. Günlük diyetle kolesterol alımının ≤300 mg olması 

gerektiği belirtilmiştir (135). Bu çalışmanın sonuçlarında ise  kadın bireylerin günlük 

ortalama 323.9±122.82 mg ve erkek bireylerin ise günlük ortalama 339.46±156.7 mg 

kolesterol tükettikleri gösterilmiştir (Tablo 4.20). DYA, ÇDYA ve kolesterol alımının 

önerilerin üzerinde olmasının nedeni, katılımcıların protein ve yağ içeriği yüksek 

beslenmeleri olabilir. 

 

Bireylerin günlük diyetle alması gereken posa miktarı 25 gr olarak önerilmiştir 

(135). Bu çalışmadaki bireylerin günlük ortalama posa alım miktarı ise kadınlar için 

14.36±3.7 g ve erkekler için 17.9±11.59 g olarak saptanmıştır (Tablo 4.20). İBH 

hastalarının posa tüketimlerinin önerilerin altında olduğu belirlenmiştir. Katılımcıların 

karbonhidrat içeriği düşük, protein ve yağ içeriği yüksek besinleri tüketmeleri ile yüksek 

miktarda sebze ve meyve tüketiminin bağırsak periztaltizmi arttıracağı düşüncesiyle 

tüketmekten kaçınmaları sebep olabilir.  

 

Bireylerin günlük diyetle folik asit ve B12 vitamini alım düzeyleri incelendiğinde; 

hem kadınlar hem de erkek katılımcılar için folik asit alımları önerilerin altında iken; B12 

vitamini alımları ise önerilerin üzerinde olduğu belirlenmiştir (Tablo 4.21). Bu durum ise 

İBH hastalarının tüketmekten kaçındıkları sebze grubunu az tükettiklerini ve yüksek 

miktarda et tükettikleri düşüncesini destekler niteliktedir. Kurubaklagil ve tahıllar tiamin 

kaynağı olarak gösterilmektedir (136). Tablo 4.21’de gösterildiği gibi, hem kadın 

katılımcıların hem de erkek katılımcıların tiamin alım düzeyleri önerilerin altında 

kalmaktadır. Bu durum, İBH hastalarında hem enerjinin karbonhidrattan gelen yüzdesinin 

önerilen altında olması hem de hastaların kurubaklagil ve tahılları hastalığı 

alevlendirebileceği düşüncesiyle tüketmekten kaçınıyor olabilmeleri sebep olarak 

gösterilebilir.  
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5.4. Bireylerin Depresyon Durumları 

 

İBH hastalarında depresyon görülme sıklığının %60 gibi yüksek bir prevelansa 

sahip olduğu bildirilmiştir (105). Crohn hastalığı ve ülseratif koliti olan hastalarda 

anksiyete veya depresyon semptomlarının prevalansını bildiren bir meta-analiz 

çalışmasında, kadın hastaların erkek hastalara göre depresyon semptomları riski daha 

yüksek bulunmuştur (137). Bu çalışmanın sonuçlarında ise %55.6 oranında kadın İBH 

hastası olduğu bildirilmiştir ve bu sonuçlar literatür ile uyumlu bulunmuştur. (Tablo 4.12). 

 

İBH hastalarında anksiyete ve depresyon prevelansını belirlemek amacıyla yapılan 

bir çalışmada aktif İBH hastalarında %52.4 oranında daha fazla depresyon ve anksiyete 

riski ile önemli ölçüde ilişkili olduğu saptanmıştır (p=0.01) (138). Cao ve arkadaşları (139) 

tarafından yapılan bir çalışmada ise, anksiyete (p<0.001) veya depresyon skoru (p =0.045) 

daha yüksek olan hastaların klinik olarak yüksek hastalık aktivitesi ile ilişkili olduğu 

bildirilmiştir. Bizim çalışmamızın sonuçları da CH hastaları ve ÜK hastaları için Tablo 

4.14’te gösterildiği gibi  hastalık aktivitesi ile depresyon arasında anlamlı bir ilişkiye 

ulaşılmıştır ve mevcut literatür ile uyumlu olduğu gösterilmiştir. 

 

Tribbick ve arkadaşları (140) Avustralya'da İBH hastalarında mental sağlık 

bozukluklarını inceledikleri kohort çalışmasında 48 hastaların %9.9'unda major depresif 

bozukluk olduğu ve aktif dönemdeki İBH hastalarının remisyon dönemindeki İBH 

hastalarından daha fazla depresyon ölçek puanına sahip oldukları, aralarındaki farkın 

istatistiksel olarak anlamlı bulunduğunu bildirilmiştir. Mevcut literatür ile uyumlu olarak; 

Tablo 4.15’te gösterildiği gibi bu çalışmanın sonucunun da CH hastaları için hastalık 

aktvitesi ile depresyon puanı arasındaki ilişki anlamlı bulunmuştur (p=0.000). Benzer 

şekilde ÜK hastaları için de hafif ve orta şiddette hastalık, ağır şiddette hastalık ile 

karşılaştırıldığında; depresyon puanı ortalaması istatsitiksel olarak anlamlı 

şekilde(p=0.000) daha düşük bulunmuştur (Tablo 4.16). Araştırma sonuçlarındaki 

depresyon düzeylerinin farklı çıkmasının nedenleri arasında hastalığın bireylerde farklı 

düzeylerde fiziksel şikayet ve algı oluşturması, tedavi süreci ve yöntemlerinin yorucu, 

uzun süreli ve maliyet arz etmesinden kaynaklı olabileceği düşünülmektedir. 
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5.5. Diyet İnflamatuvar İndeks 

 

Diyet inflamatuvar indeks bir bireyin diyetinin inflamatuvar potansiyelini 

değerlendirmek için çeşitli gıdalar, besinler ve diğer bileşiklerin, altı inflamatuvar belirteç 

ile ilişkilerine dayanarak geliştirilmiştir (141). Daha yüksek bir Dİİ skoru, daha pro-

inflamatuvar bir diyeti ifade ederken, daha düşük olan Dİİ skoru ise daha anti-inflamatuvar 

bir diyeti temsil ettiği belirtilmiştir (142). 

