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TESEKKUR

Uzmanlik egitimim boyunca bilgisini ve derin tecriibelerin kazandirdig1 sagduyusunu
bizlere aktaran ve kazandirmaya calisan degerli egitim gorevlimiz Uzm. Dr. Hikmet
FEYIZOGLU’na, uzun ve egitici vizitleri ile bizlere okuma aski asilayan egitim
gorevlimiz Uzm. Dr. Namik YIGIT e babacan tavirlar ile bizi her zaman destekleyen
Prof. Dr. Abdulbaki KUMBASAR’a tezimin hazirlanmasinda fikir veren ve yol
gosteren, bizim hayatta karsilasabilecegimiz olumlu olumsuz tecriibelere karsi
hazirlikli  olmamiz i¢in ugrasan, destegini her zaman yanimda hissettigim
gastroenteroloji  uzmani Dog. Dr. Sule POTUROGLU’na, degerli egitim
gorevlilerimiz Uzm. Dr. Taner ALIOGLU, Dog. Dr. Zeynep KARAALI, Uzm. Dr.
Fuat SAR’a, hepimizin Esra Abla’si, danistigimizda hi¢bir zaman bizi yanitsiz
birakmayan Dog. Dr. H. Esra ATAOGLU na, hastane ydneticimiz ve Nefroloji Klinigi
Egitim gdrevlisi olan, nefroloji alaninda engin bilgi ve tecriibelerini hi¢bir zaman
esirgemeyen Dog¢. Dr. Savas OZTURK’e, dahiliye idari sorumlumuz Uzm. Dr.
Mustafa Kemal SEREZ’e, Samimiyetleriyle benim i¢in ablalarim gibi olan, dahili
acidan yaklasim ve bilgilerini bizlerle her zaman paylasan degerli uzmanlarimiz Dr.
Fatma Aylin AYER’e, Dr. Makbule ULUSOY ’a, Dr. Yesim GURKAN’a ve Dr. Nida
OZTOP’a, gastroenteroloji alaninda damistigimiz vakalar hakkinda sabirla dneride
bulunan gastroenterolog Dr. Ali Erkan DUMAN’a ve Dr. Ashi CIFTCIBASI
ORMECI’ye, damistigimiz hastalarimiz igin ellerinden geleni yapan, teorik
sorularimiza sabirla cevap veren nefroloji uzmanlarrmiz Uzm. Dr. Oktay OZKAN’a,
Uzm. Dr. Serhat KARADAG’a, Uzm. Dr. Egemen CEBECI’ye, Uzm. Dr. Sami
UZUN’a, onkoloji alaninda ufkumuzu agan, basarilartyla hevesimi artiran Onkoloji
uzmanimiz Dr. Kezban Nur PILANCI ya, engin bilgisini her zaman bizimle igtenlikle
paylasan endokrinoloji uzmanimiz Dog¢. Dr. Evrim CAKIR’a, 6rnek hekimlik
ahlakiyla her donem bize abilik yapacagini bildigimiz Hematoloji uzmanimiz Dr.
Mesut AYER’e, sabriyla bana 6rnek olan Romatoloji uzmanimiz Dr. Ayse Nur
TUFAN’a, Asistanlifim siiresince yaptigim rotasyonlarda bilgi ve tecriibelerinden
yararlandigim Yedikule Gogiis Hastaliklar1 ve Gogiis Cerrahisi E.A.H. 2. Klinik
sorumlu 6gretim gorevlileri Dog¢ Dr. Giingér CAMSARI, Dog. Dr. Mehmet Atilla
UYSAL ‘a hastanemiz kardiyoloji klinik egitim gorevlisi Dog¢. Dr. Mehmet Mustafa



CAN, Uz. Dr.Mustafa SARI, Uz. Dr. Semi OZTURK ’e, hastanemiz Enfeksiyon
Hastaliklar1 kliniginden Prof. Dr. Mustafa YILDIRIM, Dog. Dr. Géniil SENGOZ’,
Dog. Dr. Filiz PEHLIVANOGLU na, Radyoloji Klinigi Egitim gorevlisi Prof. Dr. O.
Ibrahim KARAHAN’a, Uz. Dr. Yildiray SAVAS‘a Klinikte her zaman en 6nemli
partnerimiz olan basta Giilcihan CILINGIR olmak iizere biitiin hemsire arkadaslarima,

tiim sekreter ve hastane personelimize tesekkiirlerimi sunarim.

Biitiin bunlarin yaninda Haseki’ yi glizel bir yere, is ortami degil yasam alanimiz
olmaya ceviren, basta 2. Dahiliye asistanlar1 olmak tizere dayanisma ve paylasimlari

icin biitiin asistan arkadaglarima tesekkiir ederim.

Doktor olmak bir hedefti ve bunu basardik. Bu yola baglamama imkan saglayan, beni
cesaretlendiren ve devam etmem i¢in hala desteklerini esirgemeyen aileme, bu yolda
nasil basarili olunacagini 6greten biitiin 6gretmenlerime tesekkiirii bir borg bilirim ve

Saygilarimi sunarim.
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KISALTMALAR

ALP: Alkalen Fosfataz

5-ASA: 5-Amino Salisilik Asit

ASCA: Antisaccharomyces Cerevisiase Antikor
AS: Ankilozan Spondilit

CH: Crohn Hastalig1

CRP: C Reaktif Protein

DEXA: Dual Enerji X Ray Absorbsiyometre
GGT: Gama Glutamil Transferaz

GM-CSF: Graniilosit Makrofaj Koloni sitimiile edici faktor
HLA: Insan Lokosit antijeni

HRT: Hormon Replasman Tedavisi

IL: Interlokin

IBH: inflamatuvar Barsak Hastalig1

KBT: Kantitatif Bilgisayar Tomografi

KMY': Kemik Mineral Yogunlugu

KS: Kortikosteroid

MR: Magnetik Rezonans

OP: Osteoporoz

P-ANCA: Periniikleer Antindtrofil Sitoplazmik Antikor
PTH: Parathormon

SD: Standart Sapma

TFA: Tek foton Absorbsiyometre

TGF-B: Transforming Grovht Faktor

TNF: Tiimor Nekrozis Faktor

UK: Ulseratif kolit

WHO: Diinya Saglik Orgiitii

VKIi: Viicut Kiitle indeksi

KB: Kalin Barsak

PPARy:Peroxisome proliferator-activated receptor gamma



GIRIS VE AMAC

Osteopeni ve osteoporoz gibi metabolik kemik hastaliklari, bireylerin yasam
kalitesini olumsuz yonde etkileyen kemik kirig1 riskini artirmaktadir.

Hem fizyolojik hem de patolojik kosullar altinda, kemik hacmi, osteoblastlar
tarafindan kemik olusumu ve osteoklastlar tarafindan kemik rezorpsiyonu ile
belirlenir. Asir1 kemik kaybi, mekanizmalar1 heniiz tam olarak anlasilamamis olan
inflamatuvar barsak hastaliginda sik goriilen bir komplikasyondur.

Inflamatuvar barsak hastaligi olan hastalarda diisiik kemik yogunlugu
prevalanst normal olgularla karsilastirildiginda daha yiiksek olarak (%32-%77)
goriilmektedir (1,2). IBH‘l1 hastalarda diisiik kemik yogunlugu hem erkek hem
kadinlarda goriilmekte ve erken yaslarda ortaya c¢ikabilmektedir (3). Artmis frajilite
kirig1 riskinden dolayr 6nemli bir morbidite nedenidir; Crohn hastaliginda bu riskin
yaklasik %6 oldugu bildirilmistir (4,5). iInflamatuvar Barsak hastalarinda diisiik kemik
yogunlugu etyolojisinin bir dl¢lide KS kullanima ile iligkili olduguna inanilmaktadir.
Bununla birlikte, KS‘in genellikle aralikli olarak kisa siireli yiiksek dozun ardindan
hizla azaltilarak kullaniliyor olmasi nedeniyle IBH‘li hastalarda diisiik kemik
yogunlugu etyolojisi yalnizca KS kullanimina bagli olmayabilir. Bu c¢ok faktorli
stirece kalsiyum dengesi bozukluklari, malabsorbsiyon ile D vitamini eksikligi, seks
hormonlarinin eksikligi, inflamatuvar sitokinlerin bizzat kendisi ve diisiik viicut kiitle
indeksi gibi faktorler katkida bulunabilmektedir (3). Ulseratif kolit (UK) ve Crohn
hastalign (CH) da dahil olmak iizere inflamatuar bagirsak hastalign (IBH) olan
hastalarin kemik mineral yogunlugunda azalma riskinin arttigi gosterilmistir. Ancak
elimizde ki ¢alisma sonuglarina gére IBH'da metabolik kemik hastaligimin siklig1 ve
belirlenmis risk faktorleri farklilik gostermektedir (6).

Bu ¢alismanin amaci IBH I hastalarda kemik mineral yogunlugunun; cinsiyet,
yas, hastalik yasi, hastalik aktivitesi, tutulum yeri, ekstraintestinal bulgu ve
komplikasyonlar ile iligkisini belirlemek, UK ve CH’n1 kemik mineral yogunluklari

agisindan karsilastirmaktir.



