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OZET

ULSERATIF KOLIT HASTALARINDA UYKU KALITESi, DEPRESYON,
YASAM KALITESI VE HUZURSUZ BACAK SENDROMUNUN
DEGERLENDIRILMESI

DR. EREN ZIiLELIGIL
UZMANLIK TEZi
KONYA, 2016

Giris ve Amac: Inflamatuar bagirsak hastahd1 (IBH), genellikle geng eriskin donemde
baslayan ve yasam boyu iyilesme alevlenme donemleri ile seyreden, kronik bir hastaliktir.
Crohn hastaligi (CH) ve iilseratif kolit (UK) IBH’in iki ana formudur. Huzursuz bacak
sendromu (HBS) ise istirahat halinde bacaklarda zorlayici bir hareket ettirme diirtiisi
ortaya ¢ikaran, uyku bozuklugu ve kotii yasam kalitesine katkida bulunan bir santral sinir
sistemi bozuklugudur. Bu ¢aligmada iilseratif kolit hastalarinda, hayat kalitesini bozan,
ginliik hayat1 etkileyen bir rahatsizlik olan huzursuz bacak sendromunun varligmni,
goriilme sikligimi degerlendirdik. Ayrica hastalarda HBS yani sira Pittsburgh Uyku Kalite
Indeksi kullanarak uyku kalitesini, Beck Depresyon Olgegi’ni kullanarak fiziksel, ruhsal
depresyon belirtilerini ve diizeyini, SF-36 anketiyle de yasam kalitesini degerlendirerek

birbiri ile olan iligkilerini gostermeyi hedetledik.

Yontem: Anketlerde uyku kalitesini belirlemek icin Pittsburgh Uyku Kalite Indeksi
(PUKI), fiziksel, ruhsal depresyon belirtilerini ve diizeyini belirlemek i¢in Beck Depresyon
Olgegi (BDO), yasam kalitesi degerlendirmesi igin de SF-36 anketi kullamldi. Ulseratif
kolit hastalarinda aktivasyonu degerlendirmek i¢cin de Rachmilewitz Klinik Aktivite
Indeksi kullanild1. Sigara, alkol, cinsiyet, yas, boy, kilo, viicut kitle indeksi, medeni hali,
kullanilan ilaclar, ek hastaliklar gibi demografik 6zellikler soruldu. Ayrica hastalarin daha
oncesinde bakilmis bazi labaratuvar testleri (ferritin, hemogram, sedimentasyum, crp,

kalsiyum) ve ¢alismada kullanildi.

Bulgular: UK ve kontrol grubu karsilastirildiginda, UK’te HBS orani daha fazlaydi.
Cinsiyetler agisindan anlamli bir fark olmamak iizere kadin cinsiyette HBS’nun, erkek

cinsiyete gdre biraz daha fazla oldugu goriildii. UK hastalarinda klinik depresyon



belirtilerinin anlamli diizeyde daha fazla oldugunu saptandi. Genel olarak yasam kalitesi
kontrol grubunda daha iyi bulundu.

AKktif ve inaktif UK hastalarmi kendi i¢inde degerlendirdigimizde, aktif koliti olan
grupta tiim yasam kalitesi parametreleri oldukg¢a anlamli bir sekilde diisiik saptandi. Aktif
kolit ile PUKI ve BDO sonuglar1 énemli diizeyde iliskili bulundu. PUKI durumu kotii
olanlar aktif kolitte yiiksek orana sahipken, iyi olanlar inaktif kolitte daha yiiksekti.

UK hastalarindaki HBS’unu degerlendirdigimizde, HBS goriilen hasta grubunun
yas ortalamas1 daha yiiksekti. Ayrica viicut kitle indeksi (VKI), inflamatuvar belirte¢lerden
CRP ve sedimentasyon degerleri daha yiiksek bulundu. Yasam Kkalitesi degerlerine
baktigimizda HBS’u olan UK grubunda alt parametrelerin hepsinin daha diisiik oldugu
gorildii. Calismaya katilan tiim kisiler degerlendirildiginde antidepresan ilag kullanimmin

HBS’unu hafif diizeyde etkiledigi goriildii ve pozitif korelasyon gosterdi.

Sonuc¢ : HBS belirtilerinin iilseratif kolit hastalarinda kontrol grubuna gore anlamli bir
sekilde daha fazla oldugu, fakat kolit aktivasyonu ile iliskisi olmadig1 goriildii. Ayrica
UK’i olan HBS hastalarinda kétii uyku Kalitesi, klinik seviyede depresyon belirtilerinin
daha fazla oldugu ve bu nedenle yasam kalitesinin de negatif yonde etkilendigi

gorilmiistiir.

Anahtar kelimeler: Inflamatuvar bagirsak hastahg, iilseratif kolit, huzursuz bacak

sendromu, SF-36 yasam kalitesi, Beck Depresyon Olgegi, Pitssburgh Uyku Kalite Olgegi



ABSTRACT

EVALUATION OF SLEEP QUALITY, DEPRESSION, QUALITY OF LIFE AND
THE RESTLESS LEGS SYNDROME IN PATIENTS WITH ULCERATIVE
COLITIS

DR. EREN ZILELIGIL

MEDICAL SPECIALIZATION THESIS
KONYA, 2016

Introduction and aim: Inflammatory bowel disease is a chronic disease that begins in an
early age, coursing periods with remission and flare for a long lifetime. Crohn disease and
ulcerative colitis are two main groups of IBD. The restless legs syndrome that have a poor
sleepness and quality of life and have an uncomfortable sensation leg wtih needing to
move its is a central nervous system disorder. In this study, in patients with ulcerative
colitis, we evaluated to existing and frequency of RLS, poorly effecting daily life and
quality of life. Furthermore, we aimed to interaction together, evaluating quality of sleep,
using Pitssburgh Quality Sleep Index and physical, mental depression signs and levels,

using Beck Depression Inventory and quality of life, using SF-36 questionnaire.

Materials and Methods: Ulcerative colitis 100 patients diagnosed and not diagnosed with
ulcerative colitis control group of 100 face to face survey was made. Some demographics
features and the drugs they use were asked in the survey. However, in order to determine
the quality of sleep and levels of physical and spiritual symptoms and quality of life were
used respectively Pittsburgh Quality Sleep Index (PQSI), Beck Depression Inventory
(BDI) and SF-36 questionnaire. To determine colonic activation was used Rachmilewitz
Clinic Activity Index in patients with ulcerative colitis. In this study, the results of some

laboratory tests have been previously used in patients were evaluated.

Results: Compared with UC and control groups, RLS was higher UC than control. RLS in
the female sex, but not a significant difference between the sexes, according to the male
gender was found to be a little bit more. UC patients revealed that significantly more

symptoms of clinical depression. In general, quality of life was higher in the control group.

UC considered on their own active and inactive patients, patients with active colitis
were found to be quite significantly lower quality of life parameters. PQSI and BDI which

were found to be significantly associated with active colitis. PSQI and BDI have the

W



highest rate in active colitis bad ones while the good ones, the rate of inactive colitis was
higher. Considered the RLS in UC patients, had a higher mean age of the patients seen in
RLS group. Additionally, body mass index, the inflammatory parameters,which are
sedimentation and CRP values were higher than in RLS group. When we look at the
quality of life values in UC group with RLS, all of parameters were found to be low. All
the people who participated in the study evaluated the use of antidepressant medication
slightly, RLS was seen to affected positive correlation.

Conclusion: RLS symptoms was higher in ulcerative colitis patients compared to the
control group, but there was no relationship between activation of colitis. Also in
ulcerative colitis patients with RLS, poor sleep quality and clinical depression symptoms
are higher and quality of life is affected negatively. It was seen that these were influenced
by each other.

Keywords: Inflammatory bowel disease, ulcerative colitis, the restless legs syndrome, SF-36

quality of life, Beck Depression Inventory, Pitssburgh Quality Sleep Index
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KISALTMALAR

IBH : Inflamatuvar bagirsak hastalig

UK : Ulseratif kolit

CH : Crohn hastalig1

HBS : Huzursuz bacak sendromu

BDO : Beck depresyon dlgegi

PUKI : Pitssburgh Uyku Kalite Indeksi

IBHD : Inflamatuvar Bagirsak Hastalig1 Dernegi
DSO - Diinya Saglik Orgiitii

TNF : Timor nekroz faktor

IRLSSG : Uluslararas1 Huzursuz Bacaklar Sendromu Calisma Grubu

OKS : Oral kontraseptif

NSAID : Non steroid anti-inflamatuvar ilag
AS : Ankilozan spondilit

EN : Eritema nodozum

5-ASA  :5-— Aminosalisilik Asit
NOD2 : Nucleotide-binding Oligomerization Domain-2
p-ANCA : Periniikleer Anti-notrofil sitoplazmik antikor



1.GIRIS ve AMAC

Inflamatuvar bagirsak hastalig, etyolojisi tam olarak bilinmeyen, immiin mekanizmalarin,
cevresel ve genetik faktorlerin g¢esitli nedenlerle sindirim kanalinda olusturdugu iltihabi
reaksiyondur. IBH’n1 olusturan iki ana hastalik grubu olan iilseratif kolit ve Crohn
hastaligi, iyilesme alevlenme peryotlar1 ve farkli tutulum 6zellikleri ile bagirsak, bazen de
bagirsak dis1 patolojilere neden olan kronik seyirli bozukluklardir. Kanli mukuslu ishal,
“urgency’’ adi verilen ani digkilama hissi ve inkontinans, gece diskilama sikligi, karin
agrisi-kramp gibi kisinin yasam diizenini bozan, hatta yagsami tehdit edici boyutlara varan
ciddi sikayetlere neden olur. Bu patolojilerin geng erigkin ¢agda baslamasi, hastalarin uzun
yillar boyunca is, egitim, sosyal yasam, gilinliik aktivite, beslenme, uyku gibi bireyin
ihtiya¢ duydugu en temel alanlarda kisitlanma ve zorluk yasarak yasam kalitesinin negatif
yonde etkilenmesine sebep olur. Bu calismada iilseratif kolit hastalarinda, yine hayat
kalitesini bozan, giinliik hayat1 etkileyebilen bir rahatsizlik olan huzursuz bacak
sendromunun varligini, goriilme sikhigini degerlendirmek istedik. Literatiire bakildiginda
huzursuz bacak sendromu ve inflamatuvar bagirsak hastaligmin degerlendirildigi ¢ok
kisith sayida caligma oldugu goriiliir. Ayrica hastalarda HBS yami sira Pittsburgh Uyku
Kalite indeksi kullanarak uyku kalitesini, Beck Depresyon Olgegi’ni kullanarak fiziksel,
ruhsal depresyon belirtilerini ve diizeyini, SF-36 anketiyle de yasam kalitesini
degerlendirerek birbiri ile olan etkilesimlerini de belirlemek istedik. Bunlari
degerlendiriken de hastalarin bazi1 demografik 6zellikleri ve labaratuvar degerlerinden de

yararlandik.



2.GENEL BILGILER

2.1 Tamim

Inflamatuvar bagirsak hastahg:r (IBH), genellikle geng eriskin yaslarda baslayip,
yasam boyunca alevlenme ve iyilesme donemleriyle karakterize olan, immiinite kaynakl1
kronik bir hastaliktir. Crohn hastaligi (CH) ve iilseratif kolit (UK), IBH nin iki ana sek lidir
(Cosnes et al. 2011). CH, biitiin gastrointestinal sistemin (GIS) herhangi bir boliimiini
transmural bir sekilde tutan, kronik, inflamatuvar, graniilomatéz bir hastaliktir. Ayrica,
etkilenen inflamatuvar alanlar arasinda saglam doku alanlarmin bulunmasi (skip area) ile
karakterizedir. Cogunlukla bagirsagin terminal ileum kismu ile kolonun proksimal kismini
tutar. UK ise inflamasyonun yalnizca kolon ve mukozasma smirli oldugu, hemen her
vakada rektumun tutulup arada saglam doku birakmaksizin kolon proksimaline dogru
ilerleyebildigi, ataklarla seyreden kronik bir hastaliktir. Bazen yapilan tiim tetkiklere
ragmen bu iki hastaligin ayrimi yapilamayabilir. Bu grup hastalar “ indeterminant kolit ”
seklinde isimlendirilir ve IBH hastalarmin %10-15 lik bir kismin1 olusturur (Silverberg et
al. 2005).

2.1.1. Epidemiyoloji

UK’in insidans ile prevalans oranlar1 cografi bolgeler arasmmda oldukga biiyiik
degiskenlik gosterir. Kuzey Amerika, Kuzey Avrupa ve Kafkas topluluklarinda insidans
oran1 2-10/100000 ve prevalans orani 35-100/100000 seklinde degismektedir. Insidansin
ve prevalansin en yiiksek oldugu iilkeler, endiistrisi gelismis yerlerdir (Molodecky et al.
2012). UK’in, Giiney Amerika, Afrika ve Asya bolgesinde sikhg1 az olmakla birlikte son
yillarda, bu bdlgelerde Ki bazi iilkelerde vaka artis1 séz konusudur. UK insidans1 Yahudi
toplumunda 2 ila 4 kat daha yiiksektir. Ayrica, Israil’de yasayan Asya veya Afrika kokenli
Yahudi’lerdeki UK insidansi, Avrupa veya Amerika kokenli Askenazi Yahudileri’nkinden
daha distiktir (Ng, Tang, et al. 2013). Genel olarak bakildiginda batililasma ve
sosyoekonomik gelismeyle beraber insidans oranlarmm arttigi, ayrica kuzey ve soguk
bolgelerde de artigin oldugu goriiliir. Bunun yaninda ilkelerin saglik hizmetlerine ulagim
sartlari, genetik ve etnik yapi, sosyal yasam ve beslenme kiiltiirii de bolgeler arasinda ki
insidans ve prevalans oranlarindaki fark: etkileyebilir.

Tiirkiye’de 2004-2007 tarihleri arasinda yapilan bir epidemiyoloji ¢aligmasinda UK
insidans1 4.1/100000, prevalansi ise 25.2/100000 olarak bulunmustur. Bu, 10 ilin katildig1
ve hastane kayitlarina dayanan bir ¢ahgmadir (Dagli 2008). Ulkemizde yapilan bir baska



hastane kayitli ¢calismada ise insidans 4.4/100000 bulunmustur (Tozun et al. 2009). Bu
oranlar populasyon temelli ¢alismalarda bulunan Dogu Avrupa insidans verileriyle
(4.1/100000) benzerdir (Burisch et al. 2014).

UK’in baslangi¢ yas1 bimodal dagilim gésterir; pik yaptig: ilk yaslar 15-25 yil
arasidir. Bazi serilerde ise goriilme insidansinin daha az pik yaptig1 ikinci bir yas araligi
vardir, bu da 55-65 yillar arasidir (Calkins et al. 1984). Tiirkiye’de elde edilen verilerde,
20-29 ile 40-49 yaslarda hastaligin iki pik yaptig1 gortilmiistiir (Dagli 2008).

Yapilan calismalarm cogunda UK’in kadinlar ve erkeklerde goriilme insidansi
hemen hemen esitken, bazi ¢caligmalarda ise erkeklerde daha fazla oldugu goriiliir (Calkins
et al. 1984). Ulkemizde yapilan IBHD nin ¢alismasma gére UK’in kadin/erkek goriilme
orani 1.27 dir (Dagli 2008).

2.1.2. Etyoloji ve Patogenezi

Epidemiyolojik ¢alismalarda hastaligin etyolojisinde birtakim risk faktorlerinin de
tanimlanmasi, hastaligin daha iyi anlasilmasina, dolayisiyla diyet ve tedavi modalitelerinin
gelistirilmesine katki saglanmustir. IBH etyopatogenezinde baslica genetik risk, cevresel
risk ve immiin yanit disfonksiyonu gibi faktorlerin rol aldig1 kabul edilir (Kirsner).

Sigara kullanimi, sistemik ve mukozal immiiniteyi etkiler. Stipresor T hiicrelerinin
oranin1 yardimci T hiicreleri karsisinda artirir, immiinglobulinleri hem serum hem de
mukozada azaltir, apopitotik degisiklere yol agar. UK vakalarinda mukozada mukus
salgisin1 artirp, yapisini diizenleyerek pozitif yonde katki saglar. CH vakalarinda ise
gastrointestinal trakta vaskiilit benzeri etki ile iskemiye neden olarak negatif yonde etkiler
(Sopori 2002). Sigara igenlerde CH riski iki kat artmustir. Sigaray1 birakan CH’nda ise
hastalik daha 1liml1 seyreder. Bunun tam tersi sigaray1 birakanlarda, kullanimi1 biraktiktan
sonra 1 yil igerisinde UK goriilme riskinde kaydadeger bir artis goriiliir. Bu da sigaranin
UK de koruyucu olabilecegini diisiindiiriir (Higuchi et al. 2012).

Yirmi yasindan dnce appendektomi gegirmis olmanin UK insidansini azalttigi, CH
da ise herhangi bir etkisi olmadigi gecerliligi kanitlanmis epidemiyolojik ¢aligmalarda
gosterilmistir (Andersson et al. 2001).

Onceden OKS kullanmis veya kullanmaya devam eden kadnlarla ilaci hicbir
zaman kullanmamus kadinlar karsilastirildiginda UK riskinin arttig1, ayrica uzun kullanim
siiresinden sonra birakilmasiyla da riskin azaldig1 goriilmiistiir. NSAII sik kullanilmasiyla

IBH’da alevlenmeye neden oldugu gosterilmis. Proktit tutulumlu UK’lerde de relapsa



neden oldugu gosterilmistir. Fakat bu grup ilaglarin hastalik baslangict mi yoksa
alevlenmeye mi neden oldugu konusunda tam bir fikir veren ¢alisma yoktur (Loftus 2004).
Son yillarda pediatrik grupta ve gelismekte olan yerlerde goriilen IBH insidans artismin bir
sebebi de antibiyotiklerin sik kullanimi olabilir. Antibiyotigin barsak florasinda yaptigi
degisiklik bu durumu agiklamakla birlikte, etyolojide ki rolii net degildir (Ng, Bernstein, et
al. 2013).