 

Diyet kalıpları ve bileşenlerinin inflamasyon üzerinde bir etkisi olduğu 

gösterilmiştir (18). Şeker içeriği yüksek proinflamatuvar gıdalar (özellikle tatlılar ve 

alkolsüz içecekler), rafine tahıllar, kırmızı ve işlenmiş etler ve kızarmış gıdalar açısından 

zengin Batı tarzı bir diyet, C-reaktif protein (CRP) ve interlökin-6 (İL-6) gibi inflamatuvar 

belirteçlerin düzeylerini artırır. Buna karşılık, meyveler, sebzeler, kepekli tahıllar, 

baklagiller, kabuklu yemişler, zeytinyağı ve balık  açısından zengin diyetler(örneğin, 

Akdeniz tipi diyet), kronik inflamasyonun azalmasıyla ilişkili olma eğilimindedir. Bu tür 

diyetlerin belirli bileşenleri (örneğin, meyveler ve sebzeler, omega-3 çoklu doymamış yağ 

asitleri, posa, orta düzeyde alkol alımı, E vitamini, C vitamini, ß-karoten ve magnezyum) 

inflamatuvar biyobelirteçleri azaltabilir (143). Kronik inflamasyon, kardiyovasküler 

hastalık, kanser, diyabet, inme ve metabolik sendromun yanı sıra mortalite dahil olmak 

üzere çok sayıda kronik bozuklukla ilişkilendirilen altta yatan bir patofizyolojik süreç 

olarak belirtilmiştir (144). 

 

Shivappa ve arkadaşlarının (96) yaptıkları çalışmanın Dİİ skorunun -8.87 ile 7.98 

aralığında bir değere sahip olduğu görülmüştür. Ülseratif kolit hastaları üzerinde 

ülkemizde yapılan bir araştırma sonucuna göre, diyet inflamatuvar indeks skorunun 

ortalama değeri -5.13 ve -0.17 aralığında olduğu belirlenmiştir (145). Bu çalışmaya dahil 

olan katılımcıların diyet inflamatuvar indeks değerleri -5.07 ile -0.78 arasında değiştiği 

saptanmış ve diyet inflamatuvar indeks ortalaması ise -3.15 ± 0.9 değeri olup, anti-

inflamatuvar özellik gösterdiği tespit edilmiştir (Tablo 4.22).  
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5.5.1. Diyet inflamatuvar indeks ile hastalık aktivitelerin değerlendirilmesi 

 

Diyet, İBH hastalarının ilgilendiği ve İBH seyri üzerinde faydalı etkileri olabilecek 

değiştirilebilir bir yaşam tarzı faktörüdür. Diyet inançları ve davranışları üzerine yapılan 

çalışmada, hastaların yaklaşık %60'ının diyetin hastalık seyrini etkilediğine inandığını ve 

hastaların %77'ye kadarının bir hastalığın alevlenmesini önlemek veya tedavi etmek için 

belirli gıdalardan kaçındığını bildirmiştir. Bir diyetin belirli bileşenlerinin anti- veya pro-

inflamatuvar özelliklere sahip olduğuna ve bu nedenle hastalığın seyrini etkileyebileceğine 

dair kümülatif kanıtlar olduğu belirtilmiştir. (24). Tablo 4.5’te gösterildiği gibi daha önce 

diyet yapan CH hastalarının çoğunluğu ve ÜK hastalarının bir kısmı kendi hastalıklarını 

tedavi etmek için diyet yaptıklarını bildirmişlerdir ve bu durum literatürü destekler 

niteliktedir. 

 

Diyetin inflamatuvar potansiyelinin, İBH hastalarında hastalık aktivitesi ile 

ilişkisini araştıran başka bir çalışmada ise, hastalık aktivitesi ile Dİİ arasında anlamlı bir 

ilişki gözlenmemiştir (p>0.05) (146). Bu çalışma ile uyumlu olarak Tablo 4.26’da 

gösterildiği gibi hem CH hastaları için hem de ÜK hastaları için hastalık aktivitesi ve Dİİ 

quartilleri arasındaki ilişki anlamlı bulunmamıştır (p>0.05). Ayrıca Tablo 4.29’da her iki 

hastalık grubu için kullanılan hastalık aktivite indeks puanları ile diyet inflamatuvar indeks 

arasında pozitif yönde bir korelasyon gözlenmiş olsa da, istatistiksel olarak anlamlı bir 

ilişkiye saptanmamıştır (p>0.05). 