GENEL BILGILER

INFLAMATUVAR BARSAK HASTALIGI

CH ve UK, iBH’nm iki temel formudur. Hastalarn yaklasik %10-15’inde bu
ikisi arasinda ayirici tan1 tam yapilamadigindan indetermine kolit s6z konusudur (7).
Tiirkiye de yapilan calismada UK 4.4/100000, CH ise 2.2/100000 sikliginda
goriilmektedir. IBH alevlenme ve remisyon dénemlerinin birbirini izledigi kronik bir
seyirle karakterizedir. Her iki hastalik en sik geng eriskinlerde goriiliir, erkek ve
kadinlarda benzer oranlardadir. UK’te kolona ve mukozaya sinirli bir inflamasyon
varken, CH’da tiim gastrointestinal traktusda segmenter ve transmural bir tutulum
goriiliir. Tan1 sirasinda CH’da hastalarin yarist ileokolonik, %28’1 ileal ve %25’
kolonik tutulum gosterir. Hastalarin %25-30’unda da perianal tutulum goriliir. Akut
faz esnasinda UK’lilerin %70’inde, CH olanlarin %55’inde giinde 5 ‘den fazla
diskilama goriiliir. UK de kanli-mukuslu ishal gériiliirken, CH da genellikle sulu ishal
vardir, buna karin agrisi eslik eder. Karin agrisi en sik sag alt kadranda oldugundan
yanlislikla akut apandisit olarak tan1 alabilir. IBH, sadece gastrointestinal traktusu
ilgilendirmez, ayn1 zamanda sistemik hastaliklardir. Bu nedenle barsak dis1 tutulumlar
gosterirler. IBH I vakalarm %50-60’1nda ekstraintestinal tutuluma ait bulgular vardir.
Bunlarin %25’inde ise birden fazla tutulum bir aradadir. IBH tanisina giderken barsak

dis1 tutulumlarin olmasi taniy1 destekleyen 6nemli bulgulardir.



ULSERATIF KOLIT

UK kalin bagirsagin, alevlenmeler ve remisyonlar ile seyreden, kronik,
idiopatik, mukozal inflamatuvar hastaligidir. Rektumdan itibaren proksimale dogru
degisik uzunluklarda, arada saglam kisim birakmaksizin kolon mukozasinda aktiftir.
Endoskopik olarak o6dem, frajilite, {ilserler, pseudopolipler goziikiir. P-ANCA
(periniikleer anti nétrofil sitoplazmik antikor) UK hastalarinda %60-70 oraninda

pozitiftir.

Genetik predispozisyon, epitel bariyer defektleri, immun yanit disregulasyonu

ve gevresel faktorleri iceren multifaktoriyel patogenez sz konusudur (7).

Genetik predispozisyon: UK olgularinin %10’ da ailede IBH &ykiisii vardir. 1. derece
akrabalarda risk 4 kat daha fazladir. Genom calismalarinda, simdiye kadar, IBH ile
iliskili 200 lokus tanimlanmustir. Bu lokuslarin ¢ogu UK ve CH igin ortaktir.

Cevresel faktorler: Akut gastroenterit dykiisii, oral kontraseptif/hormon replasman
tedavisi, NSAII kullanim1, sehirde yasama, sigara igme (iilseratif kolit i¢in risk faktorii
degil) ¢evresel risk faktorleri igerisinde yer alir. Akut appendist sebebi ile geng yasta
appendektomi 6ykiisii ve anne siitii ile beslenmis olma riski azaltir. Muhtemelen, stres

ve antibiyotik kullaniminin UK patogenezinde rolii yoktur.
Epitel bariyer defektleri ve immun yamit:
a. Olgularin bir kisminda kalin barsak (KB) epitelyum hiicrelerinin topomyosinlerine

antikor gelisimi gosterilebilir.

b. KB epitel hiicrelerinde PPAR-y ekspresyonu azalmistir. PPAR-y, NF-kf aracili

inflamasyonun negatif regiilatoriidiir.

c. Goblet hiicreleri ve Goblet hiicrelerinin trefoil faktorler tiretimi azalmistir.



d. Tip 3 innate lenfoid hiicreler (ILC3), IBH patogenezinde Kilit rol oynar. ILC3 ile
ilgili transkripsiyon faktorleri (RORC, AHR); ILC3 sitokinlerinin (IL17A, 1L22) ve

sitokin reseptorlerinin (IL23R) ekspresyonu artmustir.

e. Peyer plaklarinda ve drenaj lenf ganglionlarinda yerlesik dendritik hiicreler, T ve B
lenfositlerince a4p7 integrin ve CCR9 kemokin ekspresyonunu indiikler: Dolayisi ile
bu sekilde isaretlenmis lenfositler, dolasimdan tekrar, 6zgiin ligandlar1 (MAdCAM-1,

CCL25) aracilig ile barsak vaskiilaturune geri donerler.

f. Antikor artist primer veya bariyer disfonksiyonuna sekonder olabilir. 1gG1

antikorlarindaki artig diger antikorlara gore ¢ok daha belirgindir.

Klinik prezentasyon, tani: Hastaligin yayginligi klinik prezentasyonda kismen de
olsa belirleyicidir. Proktitili hastalarda tutamama, tenesmus daha 6n planda iken,
pankolitli hastalarda kanli ishal, agr1 ve sistemik bulgular daha belirgin olabilir. Proktit
veya sol kolitli hastalarin %5-10’da paradoks konstipasyon goriilebilir. Ishal
irritasyonu, fissurlesme ve anal deri ekleri ile neticelenebilir. Tani, idiopatik kalan
olgularda, semptomlar, endoskopik bulgular ve histoloji ile konulur. Her birinden en
az 2 adet olmak iizere terminal ileum, sag kolon, transvers kolon, inen kolon, sigmoid
ve rektumdan, normal goriilen alanlar dahil biyopsiler alinmalidir. Olgularin %30-60’1
proktit, %16-45’i sol taraf koliti, %14-35’i ise pankolit olarak bagvurur. Olgularin
%10-19’unda 5 y1l igerisinde; %28’inde 10 y1l icerisinde daha proksimale progresyon
saptanabilir. Distal UK olgularinin %75’inde appendiks orifisinin ¢evresine sinirl ve
cekal yama olarak isimlendirilen inflamasyon alani saptanir. Pankolitli hastalarin ise
%20’inde, terminal ileumda “backwash ileit” denilen hafif inflamatuvar degisiklikler
goriiliir. Olgularin %10-15’i agir UK olarak basvurur. Bu olgular toksik megakolon
(mid-transvers kolon ¢ap1 >5,5 cm) agisindan izlenmelidir. Agresif veya komplike
hastalik igin risk faktorleri: < 40 yas baslangig, pankolit, klinik remisyona ragmen
endoskopik iyilesmenin olmamasi, derin {ilserler, ve yiiksek titrelerde pANCA
pozitifligi olarak 6zetlenebilir. Proksimale yayilimli alevlenmeler, immunsupresan,
biyolojik tedaviler veya cerrahi gereksinimi olasiligina isaret edebilir.

Hipoalbuminemi kolektomi riskinin arttiginin, biyolojik tedavilere yanit olasiliginin



azaldiginin gostergesidir. Hastalarin 1/3’tinde ekstraintestinal bulgular saptanir (7).
Bunlarm Y iinde ekstraintestinal bulgular IBH’ya énciiliik eder. Primer sklerozan
kolanjite eslik eden ulseratif kolit olgularinda rektum tutulumu olmayabilir; yaygin
tutulum, back-wash ileit daha siktir; klinik seyrin daha hafif olmasina ragmen

kolorektal neoplazi riski artmistir. Dolayist ile neoplazi taramasi, tanit konulduktan

itibaren baslamak tizere her yil yapilmalidir (7).

Sekil 1. Ulseratif Kolit’in Kolonoskopik Gériiniimii: Mukozada Yaygim Ulserasyon

Ulseratif Kolit Komplikasyonlari:
*  Psodo-polip.%15-20
»  Striktiir %7-11
* Massif Kanama %21-3/mortal olabilir
* Malignite gelisimi %3-6
— multifokal
— 10 y1l sonra risk artmakta
— Pankolitte risk fazla-10-30 kat risk artar
* Toksik megakolon % 2-10
» Perforasyon % 1-2 ( hastalik yas1 arttik¢a fibrozis nedeniyle risk azalir)



Tedavi
Ulseratif kolitte tedavinin amact:
e Remisyonu saglamak
e Remisyonu siirdiirmek
e Yeterli beslenmeyi saglamak
e Hastalig1 ve tedaviye bagl komplikasyonlar1 minimale indirmek

e Hastanin hayat kalitesini diizeltmek olmalidir

- 5-ASA igerikli ilaglarin ¢ogu ve kortikosteroidler (KS) topikal dagilir, kolon boyunca
yiiksek konsantrasyonda uniform olarak dagilmaz.
- Supozituarlar sadece rektumda (kolon son 12 cm sinde) dagilir.

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

Hafif-orta aktiviteli hastalik: {1k secenek 5-ASA preparatlaridir. 2,0-2,4 g/dozunda
baslanip, gerektiginde doz 4,8 gr/giin’e kadar arttirilabilir. Giinde tek dozda verilebilir.
Yanit siklikla 14 giin iginde ortaya c¢ikar Kimi zaman bu siire 8 haftaya kadar
uzayabilir. 5-ASA yanitsiz hastalarda 32-48 mg/giin metilpredinisolon es degeri
dozda kortikosteroidler ilave edilir. 2 hafta igerisinde yanit alinmalidir. Daha sonra 16
mg doza kadar haftada 4-8 mg; daha sonra ise haftada 2—4 mg azaltilarak kesilir.
Kortikosteroid bagimli hastalarda, yilda 2—3 defa kortikosteroid gerektiren atak
geciren olgularda; ozellikle kotii prognostik faktorler (geng yasta baslangig, derin
tilserler, yaygin tutulum) s6z konusu ise thiopurinler ile idame veya biyolojik tedavi

karar1 erkenden verilmelidir (hizli basamaklandirma).

Orta-agir aktiviteli hastahk: Thiopurinler ve/veya biyolojik ajanlar baglangigtan

itibaren tedavide yer almalidir.