Farkli cografyalarda, hastaligin fakli insidanslarda olmasmin bir nedenini de
toplumlarin beslenme aliskanliklar1 agiklayabilir. Yapilan ¢alismalarda fazla miktarda et,
yag ve yag asidi, seker (6zellikle rafine edilmis seker) tiikketimi ile diisiik miktarlarda lifli
yiyecek, sebze, meyve aliminin UK ve CH riskini artirdig1 gosterilmistir. Burada en giiclii
bag rafineri seker kullanimi ve CH arasinda kurulmustur. Ayni sekilde kola ve ¢ikolatanin
da IBH’1n olas1 goriilme riskini artirdig1 gesitli ¢alismalarda gosterilmistir. Yine tekli ve
coklu doymamis yag asitlerinin, hayvansal yag ve kazein proteininin fazla tiiketimi ile CH
ve UK goriilme oranlarinm arttig1, UK relaps sikligi ile de pozitif korelasyonu oldugu
saptanmustir (Loftus 2004) (Hou, Abraham, and El-Serag 2011) (Russel et al. 1998)
(Geerling et al. 2000).

IBH’1n kentsel ve gelismis bdlgelerde daha fazla goriilmesi hijyenik ortam etkisini
disiindiiriir. Hijyen sonucunda flora c¢esitliliginin azalmasi konak-konak¢i dengesini
bozarak patojen bakterilerin ¢ogalmasina neden olur. Bununla birlikte Chlamidya, Listeria,
Mycobacterium avium paratuberculosis, invaziv E.coli, Campylobacter, Salmonella,
paramiksoviriis ve reoviriisler gibi patojenler arastirilmasina ragmen herhangi bir
mikroorganizmanin net olarak IBH’a neden oldugu kanitlanamamstir (Podolsky 2002).

Depresyon ve anksiyete kronik hastaligi olan kisilerde daha fazla oldugu goriiliir.
IBH’da, hastaligin kisinin hayatmi zorlastirarak psikolojisini etkiledigi gibi, depresyon
veya anksiyete de hastaligin aktif hale gelmesini etkileyebilir (Rabin et al. 1989)
(Mawdsley and Rampton 2007) (Leue et al. 2005).

2.1.3. Immiino-Genetik faktorler

Yapilan calismalarda IBH vakalarmin yaklasik olarak %35-10 unda pozitif aile
oykiisii gosterilmigtir. Monozigot ikizler arasinda, CH’1 birlikteligi %50-75 oraninda
goriiliirken, bu grupta hastaligin gelisme riski de niifus geneline gore artmistir (Halme et
al. 2006). UK te ise bu oran %10-20 kadar olup, bu sonu¢ monozigotlarda genetik
ozellikler disinda epigenetik 6zelliklerin de etken oldugunu diisiindiiriir (Kaser A 2010).



Genetik calismalarda IBH patogenezinde rol alan ¢ok sayida gen lokusu tespit
edilmistir. Bu lokuslardan bazilar1 hem CH hem de UK ile iliskili iken, bazilarmin da
yalniz birisi ile iliski gosterdigi saptanmistir. IRGM, ITLN1, ATG16L1, NOD2 (otofaji
regiilasyonunda rol alirlar) gibi genler CH igin risk faktorii iken, IL10, ARPC2
(immiinitenin diizenleyici yollar ile iligkilidirler), ECM1 (koruyucu epitel fonsiyonlari ile
iliskili) gibi genler de UK ’te daha ¢ok risk olusturan genetik faktorlerdir. Yine HLA MHC
lokuslar1 da UK ile daha fazla ilisikilidir (Kaser A 2010). HLA-DRB1*1502 alleli UK
hastalarinda yatkinlik olusturuken, HLA-DR1-DQB1 ise Crohn hastalarinda yakinlik
olusturdugu gosterilmistir. HLA-DRB1*0103 allelinin de kalin bagisaktaki biitiin
infamatuvar olaylarda risk faktorii oldugu belirtilmektedir (Silverberg et al. 2003).
IBH’daki dogal bagisiklik sisteminde hiicre sinyalleri, inflamatuvar mediatdrlerin salinimi
degisiklik gostermistir. Kazanilmis bagisiklik sistemde ise T ve B lenfositlerin aktif hale
gelmesiyle Th-1, Th-2, Th-17 gibi hiicrelere farkhilasma olur. UK’te daha ¢ok Th-2
hiicreleri etkin olurken, CH’da ise Th-1 hiicreleri etkin durumdadr. IBH olusumunda
kazanilmis bagisiklik sistemi 6nemli olup iKi temel mekanizma savunulmaktadir; birincisi,
T-helper (Th) hiicre alt tiplerinden (Th-1,Th-2 ve Th-17) salgilanan inflamatuvar
sitokinleri ve ikincisi de diizenleyici T hiicrelerinin (Treg) inflamasyonu engellemede veya
smirlandirmadaki yetersizligidir (Kaser A 2010) (Wallace et al. 2014). 2006 yilinda
kesfedilen IL23R, proinflamatuvar IL-23 sitokininin baglandigi reseptor alt tinitesini
kontrol eden gendir. IL-23’iin ise proinflamatuvar Th17 ile yakin iliskisi IBH
patogenezinde onemlidir. Bu etkilesimleri kontrol eden basta IL23R olmak iizere IL12B,
JAK2, STAT3 genleri de hem CH’na hem de UK’e yatkmlik olusturur (Brand 2009)
(Anderson et al. 2011).

2.1.4. Ulseratif Kolit Klinik Ozellikleri ve Tamis1

UK, rektumdan baslayip proksimale dogru farkli uzanimlarla arada saglam doku
birakmaksizin genisleyen, kolon mukozasini yiizeyel ve yaygm bir sekilde inflame eden bir
hastaliktir. Normalde ince bagirsak tutulumu olmamasma ragmen, bazen terminal ileum

3

benzer sekilde yilizeyel inflamasyon gdsterebilir. Bu durum “ backwash ileitis *“ olarak
isimlendirilir (Sands 2004). Baslica karsilasilan semptom kanli mukuslu ishaldir ve buna
kolik tarzinda karim agrisi, tenesmus, ani digkilama hissi eslik edebilir. (Mowat et al. 2011).
UK belirtilerinin ilk goriildiigii andan tan1 aldi1 zamana kadar gegen ortalama siire 4,5 ay

olup, ilk bir yilda hastalarin %10’dan az bir kismi1 kolektomiye ihtiya¢ duyar (Vind et al.



2006). UK smiflandirilmasi tutulan kolon béliimlerine gore yapilir. Inflamasyon rektumda
siirlt ise proktit (distal kolit), splenik fleksuraya kadar uzanimi varsa proktosigmoidit
veya sol tarafli kolit, tranvers kolon ve sonrasina uzanimi varsa yaygin/pankolit denir.

Proktit vakalarinin yaklasik ti¢te birinde proksimale ilerleme goriiliirken, pankolit
olgularinda ise distal segmentlere gerileme goriilebilir. Proktit, UK’te iliml1 bir seyir izler,
ayrica sistemik belirtiler de yaygin olarak goriilmez. Vakalarin yaklasik %25-30° unu
olusturur. Bu hastalarda hematokezya, ani digskilama hissi tipiktir. Bununla birlikte sag
kolonda fekal geciste gecikme oldugu igin kabizlik da gorilebilir. Sol tarafli kolit,
vakalarm yaklagik %40’mi1 olusturur. Tenesmus, ani digkilama hissi ve rektal kanamaya
hem kabizlik hem ishal eslik edebilir. Karin agris1 ve ekstraintesinal belirtiler daha sik
olup, agr1 genellikle sol alt kadrandadir. Pankolit/yaygin Kolitte ise, kolonun absorbsiyon
fonksiyonu azaldig1 i¢cin tenesmus ve rektal kanamaya siklikla ishal eslik eder. Bu
hastalarda anemi, kilo kayb1 ekstraintestinal belirtilere sik rastlanir (Langholz et al. 1996)
(Moum et al. 1999) (Farmer, Easley, and Rankin 1993) (Rao, Holdsworth, and Read 1988).

Cogunlukla yaygim kolitte goriilen, yiiksek ates, siddetli agr1, batinda hassasiyet ve
gerginlik gibi fulminan seyreden klinik tablo ise toksik megakolon seklinde adlandirilir.
Burada ki siddetli inflamasyon, ylizeyel mukozadan daha derine inerek muskiiler tabakay1
etkiler ve burada diiz kasi1 ortamdaki inhibitor mediatorlerle paralize ederek kolon
dilatasyonuna yol acar (Hanauer SB 2016).

Hastaligin baslangi¢ evresinde veya klinik siddettin hafif oldugu donemlerde
mukuslu ishal mevcuttur. Karm agris1 ise kramp seklindedir. Iyilesme doneminde ki
hastalarda kanama olmaksizin ishal ve hafif karin agris1 goriilebilecegi gibi, asemptomatik
de olabilirler.

Tutulan kolon segmenti ile inflamasyonun siddeti, klinik aktivite, tedavi se¢imi ve
prognozda belirleyicidir. Klinik aktivasyonunun g6z Oniine alinarak yapildigi bir
calismada, remisyonda veya hafif derecede semptomatik olan hasta grubu, kronik
aktivasyon-remisyonu (intermittant) olan hasta grubu ve kronik aktif koliti olan hasta
grubu seklinde ii¢ grup gosterilmistir. UK seyrini gdsteren bu gruplarin siklig1 sirastyla
%55, %37 ve %6 oraninda bildirilmistir (Solberg et al. 2009). Klinik aktiviteyi
degerlendirmek icin gelistirilmis olan ¢ok sayida skorlama indeksi vardir. Bu klinik
aktivite indeksleri (KAI) :

[Ik tanimlanan indeks olan Truelove ve Witts indeksinde degerlendirilen

parametreler, giinlik diskilama sayisi, diskida goriilen kan miktary, ates, nabiz,



hemoglobulin degeri ve sedimentasyondur. Hesaplama sonucunda hastalik siddeti hafif-
orta-siddetli olarak degerlendirilir (Truelove and Witts 1955).

Rachmilewitz KAl’de, haftalik diskilama sayisi, diskida goriilen haftalik kan
miktari, hastanin semptomatik durumu, karin agrisvkramp, kolite baglh ates, bagirsak dis1
belirtiler, hemoglobin ve sedimentasyon olgiimleridir. Toplam skor 0-4 ise remisyon, 5-10
ise hafif siddetli, 11-17 ise orta siddetli ve
(Rachmilewitz 1989).

> 18 agir siddette olarak tanimlanir

Tablo 2.1 Rachmilewitz Klinik Aktivite Indeksi

0 1 2 3 4
Haftalik digkilama sayisi <18 18 -35 36 — 60 > 60
Ortalama haftalik YOK AZ FAZLA
diskidaki kan miktar1
Klinisyene gore hastanin Iyi ORTA KOTU |COK
semptomatik durumu KOTU
Karin agrisi YOK HAFIF ORTA | SIDDETLI
Kolite bagh ates (°C) 37 - 38 > 38
Ekstraintestinal bulgular VAR
Hemoglobin <10
Sedimentasyon > 50 > 100
Remisyon : 0—-4
Hafif : 5-10
Orta $11-17
Yiksek : >18

Bu indekslerden bagka benzer parametreleri degisik sekillerde degerlendirip
skorlama yapan Lichtiger indeksi, Mayo Skoru, Sutherland Indeksi gibi dlciimler de
mevcuttur (Lichtiger and Present 1990) (Schroeder, Tremaine, and llstrup 1987)
(Sutherland et al. 1987). UK’in aktivasyon ve remisyonunu kolonoskopik bulgulara gore
de degerlendirmek miimkiindiir. Bu amagla Rachmilewitz endoskopik aktivite indeksinden
yararlanilabilir. Endoskopik skorlamanin >4 olmasi aktivasyon kabul edilir (Rachmilewitz
1989).




Ulseratif kolitte fizik muayene her zaman yardimci olmayabilir. Tutulan kolon
segmentine uyan alanda hassasiyet olabilir. Cogunlukla rebound beklenmez. Bagirsak
sesleri normal ya da artmistir. Fulminan tabloda bagirsak sesleri duyulmayabilir, karin
zarmin iltihab1 olaya dahil oldugundan siddetli agri, rebound, defans vardir. Siddetli
aktivasyonda hipotansiyon, tasikardi, ates olabilir. Anemi gelisebilir ya da derinlesebilir.
Albumin disiikliigiine bagli 6dem, ¢omak parmak, artrit, ayrica bazi cilt bulgular1 da
goriilebilir. Labaratuvar bulgular1 aktif kolitte, CRP ve sedimentasyon artisi, hemoglobin
diislisii, trombositoz, lokositoz ile seyredebilir. Gayta Orneklemesi yapilip enfeksiyon
ajanlar1 arastirilabilir. p-ANCA rutinde pek kullanilmasa da UK’te daha sik goriilen
serolojik bir gostergedir. Son yillarda kullanilan fekal kalprotektin de inflamatuvar
aktivasyonu gosteren bir belirteg¢ olmustur (Angriman et al. 2007).

Ulseratif kolit tanisi, klinik, endoskopik ve histolojik bulgular esliginde
degerlendirilir. Oncellikle hastalardan tam bir anamnez alinmali ve fizik muayenesi
yapilmalidir. Anamnez alirken hastanin yakin zamanda yaptig1 yolculuklar, basta
antibiyotik ve NSAID olmak iizere kullanmis oldugu ilaglar, sigara kullanimi (gegmiste
veya simdi), ailede IBH olup olmadigi, artrit, karaciger hastaligi, multiple skleroz,
psoriazis gibi immiin aracili inflamatuvar hastalik oykiisti, kolonda polip ve malignite
sorgulanmalidir. Kanama ve ishale ek olarak hastalik siddetini degerlendirme igin
noktiirnal bagirsak hareketleri, inkontinans, kilo kaybi, ates ile birlikte g6z iltihabi, deri
lezyonlari, sirt agrisi, eklem agrisi, sigligi agizda iilserasyon gibi bagirsak dis1 semptomlar
da sorgulanmalidir. Yine tedavi se¢imi ve hastalik aktivitesi ile iliskisini degerlendirmek
icin kadmlarin mens durumu &grenilmelidir (Hanauer SB 2016). Ishal sikayeti ile gelen
hastalarda oncellikle enfeksiydz durum g6z Oniine alinmalidir. Salmonella, Shigella,
Campylobacter, Escherichia coli (invaziv ve hemorajik suslari), 6zellikle de Clostridium
difficile gibi enfektif ajanlar UK i komplike hale getirebilir veya taklit edebilir. Bu nedenle
uygun testlerle birlikte gayta mikroskopisi ve kiiltiirii yapilmalidir (Sands 2004).

Endoskopik degerlendirme IBH arastirilan tiim vakalara yapilmalidir. CH ve UK
ayrimimin yapilmasima yardimei olan en énemli tetkiktir. Islem sirasmda kolonun bes ayr1
yerinden, terminal ileumdan biyopsi Orneklemesi yapilmali, ayrica patolojik gdriiniimii
olmayan mukoza varsa buradan da biyopsi alinmalidir (Annese et al. 2013) (Dignass et al.
2012). Normal kolon mukozasi diiz ve parlaktir. Skopi ile gecerken geride 151k reflesi
verirken, mukozada ki damarsal yapilarin dallanmalar1 goriiliir. Inflamasyonla birlikte

mukoza ddematdz ve hiperemik olur. Diiz olan yapis1 graniiler hale gelerek 151k reflesinde



kirilmaya neden olur. Mukozada meydana gelen graniiller ince veya kaba olabilir. Daha
sonra ise mikroskopik veya toplu igne basi kadar olur. Mukozal damarsal yapilar
kendiliginden veya skopi ile frajilite olarak da adlandirilan kanamaya meyilli hale gelir.
Mukoid eksudasyon siklikla goriilen bir bulgudur. Siddetli vakalarda biyiik ilserler
olmakla birlikte bunlar siklikla ylizeyeldir. Fakat mukozanin daha fazla hasar gormesiyle
iilserler sirkiiler kas tabakasma ilerleyebilir. Kolonik mukoza yenilenirken iilserasyonun
yerini graniile doku alir. Damarsal yapilar da iyilestiktikten sonra kisa ve az sayida
mukozal dallanmasi olan, diizensiz bir hale gelir. Daha siddetli inflamasyon gegiren alanlar
tekrar epitel yapiy1 olusturarak graniilasyon dokusu olusturur. Bu goriintiiye ise psédopolip
adi verilir. Psddopoliplerin neoplazm gelistirme riski yoktur. Yalniz adenomat6z poliplere
farklilasabilirler. Kolonun tiim yiizeyini kapladiklarinda neoplastik poliplerden ayirt etmek
cok gii¢ olabilir (Hanauer SB 2016).

Histopatolojik incelemede inflamasyonu olusturan hiicreler mukozanin lamina
propria kisminda yogunlasmistir. Kriptlerin bazal kismida plazma hiicrelerinin izlenmesi
daha ¢ok UK ve enfeksiyonun neden oldugu kolitin ayrimmda yararhdirr. UK
aktivasyonunun isareti olan notrofil hiicreleri lamina propriada ve kriptlerde inflamasyon
olusturur. Inflamasyonun siddeti arttikga kriptleri parcalar ve kript absesi olusur. Bu
histopatolojik gériintii, UK’i CH’dan ayrmada 6nemlidir. Ayrica UK’te CH’dan farkli
olarak graniilom olusumu goriilmez (Seldenrijk et al. 1991) (Tanaka et al. 1999). UK’te
daha fazla goriilmek iizere IBH vakalarinda kolon malignitesi gelisebilir. Ozellikle
hastaligin geng¢ yasta baslamasi, on yil ve daha fazla hastalik siiresine sahip olunmasi,
yaygmn veya pankolit tutulum olmasi kolorektal kansere yakalanma riskini artirir.
Mikroskopik bakida displazi varhigi kanser gelisme riskinin en biiyiik isaretidir (Odze et
al. 2010). Bu nedenle histopatolojik degerlendirmede displastik veya neoplastik hiicreler

acisindan da dikkatli olunmalidir.