 

 

5.5.2. Diyet inflamatuvar indeks ile beslenme durumunun değerlendirilmesi 

 

Proinflamatuvar bir diyetin İBH patogenezine katkıda bulunabileceği potansiyel 

mekanizmalar henüz belirlenmemiştir. Kronik inflamasyon, inflamatuvar bağırsak hastalığı 

ile ilişkili altta yatan fizyolojik bir süreçtir ve bazı diyet bileşenleri, inflamatuvar gen 

ekspresyonunu değiştirerek inflamasyonu indükleyebilir. Yakın tarihli bir yayından elde 

edilen sonuçta, proinflamatuvar bir diyetin obez olmayan bireyler arasında daha fazla 

proinflamatuvar gen ekspresyonu ile ilişkili olduğu gösterilmiştir. Bağırsak immün 

yanıtlarının ve bağırsak mukozal bariyer homeostazının düzenlenmesinde sitokinler dahil 

inflamatuvar mediatörlerin rolü göz önüne alındığında, sitokinler İBH’da kronik 

inflamatuvar duruma neden olmada kritik bir rol oynamaktadır. Bu nedenle, 



82 
 

proinflamatuvar bir diyetin tüketilmesi, inflamatuvar sitokinlerin serum düzeylerini 

artırarak hastalık patogenezine katkıda bulunabilir (147). Bu nedenle beslenme ile ilişkili 

faktörler proinflamatuvar ve antiinflamatuvar mekanizmalar ile inflamasyon durumunu 

etkilemektedir. Ayrıca İBH hastalarının beslenme durumu, hastalık remisyondayken bile 

sıklıkla değişir (148).  

 

Kore halkında diyet inflamatuvar indeks ile metabolik sendrom arasındaki ilişkiyi 

inceleyen bir araştırmanın verilerine göre katılımcıların diyet inflamatuvar indeks 

quartilleri ile enerji ve besin öğeleri değerlendirildiğinde, enerji, karbonhidrat, DYA, 

TDYA, kolesterol alım düzeyleri 1.quartilden (antiinflamatuvar), 4.quartile 

(proinflamatuvar) anlamlı olarak artış gösterdiği (p<0.05) ve protein, omega-3, posa, 

demir, A vitamini, beta karoten, B1 vitamini ve C vitamini alım düzeyleri ise istatistiksel 

olarak anlamlı derecede azaldığı(p<0.05) belirtilmiştir (149). 

 

Meksika’da 20 yaş üzeri yetişkinlerde yapılan bir çalışmanın sonuçlarına göre, 

diyet inflamatuvar indeks quartilleri ile enerji ve besin ögeleri miktarlarına bakıldığında; 

bireylerin günlük enerji alımları 1.quartilde diğer quartillere göre istatistiksel anlamlı 

olarak daha yüksek bulunmuştur (p<0.05). Bireylerin protein, ÇDYA, posa, magnezyum, C 

vitamini, A vitamini, E vitamini ve D vitamini tüketimleri 1.quartilden 5.quartile artış 

gösterdiği ve farklılığın istatistiksel açıdan anlamlı (p<0.05) bulunduğu saptanmıştır (150). 

 

Kızıl ve arkadaşlarının (151) hemodiyaliz hastalarında yaptığı çalışmanın 

sonuçlarına göre diyet inflamatuvar indeks quartillerine göre enerji, toplam yağ alımı, 

DYA, ÇDYA ve omaga-6 alımları 1.quartilden 3.quartile artış gösterdiği belirtilmştir. 

 

Shakya ve arkadaşlarının (152) yaptığı bir çalışmanının verilerine göre diyet 

inflamatuvar indeks quartillerine enerji ve besin ögesi alımları incelendiğinde; bireylerin 

1.quartilden 4.quartile karbonhidrat, total yağ, DYA, kolesterol, B12 vitamini ve retinol 

alım düzeyleri anlamlı bir şekilde artarken (p<0.05), protein, omega-3, posa, niasin, beta 

karoten, tiamin, B6 vitamini, C vitamini, folik asit, magnezyum ve demir alım düzeyleri 

anlamlı bir şekilde azaldığı (p<0.05) gösterilmiştir. 

 

PREDIMED (Prevención con Dieta Mediterránea) çalışması verilerine göre diyet 

inflamatuvar indeks quartillerine göre enrji ve besin ögesi alımları incelendiğinde; 
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bireylerin enerji, total yağ, DYA, TDYA alımları 1.quartilden (antiinflamatuvar), 4.quartile 

(pro-inflamatuvar) istatistiksel olarak anlamlı şekilde artarken (p<0.05), karbonhidrat, 

ÇDYA, posa, A vitamini, C vitamini ve E vitamini alım düzeyleri ise istatistiksel olarak 

önemli şekilde azaldığı (p<0.05) saptanmıştır (153). 

 

Bu çalışmada ise bireylerin diyet inflamatuvar indeks quartilleri ile enerji ve makro 

besin ögesi alımları incelendiğinde; bireylerin 1.quartilden (maksimum anti-inflamatuvar 

diyet) 4.quartile (daha az anti-inflamatuvar diyet) gidildikçe günlük alınan enerji, 

karbonhidrat, protein, total yağ, doymuş yağ asidi, çoklu doymamış yağ asidi, omega-3, 

omega-6, kolesterol ve posa alım düzeyleri istatistiksel anlamlı olarak azalmıştır (p<0.05). 

Bireylerin günlük tekli doymamış yağ asidi alımları Dİİ skoru arttıkça azalmış fakat 

istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık gösterilmemiştir (p>0.05). 