Akut ciddi iilseratif kolit: > 6 kanli digkilama sayzst ile birlikte en az birisinin (Nabiz
>90; ates>37,8; Hb <10,5; ESR> 30) birlikte olmasi ile tan1 konulur. Hasta yatirilip,
IV Kortikosteroid tedavisi baslanmalidir. 3-5 giin igerisinde yanit alinamayan
hastalarda siklosporin ya da infliximab ile kurtarma tedavisi denenebilir. Bu ilaglardan

birisine yanitsizlik durumu kolektomi endikasyonudur. Kontrol edilemeyen kanama,



perforasyon, endoskopik olarak c¢ikartilamayan displazi, kanser, medikal tedaviye
refrakter hastalik baglica cerrahi endikasyonlaridir. Multifokal Low grade displazi,

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

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

prednizolon kullanilmasina ragmen hastaligin aktif olarak devam etmesidir

Steroide bagimh kolit: Kortikosteroid tedavisine bagslanmasini izleyen 3 ay igerisinde
dozun giinde 10 mg prednizolon esdegerinin altina diisiiremeyen veya Steroid
tedavisinin kesilmesini izleyen 3 ay i¢erisinde niiks gelisen hastalar olarak tanimlanir.
Steroide yanit vermeyen hastalarda immiinomodulator tedaviye gegilir. (azatiopurin,

purinethol)

Immiin modiilatér tedaviye yamit vermeyen kolit: En az 3 ay boyunca gerekli
dozlarda (2- 2.5mg/kg/giin azatioprin) kullanmalarina ragmen UK nin aktif durumda
oldugu veya niiks ettigi hastalardir. Bu hastalarda anti-TNF tedavisine gegilir.

Primer hedef, hizli basamaklandirma tedavisi ile klinik ve endoskopik
remisyondur. Hedefe yonelik tedavi modifikasyonlariin doku iyilestirici etkinligi 3—
6 ay sonra endoskopi ile degerlendirilmeli; endoskopik remisyonun idame ettirildigi
hastalar fekal protektin (<150 mg/kg) ile izlenmelidir.



CROHN HASTALIGI

Crohn Hastaliginda(CH) tiim gastrointestinal traktusda segmenter ve
transmural bir tutulum goriliir. Tan1 sirasinda CH da hastalarin yarisi ileokolonik,
%281 ileal ve %25’i kolonik tutulum gosterir. Hastalarin %25-30’unda da perianal
tutulum goriliir. Akut faz esnasinda Crohn hastalarinin %55’inde giinde 5 ‘den fazla
digkilama goriilir. CH da genellikle sulu ishal vardir, buna karn agrisi ve en sik
rastlanan tutulum yeri acisindan bakildiginda karinda inflamatuvar bir Kitlenin palpe
edilmesi eslik eder. Karin agrisi en sik sag alt kadranda oldugundan yanlislikla akut
apandisit olarak tani alabilir. Bazen de hastalarin ilk bagvurusu mekanik intestinal
obstriiksiyon olabilir. Crohn hastaligi sadece gastrointestinal traktusu ilgilendirmez,
ayni zamanda sistemik hastaliktir. Bu nedenle barsak disi tutulumlar gosterirler.
Hastalarin %50-60’1nda ekstraintestinal tutuluma ait bulgular vardir. Crohn hastalig
tanist i¢in altin standardinda bir yontem yoktur. Tanmi klinik, endoskopik,
histopatolojik, biyosimik ve radyolojik bulgularin kombinasyonu ile konur.
Hastalardan aldigi ilaglar (6zellikle antibiyotikler ve nonsteroid antiinflamatuvar
ilaclar), seyahatleri, gida intoleransi, sikdyetlerinin nasil basladigi ve apendektomi
Oykiisii hakkinda detayli anamnez alinir. Sigara, ailede inflamatuvar barsak hastalig
Oykiisli ve yeni gecirilmis infeksiy6z gastroenterit yoniinden hastalar sorgulanir.
Hastalar perianal muayene dahil ekstraintestinal tutulum yoniinden de iyice muayene
edilirler. Biyosimik testler, akut-kronik inflamasyon testleri, diski analizi yapilir.
Terminal ileumun da goriintillendigi kolonoskopi yapilir, terminal ileumdan ve
tutulumlu kolon segmentlerinden biyopsiler alinir. Biyopsiler kolondan en az 5
bolgeden ve her birinden en az ikiser biyopsi olmak iizere almir. Ince barsak
tutulumunun degerlendirilmesi igin ince barsak pasaj grafisi, enteroklizis, BT-MR
enteroklizis veya ultrasonografik yontemler uygulanir.

Ekstraluminal komplikasyonlarin degerlendirilmesi i¢in batin BT veya MR
cekilir, ultrasonografinin tam1 duyarlilhig: diisiiktiir. Ince barsak tutulumunun
degerlendirilmesi konusunda standart yontemlerle netlestirilemezse ve striktur yoksa
kapsul endoskopi yapilir. Double balon enteroskopi, ince barsaklardan alinacak
biyopsiler tan1 i¢in 6nemli oldugunda veya bir darligin dilatasyonu gerceklestirilmek

istendiginde tercih edilir.



Crohn hastaligi tanisin1 destekleyen histopatolojik bulgular; fokal kronik
inflamasyon, yamali kronik inflamasyon, fokal kript irregularitesi ve granulomlardir.
Inflamasyon submukozaya yayilmistir.

Ust gastrointestinal sistem endoskopisi, hastalarda dzefagogastrik sikayetler
oldugunda veya tan1 koymakta zorlanildiginda yapilir. Mideden alinan biyopsilerde
fokal aktif gastrit (Hp negatif, perifoveolar, periglanduler selluler infiltrat ve
granulomlarla karakterize) saptanmasi Crohn hastaligini destekler. Kolonoskopide,
Fistiil traktlari, aftéz-derin ilserler Hastalikli mukozanin derinlesmesi ile aralarda

kalan saglam mukoza kabariklasip kaldirim tas1 (Skip area), goriilebilir (8,10).

Komplikasyonlar; Striktiir, Obstrii ksiyon, Apse, Perforasyon, Fistiil olarak

siralanir.

Klinik Tipleri

Tutulum paternine gére 3’e ayrilir; inflamatuvar, Fibrostenotik, Fistiilizan
Inflamatuvar: Karin agrisi, ishal, ates, kilo kaybi, rektal kanama ile seyreder,
Fibrostenotik tipte Karin agrisi ve obstriiksiyon bulgulari 6n plandadir.

Fistiilizan tipinde ise agik, kapal1 perforasyon, apse gorliir.

Crohn Hastaliginin Ekstraintestinal Belirtileri
Deri:
Eritema multiforme,
Eritema nodosum,
Pyoderma gangrenosum
Goz:
Iritis,
Uveit,
Konjuktivit
Eklem:
Artrit
Ankilozan spondilit

Hematolojik:



Trombositoz

Flebotromboz

Arteriel trombiis
Karaciger:

Sklerozan kolanjit

Hepatosteatoz
Chron Hastalig1 Cerrahi Tedavi Endikasyonlari: CH yasam boyu %70-80 cerrahi
girisim gegirirler.

Striktiir

Obstriiksiyon

Apse, fistiil olusumu

Perforasyon

Ciddi displazi

Crohn hastahig1 kotii prognostik faktorler:
e Terminal ileum tutulumu
e Tani sirasinda 40 yasin altinda olmak
e ilk tedavide kortikosteroid ihtiyacinin olmasi
e Perianal hastalik
e Stenozan form
e 5kg’dan fazla kilo kaybedilmesi

e Derin iilserlerin varlig
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Sekil 2. Crohn Hastaliginin Kolonoskopik Goriintimii

Tedavi:

Steroidler, inflamatuvar barsak hastaliginda remisyonu saglayici tedavide ilk akla
gelen ve oncelikle kullanilan ilaglardir. Immunosupresif ve antiinflamatuvar
etkilerinin hemen baglamasi ve kolay uygulanabilir olmalari, baz1 yan etkilerine
ragmen onlar1 inflamatuvar barsak hastaliginda remisyonu saglayici ajanlar arasinda
adeta vazgecilmez bir noktaya tasimistir. Sistemik steroid tedavisi Crohn hastaliginda
verildiginde 48 saat iginde hizla etkisi baslar, vakalarin yaklasik %80’inde de tam bir
basar1 elde edilebilir. Steroidler inflamatuvar barsak hastaliginda sadece remisyonu
saglayic1 amaglarla kullanilmali, remisyonun idamesi i¢in verilmemelidir. Remisyonu
saglayici tedavi olarak da, minimal aktiviteli vakalarda kullanilmamali orta ve ciddi
aktiviteli ataklar i¢in kullanilmalidir. Remisyonu saglamak icin oral dozlar
prednisolon igin 1 mg/kg/giin (40-60 mg/giin) civarinda olmalidir. Daha yiiksek oral
dozlarin ek bir yararmin olmadigi bilinmelidir. Bu yiiksek doz 2-6 hafta kadar
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stirdiiriiliir, daha sonra tedrici olarak doz azaltilmasina gegilir. Oral steroid tedaviye
cevap vermeyen Crohn’lu vakalarda parenteral steroide gecilebilir veya aktivite ¢ok
ciddi ise bastan itibaren parenteral steroid baslanabilir. Parenteral steroid olarak
metilprednisolon 40-60 mg/gun (veya hidrokortison 300 mg/gun) verilir. Tedaviye
cevap alindiktan sonra oral dozlara gegilir. Baslangictaki yiiksek dozda ne kadar
verilmeleri gerektigi konusunda optimal bir sure yoktur, 7-15 giin uygulamak veya
Klinik cevaba gore bunu ayarlamak yollari benimsenir. Steroidlerle klinik remisyon
elde edilir edilmez, yavas yavas doz azaltilmasina gegilir. Genellikle haftada 5 mg
olarak doz azaltilir, baz1 hastalarda ise daha da yavas doz azaltmak gerekebilir: 2
haftada bir 5 mg. En son steroid kesilirken bir sure giin asir1 5 mg dozunda verilebilir.