2.1.5. Goriintiileme

UK, kolon mukozasmi tutan bir hastaliktir. Mukozal degisikleri baryumlu g¢ift
kontrast grafisi ile gdstermek miimkiindiir. Fakat islem Oncesi bagirsak temizligi iyi
olmalidir. Hastalik baslangicinda mukozada ince graniiler yap1 gozlenir. Ulser gelistikten
sonra bu defa railway (tren rayi) belirtisi goriiliir. Bu belirtinin olugsmasmin sebebi,
baryumun {ilserler vasitasi ile alt tabakalara inip, hem mukozada hem de bu bdlgelerde

goriintiilenmesidir. Ileri donemde is haustralar kaybolur, bagirsak daralip kisalir. Bu



goriiniime ise kursun boru adi verilir (Erden A 2014). Hastaligin siddetini, perforasyon ve
abse gibi komplikasyonlarini belirlemek i¢in BT ve MR faydalidir. Bu teknikler ayrica
IBH’1 olan hastalarda UK ve Crohn ayrimini yapmak icin kullanilabilir (Bruining and
Loftus Jr 2006).

2.1.6. Komplikasyonlar

Akut komplikasyonlar;

Masif Hemoraji: UK vakalarinin %10’unda ciddi derecede hemoraji gdzlenirken bu
hastalarin  %3’linde masif hemoraji goriiliir. Acil miidahale gerekli olup tedavisi
kolektomidir (Peppercorn MA).

Toksik Megakolon: Enfeksiyona bagl kolit ve IBH’da gériilen, hayat1 tehdit eden
ciddi bir klinik tablodur. Kolonun, sistemik toksisite belirtileri ile beraber tikaniklik
olmadan genislemesi s6z konusudur ve perforasyon riski vardir (Sheth SG). Diiz grafide
transvers kolon ¢apmnin > 6 cm oldugu goriiliir, ayrica ¢cekum da > 9 cm genislemistir.
IBH’ta ilk basvuruda goriilebilecegi gibi, klinik izlem sirasinda da gériilebilir (Marion and
Present 1997).

Kronik komplikasyonlar;

Obstriiksiyona yol agan striktiir (Peppercorn MA) ve kolon kanseri gelismidir.

2.1.7. Ekstraintestinal bulgular

UK primer olarak kolonu tutsa da patogenezinde ki immiinolojik olaylardan dolay1
ekstraintestinal belirtilere muhtemelen bu sekilde sebep olur. Ayrica immiin cevaptaki
disregiilasyon beraberinde otoimmiin hastaliklarin goriilme olasiligini da artwmustir
(Snook, De Silva, and Jewell 1989). Ekstraintestinal belirtiler ya kolit aktivasyonu ile
ortaya ¢ikar ya da aktivasyondan bagimsiz bir sekilde goriiliir.

Seronegatif artrit, IBH’da en yaygin goriilen ekstraintestinal bulgudur. Periferik
artrit, aksiyal artrit (ankilozan spondilit) ve izole sakroileit seklinde tutulum goriiliir.

Periferik artrit, oligoartrit (pauci-artrit olarak da adlandirilir) ve poliartrit olmak
tizere iki sekilde goriiliir. Oligoartrit, dort veya daha az sayida tutulan eklemleri ifade
ederken, poliartrit bes ya da daha fazla eklem tutulumunu ifade eder. Oligoartritte, daha
cok biiyiik eklemlerin asimetrik tutulumu s6z konusudur. Kolit aktivasyonu ile yakin
iligkilidir. Poliartirite daha az rastlanir. Eklem tutulumu kiiciik eklemlerde olup, simetrik

tarzdadir. Deformiteye ¢ogunlukla neden olmaz. Eritema nodozum ve iiveit ile daha sik
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goriiliir. Periferik artrit CH da UK’ gére daha yaygindir. Tedavide NSAID’lerin kullanimi
kolit alevlenmesine neden olabileceginden bu grup ilagtan kagmilmahdir (Hanauer SB
2016). Cox-2 selektif NSAID ve anti-TNF ajanlarin ise kullanimlarinin giivenli oldugu
gosterilmistir (Hensley and Beales 2015) (Herfarth et al. 2002).

Ankilozan spondilit, normal popiilasyon ile karsilastirildiginda UK vakalarinda
goriilme oran1 30 kat artmistir. Hem UK hem de AS’te HLA-B27 pozitifligi %80 olmasma
ragmen UK vakalarinda bu genin insidansinda artis s6z konusu degildir (Orchard 2003).
AS, kolit aktivasyonundan bagimsizdir. Periferik artritin aksine deformite birakir. UK’in
medikal tedavisi veya kolektomi, AS yonetiminde etkili degildir. Fizik tedavi ve biyolojik
ajanlarin kullanimi yararhidir (Herfarth et al. 2002).

Sakroileit ise AS ile birlikte olabilecegi gibi tek basina da goriilebilir. Hastalarda
genellikle st agris1 olmaz. Kolit aktivasyonundan bagimsiz, yavas bir seyir gosterir
(Hanauer SB 2016).

Inflamasyondan sorumlu faktérlerden biri olan TNF kemik rezorbsiyonunu stimiile
eder. Ayrica bu inflamasyonun siirekli olmasi ve immiinsiipresif olarak steroidin
kullanilmas1 osteopeniye neden olur. UK’te kemik yogunlugunun kaybindan daha ¢ok
direk steroid kullanimi sorumludur. Primer sklerozan kolanjiti olan ve hastalik siiresinin
artmast osteoporozun daha siddetli olmasina neden olur. Tim bu nedenlerden dolay1
yiikksek riskli hastalarin DEXA ile izlenmesi Onerilir. Tedavide Ostrojen replasmani,
raloksifen ve bifosfonatlar kullanilabilir (Association 2003).

Cilt bulgularindan en yaygin goriilen iki form eritema nodosum (EN) ve pyoderma
gangrenozumdur (PG). EN, genellikle pretibial bolgede agrili, hassas, sert, kizarik nodiiler
lezyonlardir. Skar dokusu kalmadan iyilesir. CH’da daha fazla goriilmekle birlikte kolit
aktivasyonu ile iliskilidir. PG ise, daha ¢ok bacaklarda yerlesen, nodiil, papiil veya piistiil
seklinde baslayip nekrotik iilsere ilerleyen kronik inflamatuvar bir hastaliktir. EN aksine
UK’te daha sik goriiliir ve hastalik aktivasyonundan bagimsizdir. Iyilesirken skar dokusu
olugur (Samitz 1973) (Gelernt and Kreel 1976).

Uveit ve episklerit, IBH’m okiiler komplikasyonlaridir (Mintz et al. 2004).
Episklerit, subkonjuktival bolgede ki episklerada goriilen inflamasyondur. CH ile birlikte
daha sik goriiliir. Prognozu benign bir seyir izler (Levine and Lukawski-Trubish 1995).
Uveit, IBH vakalarinda 0,5-3’iinde gériiliir. Acil miidahale edilmesi gereken bir patolojidir.
Kolit remisyondayken bile goriilebilir. Genellikle bagirsak dis1 belirtiler olan cilt ve eklem

tutulumlar1 ile birlikte goriiliir (Nakla and Heffler 1998). Bas agrisi, bulanik gorme, gozde
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agr1, fotofobi seklinde semptomlara neden olur. Inflamasyon anterior iiveit seklindedir
(Hanauer SB 2016). UK ’te iiveitle daha sik karsilasilir (Orchard 2003).

Tromboz IBH’mda %1-2 oraninda goriilir ve vendz trombozlar daha siktir.
Hastalarda derin ven trombozu, serebrovaskiiler olay, pulmoner emboli gibi
komplikasyonlar gelisebilir (Bernstein et al. 2001) (TALBOT et al. 1986) (Novacek et al.
2010) . Hem CH hem de UK aktivasyonunda faktdr 5,8 ve fibrinojen gibi kougiilasyon
faktorlerinin artttig1 ve antitrombin III gibi molekiillerin azaldig1 gosterilmistir (TALBOT
et al. 1986) (Lam and INWOOD 1975).

IBH vakalarinda cesitli nedenlerle anemi goriiliir. Kanamaya bagli akut anemi ve
hastaligun seyri sirasinda siiregelen inflamasyonun olmasi, kullanilan ilaglar, gegirilen
cerrahi rezeksiyon gibi nedenlerle kronik anemi ortaya cikar. Tiim Crohn ve UK
hastalarinda en sik demir eksikligi anemisi ve kronik hastalik anemisi goriiliir. Daha nadir
olarak B12 ve folat eksikligi, ilaglara (6zellikle tiopiirin grubu) bagli anemi goriiliir.
CH’min duodenum ve ileum tutulum ile bu hastalarda goriilen demir, folat ve B12 nin
bozulmus emilimine bagli olarak meydana gelen anemiye daha sik rastlanir. Ayrica
pediatrik grupta ve aktif inflamasyonda da anemi daha fazla goriiliir (Goodhand et al.
2012).

IBH’m ekstraintestinal bulgularinda karaciger yaglanmasi, perikolanjit, otoimmiin
hepatit, siroz karacigerle ilgili komplikasyonlar iken, primer sklerozan kolanjit ve safra
taslar1 ise biliyer sistem komplikasyonlarimdan sorumludur. CH’da safra tuzlarmin emilim
bozukluguna bagli kolestrol taglar1 daha sik goriiliir. Ayrica safra taglart CH’da daha siktir
(Christophi and Hughes 1985). PSK, intrahepatik ve ekstrahepatik safra yollarmnin
fibrozisine yol acan inflamasyon ile seyreden, kronik, kolestatik bir hastaliktir. UK
vakalarmin %2-7 si kadar siklikta goriiliir ve bu oran CH’da daha diisiiktiir. Bununla
birlikte PSK hastalarmin da %60-80’inde IBH’1 gériiliir (Mistilis, Skyring, and Goulston
1965). Bu hastalarda kolorektal karsinom gelisme riski artmistir (Cavusoglu 2005). PSK
ile overlap sendrom olarak otoimmiin hepatit, UK’te daha sik goriiliir (Woodward and
Neuberger 2001).

Nefrolitiyzis insidanst1 IBH olanlarda, normal popiilasyona gore artmustir.
Insidansinm %1-25 arah@mda oldugu tahmin edilmektedir. Bébrek taslarmm kimyasal
ozelligine baktigimizda en ¢ok oksalat taslarinin varhigi goriiliir. En biiyiik risk artis,
intestinal kanalda yag emiliminin bozuldugu CH’da goriiliir (Pardi et al. 1998) (Grossman
and Nugent 1967).
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2.1.8. Tedavi

UK’te besinlerin bagirsaktan emilimi problem yaratmaz, fakat hastalik
semptomlarinin yayginligma gore istahta ve beslenmede azalma goriiliir. Ishalin de eslik
etmesi ile beslenme daha da bozulur. Kolitin aktivasyonu hastada katabolik bir durum
yaratirken, besin ihtiyaci da artar. TPN, siddetli ataklarda ihtiya¢ besini saglarken,
semptomlarm da azalmasma yardimer olur (Graham and Kandil 2002). UK hastalarmnin
diyetine balik yag1 eklenmesi, igerigindeki n-3 yag asitlerinden dolay1 inflamasyonu ve bir
aylik ortalama ihtiya¢ steroid dozunu azaltir. Bu etkisini 16kotrien ve prostaglandinlerin
sentezinde yer alan enzimler i¢in kaynak olusturarak saglar (Stenson et al. 1992).

Medikal tedavi;

Siilfasalazin/Mesalazin: Siilfasalazin, siilfapridine bagl 5- aminosalisilik asit (5-
ASA) bilesigidir. Bilesikteki siilfapridin tastyict olup, asil etken kismi1 5-ASA’dir (Khan,
Piris, and Truelove 1977). Etki mekanizmasi COX yolunun, lipoksijenazin inhibisyonu,
dogal 6ldiiriicii hiicrelerden salinan antikor sentezini inhibe eder, radikal oksijeni temizler.
Oral alim sonras1 kana gecger, biyoyararlanimi iyidir. Cekal bdlgede bakteriyel enzimler
vasitasi ile aktif formu olan 5-ASA’ya doniisiir (MacDermott 2000). Yan etkilerinde folit
asik emilim bozuklugu, agrniilositoz, toksik hepatit, deri dokiintiisti goriilebilir. Bu etkiler
doz bagimhidir (Giaffer, O'BRIEN, and Holdsworth 1992). Meselamin de sadece aktif form
olan 5-ASA wvardir. Oral alim ile kolona ulasmadigindan lavman ve suppozituvar
sekillerinde topikal kullanilir (Sutherland, May, and Shaffer 1993) . UK baslangic ve
idamesinde ilk tercih olup, CH’nin kolon tutulumunda da verilir (Misiewicz et al. 1965).

Kortikosteroidler: Yan etkilerinden dolayr sadece akut doénemde, hastalik
alevlenmesinde kullanilir. Topikal, oral ve parenteral formu vardir. Idame tedavisine
gecileceginde kesilmelidir. Idame tedavide 5-ASA baslanip iki yil kadar tedavi
stirdiiriilmelidir. Steroid kesildikten sonra reaktivasyon olursa veya hi¢ yanit alinamaz ise
immiinsiipresif ilaglar ya da immiinmodiilator ilaglar diistiniilmelidir. Ciddi ataklarda
parenteral formu kullanilmalidir. 1 hafta i¢inde cevap vermeyen vakalarda sonu¢ alma
ihtimali diisiiktiir. Sol taraf tutulumlu UK topikal formu verilebilir. Budesonid de sentetik
steroid analogu olup, ilacin toksik etkisi daha az, lokal etkisi ise artmustir (Cima and
Pemberton 2005). Ay dede yiiz, yiikksek kan sekeri, yiiksek kan basinci, depresyon,
killanma artigi, femur basi aseptik nekroz yan etkilerinden bazilaridir. Uzun doénem

kullanimda ortaya ¢ikar.
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Thiopiirinler: Azothiopiirin ve 6-merkaptopiirin bu grupta kullanilan ilaglardir.
Etkileri ii¢ ay gibi bir zamanda basladig1 icin remisyona sokmak amacli verilmezler. Bir yil
icerisinde iki veya daha fazla niiks varsa, glukokortikoidlere bagimli hastalikta, operasyon
sonrast CH’1nimn niiksiinii 6nlemek i¢in, aktif kronik kolitte ve CH’nin fistiil formlarinda
kullanilir (Pearson et al. 1994). Karaciger toksisitesi, kemik iligi siipresyonu yapabilir.

Siklosporin: Glukokortikoide direncli UK vakalarinda verilebilir (Hawthorne
2003). Ayrica takrolimus ve mikofenolat mofetil de diger immiinsiipressif ajanlardir.
Hastalar bu ajanlar1 kullanirken firsat¢1 enfeksiyonlara karsi dikkatli olunmalidir.

Biyolojik ilaglar:

Infliksimab, anti-TNF monoklonal antikoru olup, bu grupta en ¢ok kullanilmis
ajandir. Konvansiyonel tedavide basar1 saglanamayan siddetli UK hastalarinda ve fistiillii
CH’da kullanilir (Leblanc et al. 2011). 5-10 mg/kg dozunda baslanip, 0,2 ve 6. Haftalarda
yapilip, 2 ayda bir tekrar edilir (Guimbaud et al. 1998). Infliksimabtan baska IgG4
monoklonal antikoru natalizumab (Gordon et al. 2002), T hiicrelerin ¢ogalmasini
engelleyen visiluzumab,basiliksimab ve daclizumab diger ajanlardir (Creed et al. 2003).

Antibiyotikler :

Antibiyotiklerin CH’nin aktif doneminde kullalnilmasiyla hastaligin remisyona
girmesine yardimci1 oldugu goriilmiistiir. Fakat ayn1 etki UK te goriilememistir (Prantera et
al. 1996).

Bazi UK hastalarina kolektomi yapilmas1 gerekir. Bu endikasyonlar (Collins and
Rhodes 2006) :

1) Fulminan kolit (medikal tedaviye yanitsiz) , toksik megakolon, perforasyon gibi

acil durumlar,

2) Hayat kalitesi kotii, tedaviye cevapsiz kronik aktif kolit,

3) Pediatrik grupta biiyiime gelisme geriligi,

4) Displazi (yiiksek derecede) ve kanser

2.2. Huzursuz Bacak Sendromu :

Tarihte ilk defa 1685 yilinda kilinik tarifi Thomas Willis yapmugtir. Bundan sonra
Theodor Wittmaack ve George Miller Beard cesitli calismalar yapmislardir. 1945 yilinda
huzursuz bacak sendromu (HBS) terminolojisini ilk kullanan ve tam olarak tanimlayan
Karl Axel Ekbom olmustur (Ekbom 1945). Hastaligin diger bir ismi de Willis-Ekbom
hastaligidir. 1995 yilinda Uluslararast Huzursuz Bacaklar Calisma Grubu ( IRLSSG )
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tarafindan tani kriterleri belirlenmistir. 2014 yilinda mevcut dort kritere bir kriter daha
eklenmis, arada kalinan durumlar igin destekleyici 6zellikler tanimlanmistir (Allen et al.
2014).

HBS, alt ekstremitelerde (nadiren iist ekstremitelerde) duyulan rahatsizlik hissi
sonrasi ekstiremiteleri hareket ettirme istegi ile tanimlanan sensdrimotor bir nodrolojik
hastaliktir. Bu belirtiler gece ortaya ¢ikip, hareketsizlik ve istirahatle tetiklenir (Zucconi
and Ferini-Strambi 2004). Hareket sonrasi semptomlar geriler fakat daha sonra tekrarlar.
HBS uyku ve yasam kalitesini, mental durumu negatif yonde etkiler (Merlino, Valente, et
al. 2007).

