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OZET

Inflamatuar Barsak Hastahginda Kemik Mineral Yogunlugu

Amac: Inflamatuar barsak hastaligi (IBH), gastrointestinal kanalin cesitli bolge
ve katmanlarin tutabilen, remisyon ve alevlenmelerle seyreden, kronik bir inflamasyon
sonucu gelisen bir GIS hastaligidir. Ulseratif kolit (UK), Crohn hastaligi (CH) ve her
ikisinden ayirt edilemeyen indetermine kolit (IK) bu grupta yer alir. inflamatuar barsak
hastaliklarinin etiyolojisinden genetik, ¢evresel kosullar ve konak immiin cevabi gibi
faktdrler sorumludur. IBH klinik, endoskopik ve histolojik 6zellikleri ile teshis edilirler.

Inflamatuar barsak hastaligi olan hastalarda kemik yogunlugu prevalansi normal
olgularla karsilastirildiginda daha diisiik (% 32-77) bulunmustur. IBH olan hastalardaki
kemik yogunlugunda saptanan bu azalmanin hastaligin dogal seyrine bagli oldugu
diigiiniilmekle birlikte, uzun siireli ve yiiksek doz KS kullanimmimn da bu olayda rol
oynayabilecegi yoniinde goriigler vardir.

Gereg¢ ve Yontem: Bu ¢alismaya Cukurova Universitesi Tip Fakiiltesi (CUTF)
I¢c Hastaliklar1 Anabilim Dali Dahiliye gastroenteroloji béliimiinde 2008-2009 tarihleri
arasinda takip edilen 21 Crohn hastasi, 50 Ulseratif kolitli ve 30 saglikli kontrol olmak
tizere 101 kisi alindi. Hastalara femur ve vertebra DEXA ol¢limleri 1 kez yapildi. Geng
eriskine gore; T skor degeri 1 standart sapmaya (SD) kadar olanlar normal (+1 ile -1
arasinda), T skor degeri -1 SD den kiigiik ise osteopeni (-1 ile -2,5 arasinda), T skor
degeri -2,5 SD den kiiciik ise osteoporoz gostergesi olarak kabul edildi.

Bulgular: Kontrol grubuyla crohn ve iilseratif kolit arasinda cinsiyet, yas, VKI
yoniinden anlamli farklilik yoktu (p>0,05). Calismaya katilan 21 crohn hastasindan
4’tinde, 50 tlseratif kolit hastasinin 12’sinde aktif hastalik mevcuttu. Hastalik aktivitesi
ile KMY diisiikliigii arasinda iligki saptanamadi (p>0,05) Calismaya katilan 21 Crohn
hastasinin KMY 5’inde normal (% 23,8), 10’nunda osteopenik (% 47,6), 6’sinda
osteoporotik (% 28,6) olup, Crohnlu hastalarda kontrol grubuna gore KMY diistikligi
anlamli idi (p=0,002). Calismaya katilan 50 iilseratif kolit’li hastanin 23’ normal (%
46), 20’si osteopenik (% 40), 7’si osteoporotik (% 14) idi. Kontrol grubuna gére KMY
diisiikliigii sinirda anlamli idi (p=0,058). Calismaya katilan crohn hastalarinin 4 tanesi 5
gr ve iizeri steroid kullanmusti. Ulseratif kolitlilerin 5 tanesi 5 gr ve iizeri steroid
kullanmisti. 5 gr tlizeri steroid kullananlarda KMY disiikliigii saptandi ama steroid
kullanan hasta sayis1 az oldugundan istatistiksel anlamlilik derecesine ulasmadi

(p>0,05).
Sonuc: IBH’I1 hastalarda kontrollere gore anlamli KMY diisiikliigii saptandi. Bu
diistikliik 6zellikle crohn hastalarinda belirgindi. 5 gr ve iizeri steroid kullananlarda

KMY degerleri diisiik fakat istatiksel olarak anlamli degildi.

Anahtar Sézciikler: Crohn hastaligi, Ulseratif kolit, DEXA, Osteopeni,
Osteoporoz

Vi



ABSTRACT

Bone Mineral Density in Inflammatory Bowel Disease

Objective: Inflammatory bowel disease (IBD) is a chronic gastrointestinal
system disorder develops a result of chronic inflammation involving various portions
and layers of gastrointesinal tractus and presenting remisions and exacerbations.

Ulcerative colitis (UC), Crohn’s disease (CD) and indeterminate colitis (IC)
which can not be distinguished from both are involved in IBD. Factors in genetics,
environment and host immune response are responsible for etiology of inflammatory
bowel disease.

IBD is diagnosed by clinical, endoscopic and histologic features.

Patients with IBD have an increased prevalence of reduced bone mineral density
(32-77 %) compared with healthy controls. Although the reduced bone mineral density
in IBD patients is thought to be related to natural attitude of disease, the use of long-
standing and high dose of corticosteroids may play a role in this situation.

Material and method: Consecutive 71 IBD patients (21 CD, 50 UC) and 30
healthy controls at gastroenterology department of Cukurova medical faculty are
enrolled in this study between 2008-2009 years. Dual energy X-ray absorbtiometry
(DEXA) was used to determine bone density and measurements were taken at vertebra
and femoral neck. Measurements that were 1 standard deviation below the controls (t
score -1SD) were considered as osteopenia and 2.5 standard deviations below the
controls ( -2.5) were considered as osteoporosis.

Results: There is no significant difference between study group and controls
according to gender, age and body mass index ( p< 0,05 ). Four of 21 Crohn’s disease
patients and twelve of 50 ulcerative colitis patients had active disease. No correlation
was found between disease activity and reduced bone mineral density (p> 0.05).

Bone mineral density measurements in 21 Crohn’s disease patients was found
normal in 5 patients (23.8 %), osteopenic in 10 patients (47.6 %) and osteoporotic in 6
patients (28.6 %) These values were significantly reduced when compared healthy
controls (p=0.002).

Bone mineral density measurements in 50 patients with ulcerative colitis
revealed normal T scores in 23 patients (46%), osteopenia in 20 patients ( 40%) and
osteoporosis in 7 patients(14%). When compared with healthy subjects these results
revealed limited significance (p=0.058).

In the study population four out of twenty-one Crohn’s disease patients and five
out of fifty ulcerative colitis patients were taking corticosteroids more than 5 gram
totally. There was bone mineral density reduction in these patients but it was not
significant (p>0.05)

Conclusions: This study revealed significantly higher bone mineral density
reduction in IBD patients. This reduction was specially evident in Crohn disease
patients. Reduced bone mineral density in patients who were taking corticosteroids
more than 5 gram totally was not statistically significant.

Keywords: Crohn disease, Ulcerative colitis, DEXA, osteopenia, Osteoporosis.
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1. GIRIS

Gastrointestinal sistemi (GIS) tutan pekcok inflamatuar hastalik olmakla birlikte
bunlar1 yapan nedenler bellidir. Buna karsilik iilseratif kolit (UK), crohn hastaligi (CH)
ve her iki hastaligin birbirinden ayirt edilemedigi indetermine kolit (IK) adi verilen
hastaliklarda GIS de devamli bir kronik inflamasyon olmasma ragmen, bu
inflamasyonun nedeni belli olmadigindan bu hastaliklar1 igeren gruba genel bir ad
olarak inflamatuar barsak hastalig1 (IBH) ad1 verilmistir.

Genel tanim olarak inflamatuar barsak hastaligi (IBH), nedeni belli olmayan
kronik bir inflamasyonun gastrointestinal kanalin ¢esitli bolge ve katmanlarini tutmasi
sonucu ortaya ¢ikan klinik belirtilerle kendini gdsteren, remisyon ve alevlenmelerle
seyreden bir hastalik grubudur. Ulseratif kolit (UK), Crohn hastaligi (CH) ve her
ikisinin ayirt edilemedigi indetermine kolit (IK) bu grupta yer alir. inflamatuar barsak
hastaligiin etiyolojisi bilinmemektedir, ancak genetik yatkinlikla birlikte, ¢evresel ve
konak immiin cevabi gibi faktorlerin hastaligin ortya ¢ikmasinda énemli rol oynadigi
diisiiniilmektedir. IBH tanisinda patognomonik veya tani koydurucu &zel bir test
olmadigindan tan1 hastalardaki klinik, endoskopik ve histolojik ozelliklere gore konur.
Ulseratif kolit GIS de sadece kolonu tutar, inflamatuar cevap mukoza ve submukozaya
sinirlidir. Buna karsilik Crohn hastaligi en sik terminal ileum olmakla birlikte agizdan
aniise kadar GIS in her hangi bir bélgesine yerlesebilir, yaptig1 inflamasyon mukozadan
serozaya kadar tiim barsak katmanini i¢ine alir (transmural inflamasyon).

IBH iginde yer alan UK ile CH nim ayirici tanisinda kullanilan endoskopik,
radyolojik, histopatolojik incelemeler, laboratuvar testleri, hasta ve aile ykiisii yaninda
diger gastrointestinal hastaliklarin ekarte edilmesine yonelik olarak yapilan tetkiklere
ragmen, hastalarin % 10-15 inde tam bir ayirim yapmak miimkiin degildir. Tam olarak
siniflandirilamayan bu grup Indetermine kolit olarak adlandirtlir.

Inflamatuar barsak hastalarinda yapilan ¢alismalar kemik yogunlugunda azalma
oldugunu gostermektedir. Diisiik kemik yogunlugu kismen IBH nin dogal seyrine bagl
olmakla birlikte KS kullaniminin da olaya katkida bulunduguna (6zellikle CH da)
inamlmaktadir. Ayrica yashi ve uzun siiredir hasta olan IBH hastalarinda KMD de

azalma daha dikkat c¢ekicidir. KS lerin uzun siireli kullaniminin KMY da azalmaya yol



actig1 bilinmekle birlikte, bu ilaglarin genellikle aralikli olarak kisa siireli yiiksek dozun
ardindan hizla azaltilarak kullaniliyor olmasi nedeniyle iIBH’li hastalarindaki diisiik
kemik yogunlugu etyolojisine tek basina ne kadar katkida bulunduklar
bilinmemektedir. Bu ¢ok faktorlii siirece yas, kalsiyum dengesi bozuklugui,
malabsorbsiyon, D vitamini eksikligi, seks hormonlarinin eksikligi, inflamatuar
sitokinlerin bizzat kendisi ve diisiik viicut kiitle indeksi gibi faktorler katkida
bulunabilmektedir

Bu c¢alismanin amaci iilseratif kolit ve crohn hastalarinin kemik mineral
yogunlugunu saglikli grupla karsilastirmak ve IBH olan hastalarda KMY’ daki

degisikliklerin boyutunu aragtirmaktir.