 

Bu çalışmadaki bireylerin diyet inflamatuvar indeks quartillerine göre mikro besin 

ögesi alımları incelendiğinde; bireylerin 1.quartilden (maksimum anti-inflamatuvar diyet) 

4.quartile (daha az anti-inflamatuvar diyet) gidildikçe günlük alınan A vitamini, D 

vitamini, tiamin, riboflavin, niasin, B6 vitamini, folik asit, B12 vitamini, C vitamini, demir, 

magnezyum, çinko ve selenyum alım miktarları istatistiksel anlamlı olarak azalmıştır 

(p<0.05). Ancak potasyum, kalsiyum ve fosfor alımları diyet inflamatuvar indeks 

quartillerine göre incelendiğinde anlamlı bir fark bulunmamıştır (p>0.05).  

 

Bu çalışmanın sonuçları, alınan günlük ortalama enerji miktarları ve 

proinflamatuvar diyet bileşenleri olan karbonhidrat, protein, toplam yağ, doymuş yağ asidi, 

kolesterol, vitamin B12 ve demirin günlük ortalama alım düzeyleri sonuçları mevcut 

literatür ile farklılık göstermektedir. Bunun sebebi ise Tablo 4.3’te gösterildiği gibi 

katılımcıların hastalık sürelerinin uzun olması nedeniyle çalışmaya katılan bireylerin 

mevcutta antiinflamatuvar diyet ile beslenmeleri olabilir. 

 

 

5.5.3. Diyet inflamatuvar indeks ile biyokimyasal parametrelerin 

değerlendirilmesi 

 

İnflamatuvar bir belirteç olarak değerlendirilen eritrosit sedimantasyon hızı (ESH) 

ile C-reaktif protein (CRP), tam kan sayımı, infeksiyöz ve inflamatuvar hastalıkların 
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tanısında, hastalık şiddetinin tayininde ve hastalıkların tedaviye olan yanıtının 

değerlendirilmesinde kullanılan rutin laboratuvar tetkiklerin başında geldiği belirtilmiştir 

(154). Tromm ve arkadaşları (155) tarafından yapılan prospektif bir çalışmada, aktif 

hastalığı olan hastalar, inflamasyonu olmayan veya sadece düşük dereceli inflamasyonu 

olan hastalarla karşılaştırılmış ve ESH, CRP ve hematokrit laboratuvar belirteçlerini 

endoskopik aktivite ile ilişkilendirdiği belirtilmiştir. 

 

İnflamatuvar bağırsak hastalarında hastalık aktivitesinin değerlendirilmesinde 

kırmızı hücrelerin rolünü inceleyen bir çalışmada CH hastalarının aktif dönemlerde ESH, 

CRP değerleri remisyon dönemlerine göre anlamlı olarak yüksek bulunurken (p<0.001); 

aktif dönemde HGB ve HCT  konsantrasyonları remisyon dönemleri ile karşılaştırıldığında 

anlamlı olarak düşük bulunmuştur (p<0.05) (156). Remisyondaki hastalar ile hafif ve hafif-

orta şiddette CH hastalarının inflamatuvar belirteçlerle karşılaştırıldığı bir çalışmada, artan 

hastalık aktivitesi ile CRP ve ESH değerlerininde anlamlı ölçüde yükseldiği belirtilmişken 

(sırasıyla p değerleri < 0.001; 0.002); HGB ve HCT değerlerinin ise anlamlı derecede 

azaldığı (p<0.001) belirtilmiştir (157). Ancak bu çalışmanın sonuçları literatür sonuçları ile 

çelişmektedir. Tablo 4.18’de hastalık aktivitesinin artması ile sadece HGB değerinde 

anlamlı bir düşüş göstermişken (p=0.032); CRP, ESH ve HCT değerlerinde ise anlamlı bir 

ilişki bulunamamıştır (p>0.05). Bunun sebebi ise, çalışmaya katılan aktif CH hasta 

sayısının yetersiz olması ve CH lokalizasyon yerlerinin farklı olabileceğinden 

kaynaklanıyor olabilir. 

 

Koçhan ve arkadaşlarının (158) yaptığı çalışmada ÜK hastaları için Truelove-Witts 

indeksine göre hastalık aktivitesi gruplandırıldığında; CRP, ESH ve HGB düzeyleri 

arasında anlamlı fark bulunmuştur (sırasıyla p değeri <0,001; 0,031; 0,002; 0,032). Yapılan 

bir çalışmada, ÜK hastalarının aktif hastalık dönemleri ile remisyon dönemleri 

karşılaştırıldığında serum CRP ve ESH düzeyleri, hastalığın aktif hastalık döneminlerinde 

remisyon dönemlerine göre anlamlı bir şekilde yüksek olduğu (p<0.0001); hemoglobin ve 

hematokrit değerleri karşılaştırıldığında ise aktif dönemde anlamlı derecede düşük olduğu 

gösterilmiştir (sırasıyla p değerleri = 0.001; 0.002) (154). Bu çalışma sonuçları literatür ile 

uyumlu olarak, ÜK hastaları için hastalık aktivitesi arttıkça CRP ve ESH parametreleri 

anlamlı derece artarken (sırasıyla p=0.004; 0.000); HGB ve HCT değerleri ise hastalık 

aktivitesi arttıkça anlamlı derecede azalmaktadır (sırasıyla p=0.012; 0.000) (Tablo 4.19). 
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HELENA çalışmasının sonuçları incelendiğinde, Dİİ ile TNF-α, İL-1, İL-2, İFN-ᵞ 

ve sVCAM arasında pozitif ilişkiler gösterirken, İL-1 ve İNF-ᵞ için Dİİ quartilleri arasında 

anlamlı bir eğilim gözlenmemiştir. Ayrıca CRP, İL-4, 6, 10 ve İCAM ile de anlamlı bir 

ilişki gözlenmedi (18). 