2.2.1 Epidemiyoloji

Cesitli epidemiyolojik c¢alismalar yapilmis, farkli insidans ve prevalans oranlari
saptanmistir. Calismalar yapilirken farkli yontemlerin kullanilmig olmasi nedeniyle
goriilme oranlar1 tam olarak saptanamamistir. Gergekte insidans ve prevalansmin daha
fazla oldugu tahmin edilmektedir. Japonya’daki prevalans ¢alismasida %5 (Kageyama et
al. 2000), Kuzey Amerika ve Avrupa’da belirtilen verilerde %10 (Merlino, Valente, et al.
2007) , Turkiye’de yapilan bir ¢calismada %3.19 oalarak bildirilmistir (Sevim et al. 2003).
Yapilan diger bir¢ok ¢alisma ile genel olarak verilen oranlar %5-20 arasindadir (Allen et
al. 2014). HBS belirtileri daha ¢ok 40-50 yaslarinda goriiliip, kadinlarda goriilme riski daha
fazladir (Yee, Killick, and Wong 2009).

2.2.2 Genetik ve patogenez

Hastalarin yarisinda aile dykiisii vardir ve birinci derece akrabalarmmda HBS olan
kisilerde goriilme riski 3-5 kat artmigtir. Bir ¢calismada MEIS1 ve BTBD9 gen ifadelerinin
azalmasi HBS ile iligkili bulunmustur (Hanson et al. 2004) (Lazzarini et al. 1999).

Patogenezin anlagilmasi i¢in yapilan caligmalar vardir. Dopamin agonisti alan
hastalarda semptomlarin gerilemesi dikkatleri bu nérotranmistter iizerine ¢ekmistir. Santral
bdlgeye yapilan ileri diizey goriintiilemelerde HBS’u olan hastalarda striatumda D2’nin
reseptorlere affinitesi azalmigtir (Trenkwalder, Paulus, and Walters 2005). Yine demir
eksikliginin de patogenezde etkisi gosterilmistic. Demir tirozinden dopamin
sentezlenmesinde gorev alan hiz kisitlayict enzimin kofaktoriidiir. HBS’lu hastalarda
yapilan ¢alismada beynin kirmizi ¢ekirdek, substansia nigra ve striatum bdliimlerinde depo
demiri azalmistir (Allen et al. 2001).
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2.2.3. Klinikle iliskili faktorler

Primer ve sekonder HBS olmak {izere iki grup hastalik goriiliir.

Primer form, genetik faktorlerin daha etkin oldugu, hastalik baslangicinin geng
yaglarda oldugu ve tedaviye direncin goriildiigli gruptur. Yapilan tetkiklerle sekonder bir
neden saptanamaz.

Sekonder form ise, Ozellikle demir eksikligi, diyabetes mellitus, romatoid artrit,
bobrek yetmezligi ve fibromiyalji gibi medikal durumlarda, uyku bozuklugunda ve
noroljik bozukluklarda (Multiple Skleroz, Parkinson, radikiilopati gibi) goriilen gruptur
(Benbir G 2004).

Gebeligin genellikle tiglincii trimesterde muhtemel vitamin ve demir ihtiyaci
arttigindan HBS’na yatkmlik artar. Gebeligin sonlanmasi ile HBS semptomlarmin da
geriledigi goriiliir. Yapilan bir calismada %26 oraninda gebelerde goriildigl belirtilmistir
(Manconi et al. 2004). Sigaranin HBS ile iligkisi net olarak bilinmemektedir. Genis ¢apta
yapilan bir prevalans arastirmasida kullanan ve kullanamayanlara arasinda fark
bulunmamstir (Montplaisir 1997). Uremi ile birlikte anemi saptanan vakalarda HBS
goriilme orani artmistir. Ayrica tire yiiksekligi de HBS’deki motor uyariy1r agreve eder
(Wetter et al. 1998). Tip 2 diyabette HBS siklig1 %17-27 olabilecegi yapilan ¢alismalarda
gosterilmistir. Burada diyabet hastalarinda sik goriilen demir eksikligi ve polindropati
sorumlu tutulmakla birlikte bagimsiz risk faktorleridir. Ayrica diyabet hastaligi da kendi
basina bagimsiz risk olusturur (Merlino, Fratticci, et al. 2007). Yine romatolojik
patolojilerde HBS sik goriiliir. En ¢cok Romatoid Artrit ve Sjogren Sendromu’nda goriiliir.
Bunlarla ilgili yapilan calismalarda sirasiyla %25 ve %24 olarak bulunmus. Kontrol grubu
olarak seronegatif hastalarda ise %4 gibi bir oran saptanmistir (Hening and Caivano 2008).
Obezite, fazla miktarda kafein kullanimi, folat eksikligi gibi nedenlerin de HBS’na neden
oldugu seklinde yaymlar da vardir (Gao et al. 2009) (Lutz 1978) (Patrick 2007). Dort
merkezden olusan bir ¢calismada Crohn hastalarinda HBS insidans1 %43 , prevalansi ise %

30 olarak bulunmustur (Weinstock et al. 2010).

2.2.4. Klinik ozellikleri

Hastalar duyduklar1 rahatsizliklar1 karincalanma, gerilme ¢ekilme, tam tarifi
olmayan hissler, elektriklenme, hareket istegi, huzursuzluk gibi tanimlamalarla ifade
ederler (Ondo and Jankovic 1996). Semptomlarin hareketle birlikte gerilemesi gozlenir.

Dinlenmeye gectiginde tekrar ortaya ¢ikar. Cok siddetli vakalarda giin boyu hareketle bile
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iyilesme goriilmeyebilir. Bu hastalar tanisin1 dogru koymak i¢in semptomlarin basladig: ilk
donemlerde hareketin iyi geldigi saptanmalidir. ileri yaslarda (>50 yas) ortaya ¢ikan
HBS’nin progresyonu hizli olur, erken yaslarda ortaya ¢ikmis ise daha yavas bir seyir izler,

40-60 11 yaslarda kalic1 hale gelir (Kushida 2007).

2.2.5. Tam

Bu hastalarda fizik muayene normaldir. Labaratuvar ve ¢esitli nérolojik dlgtimler
sekonder nedenleri ortaya koyabilmek i¢in yapilabilir. Tani, IRLSSG ‘in belirledigi

kriterlerin hepsini karsilamasi ile konur (Allen et al. 2014).

Tablo 2.2 Huzursuz bacak sendromu tani kriterleri

TANI KRITERLERI :
Bacaklardaki rahatsizlik hissi nedeniyle veya birlikte bacaklar1 hareket etme ihtiyaci

. Bacaktaki hareket ihtiyacinin veya rahatsizlik hissinin istirahatte baglamasi/kotiilesmesi

ﬂ Rahatsizlik hissinin, hareketle gegmesi veya kismi rahatlamasi

n Hareket ettirme veya rahatsizlik hissinin aksam veya gece ortaya ¢ikmasi/kotiilesmesi

durumlarla degerlendirilemez (miyaji, 6dem, venoz staz, habitiicl ayak sallama, kramp)

IYukardaki Ozellikler sadece pirmer sikayetlerle, medikal durum veya davranigsal

DESTEKLEYICI OZELLIKLER :

1 | Ailede HBS 6ykiisii olmasi
Dopamin tedavisine yanit olmas1
Uykuda veya uyanikken periyodik bacak hareketleri

4 | Beklendigi gibi giindiiz uyku halinin olmas1

2.2.6. Ayirici tam

Bazi klinik bozukluklar HBS’u ile karisabilir; noroleptik ilag alimima bagli akatizi,
pozisyonla degisen rahatsizlik hissi, ndropati-radikiilopati, genel anksiyete hali, lokalize
bacak agrilari, artrit, uykuya dalarken silkinme gibi durumlardir (Hening et al. 2009).

Yalniz HBS tami kriterleri net oldugu icin klinisyenin aklina gelmesi ile bu
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rahatsizliklardan ayirilabilir. Yine de arada kaliman vakalarda destekleyici ve klinik
ozelliklerden de yararlanilabilir.

Yukarida bahsedilen klinik durumlardan HBS ile en ¢ok karigsan noroleptik ilag
alimi sonrasi gelisen akatizidir. ilac1 ilk defa alanlarda daha sik goriilir. Bu hastalar
yerinde duramayan, devamli hareket eden kisilerdir (Ball 1985). Bu nedenle mutlaka

hastalarmn kullandiklar1 biitiin ilaclar 6grenilmelidir.

2.2.7. Tedavi

Primer HBS tedavisi;

Oncellikle non-medikal tedavi hastalara énerilmelidir. Kullaniliyorsa sigara, alkol,
kafeinin smirlandirilmasi, kilo fazlasi varsa ideal kiloya diismesi, sedanter hayati terk
etmesi gibi degisiklikler sikayetleri azaltabilir.

Medikal tedavide, dopamin ve dopamin agonistleri, antikonviilzanlar,
benzodiazepinler, opiyatlar kullanilirlar.

Levodopa ; primer HBS’de etkili oldugu goriilmiistiir. Geceleri ortaya ¢ikan veya
kotiilesen semptomlarin kontroliinde etkindir. Ayrica iiremik vakalarda uykuyu diizelttigi
goriilmiistiir (Trenkwalder et al. 1995). Yarilanma omrii kisa oldugu i¢in, semptomlari
hafif veya intermittant olan hastalarada kullanilir (Saletu et al. 2003).

Ropinirole ve pramipeksol, ergotamin tiirevi olmayan, dopamin reseptor
agonistleridir. Giinlik HBS’de ilk sirada kullanilirlar, ayn1 zamanda intermittant HBS’de
de verilebilirler. Levodopaya gore yan etkileri azdir. Ropinirol i¢in tedavi edici doz 0.25
mg/giin olmakla birlikte en fazla 4 mg/giin ¢ kadar artirilabilir. Pramipeksol 0,125-0,25
mg/gilin dozunda kullanilabilir (Silber et al. 2004).

Temazepam, zolpidem, zaleplon ve triazolam benzodiazepin grubu ilaglardir.
HBS’nin spesifik kullanilan tedavilerinden olmayip daha ¢ok baska sebeplerle uyku
bozuklugu yasayan intermittant HBS hastalarinda kullanilir (Silber et al. 2004).

Opiad grubu ilaglar alternatif tedavi olarak kullanilabilirler. Propoksifen napsilat,
propoksifen hidrokororid, parasetamolle birlikte kullanilan kodein, tramadol potensi diisiik,
oksikodon, hidrokodon ve methadon potensi yiiksek ilaglardir. Giinlikk ve intermittant
HBS’de kullanilirlar (Silber et al. 2004).

Gabapentin, antikonviilzan bir ilag olup, HBS hastalarinda bozulmus olan uyku
komponentlerini (uyku siiresi, yavas dalga uykusu gibi) diizeltir. Tedavinin etkin dozu

1.855 mg/giin olarak gdsterilmistir (Garcia-Borreguero et al. 2002).
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Sekonder HBS tedavisi;

Ureminin kontrolii, diyabet hastalarinda plazma glukozunun diizenlenmesi gibi
nedene yonelik tedaviler 6nemlidir.

Demir, hastaligin patogenezinde ki dopamin eksiligini, tirozin hidroksilaz enzimini
uyarmak tizere artirir. Ferritin seviyesi 50 pg/mL’in altinda olmast HBS riskinde ve
siddetinde artis gosterir. Ayrica uykusuzluk da daha fazla izlenmistir (Patrick 2007). Bu
nedenle ferritin degerini 50 pg/mL’in tlizerine ¢ikarmak icin replasman tedavisi

verilmelidir.

2.3. Uyku ve uyku kalitesi

Hayat kalitesinin ve sagligin siirdiiriilebilmesi i¢in uyku c¢ok onemlidir. Kronik
uyku bozuklugu, giinliik hayatta is devamliliginin azalmasina, daha fazla hastalanmaya
neden olur. Koti bir uyku kalitesi otonom sinir sistem disfonksiyonuyla, hipertansiyonla,
kontrol altma alinamayan diyabetle, gastrointestinal semptomlariyla ve inflamasyon artig1
ile yakin iligkilidir. Saglikli bir uyku-uyaniklik dongiisii immiin ve noroendokrin sistem
icin kritik 6nemdedir. Uykusuzluk ve yorgunluk, akut inflamatuvar hastaliklarin ana
belirtilerindendir (Alvarez and Ayas 2004). Uyku kalitesini degerlendirmek igin objektif
(polisomnografi) ve subjektif 6l¢iim (¢esitli anket Olgekleri) metodlar1 vardir. Buysse ve
arkadaglarmm 1989 yilinda olusturduklar1 Pittsburgh Uyku Kalitesi Indeksi (PUKI)
(Buysse et al. 2008), polisomnografi disinda en yaygm kullanilan subjektif olgektir.
Tiirkiye’de gecerliligi gosterilmistir (Agargiin MY 1996).

2.3.1. Uyku fizyolojisi

Insanlarda uyku REM ve NREM olmak iizere 2 evreye ayrilir. Yetiskinlerde REM
uykusu toplam uykunun yaklasik %20 si kadardir. Hatirlanabilir riiyalar bu evrede goriiliir.
NREM uykusu kendi i¢inde 4 evreye ayrilir. Kisiden kisiye degisen latans peryottan sonra
uyku baslangict meydana gelir. Daha sonra NREM’in birinci evresi baglar giderek derin
evrelere ilerler. Dort evre tamamlandiktan sonra REM uykusuna gecilir. Bu dongii 90
dakikada bir meydana gelir. NREM’in 3. ve 4. evreleri, yavas dalga uykusu (SWS) olarak
da bilinir. Bu evrelerde immiinitenin regiile edildigi ve viicutta restorasyonun yapildig1
kabul edilir. SWS’de kolondaki kasilma azalir, azalmis mukozal biitiinliigli direk olarak

etkiler (Kinnucan, Rubin, and Ali 2013).
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Uykunun immiin ve non-immiin diizenlenmesi vardir. Yeterli uykunun immiinite
fonksiyonunu giiglendirdigini gosteren ¢alismalar vardir (Gamaldo, Shaikh, and McArthur
2012). Yeterli SWS inflamatuvar kaskadi baskilarken, eksikligi ise proinflamatuvar cevabi
aktiflestirir (Ranjbaran, Keefer, Stepanski, et al. 2007). Sirkadiyen ritmi diizenleyen
sitokinler (IL-1, IL-6, TNF gibi) IBH patogenezinde de rol alirlar .

Sirkadien ritmi diizenleyen non-immiin nérohormonal en Onemli faktorler
melatonin ve endojen glukokortikoiddir. Melatonin sindirim sisteminde yogun olarak
bulunur. Uyaric1 ve baskilayici yollardaki etkileri nedeni ile bagirsak motilitesini diizenler
(Terry et al. 2009). Endojen kortizol seviyeleri giin boyu uyanik kalma siiresiyle iliskili
olup, REM uykusunu da negatif yonde etkiler (Bell-McGinty et al. 2004). Ayrica sirkadien
ritmi diizenleyen IL-1’in etkilerini de engeller (Bryant, Trinder, and Curtis 2004).

2.3.2. Uykunun iBH ile iliskisi

Uykunun iBH’lar1 ile iliskisi baz1 cahismalarla arastirilmistir. Dextran sodyum
stilfat ile kolit olusturulan fare modellerinde yapilan bir ¢alismada, 3 ay boyunca aydmlik
ve karanlik peryotlarla sirkadien ritmi desenkronize olan farelerde kolonik inflamasyon
siddetlenmis, ayrica mukozal iyilesme de gecikmistir (Preuss et al. 2008). Elektronik posta
yoluyla yapilan anket ¢aligmasinda inaktif koliti olan genis captaki hastalarin yasam
kalitesi ve uyku bozuklugunun etkileri degerlendrilmis. Hastalarin 6nemli bir boliimiinde
uyku ve yasam Kkalitesinin bozuldugu rapor edilmistir (Ranjbaran, Keefer, Farhadi, et al.
2007). Aktif ve inaktif IBH’larm degerlendirildigi bir c¢alismada, subjektif uyku
sikayetlerinin aktivasyon ile arttigi (Graff et al. 2011), baska bir ¢alismada ise uyku
bozuklugu olan hastalarda 6 ay sonra relaps goriilme orani 3 kat artmustir (Ali et al. 2013).
Uyku kalitesi kotii olan hastalar, uyku bozuklugunun goriildiigiic OSAS, HBS, insomnia

gibi komorbid durumlar agisindan da degerlendirilmelidir.

2.4. Yasam Kkalitesi

Yasam kalitesi, DSO tarafindan kisinin kiiltiir ve degerler sisteminde, gelecekten
beklentileri, hedefleri, hayat normlar1 ve ilgi duydugu alanlar dogrultusunda hayattaki
konumlarmi algilama bigimleri olarak tanimlanmistir (Skevington, Lotfy, and O'Connell
2004).

Yasam kalitesi, kisinin hayatindan aldig1 tatminlik ve mutluluktur. Saglikla iligkili

yasam kalitesi de kisinin bedensel ve psikososyal sagligi ile alakali kendini nasil
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hissetigidir. Ayrica kiginin aile ve toplum i¢indeki rolii de yasam kalitesiyle iligkilidir
(Y1idirim and Hacihasanoglu 2011).

Kronik hastalik, yavas bir seyir izleyerek, diizenli ve devamli tedavi verilmesi
gereken, siirekli bakimi gereken, kisinin islevlerini kisitlayabilen saglik sorunudur
(OZDEMIR and TASCI 2013). Giiniimiizde saghk bakim hizmetlerinin gelismesi ve bu
hizmetlere ulasimin giderek kolaylagmasi, tip alanindaki teknolojik ilerlemeler gibi
faktorler beklenen yasam siirelerini artrmistir. Boylece kronik hastaliklarla ilgili bakim ve
tedavi ¢caligmalar1 daha da 6nem kazanmistir. Tiim bu gelismeler olurken kisinin yasam
kalitesini diizeltmek tedavinin asil hedeflerinden bir1 olmustur (Yidirmm and
Hacihasanoglu 2011).

IBH, hastalarin giinliik aktivitesini sinirlayan kronik bir hastaliktir. Aktivasyonla
birlikte goriilen karin agrisi, giin iginde ¢ok defa ishal olmasi, noktiirnal digkilama,
kanama olmasi, ani digskilama hissi ve tenezm, yorgunluk, bitkinlik hatta bazi vakalarda
eklem agrilar1 ile hareket kisitlilig1 olmasi hastalarin yasamini giiclestirir. Hastaligin bazi
kisilerde sik relapslarla seyretmesi, bahsedilen semptomlarin toplum icinde ne sekilde
karsilandig1, kullanilan ilaglarin tolerabilitesi ve yine hastaligin ilerde maligniteye yol
acma riskinin bilinmesi mental saglk agisindan hayatin idamesini etkiler. Ayrica bu
hastalarda goriilen uyku bozuklugu, iiretkenligi ve islevselligi bozarak yasam kalitesini
negatif bir sekilde etkileyecektir.