ECCO Klavuzu hem UK hem de CH’da steroid direncini ve bagimliligin1 ayni
sekilde tanimliyor. Steroid refrakter IBH: 0.75 mg/kg/gun prednisolon tedavisine
ragmen 4 hafta icinde hastaligin aktivitesinde bir gerileme olmamasi. Steroid bagiml
IBH: Steroid baslandiktan sonraki 3 ay iginde prednisolon dozunun 10 mg/gun’un
altina inilememesi veya steroidler kesildikten sonraki 3 ay i¢inde niiks meydana
gelmesi. Steroidlere cevapsizlik (direng) durumu, CH’da %8-20 civarinda gortliir.
Steroide direngli hastalarda, bunun primer steroid cevapsizligi disinda bazi faktorlere
bagli olabilecegi hatirlanmalidir. CH’da batin igi abse, fibroz strikturler, bakteriyel
asir1 gelisim, gecirilmis ileokolonik rezeksiyon, safra tuzu malabsorbsiyonu, her iki
hastalikta gesitli firsat¢1 infeksiyonlar, irritabl barsak sendromu olarak siralanabilir.
Steroid cevapsizligini kirmak i¢in kullanilacak yontemler arasinda immunomodulator
ve biyolojik etkili ilaglarin kullanimi gelmektedir. Imiinomodulatdr ilaclardan
azatioprin, 6-merkaptopurin, metotreksat, mikofenolat ve takrolimus CH’da steroid
direncini kirmak i¢in kullanilabilecek ilaglardandir. Azatioprin/6-merkaptopurin ilk
seceneklerdir, bu ilaglara da direng veya intolerans varsa metotreksata gegilir. Haftada
bir 25 mg subkutan metotreksat ile baslayip 4-6 ay sonra haftada bir 15 mg oral
metotreksat ile devam edilebilir. Hafif — orta derecede aktif CH’da immunomodulator
tedaviye ragmen aktivite kirtlmamigsa, anti-TNF ajanlara gecilmelidir. infliximab,
adalimumab veya certolizumab tedavileri bu durumdaki hastalarda derhal
baslanmalidir. Refrakter Crohn hastalarinda infliximab, adalimumab ve certolizumab
ile %40-45’inde bir yilin sonunda hastalar klinik remisyonda kalmaktadir. Steroid

bagimliligina Crohn’lu hastalarin %20-35’inde rastlanir. CH icin steroid bagimliligina
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yol acan bagimsiz risk faktorleri sigara igmek, hastaligin geng yasta baglamasi,
kolonik/perianal tutulum ve inflamatuvar tipte hastaliktir. Steroid bagimliligini kirmak
i¢in kullanilacak yontemler arasinda elementer diyet, yiiksek dozda 5-ASA deriveleri
(3g/gun  mesalamin), antibiyotikler, budesonid, azatioprin,6-merkaptopurin,
metotreksat, mikofenolat ve anti-TNF ilaclar (infliximab, adalimumab ve
certolizumab) bulunur. infliximab Crohnlu hastalarda 54 hafta sureyle verildiginde,
vakalarin  %39-59°’u  remisyonda kalmakta ve %12-16’sinda  steroidler
kesilebilmektedir (11).

Bir yil siireyle adalimumab kullanildiginda Crohn’lu hastalarda %40-47
arasinda klinik remisyon saglanmakta, steroidsiz remisyon oranlar1 da yilizde 23-29
arasinda degismektedir. Certolizumab tedavisi altinda da 1 yillik remisyon oranlar
%45°tir. Dolayisi ile CH’da infliximab, adalimumab ve certolizumab idamesi, steroid
bagimliligin1 kirmaktadir. Giiniimiizde yeni tan1 konmus bir Crohn hastasinda tedavi
yaklasimi, hastanin progresyon riskine gore tayin edilir. Geng yas, penetran hastalik,
ileal tutulum, perianal tutulum, erken cerrahi ihtiyaci, hastaneye yatis1 gerektiren
hastalik ve steroid ihtiyac1 gibi 6zellikler hastaligin hizla progresyon gosterecegine
isaret eder. Bu hastalarda erken kombine immunosupresif tedavi (anti-TNF ve AZA
kombinasyonu) verilmesi 6nerilmektedir. Bu tedavi yaklasimi cerrahiye ihtiyaci ve
hastaneye yatis1 azaltir. Bu sekildeki bir tedavi rejimi secildiginde hastalar, tedavi
hedeflerine ulasilip ulasilmadigi yoniinden ilag monitorizasyonlar1 ve buna uygun doz
ayarlamalari veya ilag degisiklikleri yapilarak takip edilirler. Yasli, komplikasyonsuz
uzun sureli seyir ve multipl komorbiditesi olan hastalar diisiik risklidir. Bu durumda
da hastalarla tedavilerin etkinligi ve riskleri konusularak anti-TNF monoterapisi veya
yine erken kombine immunosupresyon rejimlerinden biri tercih edilir.

Anti-TNF tedavi alan Crohn’lu hastalarin %17-23.5 inde, UK lilerin ise %18-
36’sinda cerrahi girisim ihtiyact dogmaktadir. Anti-TNF tedaviler ile cerrahi tedavi
thtiyact yar1 yartya gerilemistir. Cerrahi sonrasi birinci yilda; % 90 hastada, anastomoz
bolgesinde subklinik endoskopik niiks ortaya ¢ikiyor. Semptomatik klinik niiks orani
% 30 civarmdadir.

Postoperatif dosnemde CH’nin niiks etmesini 6nlemek ic¢in de aktif bir takip
programi uygulanmalidir. Her hastaya 3 ay sureyle metronidazol verilmeli, rekurrens

yoniinden yiiksek riskli hastalara (sigara kullanan, penetran hastaligi olan ve dnceden
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cerrahi geciren) azatioprin baglanmalidir. Hastalara 6. ayda yapilan kolonoskopide
anastomoz hattinda niiks bulgular1 varsa tedaviye anti-TNF eklenmelidir. Bu yaklasim
niiks riskini minimize etmek icin uygulanabilecek en efektif tedavi rejimi olarak
goziikmektedir. CH nin seyrinde ortaya ¢ikan komplikasyonlar (penetran hastalik ve
stenozan hastalik bulgular1) radyolojik, endoskopik ve cerrahi yaklagimlarla tedavi
edilirler. Dolayis1 ile CH’nin takibi multidisipliner bir yaklasim perspektifiyle
yapilmalidir (10,11,12,13,).

OSTEOPOROZ

Osteoporoz, diisiik kemik kiitlesi ve kemik dokusunun mikro-mimarisinin
bozulmas1 sonucunda kemik kirilabilirliginde ve kirik egiliminde artisla sonuglanan
progresif bir metabolik kemik hastaligidir (1).

Tiirkiye’de 2010 yilinda yapilmis FRAKTURK arastirmasinda (3) Tiirkiye’de
50 yas ve lizerindeki bireylerin %50'sinde osteopeni ve %25'inde osteoporoz
saptanmustir. Osteoporoz kirik riski yaratan bir hastaliktir. Hastaligin en 6nemli
komplikasyonu, kemik kiriklar1 olup, kiriklar ikincil birgok saglik sorunlar
yaratabilmekte ve hatta Sliimciil olabilmektedir. Osteoporoz, bir kirik olusuncaya
kadar sessiz bir hastaliktir. Kiriklar, minimal travmalarla veya bazen travmasiz olusur,
ozellikle yashlarda siktir, tedavi ve bakim i¢in, bireye oldugu kadar milletlerin sosyal
giivenlik kurumlarina ve ekonomisine de asir1 yilik getirmektedir. Osteoporoz, kiriklar
olugsmadan da tanis1 konabilen, gerekli dnlemlerle ve tedavilerle, kiriklarin yaratacagi
saglik sorunlarinin Onlenebildigi bir hastaliktir. Kalca kiriklari, osteoporozun en
onemli komplikasyonudur; 2000 yilinda tiim diinyada 9 milyon osteoporotik kirtk
vakasi1 goriilmiistiir; bunlarin 1.6 milyonu kalga, 1.4 milyonu vertebra kirigidir (4,5).

Ciddi kalga kiriklar1 sonrasinda daha 6nce kendi basina yliriiyebilenler, kiriktan
1 yil sonra yiiriiyemeyebilirler. Kal¢a kirig1 olanlarda mortalite, kirik sonrasi 2 yil
iginde %12-20'dir (14,15).

Kiriklar, yaslilarda daha siktir ve daha ciddi saglik sorunlar yaratir. Yaslhlarda
femoral kiriklar 1 y1l icinde %15-20 oraninda 6liimlere neden olur ve hastalarin %50'si
bagkalarina bagimli hale gelirler. Her kirik, diger bolgelerde de olabilecek yeni

kiriklarin habercisidir. Multipl kiriklar yagam kalitesini bozar ve mortaliteyi artirir
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(14,16). Kadinlar, menopoz kemik kaybimi arttirdigindan, osteoporoz i¢in daha
risklidirler.

Kemik ¢ok dinamik bir organdir; siirekli kaybedilip (rezorpsiyon), yeniden
yapilir (formasyon). Kemik kiitlesi, dogumdan ergenlige kadar sekillenir ve biiyiir
(modelling). Bu biiyiime, kizlarda puberte sirasinda 12-13, erkeklerde ise 16-17
yaslarinda maksimal diizeylere (Doruk Kemik Kiitlesi =DKK) ulasir. Daha sonra
kemik sagliginin idamesi i¢in, kemik devamli yenilenir (yeniden sekillenme =
remodelling). Kemigin yapim ve yikim dongiisii yasam boyunca devam eder. Bu
devrede yaslanan kemigin yeniden tamiri yapilir, ¢iinkii giinliik yasamda kemikte fark
edilmeyen devamli mikro-travmalar, mikro-kiriklar (yorgunluk hasarlar1) yaratir,
mikro-kiriklar eger tamir edilmezse makro-kiriklara neden olur. Kemik yenilenmesi,
mineral (6zellikle kalsiyum ve fosfor) homeostazini da saglar.

Doruk kemik kiitlesi esas olarak genetik faktorlerle tayin edilse de; cinsiyet,
beslenme, fizik aktivite ve biiylime sirasindaki saglikla, yakindan ilgilidir, 20-30'lu
yaslarda aym1 diizeyde muhafaza edilirken, daha sonra kayiplar baslar, kadinda
menopoz ve her iki cinste yaslanmayla kemik kayb1 giderek artar. Kemigin yapimi ve
yikimi arasindaki denge Onemlidir, yaslanma (1,17,18), ve menopoz disinda, diger
faktorler de kemik kaybini arttirabilir, bu kayiplar, yapimdan daha fazla oldugunda,
kemik kaybi1 baslar, osteoporoz ortaya ¢ikar

Simiflama:

Osteoporoz, kemik metabolizmasini etkileyen faktorler g6z oniine alinarak, primer ve
sekonder osteoporoz olarak siiflandirilmistir (1).