 

İranlı kadınlar üzerinde yapılan bir vaka-kontrol çalışmasında, Dİİ skoru ile İL-6 

arasında, Dİİ skorundaki her bir birim artış için İL-6'da 0.15 pg/ml karşılık gelen bir artış 

olacak şekilde anlamlı bir pozitif ilişki gözlemlenmiştir. Ancak pozitif bir ilişki önerisi 

olmasına rağmen, Dİİ ve CRP arasında anlamlı bir ilişki bulunamamıştır (159). 

 

Bir yıl boyunca 641 yetişkinin incelendiği SEASONS (Seasonal Variation of Blood 

Cholesterol Study) çalışmasında, Dİİ skorlarına göre bireylerin serum HDL ve LDL 

kolesterol düzeyleri incelendiğinde; LDL’nin 1.gruptan 3.gruba doğru gidildikçe önemli 

derecede artış gösterdiği görülürken (p<0.05), serum HDL düzeyi ile Dİİ grupları arasında 

önemli bir ilişki tespit edilmemiştir (p>0.05) (21). 

 

Başka bir çalışmada ise, daha yüksek Dİİ skoru olan bireylerin, daha düşük Dİİ 

skoru olan bireylere göre TG, VLDL, LDL-K konsantrasyonları daha yüksek (p<0.001) ve 

HDL-K seviyelerinin(P<0.001) anlamlı şekilde azaldığı belirtilmiştir (160). Dİİ ile 

kardiyometabolik risk arasındaki ilişkiyi inceleyen bir meta-analiz çalışmasında, daha 

yüksek Dİİ skorları daha düşük HDL-K ve daha yüksek TG seviyeleri ile anlamlı bir 

şekilde ilişkili bulunmuştur (161). 

 

Yapılan çalışmaların sonuçlarından farklı olarak bu çalışmanın sonuçları 

incelendiğinde ise, Tablo 4.27’de gösterildiği gibi bireylerin total kolesterol, LDL-K, 

HDL-K, VLDL ve TG değerleri ortalaması Dİİ quartillerine göre anlamlı bir farklılık 

göstermemiştir (p>0.05). Bu sonucun tanı konulan ek hastalık olarak kalp-damar 

hastalığının yüksek olması ve mevcut ek hastalığın kontrolü amaçlı kullanılan farmakolojik 

tedaviler nedeniyle benzerlik gösterdiği düşünülmektedir. 

 

Dİİ ile Tip2-DM prevelansı arasındaki ilişkiyi inceleyen bir araştırmada, yüksek 

Dİİ skoruna sahip bireyler, düşük Dİİ skoruna sahip bireylerden anlamlı bir şekilde daha 

yüksek serum glukoz seviyelerine sahip olduğu bulunmuştur (150). Fakat bu çalışmanın 



86 
 

sonuçlarına göre yüksek Dİİ skoru ile açlık kan glukozu arasında anlamlı bir ilişki 

belirtilmemiştir (p>0.05) (Tablo 4.27). 

Azalmış böbrek fonksiyonu olan katılımcılarda inflamatuvar diyetin dislipidemi, 

anemi ve böbrek fonksiyonu biyobelirteçleri ile ilişkisini araştıran bir çalışmada, 

proinflamatuvar diyete sahip bireyler anti-inflamatuvar diyete sahip bireylerle 

karşılaştırıldığında hemoglobin, hematokrit ve serum demir düzeyleri anlamlı olarak daha 

düşük bulunmuştur (162). Tablo 4.27’de gösterildiği gibi bu çalışmanın sonuçları 

yukarıdaki çalışmaların sonuçlarından farklı olarak hemoglobin ve hematokrit değerleri ile 

Dİİ quartilleri arasında önemli bir farklılık tespit edilmemişken(p>0.05); serum demir ile 

Dİİ quartilleri arasında anlamlı bir farklılık saptanmıştır (p<0.05). 

 

Bu çalışmada İBH hastaları için hesaplanan Dİİ skorları ve ortalaması anti-

inflamatuvar özelliktedir. Çalışmamızdaki biyokimyasal parametreler ile Dİİ quartillerinin 

mecvut literatür ile çelişmesinin sebebi de katılımcıların zaten anti-inflamatuvar bir diyete 

sahip olmaları olabilir. Hemde Tablo 4.3’te gösterildiği gibi katılımcıların hastalık 

sürelerinin uzun olması sebebiyle biyokimyasal parametrelerin kontrol altında tutuluyor 

olması olabilir. 