2. GENEL BIiLGILER

2.1. Crohn Hastahg

CH agizdan aniise kadar tiim gastrointestinal traktiisii tutabilen, ekstraintestinal
bulgulara yol agabilen, nedeni bilinmeyen kronik, transmural inflamasyonla karakterli
bir IBH’dir. Tekrarlayici cerrahi girisim ve barsak rezeksiyonlar1 gerektiren stenoz, apse
ve fistiil gibi komplikasyonlara yol acan ve yasam kalitesini anlamli olarak azaltan bir
hastaliktir.

CH ilk olarak 1761 yilinda Morgagni tarafindan tanimlanmis, 1913 yilinda
Iskogya’li cerrah Dalziel interstisyel jejunit, ileit ve kolit’li 9 olguyu bildirmistir. Ar-
kasindan New York Mount Sinai Hastanesi’nden Crohn, Ginzburg ve Oppenheimer ayr1
bir klinik ve patolojik antite olarak benzer bulgulari yeniden c¢esitli makalelerde
tammlamuslardir.” Hastaligim adi bu arastiricilardan birisinin adiyla Crohn hastalig

olarak taninmustir.

2.1.1. Epidemiyoloji

CH’nin insidensi ilk tarif edildigi giinden bu yana giderek artig gostermis,
1980°1i yillarda ise bir plato cizmistir® Genetik faktdrler bu kadar hizli
degisemeyeceginden bu artistan kismen cevresel faktorler sorumludur. Diinyada CH
insidensi bolgeden bolgeye farklilik gostermektedir. Bu hastaligin tarif, tan1 ve kodlama
farkliliklarina baglh olabildigi gibi, genetik, ¢evre ve konak faktorlerine de bagl olabilir
CH Iskandinavya, Ingiltere, Kuzey Amerika’da en sik, Giiney Avrupa, Afrika ve
Asya’da en diisiik oranlarda bildirilmektedir.?

CH’ye bagli mortalite oranlari ile ilgili ¢eliskili veriler vardir. Kopenhag’dan iyi
tamimlanmis bir kohortta baslangigta mortalitede bir degisiklik saptanmazken® takip
stiresi uzadiginda 50 yasindan 6nce tan1 konulan ve 20 yildan uzun siiredir hastalig1 olan
kadinlarda mortalitenin artig gosterdigi saptanmustir.”

IBH’de kadmn erkek orani genellikle esit olarak kabul edilir. Ancak CH
kadinlarda % 20-30, UK ise erkeklerde % 20-30 daha sik izlenmektedir.”



CH en sik ge¢ adolesan, erken eriskin yas doneminde, ortalama 3. dekadda

goriiliir. 55-65 yaslari arasinda 2. bir pik izlenebilir.

2.1.1.1. Heredite

IBH olan hastalarin akrabalarinda hem CH hem de UK e daha sik rastlanir. IBH
gelisimi agisindan en biiyiik risk faktdrii aile dykiisidiir IBH olan hastalarin 1. derece
akrabalarinda yaklasik % 15 oraninda IBH izlenir. IBH nin identik ikizlerde, nonidentik
ikizlerden daha sik oldugu saptanmistir (% 17 kars1 % 5).6

2.1.1.2. Cevresel risk faktorleri

Cevresel faktorler icinde en dnemli faktorlerden biri sigara’dir. Sigara i¢cenlerde
CH gelisme riski 2 kat daha fazladir’. Ozellikle bu iligki kadinlarda daha belirgindir. CH
nedeniyle cerrahi rezeksiyon sonrasi sigaraya devam edilmesi, hastalifin niiks
olasiligini arttirir. Sigara icen Crohn hastalarinda immunosupresif ajan kullanimi daha
siktir.?

CH karsal yerlere gore sehirlerde daha sik gérﬁlmektedir.g’m.

Cesitli kohort calismalar oral kontraseptif kullanan kadinlarda CH riskinin
arttigini gostermistir’. CH’nin seyri sirasinda multifokal, mikrovaskiiler gastrointestinal
infarktlar izlenebilir ve oral kontraseptifler buna katkida bulunabilir. Ya da bunlarin
neden oldugu gecici iskemi mukozal biitiinligii bozarak, luminal antijenlerin
absorbsiyonuna neden olabilir.?

CH’de diyetin yeri yillarca epidemiyolojik calismalarin popiiler konusu olmustur
ancak bu caligmalarin sonuglan kesin degildir. IBH ile diyet arasindaki iliskiyi
aciklayan ¢esitli biyolojik mekanizmalar vardir. Diyet antijenleri barsaga gelen bakteri
dist ve non-self antijenlerin en biiyiik kismini olugturur. CH’nda siit proteinleri ve
Saccharomyces cerevisae’ye karsi antikorlar saptanmistir®’. Ayrica gidalarda ki katki
maddeleri vaskiiler ya da immun fonksiyonlar1 etkileyen toksik iiriinlerin olusumuna
neden olabilir. Diyette ki posa luminal mikrogevreyi etkileyebilir. IBH’nda diyetin
neden mi, sonu¢ mu, yoksa sadece birliktelik mi oldugu sorusu hala yanit

beklemektedir.?



2.1.2. Etyoloji ve Patogenez
CH’de intestinal inflamasyon genetik olarak yatkin bir bireyde, enteral floraya
kars1 immun yanitin bozulmasi sonucu olusur. CH patogenezi karmasik olup, birbiriyle

12" gibi 3 ayn

iliskili  genetik yatkinlik, enteral flora ve immun aracili doku hasari
kisimdan olusur .

CH patogenezine genetigin katkis1 biiyiiktiir. CH ve UK genetik olarak iliskili
gibi goriinmektedir. Genetik faktérler CH’de UK’ye gére daha baskin bir role sahiptir.
Ailesel goriilme sikligt da CH’de daha fazladir. Farkli genetik faktorler benzer bir
klinikopatolojik sonuca neden olabilir. Hastaligin genetik disinda ¢evresel faktorler gibi
nedenleri olabilir. Bir tek veya basit bir genetik model IBH’nim kalitim modelini izah
edemez. Genetik faktorler hem immun yanit hem de intestinal mukozada farkli
seviyelerde islev gé’)rebilirlerz. Sekil 1°’de mukozadaki Th1l ve Th2 immiin cevap semasi

goriilmektedir. IBH’de CH’de barsakta aktive olmus Th1 hiicrelerin varlig1 goriiliirken,
UK’de Th2 sitokinlerin varlig1 gdzlenir.

IL-2
IFN-y
IM : fL-12 —* TNF-f
K A i o
R e Hiicresel immunite
0 IL-10
P )
L S
A 3 \
i G -
Dogal IL-4
imrmun IL-5
sistem IL-6
IL-10
IL-13

Humoral immunite

Sekil 1. Th1 ve Th2 aracili sitokin profilleri ve immun yanitlar



CH’de 16. kromozomun perisentromik bdlgesinde yeralan bolgeye IBH1
yatkinlik lokusuna (IBD1) adi verilir.!% 16. kromozomun perisentromik bolgesinde
yeralan NOD2 (CARDI15) mutasyonlarinin CH ile iligkisi ortaya konmustur.®**° NF-
KB immunoinflamatuar yanitlarin baslamasindan sorumlu bir transkripsiyon
faktoriidiir."* NOD2 varyantlar1 CH’nin %20’sinden azinda sorumludur. CH ile iliskili
baska lokuslarin kromozom 12 (IBD2), 6 (IBD3) ve 14 (IBD4)’te yer aldiklar1 belirlen-
mistir.12

Sonugta genetik, mikrobiyal ve c¢evresel faktorler (O6r. sigara) arasindaki bu
karmagik iligki, intestinal epitelyal bariyer ve mukozal immun sistemde bozukluga yol
acarak mukozal immun sistemin siirekli olarak uyarilmasina neden olarak kronik bir

aktif inflamasyon ve doku hasarina yol acar.

2.1.3. Klinik Ozellikler

CH’de belirgin semptomlar diyare, abdominal agri ve kilo kaybidir. Tam
konulmadan once hastalar, aylar veya yillarca belirsiz abdominal agr1 ve aralikli
diyareden sikdyet edebilirler. Kolon lezyonlarinin hakim oldugu hastalarda rektal
kanama, perianal fistiil, toksik megakolon, deri ve eklem komplikasyonlar1 goriilebilir

Diyare, CH olan hastalarin hemen hepsinde olur, ancak diyarenin sekli hastaligin
anatomik lokalizasyonuna gore degisir. Ozellikle rektal tutulumlu kolon hastalig
olanlarda ishal az hacimlidir, acil digkilama ve tenesmus ile beraberdir. Rektum
inflamasyonun uzamasi ve rektum tabakalarinda skar olugsmasi rektumun sertlesmesine
neden olur. Rektumun rijit hale gelmesi inflamasyonun gerilemesini engelleyerek
hastada inkontinans gelismesine yol agar. Ince barsaga smnirli hastalikta diski daha
hacimlidir, acil digkilama ve tenesmus genelde goriilmez. Terminal ileumun cerrahi
rezeksiyonu olan hastalarda ve terminal ileumun agir tutulumu olan hastalarda safra
tuzu diyaresi veya steatore olabilir.

Abdominal agrmin tipi hastaligin lokalizasyonuna gore degisir. Ileal hastalig:
olan hastalarda, yemekten sonra kramp tarzinda sag alt kadran agrisi olur. Bu agri
daralmis intestinal limenin aralikli olarak kismi obstriiksiyonuna baglidir. Abdominal
distansiyon, bulantt ve kusma karin agrisina eglik edebilir. Crohn hastalarinin
bircogunda bir miktar kilo kaybi goriiliir. Bunun nedeni karin agrisi, diyare, anoreksi

malabsorbsiyon veya oral alimin yetersiz olmasindandir. Ates ve titreme varlig1 genelde



hastaligin aktivitesi ile iliskilidir. Ates hastaligin alevlenmesinin ilk uyaricisi olabilir®.
CH 1998’de tutulum ve davranis agisindan Viyana siniflamasi adi verilen bir

siniflandirmaya gore degerlendirilmektedir. CH’de Viyana siniflandirmasi Tablo I’de

g('iriilmektedir.16 Bu siniflandirma hastaligin yas, tutulum yeri ve klinik davranis gibi 3

ozelligine gore yapilmistir.