Primer Osteoporoz iki baslik altinda incelenir:

1. Tip I Osteoporoz (Involusyonel Osteoporoz Tip I) Menopoz sonrasi, endojen

estrojen eksikligine bagli, esas olarak trabekiiler kemik kaybmi ifade eder.

Postmenopozal osteoporoz olarak da adlandirilir.
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2. Tip II Osteoporoz (Involusyonel Osteoporoz Tip II) Yasa bagli (senil) osteoporoz
da denilir. Kortikal ve trabekiiler kemigin, her iki cinste yasa bagh kaybini ifade eder

(1,19). Primer osteoporoz da erkek kadin oran1 4 / 5,7'dir (2).

Sekonder osteoporoz; gesitli hastaliklar veya ilaglarin kullanimi sirasinda goriilen

osteporozdur. Sekonder osteoporoz prevalansi erkeklerde daha yiiksektir.

Bu simiflamaya dahil olmayan osteoporoz tipleri; juvenil osteoporoz, gebelik
osteoporozu, premenopozal osteoporoz, lokalize osteoporoz ve idiyopatik osteoporoz

olarak isimlendirilmektedir.

Asagidaki faktorler KMY'den bagimsiz olarak osteoporotik kirik riskini artirir:

e Hastanin yas1.(2-19)

e Osteoporoz i¢in karakteristik bolgede daha Onceden gecirilmis kirik
(morfometrik vertebral kirik dahil) kirik riskini 2 misli arttirir, daha 6nceki
kirik vertebrada ise, vertebra kirik riskindeki artis daha fazladir (20-21).

e Ebeveyndeki kirik hikdyesi dnemli bir risk faktoriidiir (22).

e Sigara i¢cimi bir risk faktoriidiir (23-24). Bir¢ok arastirma sigara i¢iminin,
osteoporotik kirik riskini arttirdigini saptamistir. Mekanizmasi tam olarak
belirlenmemisse de; endojen estrojen metabolizmasini arttirdigir veya kemik
metabolizmasina direkt etkisinden kaynaklandig1 sanilmaktadir.

e Glukokortikoidlerin kullanim1 bir kirik riski faktoriidiir, ama bu risk sadece
kemik kaybma bagli olmaylp KMY'den bagimsiz riskler de gozden
gecirilmelidir (25,26).

e Alkol kullanimi, doza bagli olarak kirik riskini arttirir. Dozun artis1 ile orantili
olarak kirik riskini artar (27).

e Romatoid artrit, KMY 'den ve hastalikta kullanilan glukokortikoidlerden
bagimsiz bir kirik risk faktoriidiir (28).

16



DXA Yéntemi ile Kemik Mineral Yogunlugu Olciimii

Osteoporoz tanisi i¢in 6nerilen, KMY ’nin dual X-ray absorbsiyometri (DXA)
yontemi ile ol¢iilmesidir.

DXA ile KMY o0l¢iimii sadece tanida degil, kirik riskini belirlemede,
farmakolojik tedaviye baslama kararinda, tedavi monitorizasyonunda da faydalidir.
KMY kemik giicii ile yakin iligkilidir; prospektif ¢alismalar KMY azalmasi ile kirik
riskinin arttigin1  gostermistir ve ilerideki olas1 kirik riskinin miikemmel bir
gostergesidir. Kirik riski KMY'de her bir standart deviyasyon azalmasi ile iki misli

artmaktadir (3).

Tablo 1. Osteoporoz Agisindan Taranmasi  Onerilen Hasta Grubu

65 yas iistii biitiin kadinlar ve 70 yas iistii biitiin erkekler (risk faktérlerinden bagimsiz)

Kirnk igin risk faktorii tagiyan <65 yas postmenopozal kadinlar, perimenopozal kadinlar ve 50-69 yag arasi

erkeklerde asagidaki risk faktorlerinden birinin varlig
Risk faktdrleri

Frajilite kirgi
Ug aydan uzun siire 25 mg/glin prednisolon ya da esdegeri glukokortikoid kullanimi

u
]

m Sigara
m Artmis alkol tiketimi

m Diisiik beden kiitle indeksi (<20 kg/m?) ya da major kilo kaybi
= Romatoid artrit

m Osteoporoz ile iliskili hastalik Gykiisi

m Osteoporoz agisindan yiksek riskli ilag kullamm dykisa

m Direkt grafilerde kirik varlig

<50 yas kadin ve erkeklerde

Hipogonadizm ya da erken menopoz

Frajilite king

En az 3 ay 25 mg/giin prednison ya da esdegeri steroid kullanimi
Sigara

Artrmus alkol tiketimi

Diistik beden kiitle indeksi (<20 kg/m?) ya da ciddi kilo kaybi
Romatoid artrit

Osteoporoz ile iliskili hastalik dykis

Osteoporoz agisindan yiiksek riskli ilag kullanim ykisi

Direk grafilerde kink varlig

Sekonder osteoporoz nedenlerinin varlig
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DXA kemik mineral yogunlugunun Ol¢iimii i¢in en yaygin kullanilan
metoddur. Olgiim kolaydir. Olgiim sirasinda maruz kalinan radyasyon miktar1 cok
dusiiktiir. DXA teknigi ile KMY alansal olarak 6l¢iiliir ve her santimetre kareye diisen
mineral miktari1 gram olarak ifade eder (g/cm2). Diinya Saghk Orgiitii ve IOF
tarafindan osteoporoz tanisinda bu teknigin referans teknoloji olarak segilmesi
onerilmektedir (29). KMY ile osteoporoz ve osteomalazi ayirt edilemez. Ayrica
vertebra ve kalcada yagla birlikte gelisen osteoartroz, osteofit, kirik, skolyoz, kifoz,
aortadaki kalsifikasyonlar, safra kesesi taslari, protez varliginda, kemik yogunlugu
Ol¢iimleri oldugundan daha yiiksek c¢ikabilir. Bu gibi vakalarda tomografi ile

degerlendirme Onerilir (30).

KMY Sonug¢larinin Yorumlanmasi

DXA ile taranan kemik alanina diisen mineral yogunlugu (KMY)
Olciilmektedir (g/cm2). Fakat DXA sonuglart osteoporoz agisindan yorumlanirken
KMY degil, T ve Z skorlar1 kullanilir (29,30,31). T skoru, hastanin KMY 6l¢iimlerinin
ayn1 cinsiyetteki geng¢ eriskinlerin KMY Ol¢limlerinin ortalamasinin ka¢ standart
sapma altinda ya da tiistiinde oldugunun ifadesidir. T skoru, postmenopozal kadinlar
ve 50 yas iistii erkeklerde osteoporoz tanisi i¢in kullanilmalidir. Z skoru ise hastanin
KMY olgiimlerinin ayni cinsiyetteki ve ayni yastaki KMY 6l¢timlerinin ortalamasinin
kag standart sapma altinda ya da iistiinde oldugunun ifadesidir. Z skoru, premenopozal
kadin, 50 yas alt1 erkeklerde osteoporoz tanisi i¢in kullanilmalidir. Z skoru -2 SD ve
alt1 ise “kronolojik yasa gore beklenenden diisiik kemik kiitlesi” -2°nin iistiinde ise
“kronolojik yasa gore normal kemik kiitlesinden” bahsedilir. Kemik yogunlugu
dl¢iimiine dayanarak, Diinya Saglik Orgiitii osteoporoz tanimi Tablo 2’ de verilmistir
(31).
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Tablo 2. Diinya Saglik Orgiitii’'niin Kemik Mineral Yogunluguna Gore Osteoporoz

Tanmimi
Siniflama KMY T skoru
Normal Genc-eriskin referans popiilasyon ortalamasinin 15D -1ve lzeri

altinda ya da tizerinde olmak
Diisiik kemik kiitlesi ~ Geng-eriskin referans popiilasyon ortalamasinin1.ove2.5  -lile-2.5arasi
(Osteopeni) SD altinda olmak
Osteoporoz Geng-eriskin referans popiilasyon ortalamasinin2.5SDya  -2.5ya da daha diisik
da daha fazla altinda olmak

Ciddiyadayerlesmis Geng-erigkin referans popiilasyon ortalamasinin2.5SDya  -2.5ya da daha diisiik ve
osteoporoz da daha fazla altinda olmak ve eslik eden frajilite kirig bir ya da daha cok kirik

KMY: Kemik mineral yogunlugu

KMY Olciim Bélgeleri

Iskelet sisteminde herhangi bir bélgenin kirik riski o bolgenin KMY 6l¢iimii
ile belirlenir (32). Elli yas ve iizeri postmenopozal kadin ve erkekte DSO’niin tanisal
kriterleri, santral DXA o6l¢iimleri lomber vertebra ve femur boyun bélgesinden yapilir.
Herhangi bir bolgede diisilk kemik yogunlugu saptanmasi osteoporotik kirik
gelisebileceginin gostergesidir (33). Ancak kalga Ol¢timleri, osteoporotik kalga ve tiim
viicutta gelisebilecek kirik riskini belirlemede vertebra oOlglimlerine gore daha
tistiindiir. Vertebra olglimleri yorumlanirken total (L1-L4) ya da en az iki vertebra
kullanilmali, tek vertebraya gore tan1 konulmamalidir. Taramada kalga ve vertebranin
DXA ile 6l¢imii 6nerilir (15,34). Kemik mineral yogunluk 6l¢iimlerinde, osteoporoz

tanisinda en diisiik T skoru olan bdlge g6z oniine alinir.