 

 

5.5.4. Diyet inflamatuvar indeks ile depresyon durumunun değerlendirilmesi 

 

Depresyon dünya çapında önemli bir halk sağlığı sorunudur. DSÖ'nün Dünya Ruh 

Sağlığı Araştırmalarında, depresyonun tahmini yaşam boyu prevelansı %3.3–21.4'tür 

(163). Depresyon biyolojik, psikolojik, sosyal ve davranışsal belirleyicileri olan çok 

faktörlü bir hastalıktır. Bu faktörlerden diyet ve inflamasyonun depresyonun önemli 

belirleyicisi olduğu bulunmuştur (152). Ayrıca düşük dereceli kronik inflamasyon, 

depresyonun patofizyolojisi ile ilişkilendirilmiştir. İnflamatuvar sitokinler bazen insanlar 

üzerinde depresyonu tetiklemiş ve sıklıkla depresyonla ilişkilendirilmiştir. Diyet 

yaklaşımları, kısmen inflamatuvar yolaklar üzerinde etki ederek depresyon üzerinde bir 

etkiye sahip olabileceği belirtilmiştir (163). 

 

Wang ve arkadaşları (163) dört prospektif ve iki kesitsel çalışmayı inceleyerek 

yaptığı bir meta-analiz çalışmasında, özellikle kadınlar arasında en yüksek Dİİ puanlarına 
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sahip bireylerin, en düşük Dİİ puanlarına sahip olanlara göre %23 daha fazla depresyon 

riskine sahip olduklarını bildirmişlerdir.  

 

SU.VI.MAX kohortunda (n = 3523, ortalama takip süresi 12.6 yıl) Dİİ ile özel 

depresif semptomlar arasındaki olası ilişkilerin incelenmesi sonucunda, daha yüksek Dİİ'ye 

sahip erkeklerin daha yüksek özel depresif semptomları riski olduğunu ortaya çıkarmıştır 

(164). 

 

Phillips ve arkadaşları (165), en yüksek Dİİ puanına sahip katılımcılar (en yüksek 

proinflamatuvar diyet) en düşük Dİİ puanına sahip katılımcılara (en yüksek 

antiinflamatuvar diyet) göre %70 daha yüksek depresif semptom olasılığı, %60 daha 

yüksek anksiyete olasılığı ve %38 daha az iyilik hali bildirme olasılığı bulunduğunu 

göstermişlerdir. Ayrıca, en yüksek Dİİ puanına sahip kadınlarda depresif belirtiler ve 

anksiyete riskinin iki kattan fazla olduğu ve yeterli iyilik hali bildirme olasılığı, en düşük 

Dİİ puanına sahip kadınlara göre %45 daha düşük olduğu bulunmuştur. 

 

SUN kohort çalışmasından elde edilen bir analizde, en yüksek Dİİ puanına sahip 

katılımcılar (en proinflamatuvar diyet), en düşük Dİİ'ye sahip katılımcılara (en yüksek anti-

inflamatuvar diyetler) kıyasla %47 daha yüksek depresyon geliştirme riski bildirmiştir 

(166). 

 

Whitehall II çalışmasında, daha proinflamatuvar bir diyetin, kadınlarda tekrarlayan 

depresif semptomların artan riski ile ilişkilendirilmiştir (167). Tablo 4.28’de de görüldüğü 

gibi bu çalışmanın sonuçlarında da mevcut literatür ile uyumlu olarak, Dİİ ile depresyon 

varlığı arasında anlamlı bir ilişki olduğu saptamıştır (p<0.05). Ayrıca Tablo 4.29’da diyet 

inflamatuvar indeks ile Beck depresyon puanının pozitif yönde korelesyona sahip olduğu 

ve istatistiksel olarak anlamlı olduğu tespit edilmiştir (p<0.05). 
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6. SONUÇ VE ÖNERİLER 

 

6.1. Sonuçlar 

 

1. Çalışmaya yaş ortalaması 42.0±11.1 yıl olan 31 crohn hastası ve yaş ortalaması 

42.5±15.3 yıl olan 63 ülseratif kolit hastası katılmıştır. 

2. Çalışmaya katılan crohn hastalarının %35.5’i vitamin-mineral desteği kullanırken; 

ülseratif kolit hastalarının %52.4’ü vitamin-mineral desteği kullanmaktadır. 

3. DSÖ’nün BKİ sınıflandırılması kapsamında, crohn hastalarının BKİ ortalaması 

25.4±4.3(17.4-38.0) kg/m2’dir. Ayrıca crohn hastalarının %45.2’si normal BKİ 

sınıfında yer alırken; %29.0’ı ise hafif şişman BKİ sınıfında yer almaktadır. Ülseratif 

kolit hastalarının BKİ ortalaması 26.2±4.3(16.5-37.7) kg/m2 olup; hastaların 46.0’sı 

hafif şişman ve %22.2’si ise normal BKİ sınıfında yer almaktadır. 

4. Çalışmaya katılan bireylerin hastalık şiddetleri crohn hastaları için Crohn Hastalığı 

Aktivite İndeksi ile değerlendirilmiştir. Crohn haslarının %64.5’i hastalığın remisyon 

döneminde iken; %35.5’i ise orta şiddette hastalık aktivitesine sahiptir.  

5. Çalışmaya dahil olan ülseratif kolit hastalarının hastalık şiddetlerinin 

değerlendirilmesinde Truelove-Witts Klinik Aktivite İndeksi kullanılmıştır. Buna 

göre, ülseratif kolit hastalarının %74.6’sı hafif şiddette hastalığa sahipken; %14.3’u 

orta şiddette ve %11.1’i ağır şiddette hastalık aktivitesine sahiptir. 