Tablo 1. Viyana Siniflamasi 1998- CH Tutulumu

1-Yas (Age) <50 Al, >50 A2
2-Hastaligin tutulum yeri (Location)
L1 terminal ileum (ince barsagin 1/3’ten az kisminin tutulumu)
L2 kolon (¢ekum ve rektum arasindaki herhangi bir kolon tutulumu)
L3 ileokolonik (terminal ileum ile asendan kolon ile rectum arasinda herhangi bir kolon tutulumu)
L4 st gastrointestinal (terminal ileumun proksimalindeki tutulum-ek olarak terminal ileum ve kolon
tutulumu olsun olmasin)
3-Klinik davranis (Behavior)
B1 striktiir ve penetrasyon gdstermeyen (Inflamatuar)
B2 striktiir olusturan
B3 penetran

Hastalarin yaklasik %80’inde ince barsak ve genellikle distal ileum tutulumu
vardir (% 50 hastada ileokolit, yani hem ileum hem kolon tutulumu izlenir). Hastalarin
% 20’sinde ise hastalik kolona smirlidir. Buna CH’nin kolonik tutulumu veya crohn
koliti denir. Kolon tutulumunda UK’in aksine % 50 hastada rektum korunur. Agiz,
gastroduodenal bolge, 6zofagus ve proksimal ince barsak sirasiyla daha nadir tutulan
yerlerdir. Hastalarin yaklasik % 35-45’inde ise perianal hastalik vardir.

Louis ve ark. tarafindan 297 Crohn hastas1 tutulum yeri goz oniine alinarak
Viyana siniflamasina gore smiflandirilmis ve ortalama 9 yil siireyle izlenmis, takip
sonunda hastalarin yaklasik % 16’sinda tutulum yerinin birinden digerine degisiklik

gosterdigi gdzlenmistir."’

CH’nin bir diger 6zelligi arada normal mukoza alanlariin izlenebildigi atlayici
alanlarin olmasidir, yani tutulum siireklilik gostermez. Yiizeyel mukozal inflamasyon
yerine transmural inflamasyona neden olur. Bu tip bir inflamasyon fibrozis ve
obstriiksiyon bulgularina, serozay asarak mikroperforasyon, apse olusumu ve ¢evre or-

ganlara fistiilizasyona neden olabilir.'®




Viyana siniflamasinda CH davraniginin 3 ayri tipi tanimlanmistir: inflamatuvar,
striktiiran ve penetran. Zaman iginde hastaligin davranisi degisiklik gosterebilir.?

CH sindirim sistemindeki lokalizasyonuna gore ii¢ major formdan biri olarak
ortaya ¢ikar. Bunlar; ileum ve ¢ekumda hastalik (hastalarin % 40°’1), ince barsaga
lokalize hastalik (hastalarin % 30’u) ve kolona lokalize hastalik (hastalarin % 25°1).
Hastalarm % 10 kadarinda yalnizca perianal hastalik goriilmektedir. ileogekal bolgede
lokalize hastalikta appendiks olgularin % 50 sinde hastaliga katilir ve akut apendisit
benzeri bir tablo olusturur. CH agiz, dil, 6zefagus, mide ve duodenum gibi
gastrointestinal kanalin daha proksimal boliimlerini de daha az siklikta olmak iizere
tutabilir. Sadece gastroduodenal tutulum nadir goriiliir. Genellikle barsak hastaligina
eslik eder. Peptik iilser veya infiltratif kanseri taklit edebilir, ileum veya kolon tutulumu
olmayan hastalarda ayirici tan zordur.*

CH’de dudak, diseti ve yanak mukozasinda aftdz iilserler goriilebilir. Batinda
hastaligin lokalizasyonuna gore hassasiyet vardir. Kalinlasmis barsak anslari ve
mezenterin kalinlagsmasi veya abse olusumu sag alt kadranda kitle palpe edilmesine
neden olabilir. Aniis kenarinda fistiil agzi, endurasyon, kizariklik ve hassasiyet olmasi
perianal hastalig1 diistindiiriir.

Kronik hastalik, kan kaybi, demir, folat veya B12 vitaminin niitrisyonel eksikligi
gibi nedenlere bagli anemi goriilebilir. Hafif 10kositoz aktif hastaligi gosterir, ancak
belirgin 16kositoz abse varligim1 veya Crohn hastaliginin stipiiratif komplikasyonunu
isaret eder. Eritrosit sedimentasyon hizi, hastaligin aktivitesinde kullanilmaktadir, ileal
hastalikta kolon tutulumuna gore daha yiiksektir. Alblimin diisiikliigli malniitrisyonun
sonucudur. 100 cm ve tizeri ileum rezeksiyonu B12 vitamini diizeyinin azalmasina
neden olur®’.

CH’de UK gibi tekrarlayan ve alevlenip remisyona giren bir hastaliktir.
Remisyonda olan ve tedavi almayan hastalarin % 30°u bir y1l i¢inde, % 50’si de iki y1l
icinde niiks eder. Crohn hastaliginin aktivite derecesinin belirlenmesi i¢in “Harvey-
Bradshaw Indeksi” (Tablo 2) ve “Crohn Hastaligi Aktivite Indeksi” nden (Tablo3)

yararlan11maktad1r.22’23



Tablo 2. Harvey-Bradshaw Klinik Aktivite indeksi?

Genel durum

Cok iyi

Hafif rahatsiz
Koti

Cok kotii
Cok ¢ok kotii
Karm agrisi
Yok

Hafif

Orta

Ciddi

~wWwNDPEFE O

wnN - O

Digkilama sayis1 her biri 1 puan

Abdominal kitle
Yok

Stipheli

Belirgin
Belirgin ve agrili

N~ O

3

Komplikasyonlar (Artralji, Uveit, EXNodosum, Aftoz ilserler, P.Gangrenosum, Anal fistiil,

fissiir, abse vb.)

Toplam skor da 5 puan ve {izeri aktif hastalik, 5 puandan daha az1 remisyon olarak kabul edilir.

Tablo 3. Crohn Hastaligi Aktivite indeksi

Kriter Skor Agirhik Agirlikli Skorlar
1.S1v1 yada yumusgak X1= s1v1 yada yumusak diski sayisi 2 X1
X2
digki sayisi
2.Abdominal agr1 X2=(0:yok,1:hafif,3:ciddi) 5 X2x5
3.Genel iyilik hali X3=(0:iyi,1:ortalamanin biraz 7 X3x7
altinda,3:¢ok kotii,4:korkung)
4.Komplikasyon sayisi X4:|I§te1enm1§ 20 X4%20
komplikasyonlarin sayist
5.1shal i¢in X5=smiflama(0:hayirl:evet)
diphenoxylate yada 30 X5x30
loperamid kullanimi
6.Abdominal kitle X.6=sm1ﬂamz_1(_0:yf)k, _ 10 X6x10
2:sorgulanabilir,5:kesin)
7.Hematocrit X7=smiflama(47-hct(erkek)
42-hct(bayan)) 6 X7x6
8.Standart agirligin X8=vuciit agirligi(1-agirlik/standart 1 X8x1
altindaki yiizde agirlik) 100
Toplam skor 150< remisyon

150-450 orta siddette hastalik
450>ag1r hastalik

2.1.4. Ekstraintestinal Bulgular

Kas ve iskelet bulgulari: CH’nin en sik izlenen ekstraintestinal bulgusu

eklemlerle iliskili olanlardir. Periferik veya axial tip olabilir. Periferik artropati biiyiik

eklemleri simetrik olarak tutar. Axial artropati ankilozan spondilit veya sakroileit

seklindedir.?*




Mukoza ve deri bulgulari: Agizda aftéz ilserler siktir. Yine CH’li olanlarda
erythema nodosum, pyoderma gangrenosum ve Sweet sendromu UK’den daha seyrek
olarak bildirilmistir.>?

Goz tutulumu: Episklerit ve iridosiklit/iiveit IBH’l1 olanlarin yaklasik % 1-
2’sinde izlenir.?’

Hepatobiliyer tutulum: En sik goriilen karaciger yaglanmasidir. En prototipik

olani ise primer sklerozan kolanjit’tir. Hastaligin seyrinden bagimsiz olarak ortaya

cikar.?"? CH’de primer sklerozan kolanjit gdriilme oran1 UK den daha azdur.

2.1.5. Crohn Hastaligi’nda Tani
CH’nin tanis1 temel olarak klinik, endoskopik, histolojik ve radyolojik bulgularla

konur.? Laboratuvar incelemeleri destekleyicidir.

Endoskopi

CH tanisinda yararlanilan endoskopik incelemeler: CH tanisinda kolon ve
terminal ileum’un endoskopik olarak degerlendirilmesi anahtar rolii oynar. Hastalara
siklikla sigmoidoskopi veya kolonoskopi uygulanir. CH seyri sirasinda % 5’in altinda
izlenen {ist GIS tutulumunu saptamak igin hastalara iist GIS endoskopisi uygulanabilir.
Giiniimiizde yeni gelistirilen KE tanida giderek artan siklikta kullanilkmaktadir. Mevcut
veriler CH tanisinda KE’nin tanida diger yontemlerden daha yararli ve dnemli bir tani
arac1 oldugunu goéstermektedir. CH siiphesi olan bir hastada IBPG’nin negatif olmasi
hastada CH yok anlamina gelmemelidir ve hastaya KE uygulanmalidir.*

Bunlar diginda endoskopi;

1. CH’ye bagli komplikasyonlarin tanisinda

2. CH’ye bagli kanama ve striktiir gibi komplikasyonlarin tedavisinde,

3. IBHde kolorektal neoplazi taramasinda biyopsi alinmas1 gibi nedenlerle de
hastalara uygulanmaktadir.

CH’de endoskopik bulgular klasik olarak arada normal mukozanin izlendigi
atlama alanlar ile karakterlidir. inflamasyon siklikla simetrik olarak ilerlemez. Crohn
koliti’'nde rektum genellikle korunur, hastalik en siddetli ¢ekum ve sag kolondadir.
Siklikla ““aft6z” iilserler izlenir. Hastalik siddeti artinca aftoz iilserler birleserek daha

biiyiik iilserlerin olusumuna (serpinjindz iilserler) neden olurlar. UK dekilerin aksine
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CH’de {ilserler tiim barsak duvarini tutabilir. Hastalik siddeti ilerledik¢e, submukozal
06dem ve hasar mukozada “kaldirim tag1” goriinlimiiniin olugsmasina neden olur.

Radyolojik goriintiileme yontemleri:

1- Cift kontrast Ba grafisi

2- Ince barsak pasaj grafisi veya enteroklizis

3- BT: BT tanida en yararh radyolojik yontemdir. Barsak duvarinda kalinlagma,
mezenterik 6dem, vaskiiler degisiklikler ve abse olusumu ve fistiilleri gosterebilir.
Ayrica safra kesesi taslari, {riner sistem taslan, hidronefroz, sakroileit gibi
ekstraintestinal komplikasyonlar da BT ile saptanabilir.

4- MRG

5- USG

6- Ayakta direkt batin grafisi: Ozellikle toksik megakolon’da tan1 koydurucudur.
Transvers kolon ¢apinin 6 cm iizerinde olmasi ile tan1 konur.

Seroloji: CH’de ASCA % 50-70 , UK de 6- 20 (+ ) dir.