KMY Olgiim Sikhig
e Tedavi almayan postmenopozal kadin ve 70 yas iizeri erkeklerde 2 yilda bir
e Tedavi altinda olan hastalarda yilda bir
e Teriparatid tedavisi alanlarda 6 ayda bir
e Sekonder osteoporozu olanlarda, glukokortikoid kullanlarda 6 ay ya da yilda 1

tekrarlanmalidir.
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Vertebral Goriintiileme

Vertebral fraktiirler siklikla asemptomatiktir ve tani yillarca gecikebilir.
Vertebral kiriklar yaslilarda ¢ok vyaygin oldugundan ve akut semptomlar
yaratmadigindan, vertebral goriintiileme yapilmasi gereklidir (35,1). Vertebralar direkt
grafi ile ya da cogu modern DXA cihazinda var olan lateral vertebral kirik
degerlendirme (vertebral fracture assessment, VFA) yontemi ile incelenmelidir. Tek
vertebra kirig1 olmasi daha sonradan kalga kirig1 riskini 5 kat, diger kirik risklerini ise
2-3 kat arttirir (1). Osteoporotik vertebral fraktiir saptandiginda, kemik dansitesi
olmadan bile osteoporoz tanist konur ve bu bulgu baska kiriklar1 6nlemek amaciyla

farmakolojik tedaviye baglanmasini gerektirir.

Tablo 3. Vertebra Gorlintiileme Endikasyonlari

Vertebra, total kal¢a ya da femoral bolgede T skoru < -1.0 olan tiim >70 yas kadinlar ve 2 80 yas erkekler

Vertebra, total kalca ya da femoral bolgede T skoru < -1.5 olan 65-69 yas arasi kadinlar ve 70-79 yas arasi
erkekler
Postmenopozal kadin ve 2 50 yas erkeklerde spesifik risk faktorleri varsa

Diistik travmali kirik 6ykiisi

Boy kisalmasi (o anki yas ile 20 yas arasindaki farkin 4 cm'den fazla olmasi)

Takipte saptanan boy kisalmasi (2 cm)

Yakin zamanda ya da halen glukokortikoid tedavi alinmasi

Kirik Riskinin Degerlendirmesi

Risk faktorlerinin tiim eriskinlerde, 6zellikle postmenopozal kadinlar, 50
yasindan biiyiik erkekler ve frajilite kirig1 6ykiisti olanlarda degerlendirilmesi 6nerilir.
Osteoporozu olan kisiler kirik icin ytiksek risklidir, ancak osteopeni (T skoru -1.0 ve -
2.5 arasinda) ya da diisiik kemik kiitlesi olanlarda kirik riski rolatif olarak yiiksektir.
Her iki cinste de, kiriklarin cogu DXA ile osteoporoz tespit edilmeyen kisilerde ortaya
cikmaktadir. Bu nedenle, kemik yogunlugundan bagimsiz olan asagida belirtilmis olan
risk faktorlerinin hastanin hikayesi ve fizik muayenesi ile belirlenmesi, kirigin

ongoriilmesi i¢in dnemlidir.
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Osteoporozlu hastada kirik riskinin degerlendirilmesi, tedaviyi yonlendirme
acisindan &nemlidir. Diinya Saglik Orgiitii calisma grubu 2008 yilinda tedavi almayan
kadin ya da erkekte kolayca elde edilebilen klinik risk faktorlerinin kullanimi ile 10
yillik kalga kirik riski ya da major osteoporotik kirik (kalga, vertebra, omuz ya da
onkol) riskini 6ngoren, kirik risk degerlendirme araci olan (Fracture Risk Assessment
Tool, FRAX) FRAX’1n kullanilmasini 6nermistir (36,2, 37, 38, 39).

FRAX algoritmalari, 10 yillik kirik olasiligini vermektedir. Elde edilen sonug,
10 yillik kalga kirig1r ve major bir osteoporotik kirik (klinik vertebra, dnkol, kalga ya
da omuz kirig1) gecirme olasiligini gostermektedir. FRAX skorlamasina gore, 10 y1illik
kalga kirig: riski >%3, major osteoporotik kirik riski >%20 ise tedaviye baslanmasi

maliyet-etkin kabul edilmektedir.

Tablo 4. FRAX ‘da G6z Oniine Alinan Risk Faktorleri

o Yas

« Diisiik beden kiitle indeksi (<20 kg/m?)

« Cinsiyet

« Daha 6nceden osteoporotik kingin olmasi (klinik ve asemptomatik vertebral kiriklar dahil)
« Ailede kalga kirig1 6ykiisi

« Sigara (halen iciyor olmak)

« Glukokortikoid kullanimi

« Romatoid artrit

« Alkol alimi (23 Ginite/giin)

« Sekonder osteoporoz nedenleri (tip 1diyabet, eriskinde osteogenezis imperfekta, uzun siire tedavisiz
kalmis hipertiroidizm, hipogonadizm ya da erken menopoz (<40 yas), kronik malnutrisyon ya da
malabsorbsiyon, kronik karaciger hastalig)

« Femur boynu KMY
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MATERYAL VE METOD

2009-2016 yillar1 arasinda Haseki Egitim Arastirma Hastanesi Gastroenteroloji
polikliniginde takipli IBH tanil1 50 hasta ¢alismaya dahil edildi .(23 E 27 K). Hastalik
tanisi; anamnez, klinik degerlendirme, endoskopi, histopatoloji ve radyolojik tetkikler
kullanilarak konuldu. UK hastalar1 Truelove Witts (Tablo 5), Crohn hastalar1 da
Harvey- Bradshaw (Tablo 6) hastalik Indeksine gore degerlendirildi.

Calismamiza katilmak isteyen hastalarin yasi, cinsiyeti iceren demografik
ozellikleri; hastaligin ilk tani tarihi, hastalik aktivitesini gosteren indeks puani ve

kemik mineral yogunlugu (DEXA) verileri kaydedilerek degerlendirildi.

WHO’nun osteoporoz tanisinda 6nerdigi standart inceleme yontemi olan dual
enerji X 1511 absorbsiyometri (DEXA) ile kemik mineral yogunlugu dl¢timii yapildi.
T skor degerlerine gore -1“in {istli normal, -1 ve -2.5 aras1 osteopeni, -2.5“den kii¢iik

degerler osteoporoz olarak kabul edildi.

Truelove-Witts ve Harvey-Bradshaw indeksleri ile hastalik aktivite derecesi
hesaplanan hastalarin; klinik aktivite, cinsiyet, yas, hastalik yasi, ekstraintestinal bulgu

varliginin kemik mineral yogunlugu ile iligkisinin olup olmadig1 hedeflendi.
Calisma Dis1 Birakilma Kiriterleri:
1) infamatuar barsak hastalig1 tanis1 olup 18-65 yas araligi disindakiler

2) Osteoporoz, osteopeni gibi kemik mineral harabiyeti yapabilecek hipertroidi,
hiperparatiroid, Cushing hastaligi, prolaktinoma, hipogonadizm, malabsorbsiyon
sendromlari, Osteogenezis imperfekta, marfan sendromu, homosistiniiri Sistemik

inflamatuar hastaliklar ve Malignitelere sahip hastalar ¢alisma disinda birakildi.

22



Tablo 5. Truelove -Witts Aktivite Indeksi

Hafif Orta Ciddi
Kanh gaita / giin <4 4-5 >6
Nabiz <90/dk <90/dk >90/dk
Viicut sicakhig <37.5°C <37.8 °C >37.8 °C
Hb >11.5 g/di >10.5 g/dl <105 g/dl  veya
transfiizyon ihtiyaci
Sedim <20 mm/sa <30 mm/sa >30 mm/sa
CRP Normal <30 mg/L >30 mg/L
Ulseratif ~ kolit hastalar1  Truelove-Witts aktivite Indeksine gore

degerlendirildi. Hafif hastaliga 1 puan, orta siddetli hastaliga 2 puan ve ciddi siddetli

hastaliga 3 puan verilip hastalar ¢alismaya dahil edildi.

Tablo 6. Harvey Bradshaw Indeksi

1. Genel lyilik Hali

Cok Iyi: 0

Ortalama Biraz Altinda: 1
Kotii: 2

Cok Kotii:3

Berbat: 4

Karm Agrist

Yok: 0
Hafif: 1
Ortalama: 2
Ciddi: 3

Giinliik Stv1 Digkilama Say1s1

Say1 Kadar Puan:

Abdominal Kitle

Yok: 0

Siipheli: 1

Kesin: 2

Kesin ve Hassas: 3

Komplikasyonlarin Her biri 1 puan

Acrtralji

Uveit

Ertema Nodozum

Aftoz Ulser

Pyoderma Gangrenozum
Anal Fissiir

Yeni Fistiil

Apse
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Remisyon <5

Hafif Hastalik 5-7

Orta Dereceli Hastalik 8-16
Ciddi Hastalik >16



Crohn Hastalar: Harvey Bradshaw indeksine gore degerlendirildi. Indekse
gore; puani 5° ten kiiciik gelenler remisyonda, 5-7 arasindakiler hafif hasta, 8-16
araligindakiler orta dereceli hasta ve 16’dan biyiikler ciddi hasta olarak
degerlendiriliyor. Ulseratif kolit ve chron hastaligmimn aktivite indeksleri farkl
oldugundan hastalarin ortak ¢aligsmaya alinabilmeleri i¢i remisyondakiler O, hafif
hastaliga denk gelenlere 1, orta siddette hastaliga denk gelenlere 2, ciddi sidette
hastaliga denk gelenlere 3 puan verildi. Boylece farkli hastalik ve aktivite indeksine

sahip hastalar ortak calismaya alinabilindi.