6. Orta şiddette hastalık aktvitesine sahip crohn hastalarının %63.6’sı normal BKİ 

sınıfında yer almaktadır. Ağır şiddette hastalık aktivitesine sahip ülseratif kolit 

hastalarının %42.9’u şişman BKİ sınıfında ve orta şiddette hastalık aktivitesine sahip 

hastaların ise %55.6’sı normal BKİ sınıfında yer almaktadır. 

7. Katılımcıların depresyon varlığı Beck Depresyon Ölçeğine göre değerlendirilmiş ve 

kadın katılımcıların %55.6’sında depresyon varlığı bulunmaktadır. Erkek 

katılımcıların ise %55.3’ünde depresyon varlığı bulunmamaktadır. Katılımcıların 

cinsiyete göre depresyon durumlarında anlamlı farklılık bulunmamıştır (p>0.05).  
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8. Depresyon varlığı bulunan katılımcıların %66.7’sini ülseratif kolit hastaları 

oluşturmaktadır. Depresyon varlığı bulunmayan katılımcıların %67.1’ini yine ülseratif 

kolit hastaları oluşturmaktadır. İnflamatuvar bağırsak hastalık alt grubuna göre 

depresyon varlığında önemli farklılık saptanmamıştır (p>0.05). 

9. Crohn hastalarının hastalık aktivitesine göre depresyon varlığı incelendiğinde; orta 

şiddetteki katılımcıların tamamında depresyon varlığı bulunuken; remisyon 

döneminde hastaların %80.0’ında depresyon varlığı bulunmamaktadır. Crohn hastalık 

aktivitesi ile depresyon varlığı arasındaki ilişki istatistiksel açıdan anlamlı farklılık 

göstermektedir (p<0.05). 

10. Depresyon varlığı bulunan ülseratif kolit hastalarının %50.0’ı ağır şiddette hastalık 

aktivitesine sahipken, depresyon varlığı bulunmayan ülseatif kolit hastalarının 

%84.3’ü ise hafif şiddette hastalığa sahiptir. Ülseratif kolit hastalarının hastalık şiddeti 

ile depresyon varlığı arasındaki ilişki de anlamlı farklılık saptanmıştır (p<0.05). 

11. Crohn hastaları için hastalık aktivitesi ile depresyon puanı arasında anlamlı bir ilişki 

belirlenmiştir (p<0.05). 

12. Ülseratif kolit için hastalık aktivitesi ile depresyon puanı arasında önemli bir ilişki 

saptanmıştır (p<0.05). 

13. İnflamatuvar bağırsak hastalarında hastalık alt gruplarına göre bazı inflamatuvar 

biyobelirteçlerin değerlendirildiğinde sadece ESH düzeyinde anlamlı bir farklılık 

bulunmuştur (p<0.05). 

14. Crohn hastaların hastalık aktivite şiddetine arttıkça incelenen bazı inflamatuvar 

biyobelirteçler arasında sadece HGB anlamlı düzeyde azalmış iken (p<0.05), CRP, 

ESH ve HCT düzeylerinde bir azalma belirlenmemiştir (p>0.05). 

15. Ülseratif kolit hastalarının hastalık aktivite şiddeti arttıkça incelenen tüm inflamatuvar 

biyobelirteçler arasında önemli farklılıklar saptanmıştır (p<0.05). 

16. Çalışmaya katılan inflamatuvar bağırsak hastalarının hastalık alt gruplarına göre Dİİ 

quartilleri arasında anlamlı ilişki tespit edilmemiştir (p>0.05). 
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17. Çalışmaya dahil olan inflamatuvar bağırsak hastalarının ortalama günlük enerji alım 

düzeyleri en yüksek Q1’de iken, en düşük Q4’de olduğu belirlenmiş ve bu fark 

anlamlı bulunmuştur (p<0.05). 

18. İnflamatuvar bağırsak hastalarının karbonhidrat, protein ve yağ alım ortalamaları 

incelendiğinde, maksimum antiinflamatuvar diyette en yüksek alım gözlenirken, en az 

antiinflamatuvar diyette ise en düşük alım düzeyleri saptanmış ve bu fark istatistiksel 

açıdan önemli bulunmuştur (p<0.05). 

19. Katılımcıların günlük ortalama yağ asidi çeşidi alımları değerlendirildiğinde; doymuş 

yağ, omega-3, omega-6 ve çoklu doymamış yağ asidi alımları Q1’de en yüksek 

seviyedeyken, Dİİ skoru arttıkça yağ asidi alım düzeyleri anlamlı olarak azalmıştır 

(p<0.05). Tekli doymamış yağ asidi alımları da Dİİ skoru arttıkça azalmakta olduğu 

belirlenmiş ancak bu ilişki anlamlı bulunmamıştır (p>0.05). 

20. Katılımcıların günlük ortalama tükettikleri kolesterol ve posa alım düzeyleri Dİİ 

skorunun artmasıyla birlikte önemli derece azalma saptanmıştır (p<0.05). 

21. İnflamatuvar bağırsak hastalarının günlük ortalama vitamin tüketim düzeyleri 

incelendiğinde; A vitamini, D vitamini, tiamin, ribofilavin, niasin, B6 vitamini, B12 

vitamini, folik asit ve C vitamini tüketim düzeyleri Q1’den Q4’e gidildikçe anlamlı 

olarak farklılık göstermiştir (p<0.05). Ancak bu ilişki, E vitamini tüketim ortalamaları 

için Q1’den Q4’de gidildikçe azalma gösterse anlamlı bulunmamıştır (p>0.05). 