2.1.6. Tedavi

Son yillarda katilan yeni ajanlarla, CH tedavisinde son derece Onemli
degisiklikler olmustur.** Tedavi segimi hastaligin yayilimi ve siddeti, hastanin 6nceki ve
varolan tedavilere yaniti, komplikasyonlarin varligi, klinik amag (indiiksiyon ve
remisyonun idamesi), ilacin yan etkilerine gore belirlenir. Tedavinin se¢iminde hastanin
cinsiyeti de dikkate almmalidir.*

CH’de tedavi hastaligin anatomik lokalizasyona, klinik belirtilere ve hastaligin
siddetine gore sec¢ilmelidir. Fistiil, abse, striktiir ve perforasyon gelisimi gibi
komplikasyonlar tedaviyi zorlastirmaktadir. Klinik belirtiler, hastaligin davranis
sekilleri olan inflamatuar, fistiilizan ve fibrostenotik tiplere gore farklilik gosterir. CH
tedavisinde, hastanin semptomlarinin siddeti ile hastalik aktivitesi arasinda biiyiik
Olciide fark olmasi sik karsilasilan bir problemdir. Siddetli diyaresi ve agrisi olan
hastanin endoskopik ve radyolojik bulgular1 normal olabilir.

Inflamatuar tip hastalikta antiinflamatuar ilaglar ve antibiyotikler, tek basina
veya kombine olarak kullanilabilirler. Remisyon tedavisinde en sik kullanilan
antibiyotikler, metronidazol (10-20 mg/kg/giin), siprofloksasin (giinde iki defa 500mg)

ve klaritromisindir. Antiinflamatuar ilaglardan oral 5-ASA preparatlart (meselazin,
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olsalazin) ve sulfasalazin kullanilmaktadir. Bu ajanlarla tedavi yetersiz kaldiginda
tedaviye kisa stireli kortikosteroidler eklenir. Prednizona olan cevap, aminosalisilatlara
olan cevaba gore daha hizhidir. Abdominal agri, ates ve lokositozu olan Crohnlu
hastalara, Kortikosteroidler verilmeden Once absenin ekarte edilmesi gerekir.
Kortikosteroidlere bagimli hastalarda, Azathiopyrine veya 6-merkaptopurin gibi bir
immiinomodiilator baglanarak KS dozu miimkiin oldugunca azaltilir vaya kesilir.
Immiinomodiilatér tedavi ile bu hastalarin yaklastk % 60 1indan fazlasinda
kortikosteroidlerin kesilmesi basariyla saglanabilmektedir.33’34

Gliniimiizde yan etkileri daha az olan yeni steroidler tercih edilmektedir.
Bunlardan en sik olarak kullanilanlar, flutikazon ve ozellikle budesoniddir. Budesonidin
% 90’mdan fazlasi karacigerden metabolize olmaktadir. CH’de kisa siireli budesonid
kullaniminin mesalaminden daha etkili, prednizolon ile ayni etkiye sahip oldugu
gosterilmistir. Ileit, kolit veya ileokolitli CH’li hastalarda, bu tedavilere ragmen aktivite
devam ederse infliksimab tedavisi veya cerrahi tedavi diisiiniilmelidir.®* Siddetli veya
fulminan hastalik, yiiksek ates, kaseksi, kusma, rebound hassasiyet, obstriiksiyon veya
abse bulgular1 ve oral kortikosteroidlere ragmen devam eden semptomlar olarak
tanimlanir. Bu hastalar agresif bir degerlendirme ve tedavi gerektirirler. Tedavinin
temel tas1 intravendz kortikosteroidlerdir. Bazen cerrahi tedavi ve diger tedavi
yontemlerini de uygulamak gerekebilir. Bu hastalar hastaneye yatirilmali, intravenoz
ilag¢ tedavisi yaninda yine i.v. stv1 verilmelidir. Baz1 hastalarda transfiizyon gerekebilir.
Obstriiksiyonlu veya abse bulgular1 olan hastalarda cerrahi konsiiltasyon yapilmalidir.
Infeksiyonu diisiindiiren yiiksek ates, toksik goriiniim ve inflamatuar kitle bulgulari olan
hastalara ampirik olarak intravendz antibiyotik tedavisi hemen baslanmalidir. Abseler
cerrahi yolla veya perkiitan olarak tedavi edilmelidirler. Intestinal obstriiksiyon
bulgulart olan hastalar aktif hastalik veya adhezyonlar acisindan degerlendirilmelidirler.
Barsak obstriiksiyonu, bagirsak istirahati ve nazogastrik tiip ile konservatif olarak tedavi
edilebilir, kortikosteroid tedavisi gerektirmez. Inflamatuar striktiirii olan hastalar
intravendz genis spektrumlu antibiyotikler ve steroidler ile tedavi edilmelidirler. Eger 1
hafta icinde intravendz kortikosteroid tedavisine cevap alinamazsa bu olgularda
siklosporin, tacrolimus veya infliksimab tedavisine gecilebilir®®. Medikal tedaviye yanit
alinamayan striktiirlii hastalarda cerrahi olarak striktiiroplasti tercih edilmeli,

rezeksiyondan kaginilmalidir.
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Fistiilizan tip hastaligin tedavisinde antibiyotikler (metronidazol, siprofloksasin),
immiinomodiilatorler (6-merkaptopurin, azatioprin) ve infliksimab kullanilabilir.
Steroidlerin fistiilleri iyilestirmede faydasi yoktur. Immiinomodiilator ilaclarin idame
tedavisinde kullanimi uzun donemli fistiiliin 1yilesmis olarak kalma ihtimalini arttirir.
Perianal fistiiller, abse ve siipilirasyon ile birliktedirler ve cerrahi drenaj gerektirirler.
Akintmnin tekrarinin énlenmesi icin uzun siireli tedavi gerekir. Oktreotid ve Intravendz
siklosporin  kullanim1 ile hastalarin yaklasik yarisinda fistiiliin  kapanmasini
sag:“glanabilir.37 Infliksimab tedavisi ile fistiillerin tedavisi dramatik olarak degismistir. 5
mg/kg dozundaki tek bir infiizyondan 4 hafta sonra yaklagik olarak % 70-80 oraninda
klinik cevap ve % 25-30 oraninda da klinik remisyon elde edilebilir. Infliksimab ile
tedavi edilen hastalarin ¢ogunda histolojik ve endoskopik olarak mukozal iyilesme de
saglanmaktadir. Ancak niiksler sik olarak goriiliir ve 8 haftalik aralar ile tedavinin
tekrar gerekir.*®

Fistiiliin iyilesmesinden sonra uzun siireli idame ig¢in oral siklosporin 6
mg/kg/giin veya azatioprin 2.5 mg/kg/giin ya da 6-merkaptopurin 1.5 mg/kg/giin
kullanilmas: gerekmektedir. Siklosporin belirgin toksisitesi nedeni ile baglangicta
kullanilmamalidir. Antibiyotikler, immuiinomodiilator ilaclar ve infliksimab tedavisinde
basarisizlik olmasi durumunda siklosporin kullanilmalidir. Oral takrolimus tedavisi de
fistiilizan CH’de etkili bulunmustur. Klinik olarak selim fistiiller, major semptom ve
komplikasyonlar1 olmadigi i¢in medikal veya cerrahi tedavi gerektirmezler.
Fibrostenotik tip hastalikta mekanik tikaniklik olur. Bundan dolay1 tedavi genellikle
cerrahidir.*’

Semptomlar kontrol edildikten ve remisyona ulasildiktan sonra ikinci amag uzun
stireli olarak remisyonu siirdlirmektir. Sigara icilmesi niiksleri arttirir ve bu nedenle
kesilmesi tavsiye edilir. Sulfasalazin ve mesalaminin idame tedavisinde yararlar
siirhidir ve Ulseratif kolitteki kadar belirgin degildir. Azatioprin ve 6-merkaptopurin
remisyonun idamesinde etkilidir. Infliksimab kullanimi, CH’de idame tedavinin de
seyrini degistirmistir.39 Gelismis iilkelerde bu nedenle idamede infliximab kullanimi
giderek yayginlagmaktadir. Gelismekte olan iilkelerde bu tedavi ¢ok pahali oldugunda

immiinomodiilatorler tercih edilmelidir.
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2.2. Ulseratif Kolit

Birbirini izleyen alevlenme ve iyilesme donemleri ile siirlip giden kronik bir
hastaliktir. Bu hastalikta sadece kolon hastaliga yakalanir. Kolon mukozasinin ve
submukozasinin yiizeyel boliimiinde inflamasyon vardir. Daha derin kisimlar fulminan
hastalik disinda tutulmaz. Hastalik % 95 olguda rektumdan baslar, proksimale dogru
yayilir, diffiiz bir yayilim gosterir, lezyonlarin basladigi ve bittigi bolgeler arasinda

saglam alan bulunmaz (tutulum devamlidir). 40

2.2.1. Patoloji

UK akut ve agir hastalik durumlari disinda sadece mukoza ile smirlidir. Ancak
agir hastalik durumunda {ilserler transmural olabilir ve CH’de goriilen lezyonlardan
ayirt edilmeleri zordur.

Aktif ilseratif kolit, mukoza ve submukozadaki nétrofiller ve kript
liimenlerindeki nétrofil kiimeleri (kript abseleri) ile belirgindir. Kript abseleri, Ulseratif
koliti CH’de aywran Onemli bir Ozellik olarak kabul edilmekle birlikte, Crohn
hastaliginda da goriilebilecegi unutulmamalidir. Aktif donemde kolon mukozasi
hiperemik, konjesyonlu ve graniiler goriinimdedir. Vaskiilarite artmistir ve en ufak
temas ile kanar. Haustralar kaybolmustur ve goblet hiicre kayb1 vardir.

Kronik hastalik déneminde, liimene dogru uzanan, mukoza rejenerasyonu ve
proliferasyonundan olusan polip benzeri olusumlar goriiliir. Bunlar psédopolip olarak
adlandirilirlar.  Psédopolipler UK’nin lokal komplikasyonlarindandir ve sayilari
rektumdan proksimale dogru artar. Psddopolip varligi UK’yi diisiindiirmekle birlikte,
kolonun CH’de de goriilebilir.

Hafif siddetli hastalikta ylizeyel erozyonlar vardir, daha siddetli hastalikta ise
ilserler genistir, ancak ylizeyeldir. Muskularis mukozanin penetrasyonu ise genelde ¢cok
agir hastalikta olur. Normalde ince barsaklar tutulmaz, ancak nadiren de olsa pankolit
durumunda hastalik ileocekal valvde deformite ve genislemeye neden olur. Bunun
sonucunda da kolon igerigi terminal ileuma geri kagarak back-wash ileitise neden
olabilir.