Istatistik

Tanimlayici istatistikler; kategorik degiskenler i¢in say1 ve ylizde, sayisal
degiskenler i¢in ortalama, standart sapma, minimum, maksimum, median olarak
verildi. Bagimsiz iki grupta sayisal degiskenlerin karsilastirmalari normal dagilim
kosulu saglandiginda Student t testi, normal dagilim kosulu saglanmadiginda Mann
Whitney U Testi ile yapildi. Kategorik degiskenin gruplar arasindaki oranlar1 Ki Kare
Analizi ile test edildi. Kosullarin saglanamadigi durumlarda Monte Carlo simiilasyonu
uygulandi. Sayisal degiskenler arasi iliskiler parametrik test kosulu saglandiginda
Pearson Korelasyon Analizi ile parametrik test kosulu saglanmadiginda Spearman

Korelasyon Analizi ile incelendi. Istatistiksel alfa anlamlilik seviyesi p<0,05 olarak
kabul edilecek.
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BULGULAR

Calismamiza UK tanili 31 (%62) hasta, CH tanili 19 (%38) hasta toplamda
50 hasta dahil edildi. Hastalarin 27(%54)’si kadin 23(%46)’li erkekti. Hastalarin yas
ortalamasi 42,1+12,1 idi. Hastalik yas1 ortalamasi 4,543,8 idi. Hastalik aktivite

indeksine gore incelendiginde 4 hasta remisyonda, 31 hasta hafif hastalik, 15 hasta

orta siddetli hastalik aktivitesine sahipti. Ciddi hastaliga sahip hasta yoktu.

Tablo 7.
Ulseratif Kolit Crohn
n % n % p
Cinsiyet Erkek 16 51,6 7 36,8 0,309
Kadin 15 48,4 12 63,2
Min-Maks Min-Maks
Ort.£SD (Median) Ort£SD (Median) p
Yas 43,5+11,6 24-65 (43) 39,7+12,9 18-63 (40) 0,284
Hastahik Yasi 5,3+4,0 1-15 (4) 3,3+3,1 1-10 (2) 0,086
n % n % p
Remisyon 0 0,0 4 21,1 0,010
Hastahk
aktivite gaﬁf hasézhkl 23 74,2 8 421
indeksi ra siddeti g 25,8 7 36,8
hastalik
fleokolonik 0 0 8 421 <0,001
Terminal
ileum 0 0 6 31,6
Kolonik 0 0 5 26,3
Tutulum .
Yeri Pankolit 10 32,3 0 0
Sol kolon
tutulumu 10 32,3 0 0
Proktit 8 25,8 0 0
Yaygin kolit 3 9,7 0 0
Ekstra |nte§t|nal 1 32 6 316 1,000
bulgu varhg
Artrit 0 0,0 3 15,9
Aft6z tlser 0 0,0 2 10,6
Anal fissiir 1 3,2 0 0,0
Ankilozan 0 0,0 1 5,3
spondilit
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UK tanili 31 hastanin 16(%51,6)” s1 erkek 15(%48,4)’i kadind1. Ulseratif
kolit hastalarinda yas ortalamasi 43,5+11,6 ti. Ayrica hastalik yas1 5,344 idi. 23 hasta
hafif hastaliga 8 hasta ise orta siddetli hastaliga sahipti.

Crohn tanili 19 hastanin 12 (% 63,2)’si kadin 7 (36,8)’s1 erkekti. Crohn
hastlarinin yas ortalamasi 39,7+12,9 di. Hastalik yas1 3,343,1 idi. Crohn tanili 4 hasta
remisyonda, 8 hasta hafif siddetli, 7 hasta orta siddetli hastalia sahipti.

Hastalik tiplerinin cinsiyet oranlari, yas ve hastalik yasi ortalamalarinda

istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi (p=0,309 p=0,284 p=0,086).

Hastalik Aktivite Indeksi
100%
80%
60%
u Orta siddetli hastalik
u Hafif hastalik
40% = Remisyon
20%
0%
Ulseratif Kolit Crohn
Sekil 3.

UK hastalarinda hafif siddetli hastalik orani, Crohn hastalarinda remisyon ve

orta siddetli hastalik oran1 daha yiiksekti.
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Tutulum yerlerine gore incelendiginde; iilseratif kolit hastalarinda 10 hastada
pankolit, 3 hastada yaygin kolit, 10 hastada sol kolon, 8 hastada proktit tutulumu
mevcuttu. Crohn hastalarinda ise 8 hastada ileokolonik, 6° sinda terminal ileum,

5’inde ise kolonik tutulum goriildii.

Hasta grubunun genel 6zellikleri Tablo 8’de 6zetlenmistir.

Tablo 8.
n %
Cinsiyet Erkek 23 46,0
Kadin 27 54,0
Ort.+SD Min-Maks (Median)
Yas 42.1£12,1 18-65 (42,5)
Hastahk Yasi 4,5+£3.8 1-15 (3)
n %
Hastalik Aktivite Indeksi Remisyon 4 8
Hafif hastalik 31 62
Orta siddetli hastalik 15 30
Hastahk Ulseratif Kolit 31 62,0
Crohn 19 38,0
Tutulum Yeri (Ulseratif kolit)  Pankolit 10 20
Yaygin kolit 3 6
Sol kolon tutulumlu 10 20
Proktit 8 16
Tutulum Yeri (Crohn hastahg) Ileokolonik 8 16
Terminal ileum 6 12
Kolonik 5 10
Ekstra intestinal bulgu Yok 43 84,0
Var 7 16,0
Ekstra intestinal bulgu varhg  Artrit 3 6,0
Aftoz ulser 2 4,0
Anal fissiir 1 2,0
Ankilozan spondilit 1 2,0

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

artrit, 2 tanesinde aftoz lilser 1 er hastada da anal fissiir ve ankilozan spondilit saptandi.
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Hastalarin kemik yogunlugu 6l¢iim sonuglar tablo 9°da 6zetlenmistir.

Tablo 9. Kemik yogunlugu 6lgiim sonuglari

Ort.£SD Min-Maks (Median)
DEXA- T skoru femur -1,64+1,02 -4-0,69 (-1,70)
DEXA- T skoru vertebra -0,91+0,98 -3,3-1,57 (-0,81)
DEXA- Z skoru femur -0,77+0,92 -2,89-1,58 (-0,86)
DEXA- Z skoru vertebra -0,60+0,87 -2,8-1,65 (-0,47)
N %
DEXA- T skoru femur Normal 13 26,0
Osteopeni 29 58,0
Osteoporoz 8 16,0
DEXA- T skoru vertebra Normal 30 60,0
Osteopeni 16 32,0
Osteoporoz 4 8,0
DEXA- Z skoru femur Normal 32 64,0
Osteopeni 17 34,0
Osteoporoz 1 2,0
DEXA- Z skoru vertebra Normal 37 74,0
Osteopeni 10 20,0
Osteoporoz 3 6,0

DEXA-T skoru femur -1,64+1,02, DEXA-T skoru vertebra -0,91+0,98,
DEXA-Z skoru femur -0,77+0,92, DEXA-Z skoru vertebra -0,60+0,87 ile sonugland.

Calismaya dahil edilen hastalarin femur DEXA-T skoruna gore 8 (%16)’inde
osteoporoz, 29(%58)’unda osteopeni saptandi. Vertebra DEXA-T skoruna gore

hastalalarin 4(%8)’unde osteoporoz, 16(%32)’sinda osteopeni saptandi.

Tablo 10.
DEXA-T DEXA-T DEXA-Z  DEXA- Z skoru
skoru femur skoru vertebra skoru femur vertebra
rho p rho p rho p rho p
Yas -0,264 0,064 -0,222 0,122 0,154 0,284 -0,004 0,976
Hastahk Yasi -0,073 0,614 0,116 0421 0,104 0,474 0,115 0,428

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

Hasta grubunun DEXA sonuglarinin yas, hastalik yasi, hastalik aktivite indeksi
ile istatistiksel olarak anlaml iliskisi saptanmadi (Tablo 10).
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Tablo 11. Hastalik gruplarinin DEXA sonuglarinda istatistiksel olarak anlamli fark

saptanmadi.
Ulseratif Kolit Crohn
. . Min-Maks
Ort.+SD Min-Maks (Median)  Ort.+SD (Median) p
DEXA- T skoru femur -1,63+1,03 -4-0,69 (-1,84) -1,66+1,03 -3,18-0,57 (-1,65) 0,925
DEXA- T skoru vertebra -0,81+0,98 -3,3-1,57 (-0,51) -1,08+0,99 -2,98-1,1(-1,16) 0,359
DEXA- Z skoru femur -0,66+0,90 -2,89-1,58 (-0,8) -0,94+0,96 -2,37-1,22 (-1,06) 0,316
DEXA- Z skoru vertebra -0,49+0,81 -2,8-1,65 (-0,39) -0,77+0,96  -2,71-0,8 (-0,74) 0,269
n % n % p
Normal 9 29,0 4 21,1 0,666
DEXA T Osteopeni 18 58,1 11 57,9
skoru femur
Osteoporoz 4 12,9 4 21,1
DEXA T Normal 22 71,0 8 42,1 0,110
skoru Osteopeni 7 22,6 9 47,4
vertebra Osteoporoz 2 6,5 2 105
Normal 23 74,2 9 474 0,065
DEXA 2 Osteopeni 7 22,6 10 52,6
skoru femur
Osteoporoz 1 3,2 0 0,0
DEXA 7 Normal 25 80,6 12 63,2 0,304
skoru Osteopeni 5 16,1 5 26,3
vertebra Osteoporoz 1 3,2 2 105

Hasta gruplarinin DEXA sonuglarint ayr1 ayri incelersek; tilseratif kolit tanili
31 hastanin DEXA femur T skoruna gore 4(%12.9) hastada osteoporoz 18(%58.1)

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

7(%22,6) hastada osteopeni saptandi.