Yas ve cinsiyet eslestirilmis popiilasyonla IBH karsilastirildiginda yasam
kalitesinin azaldigimi gosteren g¢alismalar mevcuttur (Love, Irvine, and Fedorak 1992).
Yasam Kkalitesini O6lgmek i¢in SF-36 (short form) ve SF-12, WHOQOL-100,
WHOQOLOLD, KINDL, PedsQOL, DIS-QOL gibi kullanilan ¢esitli 6lgekler vardir. Bu
Olceklerden en sik kullanilan SF-36’d1r.

SF-36, Ware tarafindan 1987 yilinda gelistirilmis, iilkemizde de 1999 yilinda
giivenilirlik ¢aligmasi yapilmistir (Kogyigit et al. 1999). Bu dlgekte kisinin son bir ay1
degerlendirilir. 8 alt skaladan olusturulan, toplamda 36 degerlendirme sorusu vardir. Sekiz
alt skalanmn dordi fiziksel, diger dordi ise mental kapasiteyi dlger. Bunlardan fiziksel
fonksiyon (ff), fiziksel rol gligligii (frg), agr1 ve genel saglik algis1 (gsa) fiziksel kapasiteye
aittir. Vitalite/canlilik, sosyal fonksiyon (sf), emosyonel rol gii¢liigii (erg) ve mental saglik
(ms) da mental kapasiteye aittir. Olgek degerlendirilirken toplam skorlama yapilmaz, her
skala kendi i¢inde puanlanir. 0-100 arasindaki puanlardan 0 puan en kotii, 100 puan en iyi
seklinde degerlendirilir (Ware Jr 2008).
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2.5. Depresyon

Kisinin kendi i¢ diinyasinda yasadiklariyla, davraniglar1 ve c¢evreyi algilamasini
degistiren, devamlilik arz eden duyguya duygudurum denir. Bunun diga vurumuna ise
duygulanim adi verilir. Depresyon da duygudurumun ¢okkiinliik halidir. Cesitli bedensel
hastaliklarla birlikte goriilebilir. Enerji kaybi, cevreye karsi isteksizlik, ilgisizlik ana
belirtileri olup, su¢luluk duyma, kendini degersiz hissetme, yasama istegini kaybetme,
karamsar olma, istah, Cinsel istek kaybi, uyku bozukluklar1 gibi belirtiler de siklikla
gbzlenir. Major depresyon, mevsimsel affektif hastalik, post partum depresyon, psikotik
depresyon, katotonik depresyon, melankolik depresyon gibi alt tipleri tanimlanmistir
(Karamustafalioglu and Yumrukgal 2011). Major depresyonun goriilme orani kadinlarda
%10-25, erkeklerde %5-12’dir (Rihmer and Angst 2005).

Tanisi, Amerika Psikiyatri Birligi tarafindan yaymlanan DSM-IV kriterlerine gore
konur. 2013 yilinda DSM-V yaymlanmistir (Association 2013). Aaron T.Beck tarafindan
1961 yilinda gelistirilen, glivenilirlik ve gegerlilik calismalarinin Tegin (1980) ve Hisli’nin
(1988) yaptig1 Beck Depreyon Olgegi (BDO) (Seber et al. 1993), depresyon belirtilerinin
taranmas1 ve siddetinin 6l¢iilmesi amaciyla kullanilir. Bazen klinikte pratik olarak hizli
teshis amaciyla da kullanilir.

Kronik seyirli hastaligi olan kisilerde, genel topluma gore daha fazla anksiyete ve
depressif duygudurum go6zlenir (Katon and Ciechanowski 2002). Psikolojik bozukluk
yaygm bir komorbiditedir. UK hastalarmda, hastalik remisyondayken bile genel
popiilasyonla kiyaslayinca depresyon oranlar1 yiiksektir (Farrokhyar et al. 2006). Yine bazi
calismalarda IBH’ na sahip kisilerin daha fazla depresyon riski yasadiklarmi gdsterilmistir.
Hastalikla miicadele yontemlerini gelistirememe, depresif duygu durumun relaps riskini de
artirdig1 gorillmistiir (Singh, Graff, and Bernstein 2009).

Bagirsak motilitesini diizenleyen, intestinal salgi fonksiyonlarini kontrol eden
sindirim sinir sistemi ile merkezi sinir sistemi arasinda karsilikli zengin bir ag vardir. Bu
bize sindirim kanalindaki olaylarin ruhsal ve duygusal durumlardan etkilenebilecegini
gosterir (Drossman et al. 1991) (Goodhand and Rampton 2008). Bdylece IBH ile
depresyon arasmdaki yaki iliskinin ortak bir patogenezle agiklanabilecegini diisiindiiriir.
Tabi ki, bilinmeyen daha bir¢cok faktoriin bu etkilesimde rol oynadigi yadsmamaz bir
gercektir.
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3. MATERYAL ve METOT

N.E.U. Meram Tip Fakiiltesi Ii¢ Hastaliklar1 Poliklinikleri ve/veya Gastroenteroloji
Bilim Dali’nda Subat 2012-Mart 2016 tarihleri arasinda muayene olmus, tedavi almis,
kontrole gelmis tlseratif kolit tanili 100 hasta ve iilseratif kolit tanis1 olmayan 100 kontrol
grubu ile yiiz yiize goriisiilerek anket ¢calismasi yapilmistir. Calismaya katilanlar anketlere
cevap verirken anlasilamayan sorular, agcik ve ayrmtili bir sekilde anlatilarak, sorulara
kendileri i¢in en uygun cevabi vermeleri saglandi. Calismada bahsedilen tarihler arasinda
bagvurmus hastalarin bakilmis olan ferritin, sedim , hemogram, kalsiyum, C-reaktif protein
diizeyleri de degerlendirildi. Calisma siirecinde yeni tani alan, kontrole gelen, muayene
olan hastalar da ¢alismaya dahil edildi. Calisma i¢in, Necmettin Erbakan Universitesi
Meram Tip Fakiiltesi Girisimsel Olmayan Klinik Arastirmalar Etik Kurulu’ndan
29.03.2016 tarihli 14567952-050/1431 say1l1 etik kurul onay1 alinmustir.

1- Hastalara bu calismada yer alacaklarina dair sdzel bilgilendirme ve yazili onam
alind1 (Ek- 1: Anket Onam Formu).

2- Hastalarin medeni hali, hastalik siiresi, kolonda tutulum yeri, sigara, alkol
kullanimi, varsa ek hastaliklar1 ve kullandigi ilag gruplari, yas, viicut kitle endeksi, cinsiyet
gibi kisisel 6zellikleri de degerlendirildi (EK-2).

3- Pittsburg 0Olcegi ile hastalarm uyku kalitesini degerlendirmek icin anket
doldurtuldu (Ek-3: Pittsburg Uyku Kalitesi Olcegi Formu). >5 skorlar kétii uyku kalitesi
kabul edildi.

4- Hastalarm Beck Depresyon Olgegi kullanilarak duygu-durum diizeyleri tespit
edildi (Ek-4: Beck Depresyon Olgegi Formu). 0-10 skorlar normal, 11-16 skorlar ruhsal
sikint1, > 17 klinik depresyon kabul edildi.

5- SF-36 (Fiziksel ve Mental Kapasite Skorlamasi) ile hastalarin yasam Kalitesi
degerlendirldi (Ek-5: SF-36 Yasam Kalitesi Formu). Sekiz alt parametre ayri ayri
hesaplandi. 0 degeri (en kotii) iken, 100 degeri (en iyi) olarak degerlendriildi.

6- Hastalara huzursuz bacak sendromunu tarama ve semptom sikligini tanimlamak
iizere Uluslararast Huzursuz Bacak Sendromu Calisma Grubu (IRLSSG) tarafindan
olusturulan tanisal sorular soruldu (Ek-6: Huzursuz Bacak Sendromu Calisma Grubu
Formu).

7- Calismaya dahil edilen iilseratif kolit tamli her hastanmn Klinik Aktivite Indeksi
(KAI) hesapland1 (Rachmilewitz Indeksi). > 5 skorlar aktif kolit olarak degerlendirildi.

8- Caligmaya alman her hastanin demografik 6zellikleri kaydedilecek.
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9- Hastalarmn ¢alisma dis1 birakma kriterleri:

a. Her tiirlii acil hasta,
b. Yogun bakim hastalart,
C. Anketi dolduramayacak kadar yasli sosyo-kiiltiirel diizeyi diisiik olan,

okuma yazmasi olmayan hastalar,
d. Calismada yer almak istemeyen hastalar,
e. Gebe hastalar,
f. Agir psikiyatrik bozuklugu olan hastalar.

10- Kontrol grubu hastalarin ¢alisma dis1 birakma kriterleri :

a. Kronik hastalig1 olanlar,

b. Daha 6nceden OSAS (obstriiktif sleep apne sendromu) tanisi alanlar,

C. Gebeler,

d. Calismada yer almak istemeyenler,

e. Agr psikiyatrik bozuklugu olanlar,

f. Anketi dolduramayacak kadar yash sosyo-kiiltiirel diizeyi diisiik olan, okuma

yazmasi olmayanlar.

3.1 Istatistiksel Analiz

Calismanin istatistiksel analizleri SPSS 19.0 programi kullanilarak gergeklestirildi.
Olusturulan veri kiimesine ait tiim nominal ve oransal 6lgekli degiskenlerin tanimlayici
Olciileri hesaplandi. Kategorik degiskenler frekans ve ylizde orani; sayisal degiskenler ise
ortalama+ss seklinde tablolar yardimiyla sunuldu. Tiim siirekli sayisal degiskenlerin
normal dagilima uyup uymadigi Kolmogorov-Smirnov ydntemi ile analiz edildi. Olgiim
degerlerinin normal dagilima uydugu anlasildi Bu nedenle bagimsiz iki grup
karsilastirmasi i¢in Student t-testi, coklu gruplar i¢in tek yonlii Varyans Analizi yontemleri
kullanildi. Anlamli bulunan sonuglar icin ikili karsilastirmada Tukey HSD yontemi tercih
edildi ve tablolar igerisinde ayni {listel harfler ile gosterildi. Kategorik degiskenler
arasindaki iliskinin tespit edilmesi i¢cin Monte Carlo diizeltmeli ki-kare testi uygulandi.
Sayisal degiskenler arasindaki iligkinin tespit edilmesi i¢in Spearman’s Rho korelasyon
analizi kullanildi. Anlamli bulunan sonuglar ilgili grafikler kullanilarak gdorsellestirildi.
Calismanm tamaminda tip-I hata degeri %5 alinarak p<0,05 degeri istatistiksel olarak

anlamli kabul edildi.

24



3.2 Bulgular

Calismaya alinan hasta ve kontrol grubunun %52’si (n=104) kadin, %48’1 ise
(n=96) erkekti. Biiyiik ¢ogunlugu sigara kullanmiyordu (%60). Kullananlarin oran1 %17
iken birakanlarin orani daha fazlaydi. Hasta ve kontrol grubunun yalnizca %5°’lik kisminin
alkol kullandig: bilgisi alindi. Hasta ve kontrol grubunun biiyiik ¢ogunlugu (%78) evli,
%17’si de bekard1. Yalnizca alt1 kisi esinden ayriydi. Hasta ve kontrol grubunda PUKI’ye
gore iyi ve kotii durumda olanlarin oranlari hemen hemen birbirine yakindi. 1yi durumda
olanlar biraz daha fazlaydi. Beck Depresyon Olgegine gore smiflandirildiginda hasta ve
kontrol grubunun yaridan fazlasi (%58) normal gruptaydi. Ulseratif kolit’in varligi depresif
duygu durum f{izerine etkili bulundu (p=0,008). Klinik diizeyde depresyon UK’te (%14,5),
kontrol grubundan (%8) daha fazla oldugu goriildii. Kontrol grubunda da normal sayisi
(%33,5), hasta gruba (%24,5) gore fazlaydi. Klinik depresyon grubu (%23) ruhsal sikinti
icinde olanlara gore (%19) daha fazlayd:.

Huzursuz bacak sendromu durumu incelendiginde ¢aligmaya katilanlarin cogunda
(%72) HBS yoktu. Akrabalarinda HBS olanlarin oran1 %8,5 idi. UK ve kontrol grubunu
HBS agisindan karsilastirdigimizda, UK hastalarinda (%19), kontrol grubuna (%9) gore
anlaml olarak daha fazlaydi (p=0,002). Su anda demir ilac1 kullananlarin oran1 %8,5 iken
daha once demir ilac1 6ykiisii olanlarin oran1 %40,5 idi. Kontrol grubu da diisiiniildiiglinde
antidepresan ilag kullanan hastalarm sayis1 yalnizca onbirdi. Calismada Ulseratif kolit
hastalarinin %59’u inaktif kolitti.Vakalara ait tutulumlar sirasiyla %45 pankolit, %36
sol+distal kolon ve %19 oraninda proktit idi. Hastalarm yaridan fazlasi (%56) 1-10 yil
arasinda hastalik siiresine, %30’u ise bir yildan az siireden beri hastaligi ¢ekiyordu. Az
oranda (%14) hasta on yildan fazla siireden beri hastaligi ¢ekmekteydi. Kullanilan ilag
bilgisi alindiginda en fazla kullanim oranina sahip olan ilacin (%94) 5-ASA oldugu
anlasildi. Ayrica %31 azatiopiirin, %15 oraninda steroid kullanimi ve genelde %10’un
altinda hastada siklosporin ve anti-TNF kullanildig1 goriildii. Toplamda %15 oraninda
hastada ek hastalik vardi. Bunlar birbirine yakin oranlarda DM, HT ve KAH idi. Yalnizca
tek hastada RA bilgisi alind1 (Tablo 3.1). UK ile kontrol grubu arasinda ki HBS, sigara ve
BDO ozelliklerine ait grafikler Sekil 3.1-3.3 arasinda verildi.
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Tablo 3.1 Hastalarin vaka-kontrol gruplarma gore 6zellikleri

Ulseratif Kolit Kontrol Toplam
Degiskenler Kategoriler N=% N=% p
Cinsiyet Erkek 55 (55) 49 (49) 104 (52) 0,396
Kadin 45 (45) 51 (51) 96 (48)
Sigara Kullanmiyor 57 63 120 (60) 0,229
Kullaniyor 15 19 34 (17)
Birakmis 28 18 46 (23)
Alkol Kullanmiyor 94 97 191 (95,5) 0,307
Kullaniyor 6 3 9 (4,5)
Medeni hali  Bekar 11 (5,5) 27* (13,5) 38 (17) 0,040*
Evli 88" (44) 68" (34) 156 (78)
Dul 1 5 6 (3)
PUKI grup Kotii 50 42 92 (46) 0,256
Iyi 50 58 108 (54)
BDO grup Normal 49° (24,5) 67* (33,5) 116 (58) 0,008*
Ruhsal sikinti 22 17 39 (19,5)
Klinik depresyon 29 (14,5) 16° (8) 45 (22,5)
HBS Yok 62° (31) 82% (41) 144 (72) 0,002*
Var 38" (29) (19E,19K) 18" (9) (6E,12K) 56 (28)
Akraba HBS Yok 93 90 183 (91,5) 0,448
Var 7 10 17 (8,5)
Demir grup Yok 88 95 183 (91,5) 0,077
Var 12 5 17 (8,5)
Demir Hayir 59 60 119 (59,5) 0,886
Oykiisii
Evet 41 40 81 (40,5)
KAI Inaktif kolit 59
Aktif kolit 41
Tutulum Proktif 19
Sol+distal kolon 36
Pankolit 45
Hastalik 0-1 yl 30
stiresi
1-10 y1l 56
+10 y1l 14
Ek hastalik Yok 85
Var 15
5-ASA Yok 6
Var 94
Steroid Yok 85
Var 15
AZT Yok 69
Var 31
Anti TNF Yok 95
Var 5
Siklosporin Yok 97
Var 3
Antidepresan Yok 93 96 189 (94,5) 0,353
Var 7 4 11 (5,5)
DM Yok 93
Var 7
HT Yok 92
Var 8
KAH Yok 93
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Var 7
RA Yok 99
Var 1

Huzursuz Bacak Sendromu

m Var - UK
M Var - Kontrol
" Yok - UK

Yok - Kontrol

Grafik 3.1 UK ve kontrol grubu degerlendirildiginde HBS oranlar1 (p=0,002).
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Grafik 3.2 Ulseratif kolit ve Kontrol grubunun sigara kullanma durumlar1
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Grafik 3.3 Useratif kolit hastalarmda BDO’ne gére depresyon belirtegleri oran1 (p=0,008)

Vaka ve kontrol gruplar1 beraber diisiiniildiigiinde yas ortalamasi 40 yil olarak
bulundu. VKIi ortalamasi 25,9 kg/m? ile fazla kilolu smifinin baslangicindaydi. Ulseratif
kolit hastalar1 ve kontrol grubu karsilastirildiginda kontrol grubunun yas ortalamasinin
biraz daha geng oldugu goriildii (p=0,047). Boy uzunlugu, agirhk ve VKI degerlerinde
anlamli fark olmadig goriildii. SF-36 6lgtimleri fiziksel fonksiyon, agri, sosyal fonksiyon,
emosyonel rol giicliigii ve mental saghkta farkli olmadig1 fakat genel olarak kontrol
grubunda daha yiiksek oldugu anlasildi. Fiziksel rol giigliigii, genel saglik algis1 ve vitalite
anlamli diizeyde UK hastalarinda daha diisiiktii (Tablo3.2). Anlamli bulunan SF36

bilesenlerine iliskin ortalama grafikleri grafik 3.4-3.6 arasinda verildi.
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Tablo 3.2 Hastalarin vaka-kontrol gruplarina gore dl¢iim degerleri