22. Katılımcıların günlük tükettikleri vitamin ortalama düzeyleri değerlendirildiğinde; 

sadece demir, çinko, magnezyum ve selenyum seviyeleri maksimum antiinflamatuvar 

diyetten minimum antiinflamatuvar diyete gidildikçe anlamlı derece azalma 

göstermiştir (p<0.05). 

23. Ülseratif kolit ve crohn hastalarının kalsiyum, potasyum ve fosfor ortalama tüketim 

miktarları ile diyet inflamatuvar indeks quartiller arasında anlamlı farklılık 

belirlenmemiştir (p>0.05). 

24. Crohn hastalarının diyet inflamatuvar indeks quartillerine göre hastalık aktivite 

şiddetleri arasındaki ilişki incelendiğinde anlamlı bir farklılık saptanmamıştır 

(p>0.05). 
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25. Ülseratif kolit hastalarının diyet inflamatuvar indeks quartilleri ile hastalık aktivite 

şiddetleri arasında istatistiksel anlamlılık tespit edilmemiştir (p>0.05). 

26. İnflamatuvar bağırsak hastalarında incelenen kan biyokimyasal biyobelirteçler ile 

diyet inflamatuvar indeks quartilleri incelendiğinde sadece ESH ve serum demir 

düzeyleri arasında anlamlı farklılık belirlenmiştir (p<0.05). 

27. Çalışmaya dahil olan katılımcıların diyet inflamatuvar indeks quartilleri ile depresyon 

varlığı arasında istatistiksel açıdan anlamlı farklılık bulunmuştur (p<0.05). 

 

 

6.2. Öneriler 

 

İnflamatuvar bağırsak hastalıklarında tedavinin temel hedefleri arasında, 

remisyonun başlatılması, remisyonun sürdürülmesi, uzun süreli kortikosteroid kullanım 

ihtiyacının azaltılması, yaşam kalitesinin ve prognozun iyileştirilmesi bulunmaktadır. 

Ayrıca bu hasta grubunda obeziteden etkilenmenin hastalık insidansı ile ilgili önemli bir 

risk faktörü olduğu vurgulanmaktadır. İBH hastaları, bağırsak-beyin ekseni aracılığıyla çift 

yönlü iletişim ve semptomların kronikliği nedeniyle anksiyete ve depresyon gibi yaygın 

ruhsal bozuklukların semptomlarını yaşayabilirler. Depresyon varlığı da, daha kötü bir 

hastalık seyrine neden olabilir ve tedaviye daha zayıf yanıt ile ilişkili olabilir. Sonuç 

olarak, diyetisyenler ve sağlık çalışanları, özellikle ilk tanı anında, aktif hastalık 

dönemlerinde ve rutin kontrollerde, İBH hastalarının beslenme durumunu detaylı olarak 

değerlendirmeli, antropometrik ölçümlerini düzenli olarak takip etmeli ve anksiyete ile 

depresif bozukluklar açısından rutin olarak taramalıdır. Böylelikle hastalığın neden olduğu, 

artan küresel hastalık yükü de azaltılabilir.  

 

İnflamatuvar bağırsak hastalarında beslenme durumu parametreleri ile hastalık 

aktivitesi arasındaki ilişkinin belirlenmesi, hastalığın daha iyi yönetilmesini sağlayabilir. 

Bu nedenle diyetisyenler inflamatuvar bağırsak hastalarına inflamasyonu teşvik edici ve 

inflamasyonu önleyici besin ve besin öğeleri hakkında gerekli ve yeterli bilgileri 

vermelidir. Bu çalışma aynı zamanda hastalık aktivitesini azaltmak için bir hedef olarak 

beslenme ve inflamatuvar durumun değerlendirilmesi için Dİİ yerine daha uygun bir 

indeksin geliştirilebileceğini ve uygulanabileceğini önermektedir. Sonuç olarak, günlük 



92 
 

tüketilen diyete bağlı oluşan veya önlenen inflamasyonun, inflamatuvar bağırsak 

hastalarında hastalık aktivitesini etkileyebileceği hipotezi, daha geniş popülasyonları içeren 

daha çok sayıda bilimsel araştırmaya gereksinim duymaktadır. 
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EK 8 : Biyokimyasal Parametrelerin Referans Değerleri 

 

  

Referans Değeri 

  

Referans Değeri 

 

Açlık kan glukozu 

 

74-100 mg/dl 

 

Hct 

 

36.6-44.0 % 

 

Total kolesterol 

 

<200 mg/dl 

 

Fe  

 

60-180 μg/dl 

 

LDL kolesterol 

 

<130 mg/dl 

Total Demir 

Bağlama Kapasitesi 

 

155-355 μg/dl 

 

HDL kolesterol 

 

>50 mg/dl 

 

Ferritin 

 

11-307 ng/ml 

 

VLDL 

 

10-40 mg/dl 

 

Vitamin B12 

 

126.5-505 pg/ml 

 

TG 

 

<150 mg/dl 

 

Folik asit 

 

3.1-19.9 ng/ml 

 

CRP 

 

0-5 mg/L 

 

Kalsiyum 

 

8.8-10.6 mg/dl 

 

Sedimantasyon 

 

0-15 mm/St 

 

25 OH D vitamini 

 

>20 μg/L 

 

Hb 

 

12-14.6 g/dl 

  

 

 

 

 