Crohn tanili 19 hastanin DEXA femur T skoruna gore 4(%21,1) hastada
osteoporoz 11(57,9) hastada osteopeni; DEXA vertebra T skoruna gore 2(%10,5)

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

DEXA-T DEXA-T DEXA-Z DEXA-Z
skoru femur skoru vertebra skoru femur skoru vertebra

rho p rho p rho p rho p
Yas -0,218 0,239 -0,206 0,265 0,158 0,396 -0,041 0,826

Hastalik
Olseratit Yo 0144 0441 0086 0646 0044 0813 0044 0815
Kolit Hastalik
aktivite  -0,058 0758 -0066 0724 0184 0322 -0136 0466
indeksi
Yas 0347 0146 -0,308 0199 0103 0675 -0015 0951
Hastalik 5 035 0896 -0076 0757 0103 0674 0,002 0994
Crohn Yasi
Hastalik
aktivite 0,040 0872 -0383 0106 -0341 0153 -0364 0125
indeksi

Hasta gruplarinda DEXA sonuglarinin yas, hastalik yasi, hastalik aktivite

indeksi ile istatistiksel olarak anlamli iliskisi saptanmadi (Tablo 12).
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TARTISMA

Osteoporoz, diisiikk kemik kiitlesi, diisiik kemik giicii ve artmis kirik riski ile
karakterize iskelet sistemi hastaligidir. Osteoporoz en sik postmenopozal kadinlarda
goriiliir. Ayrica erkek osteoporozu, giderek artan bir halk saglig1 sorunu olarak dikkati
¢ekmektedir (40).

Osteoporozun ilerlemesini engelleyen tedaviler oldugu igin kemik kaybi ve
kirik riskinin erken teshisi dnemlidir. Osteoporozun kirik olana kadar klinik bulgusu
yoktur. Bu 6nemli bir gergektir. Ciinkii semptomu olmayan bir¢ok kisi hastaliginin
ciddiyetinin farkinda degildir (41).

Osteoporoz ve osteopeni yaklasik 53 milyon Amerikali erkek ve kadinda
goriiliir. 50 yas ve lizerindeki niifusun yiizde 55°ni etkiler (42).

Amerika Birlesik Devletleri'nde her yil osteoporoza bagli yaklasik 2 milyon
kirtk meydana gelmektedir (43). Omurga ve kalga kiriklari, kronik agri, deformite,
depresyon, sakatlik ve 6liime sebep olmaktadir. ABD'deki osteoporotik kiriklarin
dogrudan maliyeti 2005 yilinda yilda yaklasik 17 milyar dolar olmustur (43).

Osteoporoz IBH’1 olan kisilerde sik goriilen, geng hastalarda dahi kiriklara yol
acabilen dnemli bir saglik sorunudur. IBH’da gériilen kemik hastaligi ile iligkili genel
bilgilere gore, gerek UK gerek CH olan hastalarda normal niifusla kiyaslandiginda
KMY ’da azalma oldugu bilinmektedir. IBH’de osteoporoz riski % 15 civarindadir, bu
risk yaslilarda ve vuciit kitle indeksi diisiik olanlarda daha fazladir (44).

Diisiik kemik mineral yogunlugu, crohn hastaligi veya iilseratif kolit gibi
bagirsagin inflamatuvar hastaliklarinda yaygindir. Schiile ve arkadaslar1 2016 yilinda
yaptiklar1 ¢aligmada inflamatuvar barsak hastaligi tanili hastalarin %19'unda diisiik
kemik mineral yogunlugunu saptamislardir (45).

Glukokortikoidler kemik rezorpsiyonunu arttirir ve kemik olusumunu azaltir.
Glukokortikoid ile tedavi olan hastalar ilk birkag ayda ciddi kemik kayb1 riski ile karsi
karsiyadir. Buna ek olarak, glukokortikoidler kirik riskini arttirir ve kiriklar
postmenopozal osteoporozdan daha yliksek kemik mineral yogunlugu degerlerinde
ortaya g¢ikabilir. Artan kirik riski, giinliik 2,5 ila 7,5 mg gibi disiik prednizon veya
esdegeri dozlariyla bildirilmistir (46,47).
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Bununla birlikte, KS‘nin genellikle aralikli olarak kisa siireli yiiksek dozun
ardindan hizla azaltilarak kullaniliyor olmas: nedeniyle IBH‘I1 hastalarda diisiik kemik
yogunlugunun nedeni yalnizca KS kullanimina bagli olmayabilir. Bu ¢ok faktorlii
stirece kalsiyum dengesi bozukluklari, malabsorbsiyon ile D vitamini eksikligi, seks
hormonlarinin eksikligi, inflamatuvar sitokinlerin bizzat kendisi ve diisiik viicut kitle
indeksi gibi faktorler katkida bulunabilmektedir (48). IBH’ 11 hastalarda diisiik mineral

yogunlugunun patogenezi multifaktoriyeldir.

Casals-Seoane ve arkadaslarinin inflamatuvar barsak hastaligi tanili yiiz
hasta ile yaptiklar1 calismada hastalarin % 601 diisiik kemik mineral yogunluguna
sahipti (% 44 osteopeni ve % 16 osteoporoz). (49).

Inflamatuvar barsak hastalarinda gesitli mekanizmalarla kemik kiitle kayb1
lizerinde negatif etki goriilmektedir. Inflmasyonlu bélgeden salman proinflamatuvar
sitokinlerin (IL-1, IL-6, TNF —alfa) kemigin yikim1 ve yeniden yapimi iizerinde etkisi
oldugu invitro ¢aligmalarda gosterilmistir (50). Hastalikli barsak bolgesinden salinan
bu sitokinlerin diizeyinin artmasi, osteoklastik aktiviteyi arttirarak kemik
rezorbsiyonuna katkida bulunur (51) Inflamatuvar barsak hastalarinda gériilen

malabsorbsiyon da kemik kaybinin 6nemli bir nedenidir (52,53).

Japonya’da inflamatuvar barsak hastaligi tanili 388 hastanin T skoru ile
yapilan bir ¢alismada 78'inde (%20.1) osteopeni, 17'sinde (% 4.4) ise osteoporoz
saptanmistir (54).

Abraham ve arkadaslarinin 2014 yilinda yaptiklart bir ¢alismada diisik D
vitamini diizeyi, erkek cinsiyet, Asya kokeni, crohn hastaligi ve Kkortikosteroid
kullanimi, diisiik KMY riskini énemli dlgiide arttirdi. IBH hastalarinda diisiik kemik
mineral yogunlugunu 6nlemeye yardimci olmak i¢in vitamin D takviyesi yapmak ve
kortikosteroid kullanimini sinirlamak énemini korumaya devam edecektir (55). Bizim

hastalarimizda 2 aydan uzun siire kortikosteroid kulanan yoktu.

IBH 'l hastalarin kesitsel ¢alismalarinda osteoporoz prevalansi1% 18 ila 42
arasindadir (56,57).
Adriani ve arkadaslarinin yaptiklari ¢alismada 37 hastanin 16'sinda (% 43)
normal DEXA, 17'sinde (% 46) osteopeni ve 4'linde (% 11) osteoporoz saptadilar. 30
yasin Ustlindeki erkeklerin %63’iinde ve gen¢ kadinlarin %62’sinde osteopeni /

osteoporoz vardi. IBH tanil1 hastalarin osteopeni osteoporoz prevalansi yiiksek oranda
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goriilmistiir. Bu verilere dayanarak, yeni IBH tanist alan 30 yasin tizerindeki erkek

hastalarda ve tiim kadinlarda DEXA uygulamay1 6nermekteyiz (58).

Calismamizda her iki hastalik grubunda; cinsiyet, hastalik yasi, hastalik
tutulum yeri, hastalik aktivite indeksi ile KMY arast iliski saptanmadi. UK grubunda
femurda %12,9 osteoporoz, %58,1 osteopeni, CH grubunda femurda %57,9
osteopeni,%21,1 osteoporoz saptandi. Vertebra KMY 6l¢iimiinde ise; UK grubunda
%22,6 osteopeni,%6,5 osteoporoz; CH grubunda %47,4 osteopeni, %10,5 osteoporoz

saptand1. Bu sonuglar yukarida bahsettigimiz literatiirlerin bir kismi ile uyumlu idi.

IBH’da osteopeni ve osteoporozun normal popiilasyona gore daha fazla
goriilmesine ragmen hastaligin  klinik o6zellikleri ile KMY arasinda iliski
bulunamamasi patogenezde cesitli biyokimyasal parametrelerin rol oynamasindan ve
olgu sayismmin az olmasindan kaynaklanabilir. IBH ve KMY iliskisinin netlik
kazanmasi i¢in hasta sayisinin daha fazla oldugu kapsamli, kontrollii ¢alismalara

ihtiyag vardir.
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OZET

IBH tanil1 hastalar genel popiilasyona gére kemik kayb1 agisindan daha yiiksek
risk tasirlar.  Kronik inflamasyon, Kkortikosteroid tedavisi, malnutrisyon,
malabsorpsiyon osteopeni ve osteoporoza yol agan KM’de azalmaya neden olur.(47)

IBH hastalarinda diisiik kemik mineral yogunlugunu énlemeye yardimeci
olmak i¢in vitamin D ve kalsiyum replasmaninda bulunmak gerekir.(55) Her hastaya
DEXA ile KMY 6l¢iimii yapilmalidir.

Calismaya dahil edilen hastalarin femur DEXA-T skoruna gore 8 (%16)’inde
osteoporoz, 29(%58)’ unda osteopeni saptandi. Vertebra DEXA-T skoruna gore

hastalalarin 4(%8)’unde osteoporoz, 16(%32)’sinda osteopeni saptandi.

Calisma hastalarin Gerek UK gerekse Crohn hastalarinda hastalik aktivitesi ile
KMY arasinda anlaml iliski bulunamad: (p>0.05). Ayrica UK ve Crohn hastalarinda
tutulum yeri ile KMY arasinda iliski bulunmad: (p>0.05). Hastalik yasi ile KMY
arasinda korelasyon saptanmadi (p>0.05).

Hem UK hem de Crohn hastalarinda erkek ve kadin cinsiyetler arasinda KMY
6lgtimleri bakimindan anlaml: fark yoktu (p>0.05).

Inflamatuvar barsak hastaligi ve kemik mineral yogunlugu iliskisinin netlik
kazanmasi i¢in hasta sayisinin fazla oldugu kapsamli kontrollii galismalarin yapilmasi

yararl olacaktir.
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