Kontrol Ulseratif kolit

(n=100) (n=100)
Degiskenler Birim Ortalama+SS p
Yas Yil 38,07£13,33  41,75+12,70 0,047*
Boy cm 167,45+£8,30 167,67+8,83 0,856
Agirhik kg 72,25+13,79  73,22+14,32 0,626
VKI kg/m*>  2573+4,32  26,16+537 0,534
SF36 Fiziksel fonksiyon 81,20+18,28  79,05+19,93 0,428
SF36 Fiziksel rol gii¢liigii 71,50+£35,89  50,25+45,15 <0,001*
SF36 Agri 68,49+22.86  67,06+£2591 0,680
SF36 Genel saglik algisi 64,12+421,53  49,17423,30 <0,001*
SF36 Vitalite 63,55£20,10  55,60+21,57 0,008*
SF36 Sosyal fonksiyon 73,97+24,49  74,40+25,32 0,894
SF36 Emosyonel rol gii¢ligii 72,16+£36,46  62,47+39.45 0,073
SF36 Mental saglik 62,60£17,44  62,96+19,09 0,889
WBC 10°/uL 8,37+3,11
Hb g/dL 12,86+2,55
Ferritin ng/mL 52,83+87,36
MCV fL 80,17+9,73
Hct % 39,00+6,60
RDW % cv 14,78+3,65
Platelet 10°/uL 313,68+114,94
CRP mg/L 19,00+32,21
Sedimantasyon mm/h 22,35+24,81
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g

50,00

40,00

T - T
Kortral Ulseratif Kolit
GRUP

Grafik 3.4 Hastalarin vaka-kontrol gruplarma gore SF36 Fiziksel Rol bileseni degerleri
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Grafik 3.5 Hastalarin vaka-kontrol gruplarina gére SF36 Genel Saglik Algisi bileseni
degerleri
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Grafik 3.6 Hastalarin vaka-kontrol gruplarina gére SF36 Vitalite bileseni degerleri
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Aktif/inaktif Kkolite gore gruplama yapildiginda hastalarda yas, boy, agirlik, VKIi
gibi demografik 6zellikler farkli degildi. Laboratuvar ve biyokimya 6l¢timlerinde yalnizca
WBC, ferritin ve platelet farkli bulunmadi. Bunun disinda diger Hb, Hct, RDW, CRP,
sedimantasyon ve kalsiyum degerlerinin anlamli diizeyde farkli oldugu goriildii. Bunlardan
CRP, sedim, kalsiyum ve RDW’nin aktif kolit olan grupta daha yiiksek seyrettigi, HB, Hct
ve MCV’nin daha disiik oldugu anlasildi.Kolit aktivasyonunun SF36 alt bilesenlerinin
tamamini etkiledigi goriildii. SF36 alt bilesenlerinin tamamu aktif kolit hastalarinda daha
diisiiktii. Ozellikle fiziksel rol giicliigii aktif kolit hastalarinda 25 puan iken inaktif kolit
hastalarinda 67,80 idi. Agr1 ile sosyal fonksiyon puanlarindaki diisiis miktar1 digerlerine

gore daha yiiksekti (Tablo 3.3).

Tablo 3.3 Ulseratif kolitte aktif/inaktif gruplarma gore dl¢iimlerin karsilastirmasi

Klinik Aktivite Inaktif kolit  Aktif kolit

(n=59) (n=41)
Degiskenler Birim Ortalama=SS p
Yas Yil 42,31+12,38  40,95+13,26 0,603
Boy cm  167,71£9,01 167,61+8,69 0,955
Agirlik kg 9,38+0,49 8,97+0,52 0,368
VKI kg/m? 26,59+4,67 25,55+6,27 0,342
SF36 Fiziksel fonksiyon 84,66+16,58 70,98+21,71 0,001*
SF36 Fiziksel rol giicliigi 67,8+41,28 25,00+38,32 <0,001*
SF36 Agri 75,46+22.18 54,98+26,38 <0,001*
SF36 Genel saglik algisi 54,17+23,82 41,98+20,77 0,009*
SF36 Vitalite 59,58+20,11 49,88422,54 0,026*
SF36 Sosyal fonksiyon 82,25+19,36 63,2+28.71 <0,001*
SF36 Emosyonel rol giigligii 69,9+38.06 51,78+39,42 0,023*
SF36 Mental saglik 66,78+17,06  57,46+20,7 0,016*
WBC 10°/uL  8,22+3,14 8,59+3.11 0,559
Hb g/dL 13,75+2,22 11,6+2,49 <0,001*
Ferritin ng/mL  40,1+38,02 69,9+125,11 0,098
MCV fL 81,77+10,47 77,89+8,15 0,049*
Hct % 41,28+5,25 35,66+7,03 <0,001*
RDW % cv 13,82+3,13 16,17+3,94 0,001*
Platelet 10°/uL  295,15+107,3  341,03+121,62 0,051
CRP mg/L 9,03+18,25 33,12+41,46 <0,001*
Sedimantasyon mm/h 14,07+£15,73 34,27+30,3 <0,001*
Kalsiyum mg/dl 8,96+0,52 9,38+0,49 <0,001*

Klinik aktif kolit ile PUKI (p=0,026) ve BDO (p=0,016) 6nemli diizeyde iliskili
bulundu. PUKI durumu kétii olanlar aktif kolitte yiiksek orana sahipken, iyi olanlarda
inaktif kolit oran1 daha yiiksekti. BDO durumu klinik depresyon olan hastalarda aktif kolit
orani inaktif kolit oranina gore daha yliksekti. Normal olan hastalarda ise durum tam
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tersiydi. Bunun yani sira hastalik aninda demir ilaci kullanimi ile Kklinik aktivasyon
arasinda anlamli iligki vardi (p=0,002). Demir ilac1 kullanan hastalarda aktif kolit orani
daha yiiksekti (Tablo 3.4). Grafik 3.7 de inaktif ve aktif kolitlerdeki SF-36 degerlerine ait
grafik verilmistir.

Tablo 3.4 Kilinik Aktivite ile diger etkenlerin arasindaki dagilim ve iliski

Klinik Aktivite Inaktif kolit Aktif kolit
Kategoriler n (%) n (%) p
Sigara Kullanmiyor 32 (54,2) 25 (61,0) 0,522
Kullaniyor 8 (13,6) 7(17,1)
Birakmus 19 (32,2) 9 (22,0)
PUKI Kotii 24 (40,7)* 26 (63,4)° 0,026*
Iyi 35 (59,3) 15 (36,6)"
BDO Normal 34 (57,6)° 15 (36,6)" 0,016*
Ruhsal sikinti 13 (22,0) 9 (22,0)
Klinik depresyon 12 (20,3)? 17 (41,5)°
HBS Yok 41 (69,5) 21 (51,2) 0,064
Var 18 (30,5) 20 (48,8)
Demir ilact dykiisii Haywr 38 (64,4) 21 (51,2) 0,189
Evet 21 (35,6) 20 (48,8)
Demir kullanimi Yok 57 (96,6)° 31 (75,6)" 0,002*
Var 2 (3,47 10 (24,4)°
Alkol kullanimi Kullanmiyor 56 (94,9) 38 (92,7) 0,646
Kullaniyor 3(5,1) 3(7,3)
Ek hastalik Yok 51 (86,4) 34 (82,9) 0,630
Var 8 (13,6) 7(17,1)

m INAKTIF
B AKTIF

SF36 FF SF36  SF36  SF36 SF36 VIT SF36 SF SF36 SF36 MS
FRG AGRI GSA ERG

Grafik 3.7 Aktif ve inaktif kolitin SF- 36 alt gruplarina gore degerlendirilmesi
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Grafik 3.8 Aktif kolitin “ PUKI ** agisindan degerlendirilmesi
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Grafik 3.9 Aktif ve inaktif kolitli hastalarin “ BDO *’ a¢isindan degerlendirilmesi
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Ulseratif kolit hastalarmda huzursuz bacak sendromunun etkisi incelendi. HBS
goriilen hasta grubunda yas ortalamas1 daha yiiksekti. VKI, CRP ve sedim degerlerinin de
anlamli diizeyde daha yiiksek oldugu goriildii. SF36 bilesenlerinden sosyal fonkisyon ve
emosyonel rol gilicliigii algismin HBS goriilen hastalarda daha diisiik olmakla birlikte
anlamli fark olugsmadig1 gozlendi. Diger SF36 bilesenleri ise gruplar arasinda farkliydi ve

HBS hastalarinda daha diisiiktii (Tablo 3.5).

Tablo 3.5 Ulseratif Kolit hastalarmin HBS gruplarina gére dlgiimlerin karsilastirmasi

HBS Yok (n=62) Var (n=38)

Degiskenler Birim Ortalama+SS p
Yas yil  39,55+12,18 45,34+12,87 0,026*
Boy cm  168,32+8,92 166,61+8,71 0,348
Agirhik kg 9,25+0,55 9,13+0,52 0,274
VKI kg/m* 25,28+4,75 27,61+6,06 0,047*
SF36 Fiziksel fonksiyon 84,76+18,03 69,74+19,59 <0,001*
SF36 Fiziksel rol giicliigi 58,87+44,38 36,18+43.38 0,014*
SF36 Agri 74,53+22.32 54,87+27,02 <0,001*
SF36 Genel saglik algisi 53,61+£23,25 41,92+21,8 0,014*
SF36 Vitalite 60,81+21,86 47,11+18,37 0,002*
SF36 Sosyal fonksiyon 76,61+£25,65 70,89+24,71 0,275
SF36 Emosyonel rol gii¢liigii 66,48+38,22 55,92441,05 0,195
SF36 Mental saglik 67,42+19,09 55,68+16,95 0,002*
WBC 10°/uL  7,97+2,96 9,04+3,28 0,094
Hb g/dL 13,14+2,65 12,43+2,36 0,181
Ferritin ng/mL  43,55+52,99 67,64+123.49 0,190
MCV fL 79,94+10,45 80,57+8,54 0,756
Hct % 39,5+7,14 38,22+5,64 0,352
RDW % cv 14,58+3,1 15,12+4,45 0,475
Platelet 10°/uL  315,56+124,39  310,54+98,66 0,835
CRP mg/L 12,23+22,56 29,89+41,54 0,020*
Sedimantasyon mm/h 17,79+23,58 29,79+25,28 0,018*
Kalsiyum mg/dl 9,12+0,52 9,25+0,55 0,274

HBS olan ve olmayan {ilseratif kolit hastalarinda ¢esitli faktorlerin etkisi arastirildi.
Sigara kullanimi ile HBS arasinda analmli bir iligki tespit edilmedi. PUKI indeksine iyi ve
kotli durumda olan hastalarm HBS iliskisi oldukga yiiksek diizeyde hesapland: (p<0,001).
Kotli durumda olan hastalarda HBS orami (9%76,3) olmayanlara (%33,9 )gore daha
yiiksekti. Beck depresyon dlcegine gore siniflandirilan gruplar ile HBS gruplar1 arasindaki
iliski de anlamli bulundu (p=0,024). Yalnizca dlgege gore normal olan hastalarda HBS

olma ve olmama durumu arasindaki oransal fark anlamliydi. Ek hastalik olma durumu da
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HBS {izerinde etken faktordi (p=0,013). Ek hastaligi olanlarin (%26,3) HBS olan grubu

olmayan gruba (%38,1) gore daha yiiksek, HBS olmayan grupta ise ek hastalik olmama

orani daha yiiksekti (%91,9). KAI, demir ilac1 kullanma 6yksii, hastalik siiresi ve tutulum

durumlar1 HBS iizerinde iliskili bulunmadi (Tablo 3.6).

Tablo 3.6 HBS ile diger etkenlerin arasindaki dagilim ve iliski

HBS Yok Var
Kategoriler n (%) n (%) p
Sigara Kullanmiyor 35 (56,5) 22 (57,9) 0,575
Kullaniyor 11 (17,7) 4 (10,5)
Birakmis 16 (25,8) 12 (31,6)
PUKI Kotii 21 (33,9) 29 (76,3)° <0,001*
Iyi 41 (66,1)° 9 (23,7)
BDO Normal 37 (59,7)% 12 (31,6)* 0,024*
Ruhsal sitkantt 11 (17,7) 11 (28,9)
Klinik
depresyon 14 (22,6) 15 (39,5)
KAI Inaktif kolit 41 (66,1) 18 (47,4) 0,064
Aktif kolit 21 (33,9) 20 (52,6)
Demir ilaci dykiisii Haywr 36 (58,1) 23 (60,5) 0,809
Evet 26 (41,9) 15 (39,5)
Hastalik stiresi 0-7 yil 21 (33,9) 9 (23,7) 0,425
13 ay-10 il 34 (54,8) 22 (57,9)
+10 il 7 (11,3) 7(18,4)
Tutulum Proktif 13 (21) 6 (15,8) 0,764
Sol+distal kolon 21 (33,9) 15 (39,5)
Pankolit 28 (45,2) 17 (44,7)
Ek hastalik Yok 57 (91,9)° 28 (73,7)° 0,013*
Var 5(8,1)° 10 (26,3)°
Alkol kullanimi Kullanmiyor 57 (94,4) 37 (98,2) 0,249
Kullanyor 5 (5,6) 1(1,8)
Demir kullanimi Yok 55 (88,7) 33 (86,8) 0,485
Var 7 (11,29) 5 (13,1)

HBS ile ila¢ kullanimlar1 arasinda anlamli iliski yoktu. Yalnizca antidepresan kullanimi az
diizeyde HBS’yi ekiliyordu (p=0,044). Ila¢ kullanan hastalarda HBS olanlarin orani

olmayanlara anlaml diizeyde yiiksekti (Tablo 3.7).
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Tablo 3.7 HBS ile kullanilan ilaglarin arasindaki dagilim ve iligki

HBS Yok Var
Kategoriler n (%) n (%) p

ASA-5 Yok 5(8,1) 1(2,6) 0,269
Var 57 (91,9) 37 (97,4)

Steroid Yok 52 (83,9) 33 (86,8) 0,688
Var 10 (16,1) 5(13,2)

Azt Yok 40 (64,5) 29 (76,3) 0,218
Var 22 (35,5) 9 (23,7)

Anti-TNF Yok 60 (96,8) 35(92,1) 0,301
Var 2 (3,2) 3(7,9)

Siklosporin Yok 60 (96,8) 37 (97,4) 0,866
Var 2 (3,2) 1(2,6)

Antidepresan Yok 139 (96,5) 50 (89,3) 0,044*
Var 5 (3,5)° 6 (10,7)°

SF36 bilesenleri ile hastalara ait laboratuvar 6l¢iim degerleri arasindaki iliskiler
Spearman’s Rho korelasyon analizi ile incelendi. Fiziksel fonksiyon puani ile VKI negatif
yonlii fakat oldukga diisiik diizeyde korelasyona sahipti. Hemoglobin diizeyleri fiziksel
fonksiyon, fiziksel rol giicligii, agri, genel saglik algisi, sosyal fonksiyon ve mental saglik
algis1 arasinda pozitif yonlii korelasyon vard. Iglerinde en yiiksek korelasyon degeri %31
ile fiziksel fonksiyona aitti. Hematokrit degerleri hemoglobin ile paralel sekilde ayni1 SF36
bilesenleri ile anlamli korelasyona sahipti. Ferritin ile agr1 ve sosyal fonksiyon puanlari
negatif korele bulundu. CRP ile SF36 sosyal fonksiyon algi puan arasinda %35 diizeyinde
negatif korelasyon hesaplandi. Fiziksel fonksiyon, fiziksel rol giighigii, genel saglik algisi
ve agri ile negatif ve anlamli korelasyon degerleri saptandi. Sedimantasyon benzer sekilde
fiziksel fonksiyon, fiziksel rol giicligi ve genel saglik algis1 ile negatif ve anlamli
korelasyona sahipti. Kalsiyum degerleri ise vitalite ve mental saglik puanlar1 haricinde

diger tiim bilesenler ile pozitif yonlii korelasyona sahipti (Tablo 3.8).
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Tablo 3.8 SF-36 bilesenleri ile laboratuvar 6lgtimleri arasindaki iliski

SF36_ SF36_ SF36_ SF36_ SF36_ SF36_ SF36_ SF36_
FF FRG AGRI GSA VIT SF ERG MS

VKI (kg/m®) Rho -145 123 047 -016 ,072 ,099 ,120 ,032
p ,040 084 505 819 310 ,163 ,090 ,654

WBC Rho -086 -053 -092 -077 ,175 ,012 ,151 ,197
p 394 603 362 447 082 903 ,134  ,050

Hb Rho 311 ,302 247 ,276 ,178 ,198 ,154 ,239
p ,002 002 ,013 ,006 ,077 049 126 017

Ferritin Rho -037 -143 -223 -072 -055 -274 -097 -014
p ,719 ,163 ,029 ,485 ,595 ,007 ,345 ,890

MCV Rho ,060 123 118 ,085  ,027 -007 ,040 ,106
p 493 224 242 403 793 946 696  ,295

Hct Rho 306 331 240 261 172 236  ,192 209
p ,002 ,001 ,017 ,009 ,089 ,019 ,058 ,038

RDW Rho -173  -129 -070 -083 -033 -076 ,081 -,025
p ,085 200 ,489 409 747 451 425 807

Platelet Rho -129 050 ,0056 -110 -160 -046 -085 -,179
p 203 626 957 279 114 653 403 076

CRP Rho -219 -297 -319 -277 -144 -351 -128 -113
p ,029 003 ,001 ,006 ,156 <,01 ,206 ,266

Sedimantasyon Rho -334 -306 -,195 -217 ,035  -,285 ,102 ,060
p ,000  ,002 ,052 030 ,731 ,004 314 550

Kalsiyum Rho 256 396 241 301 121 222 314 136
p 013 <,001 ,019 ,003 ,246 ,032 ,002 ,192
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4. TARTISMA VE SONUC

Inflamatuvar bagirsak hastalii, etyolojisi tam olarak bilinemeyen, ¢evresel, genetik
ve immiin mekanizmalarin ¢esitli nedenlerle sindirim kanalinda olusturdugu iltihabi
reaksiyondur. IBH’mn1 olusturan iki ana hastalik grubu olan Ulseratif kolit ve Crohn
Hastaligi, farkli tutulum 6zellikleri ile bagirsak, bazen de bagirsak dis1 patolojilere neden
olarak, alevlenme iyilesme peryotlar: ile kronik seyir gosteren bozukluklardir. Ulseratif
kolit, sadece kolonda meydana gelirken, CH agizdan aniise kadar sindirim kanalinin
herhangi bir yerini tutar. Kanli mukuslu ishal, urgency adi verilen ani digkilama hissi ve
inkontinans, gece diskilama sikligi, karm agrisi-kramp gibi Kisinin yasam diizenini bozan,
hatta bazen yasamu tehdit eden ciddi sikayetlere neden olur. Bu patolojilerin geng eriskin
cagda baslamasi, hastalarin uzun yillar boyunca is, egitim, sosyal yasam, giinliik aktivite,
beslenme, uyku gibi bireyin ihtiya¢ duydugu en temel alanlarda kisitlanma ve zorluk
yasarak yasam kalitesinin negatif yonde etkilenmesine sebep olur. Bir zaman sonra Kkisi
icinde bulundugu bu zorlayici duruma adapte olmakta giicliik cekebilir. Basa c¢ikma
mekanizmalarmi ¢alistiramaz ise artik ruhsal acidan da geriye gitme s6z konusu olur. Bu
ise hayat sartlarmi1 daha da bozarak ve birbiri ile iliskili ¢ok karmasik fizyolojik
fonksiyonlara sahip olan sistemin kendi i¢inde isleyen diizenini de etkileyerek hastaligin
kontrol edilmesi daha da zorlasir. Ayrica yasanilan bu olumsuz durum kisinin ihtiyag
duyacagi saglik hizmetlerini artirirken, yaratacagi is giicli kaybi ile de iilke ekonomisini
kot yonde etkileyecektir.