Uzun siireli hastalikta kolon mukozasinda displastik degisiklikler goriilebilir. Bu
durum kolon kanseri gelisimi agisindan énemlidir. UK genellikle rektumdan baslar ve

kolonun diger segmentlerine yayilabilir. Hastalik sadece rektumu (proktit), proksimale
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yayilarak sigmoid kolonu (distal kolit), splenik fleksuraya kadar olan bolgeyi (sol kolon
tutulumu), transvers kolonu (yaygin tutulum) veya ¢ekuma kadar tiim kolonu (pankolit)
tutabilir. Hastalarin % 40-50 kadarinda proktit veya proktosigmoidit, % 20 kadarinda
pankolit, % 30-40 kadarinda da sol kolon tutulumu vardir. Hastalik distalde daha

siddetli seyreder.**®

2.2.2. Klinik Bulgular

UK ii¢ farkli klinik tablo ile karsimiza ¢ikabilir; remisyon ve alevlenmelerle
giden kronik intermittan tip, devamli hafif aktivasyon bulgular ile karakterize kronik
devamli tip ve siddetli tek bir atak ile karakterize akut fulminan tip. UK’de oncelikli
semptom kanli ve mukuslu diyaredir. Barsak hareketleri artmistir.. Fekal inkontinans ve
acil digkilama hissi hastanin giinliik yasaminda sikintilar olusturur.**

Kolonun tamami1 veya tamamina yakini tutulanlarda ates, halsizlik, kilo kayb1 ve
alt kadranda goriilen karin agrist gibi sistemik bulgular daha sik goriilebilir. Bazen
rektumda da agr1 hissedilebilir. Sadece rektal tutulumu olanlarda ise rektal kanama, acil
defekasyon yapma istegi, tenezm ve nadir olarak karin agris1t goriilebilir. Bazi
hastalarda, ozellikle yaslilarda diyareden ziyade konstipasyon goriiliir, ¢linkii rektal
spazm digkinin pasajina engel olur.

UK genelde kansiz diyareden kanli diyareye dogru gelisen bigimde yavas bir
sekilde baslamakla birlikte, ilk atagi kanli diyare ile hizli baglayan bir seyirde
gosterebilir. Hastalik rektuma lokalize proktitten pankolite kadar herhangi bir anatomik
tutulumla ortaya cikabilir. UK genellikle uzun sessiz periyotlarin arasinda birkag hafta
ya da aylar siiren ataklarla gidebilir.

Hafif siddette hastaligi olan hastalarin % 90’indan fazlasi ilk ataktan sonra
remisyona girer. Ancak bazi hastalarda semptomlart kontrol altina almak miimkiin
degildir. Yash hastalarda remisyon siiresinin uzamasina ragmen tedaviye yanitsizlik
fazladir. Orta ve agir siddetteki Ulseratif kolitte, etkilenmis kolon bédlgelerinde
palpasyonla duyarlilik olabilir, rektal muayenede hassasiyet ve eldivende kan
goriilebilir. Agir siddetteki hastalikta, ates ve tasikardi siktir. !

Agir siddette atak gecirenlerde genel durumda bozukluk, ates, tasikardi,
hipotansiyon, sik digkilamaya ¢ikma, karinda distansiyon, timpanizm, barsak seslerinde

azalma goriliir. Stvi kaybi, elektrolit dengesizligi, 6zellikle hipokalemi ciddi sorun
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olusturabilir. Anemi, 16kositoz ve eritrosit sedimentasyon hizinda artma agir siddetteki
hastaligin durumunun tespitinde ve agir alevlenmenin klinik seyrini takip etmede
yararlidir. Ulseratif kolitin aktivite derecesinin belirlenmesi i¢in “Truelove-Witts”,

“Seo” ve “Rachmilewitz Klinik ve Endoskopik Indeksi” gibi indexlerden

yararlan11rnaktad1r.45'47

Tablo 4. Truelove ve Witts’in hastalik siddetini siniflandirmasi

Hafif: -Diyare: Glinde 4 ten az, ¢ok az miktarda kan
- Ates: Yok
- Tagikardi: Yok
- ESR<30 mm/saat
Siddetli: -Diyare: Giinde 6 veya daha fazla kanli digkilama
- Ortalama aksam atesinin 37,5 C° nin iizerinde olmas1
- Tagikardi: Ortalama kalp atiminin 90/dk fazla olmasi
- Anemi: Hgb < 8 g/dI
- ESR>30 mm/saat
Orta: - Hafif ve siddetli arasindaki aktivite

Tablo 5. Seo Klinik Aktivite indeksi®

Parametre Katsay1 Agirlik

1.Diskida kan *60=Y1

Yok,az 0

Var 1

2.Defekasyon sayis1/giin *13=Y2

<4 1

5-7 2

>8 3

3.Sedimentasyon hizi (mm/saat) *0.5=Y3

4.Hb (gr/dl) *(-4)=Y4

5.Albumin(gr/dl) *(-15)=Y5

Sabit 200

KAI=Y 1+Y2+Y3+Y4+Y5 4200
KAI <150 hafif,remisyon

KAIT 150-220 orta

KAI >220 agir

2.2.3. Laboratuvar Bulgular:

Hastaligi hafif olanlarda hemotokrit, sedimantasyon ve albumin diizeyi
normaldir, daha ciddi hastalarda anemi, 16kositoz, trombositoz, hipoalbuminemi ve
sedimantasyon hizi artmig bulunur. Gaita kiiltiirii negatiftir. Gaitada parazit yoktur.
Clostridium difficille toksini negatiftir. Gaita mikroskopisinde bol eritrosit ve 16kosit

goriilmesi inflamasyon gdstergesidir.
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2.2.4. Goriintileme Yontemleri

2.2.4.1. Radyoloji

I- Mukozada bozukluk

a) Kolon kenarlariin bulaniklagmasi, keskin ¢izgi halini kaybedisi. Tarak disi
goriiniimii en erken belirtidir.

b) Bosalma filmlerinde kolon ylizeyi graniiler veya diizensiz sekil alir. Ekmek
i¢i goriiniimi ya da bal petegi manzarasi denir (Pseudopolipozise bagli).

2- Haustralarin silinmesi

3- Kolonun kisalmasi, kursun boru gortiniimiinii almasi

4- Kolon ¢apinin daralmasi, lokal darlik

5- Sag kolon ve ¢ekumda hastalifin oldugu vakalarda ileumun hastalia

katilmas1 backwash ileit (ileum genis ve rigiddir).

2.2.4.2. Endoskopi

Akut kolitli hastalarda endoskopi, hastaligin yaygmligini ve ciddiyetini tayine,
iltihab1 barsak hastaligin1 diger kolitlerden ve Crohn’dan ayirmaya yardim eder.
Hastalikli alandan biyopsi alinmalidir. Ciddi kolitte incelemeyi rektosigmoid incelemesi
ve biyopsi ile sinirlandirmak kolon perforasyonu riskini azaltmak agisindan uygundur,

Kolonoskopi daha sonraya birakilabilir.

2.2.4.3 Seroloji
UK’de pANCA % 50-70, ASCA % 5-15 civarinda + dir.

2.2.5. Komplikasyonlar

a) Toksik megakolon

b) Perforasyon

c¢) Kolonda darlik

d) Masif hemoraji

e) Kanser

Toksik megakolon: Kolitis iilserozanin nadir bir komplikasyonudur. Hastalarin

%?2’sinden azinda goriiliir. Pankolitli hastada goriiliirse de daha siirli hastalikta da
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bildirilmistir. Hastaligin her sathasinda goriiliir. Mortalite agisinda 6nemli bir tablodur.
Kanser: Kronik Kolitis tilserozali hastalarda kolon kanseri riski artmistir. Uzun
siire devam eden kolitis iilserozali hastalarda uygun yastaki niifusuna gore kanser riski
anlamli olarak yiiksektir. Yapilan ¢alismalarda kanser riski 20 yildan sonra % 13, 30
yildan sonra % 34 bulunmustur. Kolitis iilserozali hastalardaki kolon kanseri sporadik
kolon kanserinin aksine 1 polipten degil diiz displastik epitelden mense alabilir. Yaygin

kolitis iilserozali hastalarda 7-8 yildan sonra yillik kolonoskopi takibi gerekir.

2.2.6. Tedavi

UK’de tedavi secimi hastaligin yaygmhigi ve siddetine gére yapilir. Aktif
ilseratif proktitli ve sol kolon tutulumlu hastalarda tedavi gece uygulanan 5-ASA
lavman veya fitillerinin verilmesidir. KS lavmanlar1 da kullanilabilir. 5-ASA veya
kortikosteroid lavmanlar1 distal kolonun 60 cm’ye kadar tutuldugu hastalikta
faydalidirlar. Her ikisi beraber de kullanilabilir. Tedavide bir diger yaklasim da
lavmanlarla beraber oral 5-ASA preparatlarinin (2-4 gram/giin) kullanilmasidir. Hafif
veya orta siddette yaygin kolitli hastalarda tedaviye oral 5-ASA preparatlar1 (2-4
gram/giin) veya siilfasalazin (3-6 gram/giin) ile baslanabilir. Bu tedaviye 3-4 hafta
icinde yanit alinamadig1 zaman oral KS (1 mg/kg/giin prednizon) baglanmalidir. Cogu
hasta oral prednizona birkag giin i¢inde yanit verir. Semptomlar kontrol altina alindiktan
sonra, prednizon kademeli bir sekilde 1-2 haftada bir 5-10 mg azaltilarak kesilmelidir.
Oral steroid tedavisi kesilen hastalarda tedaviye oral 5-ASA ile devam edilmelidir. Eger
steroidlere yanit alinamazsa veya steroid kesildikten sonra hastalikta tekrar alevlenme
goriiliilyorsa bir immiinomodiilatér ajan (azatioprin 2 mg/kg/giin veya 6-merkaptopiirin
1-1,25 mg/kg/giin) tedaviye eklenmelidir. Immiinomodiilatér ajanlardan yanit
alinamazsa siklosporin 4 mg/kg (ortalama 1 hafta) daha sonra 4mg/giin idame veya
infliximab 5 mg/kg her iki ayda bir verilir. Bunlara cevapsiz olgularda cerrahi
diisiiniiliir.*®

Agir veya fulminan pankolitli hastalar hastanede yatirilarak tedavi edilmelidirler.
Siddetli pankolitli hastalarda kan kaybi onemli bir hospitalizasyon nedeni olmakla
birlikte, gecmeyen diyare en sik hospitalizasyon nedenidir. Bu hastalara intravenéz KS
(hidrokortizon 5 mg/kg/glin, metilprednizon 1 mg/kg/giin) tedavisi baglanmalidir. Eger

malniitrisyon varsa total parenteral niitrisyon gerekebilir. Tedaviye 7-10 giin iginde
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yanit alinamayan hastalarda intravenodz siklosporin (4 mg/kg/gilin) veya infliximab 5
mg/kg baslanabilir. Eger yine yanit alinamazsa olgu kolektomi igin cerrahiye
verilmelidir. Agir aktif UK’de olan hastalarda toksik megakolon olabilecegi
diisiiniilmelidir. Antikolinerjik ve antidiyareik ilaclar toksik megakolon gelistirme
riskinden dolay1 agir UK’li hastalarda kontrendikedir.***°

Aktif UK’de olan bir hastada akut alevlenme, hastaligin seyri disinda amebiazis,
Clostridium difficile koliti veya sitomegalovirus koliti gibi nedenlere de bagl olabilir.
Ozellikle amebiazis IBH’li hastalarda yiiksek oranda goriilmektedir. Hastalarin yaklasik
yarisinda amip enfeksiyonu ilk bagvuruda saptanmaktadir. Bu durum taniyi
geciktirmekte ve =zorlastirmaktadir. Amebiazis tedavisi, Ozellikle steroid tedavisi
gerektiren hastalarda daha zordur. Giiniimiizde, amebiazis tedavisinde ilk secenek
olarak metronidazol kullanilmaktadir. UK tedavisinde biitiin hastalar idame tedavisi
almalidirlar. Oral 5-ASA ve siilfasalazin ile idame tedavi ilseratif kolitli hastalarda
niiks insidansin1 azaltir. Kortikosteroidlerin idame tedavide yeri yoktur. Idame tedaviye
ragmen yilda iki veya daha fazla atak geciren hastalarda, uzun etkili immiinomodiilator

ilaglardan biri (azatioprin, 6-merkaptopiirin ve methotrexate) tedaviye eklenebilir.>*>

2.3. Osteoporoz

Diinya Saghk Orgiit’iince osteoporoz kemik kiitlesi ve kemik dokusunun
mikroyapisinda bozulma sonucu kemik kiriganligina yatkinlik ve kirik riskinde artis ile
karakterize sessiz, epidemik bir hastalik olarak kabul edilmektedir.>*

Kemigin yogunlugu kemigin fizyolojik ve patofizyolojik durumunun 6nemli bir
gostergesidir. Bu nedenle WHO, OP taniminda, radyasyon kaynagi olarak rdntgen
tipliniin  kullanildig1, 1smin dual fotonlu oldugu, kiigiik capli ancak daha yliksek
dogrulukta olan kisa ¢ekim siirelerine olanak tantyan bir yontem olan DEXA yontemini
kullanarak elde edilen KMY olg¢limlerini ve kirik varligini 6nermektedir. Buna gore
erigkinlerde KMY’nin 1 SD altinda olmas1 ‘‘normal’’ -1 SD ile -2,5 SD arasinda olmasi
“‘osteopeni”, -2,5 SD’dan fazla olmasi1 “osteoporoz”, bunun bir ya da daha fazla kirikla
birlikte olusu *‘yerlesmis osteoporoz” olarak kabul edilmektedir.>

OP yasa, lokalizasyona, tutulan kemik dokuya, etyolojiye ya da yapim-yikim
hizina gore siiflandirilabilir.

a-Primer Osteoporoz: Klinikte en sik 50-75 yas arasi kadinlarin neredeyse
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yarisinda karsilasilan, trabekiiler kaybin, vertebra ve distal radius kiriklarinin 6n planda
goriildiigii, genelde parathormonun baskilandigi tip 1 yani “postmenopozal
osteoporoz”dur.

b-Senil Osteoporoz: 70 yasindan sonra, kadin ve erkekteki sikligi biribirine
yakin, trabekiiler ve kortikal kemik kaybimnin esit, femur boynu ve pelvis kiriklarinin
daha sik oldugu, PTH ve ALP diizeylerinin hafif arttig1, serum D vitamini diizeylerinin
azaldig1 Tip 2 osteoporoz “senil osteoporoz”dur.

c-Sekonder Osteoporoz: Metabolik ve romatizmal hastaliklar, kemik iligi
hastaliklar1 ve ¢esitli ilaglarin kullanimi1 gibi bilinen bir sebebe bagli olarak gelisen
OP’dur.>>*

Osteoporoz prevalans1 50-59 yas aras1 kadinlarda % 40-55, 60-69 yas arasinda
% 75 ve 70 yas iizerindeki kadinlarda % 85-90 olarak bulunmustur.>’

ABD’de 50 yasin iizerindeki beyaz kadinlarin % 40, erkeklerin ise % 13’linde
hayatlar1 boyunca en az bir defa klinik bulgu veren fraktir gecirecekleri
6ng6n’ilmﬁstﬁr.58 OP kiriklar1 en stk omurga, kalga ve el bileginde olugsmaktadir. Seksen
yas civarinda kadinlarin % 80’inde vertebra fraktiirii goriilebilmektedir. Kalga kiri1g: ise
80 yas civarinda % 6-15 oranindadir ve ciddi morbidite-mortaliteye yol agan bir
durumdur. Kiriktan sonraki 1 yil i¢inde 6liim oran1 % 12-30 arasindadir.

Ulkemizde kalga fraktiirii nispeten daha azdir. Bunun nedeni yasam siiresi ve
kalga aks uzunlugunun kisa olusu ile VKI yiiksekligi olabilir.>%%2

OP’de pek cok risk faktorii vardir. Diisiik VKI (<19) en énemlilerinden birisidir.
Annede kalga fraktiirii olmas1 onemli bir genetik risk faktoriidiir. Beyaz ik, ileri yas,
titlin kullanimi, amenore ya da erken menopoz da endojen risk faktorleri arasinda
say11rnaktad1r56. Menapoz kadinlarda 6nemli bir OP nedenidir.

Menopoz adetlerin kalic1 olarak kesilmesidir. Ortalama menopoz yasi; Amerika
Birlesik Devletleri’nde 51 yil, Ekmekei ve arkadaslarinin yaptigi calismada lilkemizde
45+5 yil olarak bildirilmektedir.®®

Menopoz yasi; ovulasyon sayisi, emzirme, oral kontraseptif kullanimi, 1rk,
egitim, boy, kilo, menars yasi, veya son gebelik yasindan etkilenmektedir. Sigara
iciminin ise ovarial disfonksiyonu hizlandirdig: saptanmlstlr.64

Menopozun baslica nedeni, yaslanan overlerin folikiiler atreziye bagli olarak

fonksiyonel ozelliklerini kaybetmesidir. Boylece azalan ostradiol (E2) seviyeleri,
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menopozal sendrom olarak adlandirilan; sicak basmalartyla karakterize vazomotor
semptomlar, genital atrofi, psikolojik bozukluklar ve osteoporoza neden olur.®

Menopoza giren kadinlarin kemik kiitlesi her yil % 1, ileri yaslarda ise % 5
oraninda azalir. Kirkbes yas altinda yapilan cerrahi menopozda ise bu oran % 20’lere
ulagir.

Geg puberte ve ge¢c menarj postmenopozal donemde OP ve kalca fraktiir riskine
neden olur.

Kalsiyum ve D vitaminin az alinmasi, protein, fosfat, sodyum ve kareinin fazla
miktarda alinimi, alkol ve sigara kullanimi, fiziksel aktivite yetersizligi ve tiroid
hormonlari, steroidler gibi ilaglarin kullaniminin da risk faktorleri icerisinde yer aldig
gés‘[erilmistir.66

Kadinda sismanlik, multiparite, kasli yapi, siyah ik ve uzun sireli oral
kontraseptif kullanimi OP’den koruyucu faktorlerdir. Osteoporozun obezlerde, zayif
olanlara oranla daha az goriildiigii bilinmektedir. Bu durumun artmis adipozite ve
obeziteye bagli mekanik faktorlerle iliskili oldugu disliniilmektedir. Ayrica obez
kisilerdeki kemik mineral yogunlugundaki artisin hiperinsiilinemiyle, serum 6strojen ve
diger serbest seks hormon konsantrasyonlarindaki artisla ve serum SHBG’deki
azalmayla iliskili olabilecegi diistiniilmektedir.

Plazma leptin konsantrasyonlardaki artigin, obez kisilerde gozlenen kemik
mineral yogunlugu artiginda kismi bir role sahip oldugu diisiiniilmektedir.®’

Kemik, statik bir doku degildir. Yapim ve yikim olaylar1 (remodeling) bir denge
icinde siirer. Genel anlamda osteoporoz, bu dengenin kemik yikimi lehine bozulmasi ve
giderek kemik kiitlesinin azalmasidir.®®

Seks hormonlari, iskeletin seksiiel dimorfizmini saglar, pubertede biiylimenin
ani hizlanmasini diizenler ve puberte sonrasi epifizyal biiyiime plaklarinin kapanmasini
saglayarak uzun kemiklerin biiyiimesini sonlandirmada etkili olurlar. Sonraki yillarda
ise hem enkondral, hem de intramembranéz kemik formasyonunu ve endokortikal
kemik rezorpsiyonunu etkilerler. Adolesan periyotta kemik kiitlesi uzun kemiklerde;
kemik capinda, kortikal kemik kalinliginda ve trabekiiler kemik kiitlesinde devamli bir
artis gosterir. Yetiskin kadinda dstrojenin, trabekiiler kemigin yeniden yapilanmasinda
tonik bir supresyon saglayarak ve osteoblast ile osteoklast arasindaki dengeyi

koruyarak, kemik kitlesinin devaminda 6nemli bir rol oynadig1 kabul edilmektedir.
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Ostrojen, periferik monositlerdeki IL-1 adli sitokini ve osteoblastlardaki diger
sitokinleri, bir g¢ekirdek transkripsiyon faktorlii olan Ostrojen reseptorii araciligiyla
dogrudan inhibe eder.*>®® TNF-alfa, GM-CSF ve IL-6, kemik yapim/yikimi (turnover)
tizerine etkileri olan diger sitokinlerdir.

Ostrojen eksikligi, bu sitokinlerin daha fazla yapilmasma yol agarak kemik
dokusunu rezorbe eden osteoklastlarin olusumunu tesvik eder ve kemik
rezorpsiyonunun, kemik olusumundan daha fazla olmasma yol agar. Ostrojen ayrica
idrarla atilan kalsiyum miktarin1 azaltarak, bobreklerdeki kalsiyum homeostazisini
dolayli yoldan da etkileyebilir.*

OP’nin klinikte en sik rastlanan semptomu sirt ve bel agrisidir. Agr1 makro veya
mikrofraktiirlerden, iskemik kemik agrisindan veya ¢evre yumusak dokularda meydana
gelen degisikliklerden kaynaklanabilir. Kompresyon fraktiirleri siklikla alt torakal ile
iist lomber vertebralar (T8-L3) arasinda gelisir. Femur fraktiirleri ise genellikle eslik
eden denge kusurlarindan kaynaklanarak ev i¢inde diismeler sonucu femur boynunda ya
da intertrokanterik bolgede gelisir.70

Tanisal yaklasimlar risk faktorlerini igeren sorgu ve Oykii ile baslar; boy, kilo ve
deformitelerin gozlendigi fizik muayene ile devam eder, radyolojik degerlendirme
(direkt grafiler), kan ya da idrar biyokimya testleri, KMY o6l¢iimleri ve gereginde kemik
biyopsisi ile sonlanir.