Biz bu ¢alismada iilseratif kolit hastalarinda, yine hayat kalitesini bozan, giinliik
hayat1 etkileyebilen bir rahatsizlik olan huzursuz bacak sendromunun varlhigini, goriilme
sikligin1 degerlendirmek istedik. Literatiire baktigimizda sadece bir ¢alismada iilseratif
kolit ve HBS degerlendirilmisti. Ayrica hastalarda HBS yani sira Pittsburgh Uyku Indeksi
kullanarak uyku kalitesini, Beck Depresyon Olgegi’ni kullanarak fiziksel, ruhsal depresyon
belirtilerini ve diizeyini, SF-36 anketiyle de yasam kalitesini degerlendirerek birbiri ile
olan etkilesimlerini belirlemek istedik. Bunlar1 degerlendiriken de hastalarin bazi
demografik 6zellikleri ve labaratuvar degerlerinden de yararlandik.

Oncellikle 100 UK, evveliaytinda ve simdi bilinen herhangi bir saglik sorunu
olmayan 100 kontrol grubu karsilastirildi. 100 UK hastasinda 38 kisi (19’u erkek, 19’u
kadin) HBS tani kritelerinin hepsini karsiliyordu. Kontrol grubunda ise bu say1 100 kisi de
18 (6’s1 erkek, 12’si ise kadin) olarak bulundu. UK hastalarinda HBS semptomlar1 anlamli
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olarak daha fazlayd: (p=0,002). Alharbi ve arkadaslarmm yaptig1, 264 Crohn ve 113 UK
hastanin kontrol grubu ile degerlendirildigi yeni bir ¢alisgmada UK hastalarinda HBS u
prevalansmi %39,5 olarak bildirilmistir (Alharbi et al. 2016). Winstock ve arkadaslarinin
yaptig1 bir ¢alismada ise Crohn hastalarinda HBS insidansinit %43, prevalansint da %30
olarak bildirmistir (Weinstock et al. 2010). Cinsiyetler agisindan anlamli bir fark olmamak
iizere kadin (%15,5) cinsiyette HBS’ nun, erkek cinsiyete gore biraz daha fazla (%12,5)
oldugunu saptadik. Yapilan bazi ¢alismalarda da HBS nun kadinlarda daha sik goriilldigi
belirtilmigtir (Nomura et al. 2008). Ulkemizde Sevim ve arkadaslarmin yaptigi bir
caligmada ise HBS’nin kadinlarda daha fazla goriildiigii, fakat ileri yaslarda erkek cinsiyet
ile ayn1 oranda oldugu belirtilmistir (Sevim et al. 2003).

Calismamizda UK hastalarinda kontrol grubuna gére klinik depresyon belirtilerinin
anlamh diizeyde daha fazla oldugunu saptadik (p=0,008). Bu belirtilerin olmadig1 normal
kisi sayist da kontrol grubunda daha fazlaydi. Kurina ve arkadaslarinin iBH’da yaptiklar:
depresyon ve anksiyete ¢alismasinda, kontrol grubuna gére UK’te primer depresyonun
onemli oranda yaygm oldugu belirtilmistir (Kurina et al. 2001). Diger taraftan
calismamizda gruplar arasinda sigara ve alkol kullanma, demir ilac1 kullanma oranlar1
acisindan anlamli bir fark saptanmadi. Yalniz sasirtic1 bir sekilde uyku kalitesi agisindan
UK ve kontrol grubu arasinda fark goriilmemesi sasirtic1 bir sonug ortaya ¢ikarmistir. Oysa
ki kotii uyku kalitesi veya yetersizliginin iIBH’da arttigina dair ¢alismalar mevcuttur
(Ranjbaran, Keefer, Farhadi, et al. 2007).

UK ve kontrol grubunu yasam kalitesi acisindan karsilastirdigimizda genel olarak
yasam kalitesi kontrol grubunda daha iyiydi. Yalniz fiziksel rol giicligii, genel saglik algis1
ve vitalite (canlilik) UK hastalarinda anlamli derecede diisiik bulundu. IBH hastalarinda
yasam kalitesi bozulmustur. Fakat bunu yalniz hastaligin fiziksel sonuclari ile agiklamak
yetersizdir. Psikolojik zorlanma, hastalik aktivasyonu ve bireylerin kendi karakter yapilari
yasam kalitesini etkiler. Yanartas ve arkadaslarinin yaptigi calismada depresyon ve
anksiyete bozuklugunun IBH’mnda yasam kalitesini daha da kotiilestirdigini bildirmislerdir
(Yanartas et al. 2014).

AKktif ve inaktif UK hastalarmi kendi i¢inde degerlendirdigimizde, aktif koliti olan
grupta tiim yasam kalitesi parametreleri olduk¢a anlamli bir sekilde diisiik saptandi. Diisiik
bulunan parametreler arasinda en dikkat cekici olanmi fiziksel rol giicliigi idi. Yine
yaptigimiz ¢alismada aktif kolit ile PUKI (p=0,026) ve BDO (p=0,016) sonuglar1 énemli
diizeyde iligkili bulundu. PUKI durumu koétii olanlar aktif kolitte yliksek orana sahipken,
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iyi olanlarda inaktif kolit oran1 daha yiiksekti. Graff ve arkadaslarmm yaptigi, aktif ve
inaktif IBH’larin degerlendirildigi bir ¢calismada, subjektif uyku sikayetlerinin aktivasyon
ile arttig1 (Graff et al. 2011), baska bir ¢alismada ise uyku bozuklugu olan hastalarda 6 ay
sonra relaps goriilme oranmin 3 kat arttig1 gosterilmistir (Ali et al. 2013).

Yapilan bir ¢alismada aktif hastaliga sahip kisilerdeki psikolojik stressin, remisyon
ve kontrol grubuna gore daha yiiksek oldugu gosterilmistir (Levenstein et al. 1994). Bizim
calismamaizda da BDO’ne bakildiginda klinik depresyon olan hastalarda aktif kolit orani
inaktif kolit oranina gore daha yiiksekti. Normal olan hastalarda ise durum tam tersiydi.
Bunun yani sira hastalik aninda demir ilact kullanima ile klinik aktivasyon arasinda anlamli
iliski vardi (p=0,002). Demir ilact kullanan hastalarda aktif kolit oran1 daha yiiksek
bulundu.

UK hastalarmdaki HBS’unu degerledirdigimizde, HBS goriilen hasta grubunun yas
ortalamas1 daha yiiksekti (p=0,026). Ayrica viicut kitle indeksi (VKI), inflamatuvar
belirteglerden CRP ve sedimentasyon degerleri yiiksek bulundu. Hemoglobin HBS’si
olanlarda biraz daha diisiiktii, fakat anlamli derecede degildi. Beklenenin aksine HBS’si
olan grupta ferritin degerleri, olmayanlara gore biraz daha yiiksek bulunmakla beraber,
anlaml fark yoktu. Alharbi ve arkadaslarinin yaptig1 yeni ¢alismada ileri yas ve obeziteyi
(VKI > 30 kg/m?), IBH’ta HBS gelisimi i¢in tahmin ettirici faktdrler olarak gdstermis. IBH
gruplar1 arasinda HBS olsun veya olmasm B12,folik asit, ferritin, TSH ve hemoglobin
diizeyleri agisindan anlamli bir fark olmadigmi belirtmistir (Alharbi et al. 2016). Fakat
bunlardan HBS’de en 6nemli faktor olan ferritin eksikligi bir¢ok ¢alismada gdsterilmistir
(Patrick 2007).

Yasam Kkalitesi degerlerine baktizimizda HBS’u olan UK grubunda alt
parametrelerin hepsinin olmayanlara gore diisiik oldugu goriildii. Ayrica sosyal fonksiyon
ve emosyonel rol giighigii haricinde digerlerinin hepsi anlamli derecede diisiiktii. HBS olan
grupta PUKI (P<0,001) ile ileri derecede olmak iizere, BDOnin (p=0,024) ile de anlaml
fark bulundu. HBS olan grupta kotii uyku kalitesi oldukga yiiksekti. HBS olan kisilerin
ruhsal sikint1 ve klinik depresyonu daha fazlaydi. HBS olan hastalarda ¢ok sik goriilen
uykusuzluk, hastaligin hareketsizlikle ortaya ¢ikip hareketle rahatlamasi ve siddetli oldugu
vakalarda bacaklardaki rahatsizlik hissi yasam kalitesi,uyku ve mental durumla yakindan
ilgilidir (Merlino, Valente, et al. 2007). Yine HBS olan gruba bakildiginda ek hastaligin,
olmayan gruba gore anlaml sekilde daha yiiksekti (p=0,013). Hastalik siiresi, kolitin

tutulum yeri ve aktivasyon durumu, alkol ve sigara kullanimi, demir ilacit kullanimi
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acisndan HBS ile iliski goriilmedi. UK’te kullanilan 5-ASA, steroid, azthiopiirin,
siklosporin ve anti-TNF agisindan baktigimizda HBS ile iliski goriilmedi. Yalniz ¢alismaya
katilan tiim kisiler degerlendirilirse antidepressan kullanimi ile HBS unu hafif diizeyde
etkiledigi goriildii.

Calismamiz sonucunda HBS belirtilerinin UK hastalarinda siklikla goriildiigii, fakat
literatiirde bu konuyla ilgili ¢cok az sayida calisma oldugu i¢in, daha fazla arastima
yapilarak bulunan sonuglarm dogrulanmaya ihtiyact vardir. Ayrica UK’te HBS’u olan
kisilerde beklendigi lizere uyku kalitesi, yasam kalitesi ve ruhsal saglik ile ¢ok yakin bir
etkilesim oldugu goriildii. Yalniz kolit aktivasyonu ile HBS arasinda iliski olmamasi bizim

de beklemedigimiz bir sonug olarak ortaya ¢ikmustir.
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6. EKLER

EK-1
GONULLU ONAM FORMU

Liitfen bu dokiimani dikkatlica okumak i¢in zaman ayiriniz.

Ulseratif kolit, cevresel ve kalitsal faktorlerin birlikte rol oynadigi, siklikla geng yaslarda ortaya
cikan, O0miir boyu seyreden, ilaclarla kontrol altinda tutulabilen, ates, karin agrisi, ishal, kanama gibi
bulgularla kendini gosteren, kalin bagirsaklarin iltihabi bir hastaligidir. Huzursuz Bacak Sendromu, uyku ya
da istirahat esnasinda (otururken veya yatarken) bacaklarda hissedilen rahatsizlik, huzursuzluk, hareket
ettirme ihtiyaci, uyusma, karincalanma bazen de tam olarak tanimlanamayan bir histir. Biz bu ¢aligmay1
iilseratif kolitli hastalarda Huzursuz Bacak Sendromunun yayginligmi ve bunu etkileyen faktorleri (uyku
kalitesi, yasam kalitesi, depresif duygu durum gibi ..) tespit etmek iizere planladik. Biz bu ¢aligmada size
doktorunuzun 6ngordiigiiniin diginda hicbir miidahelede bulunmayacagiz, hicbir ilag vermeyecegiz. Sadece
bir defaya mahsus olmak iizere anketimizde yer alan sorulara cevap vermeniz istenecektir.

Bu arastirmaya katilip katilmama kararin1 vermeden 6nce, aragtirmanin nigin yapildigini, nasil
yapilacagmi ve bu arastirmanin goniilli katilimcilara getirecegi olas1 faydalar1 bilmeniz gerekmektedir. Bu
nedenle bu formun okunup anlasilmas biiylik 6nem tasimaktadir. Asagidaki bilgileri dikkatlice okumak igin
zaman ayirmiz. Isterseniz bu bilgileri aileniz, yakinlarimz ve/veya doktorunuzla tartigmiz. Eger
anlayamadiginiz ve sizin i¢in agik olmayan seyler varsa, ya da daha fazla bilgi isterseniz bize sorunuz.
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e Yapilacak c¢alismanin size getirecegi ek risk yoktur. Size herhangi bir ila¢ ya da uygulama
yapilmayacak, normalde hastaliginiz nedeni ile gereken yapilmis tetkik sonuglar1 kullanilacaktir.
e  Yapilacak muayene ve dosyanizdan alinacak bilgiler i¢in sizden herhangi bir masraf istenmeyecek,
size bir 6deme yapilmayacaktir.
e Bu calismadan elde edilen bilgiler tamamen arastima amaci ile kullanilacak ve kimlik bilgileriniz
kesinlikle gizli tutulacaktir.
Aragtirmaya katilmak tamamen goniilliiliik esasmna dayanmaktadir. Calismaya katilmama veya
herhangi bir anda ¢alismadan ¢ikma hakkina sahipsiniz. Her iki durumda da bir ceza veya hakkiniz olan
yararlarin kayb1 kesinlikle s6z konusu olmayacaktir.

Yukaridaki metni okudum ve katilmam istenen ¢alismanin kapsamimi ve amacini, goniillii olarak
lizerime diisen sorumluluklar1 tamamen anladim. Calisma hakkinda soru sorma ve tartisma imkan1 buldum ve
tatmin edici yanitlar aldim. Bana, calismanin muhtemel riskleri ve faydalari sézlii olarak da anlatildi. Bu
caligmayi istedigim zaman ve herhangi bir neden belirtmek zorunda kalmadan birakabilecegimi ve biraktigim
zaman tedavimi tstlenenlerin herhangi bir ters tutumu ile karsilasmayacagimi anladim.

Bu kosullarda s6z konusu Klinik Arastirmaya kendi rizam ile, higbir baski ve zorlama olmaksizin
katilmay1 (¢ocugumun/vasimin bu ¢aligmaya katilmasini) kabul ediyorum.

Hasta Tarih Arastirma sorumlusu
[sim - Soyisim Isim - Soyisim

imza imza

EK-2

ULSERATIF KOLITTE UYKU KALITESI — YASAM KALITESI - DEPRESYON -HBS

DEGERLENDIRME ANKETI
Cinsiyet
Yas
Boy : (cm) Kilo : (kg)
Hastalik siiresi
Sigara 1 - kullaniyor 2 - kullanmiyor 3 - birakmis
Medeni hal : 1-evli 2 - bekar 3—dul
Alkol © 1-evet 2 — hayir

Kolon tutulumu
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1) Proktit 2) Distal kolon 3) Sol kolon

4) Yaygin kolit  5) Pankolit 6) fleum tutulumu (backwash ileitis)
Kullandig1 ilaglar :

EK hastahk

1- Diabetes Mellitus 2- Hipertansiyon 3- Koah

4- Koroner Arter Hastaligi 5- Kronik bobrek yetmezligi 6- R. Artrit

7- Diger ..cooevvnninnnnn.

Daha once (demir) tedavisi aldimiz m ? - 1-—Evet 2 — Hayir
Su an demir tedavisi allyor musunuz ? : 1-Evet 2 - Hayir
1.Derece akrabalarimizda Hbs olan varm ? : 1 — Evet 2 — Hayir
EK-3

PITTSBURG UYKU KALITESI OLCEGI

Aciklamalar: Asagidaki sorular sizin yalnizca son birkag aydir yagsadigmiz uyku diizeni ve uyku
aligkanliklariniz ile ilgilidir. Cevaplariniz son 1 ay i¢inde giin ve gecelerin ¢oguna uyan en dogru karsilig
belirtilmelidir. Liitfen tiim sorulari cevaplandiriniz.

1 — Geceleri genellikle ne zaman yattimz ?

Son lay,saat ........c.covevviinninn..

2 — Geceleri uykuya dalmaniz genellikle ne kadar zaman (dakika olarak) aldi ?

Sonlay, .......oeenennn. Dakika

3- Sabahlari genellikle ne zaman kalktiniz ?

Son 1ay,saat..............

4-Geceleri gercekten kag saat uyudunuz ?(Bu siire yatakta gecirdiginiz siireden farkh olabilir.)
Son 1 ay,saat..............

Asagidaki sorularin her biri icin en uygun cevabi seciniz.