Laboratuvarda tam kan ve idrar analizi genel degerlendirmenin bir pargasidir.
Yine serum kalsiyum, fosfor, kreatinin, PTH, ALP ve D vitamini seviyeleri ile idrarda
kalsiyum ve fosfat atilimi degerleri ayirict tamida yararhidir. Kemik dongiisiiniin
belirlenmesi ve tedavinin takibinde kemik yapim (serum ALP, kemige spesifik ALP,
osteokalsin, prokollajen peptitleri) ve yikim parametreleri (serum tartarat rezistan asit
fosfataz, tip 1 kollajen ¢apraz bagl telopeptid, idrarda hidroksiprolin, piridinolin veya
deoksipiridinolin, hidroksilizin, tip 1 kollajen ¢apraz bagl telopeptitler, kalsiyum) 6nem
l<azanm1$t1r.71’72

Postmenopozal osteoporozda biyokimyasal degisimler olarak serum 1,25
hidroksi D3, kalsiyumun barsaktan emilimi, E2 diizeyleri azalmistir; IL-1 diizeyleri ile
idrar kalsiyum kayb1 artmistir.”*"

KMY ol¢iimiinde DEXA disinda duyarhiliklart ve kullanim segenekleri

degismekle birlikte tek foton absorbsiyometri, kantitatif bilgisayarli tomografi, ultrason,
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manyetik rezonans goriintiileme, ¢ift foton absobsiyometri, ntron aktivasyon ve mikro
MR gibi yontemler de denenmektedir.”* "

Kemik biyopsisi kemik dokusunun, kemik hiicrelerinin ve kemik dinamiginin
analizini amaglayan, genellikle iliak kabartiya uygulanan invaziv bir islemdir. Kortekste
incelme ve trabekiil sayisinda azalma saptanir. Ozellikle genglerde OP varhiginda,
osteomalazi ya da paratiroid hastaligin1 ekarte etmek amaciyla, bazen de tedavi
etkinliginin degerlendirilmesinde kullanilir. "

Korunma ve rehabilitasyon risk faktorlerinin belirlenmesi ve Onlenmesi ile
baslar. Rehabilitasyon siirecinde agrinin azaltilmasi, fiziksel restorasyon, uygun
egzersizlerin benimsetilmesi ve sakathigin énlenmesi hedeflenir.”®

Osteoporoz tedavisinde amag¢ fraktiirlerin Onlenmesi, kemik kiitlesinin
stabilizasyonu ve artisinin saglanmasi, iskelet deformitelerinin azaltilmas1 ve azalmis
fiziksel kapasitenin artirilmasi seklinde 6zetlenebilir.

OP tedavisinde kullanilan ajanlarin ¢ogu kemik yikimini inhibe eden ajanlardir.
Bunlarin en az 3 yil siireyle kullanilmasi sonucu KMY’de lomber vertebralarda % 5-10,
femur boynunda daha az olsa da bir miktar artis meydana gelmesi beklenir.”

Epidemiyolojik ¢aligmalar postmenopozal kadinlarda 7-10 yil siireli hormon
replasman tedavisi (HRT) alanlarda fraktiir insidansinda yaklagsik % 50 oraninda azalma
oldugunu gé’)s‘[ermistir.77 Ancak HRT birakildiginda hizla OP gelisme ihtimali ve uzun
donem kardiyovaskiiler komplikasyon riski nedeniyle 65 yas iistii hastalarda kullanim1
tartismalidir.

Selektif Ostrojen reseptor modiilatorleri ve bunlarin bir {iyesi olan raloksifen
kemik ve kardiyovaskiiler sistemde Ostrojene agonist, meme ve endometriumda
antagonist etki ile OP tedavisinde kullamma girmistir.”® Raloksifen ile tromboembolik
olay sikliginda 3 kat artis bildirilmesi baglica sakincasidir ve kirik riski lizerine uzun
donem sonuglar1 netlesmemistir.

Kalsiyum ozellikle kortikal kemik kaybini azaltir. Diger tedavilerle birlikte
kullanilmast 6nerilmektedir. Tek basma yeterli degildir. Giinliik ihtiyaca gére 1000-
1500 mg dozlarinda verilir.>>™
Yaslilarda steroid yapisindaki vitamin D sentezi yetersizdir ve bu nedenle diyete

eklenmesi gerekir. Giines 1simnina yeterince maruz kalinmamasi ve bobreklerde aktif

metaboliti olan kalsitrol de sentezlenemeyeceginden osteoblast stimulasyonu geri
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kalacaktir. Bu nedenle bir giinde 400-800 IU vitamin D ya da onun aktif metaboliti olan
0,25-0.5 mcg kalsitrol veya alfakalsitriol tedavi rejimlerine eklenebilir.>>"

Alendronat, etidronat, risedronat gibi bifosfanatlar, kemikteki hidroksiapatit
kristallerine baglanip, osteoklast yoluyla olusan kemik rezorbsiyonunu inhibe ederek
gosterdikleri antirezorptif etkiyle osteoporoz tedavisinde yaygin kullanilmaktadirlar.®

Kalsitonin tiroid parafolikiiller C hiicreleri tarafindan salgilanan polipeptid yapilt
bir hormondur. Osteoklastlarin hareketini inhibe ederek kemik rezorpsiyonunu azaltir.
Sentetik salmon ve insan kalsitoninleri terapotik amagla 200 IU nazal olarak kullanilir.
Akut donemde analjezik etkinligi de oldugundan 6zellikle yatalak hastalarda s.c, im ya
da nazal olarak da kullanilabilir. Uzun siireli kullaniminda direng¢ gelisimi konusu ile
KMY acisindan femurdaki etkinligi halen tartlsmahdlr.gl’82

Diisiik kemik dongiilii OP’de temel bozukluk osteoblastik kemik yapimindadir.
Bu durumda direkt osteoblastik kemik yapimini uyaran ajanlar kullanilmaktadir.
Sodyum florid, anabolizan steroidler, ipriflavone, growth faktorler, statinler gibi
deneysel ¢alismalar siirdiiriilmektedir.2%

Osteoporozda egzersiz, spor ve fiziksel aktivitenin, kemik kiitlesini arttirarak
kirig onledigi, kas giiclinii, dayanikliligini ve koordinasyonunu arttirarak diismeyi
onledigi, eklem fleksibilite ve stabilitesini arttirdigi, postiirii koruyarak deformiteleri
engelledigi, kardiyopulmoner dayaniklilig1 arttirarak genel performansi yiikselttigi ve

emosyonel stabiliteyi saglayarak kisinin kendine gilivenini arttirdigi caligmalarla

gésterilmistir.76
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3. GEREC VE YONTEM

Bu c¢alismaya Cukurova Universitesi Tip Fakiiltesi (CUTF) I¢ Hastaliklari
Anabilim Dali Dahiliye gastroenteroloji boliimiinde 2008-2009 tarihleri arasinda takip
edilen 21 Crohn hastasi, 50 Ulseratif kolitli ve 30 saglikli kontrol olmak iizere 101 kisi
alindi. IBH’I1 hastalarin tanis1 klinik, endoskopik ve patolojik kriterlere gore konuldu.
CH ve UC hastalarin degerlendirmesinde klinik veriler, hastalik tanisi, tutulum yeri,
VK1, hastalik aktivitesi, steroid kullanimi1 dikkate alindi. Kontrol grubu, kronik ishal
oykiisii olmayan ve birinci derece akrabalarinda IBH tanist olmayan kisilerden
olusturuldu. CH’de klinik aktivitesi degerlendirilmesi i¢in Harvey-Bradshaw Indeksi
(Tablo 2) ve Crohn Hastaligi Aktivite Indeksi kullanild: (Tablo 3) Ulseratif kolit klinik
aktivasyonu degerlendirilmesinde Truelove-Witts aktivite indeksi (Tablo 4) ve Seo
indeksi (Tablo 5) kullanildi. Hastalarin hastalik tutulum yerleri eldeki endoskopik ve
histopatolojik verilere gore belirlendi.

Hastalardan biyokimyasal olarak beyaz kiire, hematokrit, trombosit,BUN, Cr,
Alb, AST, ALT, TSH, CRP, PTH, aglik kan seker, sedimentasyon 6l¢iildii.

Femur ve vertebra DEXA o6l¢iimleri 1 kez yapildi. Geng erigkine gore; T skor
degeri 1 standart sapmaya (SD) kadar olanlar normal (+1 ile -1 arasinda), T skor degeri
-1 SD den kiigiik ise osteopeni (-1 ile -2,5 arasinda), T skor degeri -2,5 SD den kiigiik
ise osteoporoz gostergesi olarak kabul edildi.

Calisilan biyokimyasal parametrelerden TSH, PTH Roche Elecys -170 cihaz ile
elektrokemiliiminesans yontemiyle, BUN, Cr, AST, ALT, Alb Roche Modiiler DPP
cihaziyla enzimatik kalorimetrik yontemle bakildi. Tam kan sayimi: Beckman Marka
coulter cihaz ile ¢alisildi. CRP Dade behring BN II marka cihazla immiinoturbimetrik
yontemle bakildi. Sedimentasyon alifax test 1 cihazi ile kinetik kapiller fotometrik
yontemle bakildi.