5 — Asagidaki sorunlari belirten uyku problemlerini ne siklikta yasadimiz ?

a) 30 dakika icinde uykuya dalamadiniz
1 Hig 2 Haftada birden az 3 Haftada bir veya iki kez 4 Haftada ii¢ veya daha fazla

b) Gece yarisi veya sabah erken uyandiniz
1 Hig 2 Haftada birden az 3 Haftada bir veya iki kez 4 Haftada {i¢ veya daha fazla
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C) Banyo yapmak icin kalkmak zorunda kaldiniz
1. Hig 2. Haftada birden az 3 Haftada bir veya iki kez 4 Haftada {i¢ veya daha fazla

d) Rahat bir sekilde nefes alip veremediniz
1 Hig 2 Haftada birden az 3 Haftada bir veya iki kez 4 Haftada ii¢ veya daha fazla

e) Oksiirdiiniiz ve giiriiltiilii bir sekilde horladiniz
1 Hig 2 Haftada birden az 3 Haftada bir veya iki kez 4 Haftada ii¢ veya daha fazla

f)  Asurt derecede iisiidiiniiz
1 Hig 2 Haftada birden az 3 Haftada bir veya iki kez 4 Haftada ii¢ veya daha fazla

Q) Asrt derecede sicaklik hissettiniz
1 Hig 2 Haftada birden az 3 Haftada bir veya iki kez 4 Haftada ii¢ veya daha fazla

h) Kotii riiya gordiiniiz
1 Hig 2 Haftada birden az 3 Haftada bir veya iki kez 4 Haftada ii¢ veya daha fazla

i) Agr duydunuz
1 Hig 2 Haftada birden az 3 Haftada bir veya iki kez 4 Haftada ii¢ veya daha fazla

Diger nedenler ; liitfen belirtiniz ............cceuueu.e.

Neden veya nedenler belirttiyseniz bundan dolayt ne kadar siklikla uyku problemi yasadiniz ?
1 Hig 2 Haftada birden az 3 Haftada bir veya iki kez 4 Haftada ii¢ veya daha fazla

6 — Uyku kalitenizi biitiiniiyle nasil degerlendirirseniz ?

1. Cokiyi 2. Oldukga iyi 3. Oldukga kotii 4. Cok kotu
7- Uyumamza yardimci olmasi icin ne kadar siklikla uyku ilaci ( receteli veya recetesiz) aldimz ?

1 Hig 2 Haftada birden az 3 Haftada bir veya iki kez 4 Haftada {i¢ veya daha fazla

8 —Araba siirerken, yemek yerken veya sosyal aktivite esnasinda ne kadar siklikla uyanik kalmak icin
zorlandiniz ?

1 Hig 2 Haftada birden az 3 Haftada bir veya iki kez 4 Haftada ii¢ veya daha fazla
9 —Bu durum islerinizi yeteri kadar istekle yapmanizda ne derecede problem olusturdu ?

1- Hig problem olusturmadi

2- Yalnizca ¢ok az bir problem olusturdu.
3- Bir dereceye kadar problem olusturdu.
4- (Cok biiyiik bir problem olusturdu.

EK-4
BECK DEPRESYON OLCEGI (BDO)

Her madde bir ¢esit ruh durumunu anlatmaktadir. Son bir hafta i¢inde (su an dahil) kendi ruh
durumunuzu goz 6niinde bulundurarak, size en uygun olan ifadeyi se¢iniz.
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1) 0.
1.
2.
3.
2) 0.
1.
2.
3.
3) 0.
1.
2.
3.
4) 0
1.
2.
3.
5) 0
1.
2.
3.
6) 0
1.
2.
3.
7) 0
1.
2.
3.
8) 0.
1.
2.
3.
9) o
1.
2.
3.

Kendimi liziintiilii ve sikintilt hissetmiyorum.

Kendimi tiziintiilii ve sikintili hissediyorum.

Hep iizlintiilii ve sikintiliyim. Bundan kurtulamiyorum.

O kadar iiziintiilii ve sikintiltyim ki artik dayanamiyorum.

Gelecek hakkinda mutsuz ve karamsar degilim.

Gelecek hakkinda karamsarim.

Gelecekten bekledigim higbir sey yok.

Gelecegim hakkinda umutsuzum ve sanki hi¢bir sey diizelmeyecekmis gibi geliyor.

Kendimi basarisiz bir insan olarak gérmiiyorum.

Cevremdeki bir¢ok kisiden daha ¢ok basarisizliklarim olmus gibi hissediyorum.
Gegmise baktigimda basarisizliklarla dolu oldugunu goriiyorum.

Kendimi tiimilyle basarisiz biri olarak goriiyorum.

. Birg¢ok seyden eskisi kadar zevk aliyorum.

Eskiden oldugu gibi her seyden zevk almryorum.
Artik hicbir sey bana tam anlamiyla zevk vermiyor.
Her seyden sikiliyorum.

. Kendimi herhangi bir sekilde su¢lu hissetmiyorum

Kendimi zaman zaman sug¢lu hissediyorum.
Cogu zaman kendimi su¢lu hissediyorum.
Kendimi her zaman sugli hissediyorum.

. Herhangi bir nedenle cezalandirildigimi diistinmiityorum.

Cezalandirilabilecegimi hissediyorum.
Cezalandirilmayi bekliyorum.
Cezalandirildigimi hissediyorum.

. Kendimden memnunum.

Kendi kendimden pek memnun degilim.
Kendime ¢ok kiziyorum.
Kendimden nefret ediyorum.

Bagkalarindan daha kétii oldugumu sanmiyorum.

Zayif yanlarim veya hatalarim i¢in kendi kendimi elestiririm.
Hatalarimdan dolay1 her zaman kendimi kabahatli bulurum.
Her kétii olayda kendimi hatali bulurum.

Kendimi 6ldiirmek gibi diislincelerim yok
Zaman zaman kendimi 6ldiirmeyi diisiindiigiim olur. Fakat yapmiyorum.
Kendimi 6ldiirmek isterdim.

Firsatin1 bulsam kendimi 6ldirtrdim.
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10) 0. Her zamankinden fazla igimden aglamak gelmiyor.
1. Zaman zaman igimden aglamak geliyor.
2. (Cogu zaman agliyorum.
3. Eskiden aglayabilirdim simdi istesem de aglayamiyorum.

11) 0. Simdi her zaman oldugumdan daha sinirli degilim.

1. Eskisine kiyasla daha kolay kiziyor ya da sinirleniyorum.

2. Simdi hep sinirliyim

3. Bir zamanlar beni sinirlendiren seylere bile artik sinirlenmiyorum.
12) 0. Bagskalari ile goriismek, konusmak istegimi kaybetmedim.
Bagkalari ile eskisine gore daha az konugmak istiyorum.
Bagkalar1 ile konugma ve goriisme istegimi kaybettim.
Hig kimseyle konusmak istemiyorum.

[ERY
w
~

Eskiden oldugu gibi kolay karar verebiliyorum.
Eskiden oldugu kadar kolay veremiyorum.

Karar verirken eskisine kiyasla ¢ok giicliik ¢ekiyorum.
Artik hi¢ karar veremiyorum.

H
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Ul
N—r
WO wWwhkFPOo wWhPOo WP OoO wWwhRPOo Wk o

Aynada kendime baktigimda degisiklik gormiiyorum.

Her zamankinden daha kétii gériiniiyormusum gibi geliyor.
Gorilinlisiimiin ¢ok degistigini ve ¢irkinlestigimi hissediyorum.
Kendimi ¢ok ¢irkin buluyorum.

Eskisi kadar iyi ¢alisabiliyorum.

Bir seyler yapabilmek i¢in gayret géstermem gerekiyor.

Herhangi bir seyi yapabilmek i¢in kendimi ¢ok zorlamam gerekiyor.
Higbir sey yapamiyorum.

=
(22}
~

Her zamanki iyi uyuyabiliyorum.

Eskiden oldugu gibi iyi uyuyamiyorum.

Her zamankinden 1-2 saat daha erken uyaniyorum ve tekrar uyuyamiyorum.
Her zamankinden ¢ok daha erken uyantyor ve tekrar uyuyamiyorum.

[E=Y
-~
N—r

Her zamankinden daha ¢abuk yorulmuyorum.

Her zamankinden daha ¢abuk yoruluyorum.

Yaptigim her sey beni yoruyor.

Kendimi hemen hicbir sey yapamayacak kadar yorgun hissediyorum.

18) 0. Istahim her zamanki gibi.
1. Istahim her zamanki kadar iyi degil.
2. Istahim ¢ok azaldi.
3. Artik hi¢ igtahim yok.
19) Son zamanlarda pek fazla kilo kaybettgimi sanmiyorum.

0.

1. Sonzamanlarda istemedigim halde 3 kilodan fazla kaybettim.
2. Son zamanlarda istemedigim halde 5 kilodan fazla kaybettim.
3. Son zamanlarda istemedigim halde 7 kilodan fazla kaybettim.

20) 0. Saghgim beni fazla endiselendirmiyor.
1. Agrn, sanci, mide bozuklugu veya kabizlik gibi rahatsizliklar beni endiselendiriyor.
2. Saghgim beni endiselendirdigi i¢in baska seyleri diistinmek zorlasiyor.
3. Saghigim hakkinda o kadar endiseliyim ki baska higbir sey diistinemiyorum.

0. Son zamanlarda cinsel yagantimda dikkatimi ¢eken bir sey yok.
1. Eskisine oranla cinsel konularla daha az ilgileniyorum.

2. Susirada cinsellikle pek ilgili degilim.
3. Artik cinsellikle higbir ilgim kalmadi.
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EK-5
SF-36 (YASAM KALITESI )

1. Genel olarak saghmz icin asagidakilerden hangisini sdyleyebilirsiniz ?
a) Mikkemmel b) Cok iyi c)lyi  d)Orta e)Kéti

2. Bir yil oncesi ile karsilastirdigimzda, simdi genel olarak saghmz nasil degerlendirirsiniz ?
a) Bir yil 6ncesine gore ¢ok daha iyi
b) Bir y1l dncesine gore biraz daha iyi
€) Bir yil 6ncesi ile hemen hemen ayni
d) Bir yil 6ncesine gore biraz daha koti
e) Bir yil dncesinden ¢ok daha kotii

3.  Asagidaki maddeler giin boyunca yaptigimiz etkinliklerle ilgilidir. Saghgimz simdi bu etkinlikleri kisithyor
mu? Kisithyorsa ne kadar ?
a) Kosmak, agir kaldirmak, agir sporlara katilmak gibi agir etkinlikler
1) Evet oldukgea kisitliyor 2) Evet, biraz kisitliyor 3) Hayur, hig kisitlamiyor

b) Bir masay1 ¢cekmek, elektirik siipiirgesini itmekve agir olmayan sporlar yapmak gibi orta derceli
etkinlikler
1) Evet oldukea kisitliyor 2) Evet, biraz kisitliyor 3) Hayur, hig kisitlamiyor

¢) Giinliik ahgveriste ahnanlari kaldirma veya tasima
1) Evet oldukga kisitliyor 2) Evet, biraz kisitliyor 3) Hayir, hi¢ kisitlamiyor

d) Merdivenle ¢cok sayida kat ¢cikma
1) Evet oldukga kisithiyor 2) Evet, biraz kisitliyor 3) Hayir, hi¢ kisitlamiyor

e) Merdivenle bir kat ¢ikma
1) Evet oldukga kisitliyor 2) Evet, biraz kisitliyor 3) Hayir, hi¢ kisitlamiyor

f) Egilme veya diz ¢cokme
1) Evet oldukea kisithyor  2) Evet, biraz kisitliyor 3) Hayir, hi¢ kisitlamiyor

g) Bir iki kilometre yiiriime
1) Evet oldukea kisithyor  2) Evet, biraz kisitliyor 3) Hayir, hi¢ kisitlamiyor

h) Birkac sokak oteye yiiriime
1) Evet oldukea kisithyor  2) Evet, biraz kisitliyor 3) Hayir, hi¢ kisitlamiyor

1) Bir sokak dteye yiiriime
1) Evet oldukga kisithyor  2) Evet, biraz kisitliyor 3) Hayir, hi¢ kisitlamiyor

i) Kendi kendine banyo yapma veya goriinme
1) Evet oldukea kisitliyor 2) Evet, biraz kisitliyor 3) Hayir, hi¢ kisitlamiyor

4. Son 4 hafta bedensel saglimizin sonucu olarak, isiniz veya diger etkinliklerinizde asagidaki sorunlardan
biriyle kargilagtimz m ?
A) s veya diger etkinlikler i¢in harcadiginiz zamani azalttiniz mi?

EVET HAYIR
B) Hedeflediginizden daha azim1 mi1 basardiniz ?
EVET HAYIR
C) Is veya diger etkinliklerinizde kisitlanma oldu mu ?
EVET HAYIR
D) Is veya diger etkinlikleri yaparken giicliik cektiniz mi ? (daha fazla cabalama gibi)
EVET HAYIR

5. Son 4 hafta duygusal sorunlarimzn (6rnegin ¢okkiinliik veya kaygi) sonucu olarak, isiniz veya diger
giinliik etkinliklerinizle ilgili asagidaki sorunlarla kargilastimz m?
A) Ts veya diger etkinlikler i¢in harcadigimz zamani azalttiniz mi?

EVET HAYIR
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B) Hedeflediginizden daha azin1 mi1 basardimiz ?

EVET HAYIR
C) Is veya diger etkinliklerinizi her zamanki kadar dikkatli yapamiyor muydunuZ?
EVET HAYIR

6. Son 4 hafta boyunca bedensel saghmz veya duygusal sorunlariniz, aileniz, arkadasiniz veya
komsularimizla olan olagan sosyal etkinliklerinizi ne kadar etkiledi?
a) Hig b) Biraz ¢) Orta derecede d) Oldukg¢a e) Asiri

7. Son 4 hafta boyunca ne kadar agrimz oldu ?

a) Hig b) Cok hafif c) Hafif d) Orta e) Siddetli f) Cok siddetli

8. Son 4 hafta boyunca agrimiz, normal isinizi (hem ev islerinizi hem ev disi islerinizi diisiiniiniiz) ne kadar
etkiledi ?

a) Hi¢ b)Biraz c) Orta derecede  d) Oldukga  ¢) Asin

9. Asagidaki sorular sizin son 4 hafta boyunca neler hissettiginizle ilgilidir. Her soru icin sizin duygularimz
en iyi karsilayan yaniti, son 4 haftadaki sikh@ini goz oniine alarak seciniz.

A) Kendinizi yasam dolu hissettiniz mi ?

a) Her zaman b) Cogu zaman ¢) Oldukc¢a d) Bazen ¢) Nadiren f) Higbir zaman
B) Cok sinirli bir insan oldunuz mu ?

a)  Her zaman b) Cogu zaman  c) Oldukga d) Bazen ¢) Nadiren f) Higbir zaman
C) Sizi hicbir seyin neselendiremeyecegi kadar kendinizi iizgiin hissettiniz mi?

a)  Her zaman b) Cogu zaman  c) Oldukga d) Bazen ¢) Nadiren f) Higbir zaman
D) Kendinizi enerjik hissettiniz mi ?

a) Her zaman b) Cogu zaman  c) Oldukca d) Bazen ¢) Nadiren f) Higbir zaman
E) Kendinizi sakin ve uyumlu hissettiniz mi?

a)  Her zaman b) Cogu zaman  c) Oldukga d) Bazen ¢) Nadiren f) Higbir zaman
F) Kendinizi kederli ve hiiziinlii hissettiniz mi?

a)  Her zaman b) Cogu zaman  c¢) Oldukga d) Bazen e) Nadiren f) Hicbir zaman
G) Kendinizi tiikenmis hissettiniz mi?

a) Her zaman b) Cogu zaman  c¢) Oldukca d) Bazen e) Nadiren f) Hi¢bir zaman
H) Kendinizi mutlu hissettiniz mi?

a) Her zaman b) Cogu zaman  c¢) Oldukea d) Bazen ¢) Nadiren f) Hi¢bir zaman
1) Kendinizi yorgun hissettiniz mi?

a) Her zaman b) Cogu zaman  c) Oldukea d) Bazen ¢) Nadiren f) Hicbir zaman

10. Son 4 hafta boyunca bedensel saghginiz veya duygusal sorunlariniz sosyal etkinliklerinizi (arkadasa veya
akrabalara ziyaret etmek gibi) ne siklikla etkiledi?
a) Her zaman b) Cogu zaman  c¢) Oldukga d) Bazen ¢) Nadiren f) Higbir zaman
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11. Asagidaki her bir ifade sizin icin ne kadar dogru veya yanhstir? Her bir ifade icin en uygun olanim
isaretleyiniz.

A) Diger insanlardan biraz daha kolay hastalamyor gibiyim.

a)Kesinlikle dogru  b)Cogunlukla dogru  ¢)Bilmiyorum  d)Cogunlukla yanlis e)Kesinlikle yanlig

B) Tamdigim diger insanlar kadar saghkhiyim.

a)Kesinlikle dogru ~ b)Cogunlukla dogru  c¢)Bilmiyorum  d)Cogunlukla yanlig e)Kesinlikle yanlig

C) Saghgimin kétiiye gidecegini diisiiniiyorum.

a)Kesinlikle dogru  b)Cogunlukla dogru  c)Bilmiyorum  d)Cogunlukla yanlig e)Kesinlikle yanlis

D) Saghgim miikemmel.

EK-6

a)Kesinlikle dogru  b)Cogunlukla dogru  c)Bilmiyorum  d)Cogunlukla yanlig e)Kesinlikle yanlis

HUZURSUZ BACAK SENDROMU’NU TARAMA VE SEMPTOM SIKLIGINI
TANIMLAMAK UZERE KULLANILAN TANISAL SORULAR

Otururken veya uzanirken bacaklarinizda siirekli rahatsizlik hissi duydugunuz oldu mu ya
da ara sira oluyor mu ?
EVET HAYIR

Otururken veya uzanirken bacaklarinizi siirekli hareket ettirme diirtiisii hissi duydugunuz
oldu mu ya da ara sira oluyor mu ?
EVET HAYIR

Oluyor ise, bu rahatsizlik hissi veya bacaklarinizi hareket ettirme diirtiisti istirahatte iken
(oturuken veya uzanirken) aktif halde veya hareket halindekinden daha mi kétii oluyor?
EVET HAYIR

Bu rahatsizlik hissi hareket ettirme diirtiisii giindiiz ile kiyasta aksam veya gece daha m1
kotiilesiyor ?
EVET HAYIR
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