DEXA QDR serisi kemik yogunlugu 6lgen rontgen cihazi ile bakildi.
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Calisma dis1 birakilma kriterleri
1. Kronik renal yetersizligi, kronik karaciger hastaligi, diabetes mellitus,
malignensi olan hastalar,

2. Sekonder osteoporoz nedeni olabilecek kronik hastaligi olanlar.

Istatistiksel analiz

Verilerin istatistiksel analizinde SPSS 16.0 paket programi kullanildi. Kategorik
Olciimler (cinsiyet, KMY, hastalik siddeti, gibi) say1 ve yiizde olarak, siirekli dl¢timlerse
(yas, VKI, Kemik dansitometrisi, gibi) ortalama ve standart sapma (gerekli yerlerde
ortanca ve minimum - maksimum) olarak Ozetlendi. Kategorik oOl¢iimlerin
karsilastirilmasinda Ki Kare test istatistigi kullanildi. Yas, VKI, Kemik dansitometrisi
gibi siirekli 6lgiimlerin karsilagtirmasinda karsilastirma gruplarinin sayisinin iki olmasi
durumunda (erkek ile kadin Ol¢limlerinin karsilastirilmast gibi) normal dagilim
varsayimin saglanmasi durumuna gére Bagimsiz gruplarda t testi istatistigi veya Mann
Whitney U testi kullanildi. Yine siirekli 6l¢timlerin gruplar arasinda karsilagtirilmasinda
grup sayist ikiden fazla oldugu durumlarda (crohn, iilseratif kolit ve saglikli eriskin
gruplariin karsilastirilmasi) normal dagilim varsayiminin saglanmasina goére Tek
Yonlii Varyans Analizi veya Kruskal Wallis testi kullanildi. Bu karsilagtirmalar
sonucunda istatistiksel olarak anlamli bulunanlarin ikili karsilagtirmalarinda elde edilen
p degerleri Bonferroni diizeltmesi ile diizeltildi. Tiim testlerde istatistiksel dnem diizeyi

0.05 olarak alind.
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4. BULGULAR

Calismaya 21 Crohn’lu (11°i erkek) 50 Ulseratif kolit’li (27 erkek) 30 saglikli
kontrol (12’s1 erkek) toplam 101 kisi alindi. Crohn’lularin yas ortalamasi 44,29+13,47
(18-63), Ulseratif kolit’lilerin yas ortalamasi1 41,92+13,79 (18-65) kontrol grubunun yas
ortalamas1 44,43+7,55 (18-60) idi. Calismaya katilan Crohn’lularm VKI 21,98+4,04
(16-30) Ulseratif kolit’lilerin VKI 25,80+4,68 (17-38) kontrol grubunun VKI
24,27+3,40 (18-30) idi. Kontrol grubuyla Crohn’lular ve Useratif kolit’liler arasinda
cinsiyet, yas, VKI yoniinden anlaml farklilik yoktu (p>0,05).(Tablo 6)

Tablo 6. Gruplarin Demografik Ozellikleri

Crohn(n=21) Ulseratif Kolit (n=50) Kontrol(n=30) p
Yas (y1il) 4429+13,47 (18-63) | 41,92+13,79 (18-65) | 44,43+7,55 (18-60) | >0,05
Cinsiyet (E/K) 11/10 27123 12/18 >0,05
VKI 21,08+4,04 (16-30) 25,80+4,68 (17-38) 2427+3.40 (18-30) | >0,05

Calismaya katilan 21 Crohn’lunun 4’tinde aktif hastalik mevcuttu. Calismaya
katilan 50 Ulseratif kolit hastasmin 12’sinde aktif hastalik mevcuttu. Hastalik aktivitesi
ile KMY diistikliigii arasinda iliski saptanamadi (p>0,05) (Tablo 7).

Calismaya katilan 21 Crohn’lunun 5’1 normal (% 23,8), 10’nu osteopeni (%
47,6), 6’s1 osteoporotik (% 28,6) idi. Kontrol grubuna gére KMY’de istatistiksel olarak
anlamli azalma saptandi. (p=0,002) (Sekil 2).

Calismaya katilan 50 Ulseratif kolitli hastanin 23’ii normal (% 46), 20’si
osteopenik (% 40), 7’si osteoporotik (% 14) idi. Kontrol grubuna gore KMY diistikligii
sinirda anlamli idi.(p= 0,058) (Sekil 2).

Calismaya katilan crohn’lularin hastalik siiresi 4,96+7,40 (0-35) yil, iilseratif
kolit’lilerin hastalik siiresi 3,92+3,39 (0-15) yil idi (Sekil 4).
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Tablo 7. Hastalik Aktiviteleri ile KMY Arasindaki iliski

T skor (L) Z skor (L) T skor (F) Zskor (F) p
UK(SEO)(n=38) ] ] ] )
Aktivite<150 0,94+1,13 0,62+1,06 0,67+0,92 0,46+0,87 >0,05
UK(SEO)(n=12) ] ] ] ]
Aktivite>150 1,38+1,28 1,01+1,23 1,06+1,53 0,55+1,23 >0,05
CH(HB)(n=17) 138£137 | -1,06£1,18 | -1,37£091 -1,06£0.85 >0,05
aktivite<b
CH(HB)(n=4) 1375185 | -115£1,99 | -097£120 | -0,80+123 >0,05
aktivite>5
25 -

O normal

B osteopeni

O osteoporoz

crohn ulseratif kolit kontrol

Sekil 2. Gruplar ile KMY arasindaki iligki
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Sekil 4. Crohn ve tlseratif kolitlilerin hastalik siiresi

Calismaya katilan Ulseratif kolit’linin 6’s1 yaygin kolit (% 12), 11°i pankolit (%
22), 14’1 sol kolon tutlumlu (% 28), 12’si rectosigmoid (% 24), 7’si iilseratif proktit (%
14)’1i idi(Tablo 8). Crohn’lunun 12’si ileokolik (% 57,1), 5’1 kolonik (% 23,8), 4’1 ileal
(% 19) tutlumluydu(Tablo 9).

Tablo 8. Ulseratif Kolitlilerde Tutulum Yerleri

Tutulum yeri

Yaygin

Pankolit

Sol kolon

Rectosigmoid

Proktit

Toplam

Siklik (%)

6(% 12)

11 (% 22)

14 (% 28)

12 (% 24)

7 (% 14)

50(% 100)
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Tablo 9. Crohn Hastalarimin Tutulum Yerleri

Tutulum yeri

[leokolik

Kolonik

[leal

Toplam

Siklik (%)

12 (% 57,1)

5 (% 23,8)

4 (% 19)

21 (% 100)

Calismaya katilan Crohn’lunun 4 tanesi 5 gr’in istiinde steroid kullanmist.

Ulseratif kolit’linin 5 tanesi 5 gr’in iistiinde steroid kullanmist1. 5 gr’in iistiinde steroid

kullananlarda KMY diisiikliigii saptandi ama steroid kullanan hasta sayisi az

oldugundan istatistiksel anlamlilik derecesine ulasmadi (p>0,05).

Gerek UK gerekse Crohn’lu erkek ve kadin cinsiyetler arasinda kemik mineral

dansite 6l¢timleri bakimindan anlamli fark yoktu (p>0.05)(Tablo 10,11)

Tablo 10. Crohn’lu Hastalarda T ve Z Skor Ortalamalari ve Cinsiyetler Arasindaki iliski

Kadin (n=10) Erkek (n=11) p
T Skor L -1,28+1,59 -1,48+1,32 0,755
Z Skor L -0,85+1,28 -1,29+1,36 0,457
T Skor F -1,69+0,96 0,93+0,83 0,070
Z Skor F -1,32+0,89 0,73+0,86 0,144

Tablo 11. UK’li Hastalarda T ve Z Skor Ortalamalar1 ve Cinsiyetler Arasindaki iliski

Kadin (n=23) Erkek (n=27) p
T Skor L -1,144+0,98 -0,96+1,32 0,594
Z Skor L -0,81£0,82 -0,64+1,31 0,584
T Skor F -0,94+0,90 -0,62+1,23 0,300
Z Skor F -0,73+0,82 -0,26%1,02 0,083

31




5. TARTISMA

IBH’de KMY’de azalma ve buna bagli olarak gelisen osteoporoz ve kiriklar bu
hastaliga sahip olan bazi hastalarda &nemli bir saglik sorunu olusturabilir. IBH de
goriilen kemik hastaligi ile iliskili genel bilgilere gore, gerek UK gerek CH olan
hastalarda normal niifusla kiyaslandiginda KMY’de azalma oldugu bilinmektedir.
IBH’de osteoporoz riski % 15 civarindadir, bu risk yaslilarda ve vuciit kitle indeksi
diisiik olanlarda daha fazladir. Kirik riski yillik % 1 olup yas ilerledik¢e artmaktadir.
IBH’deki KMY azalmasinda yas énemli bir risk faktdrii olmakla birlikte, hastaligin tipi
(UK veya CH) osteoporoz ile iliskili degildir. IBH ile iliskili osteoporozda hem
malabsorbsiyonun, hem de barsak inflamasyonun katkis1 vardir.®

CH ile ilgili ortalama yagin 40 oldugu bir ¢aligmada osteoporoz % 15 olarak
saptanmistir. Osteopeni prevalansi ise % 50°dir. Postmenopozal durum disinda kemik
kaybina katkida bulunan diger faktorler, hastalik siiresi, diisiik viicut kitle indeksi ve
intestinal rezeksiyonlarin boyutu (kisa barsak) olarak siralanabilir. Yas KMY’den
bagimsiz olarak osteoporozu etkilemektedir. Ancak kronik IBH olanlarda ileri yas uzun
stireli hastaligin gostergesi de olabilir. 18 yasindan (pik kemik kiitlesinin olustugu
dénemden) 6nce CH tanisi konulmus olanlarda osteoporoz riski daha yiiksektir.®®

Glukokortikoid tedavisi, 0Ozelliklede kiimiilatif steroid dozu, osteoporoz
gelisiminde 6nemli katkiya sahiptir. Lumbar vertebralar ve femur boynundaki KMY,
yiksek kiimiilatif steroid dozu kullananlarda (18 gr), daha disiik dozda (1-2 gr)
kullananlara gore anlamli derecede diistiktiir. Yiiksek doz kortikosteroid kullananlarda
tek risk faktorii osteoporoz degildir. Bu hastalarda ayn1 zamanda hastalik aktivitesi ve
malabsorbsiyon da daha ileri diizeydedir. Bu hastalarda kemik kayb1 2 yildan sonra
daha belirgindir. Aralikli yiiksek doz kortikosteroid tedavisi, stirekli diisiik doz tedaviye
gore daha fazla kemik kaybina yol agmaktadir.®®

Barsak rezeksiyonu yapilan hastalardaki kortikal kemik kaybi, rezeksiyon
gecirmemis olanlara gére daha fazladir. Bu durum, Crohn hastaligindaki osteoporozdan
malabsorbsiyondan ¢ok inflamasyonla iligkili faktorlerin  sorumlu oldugunu

dl'isi'mdl"lrmektedir.85
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Osteoporozu bulunan hastalarda vertebra fraktiirii sikligt % 22 olarak
bulunmustur. Vertebra fraktiirleri ise diisik KMY ile iliskilidir.®®

UK hastalarinda osteoporoz riski crohn hastaligindan daha diisiiktiir. Birgcok
calismada KMY ve VKi’de normal bulunmus‘fur.85

IBH’li hastalarda diisiik kemik yogunlugunun biiyiik 6lgiide KS kullanimi ile
iligkili olduguna inanilmaktadir. Bununla birlikte, KS’nin genellikle aralikli olarak kisa
siireli yiiksek dozun ardindan giderek azaltilan dozda en diisiik miktarda kullaniliyor
olmas1 ve bu ilaglar1 kullanmayan hastalardada KMY’de azalma saptanmas1 iBH’li
hastalardaki diisiik kemik yogunlugunun nedeninin yalnizca KS kullanimina bagh
olmadigini diisiindiirmektedir. Hastaligin dogal seyrinin de bu siirece katkida bulundugu
kesindir. Bu ¢ok faktorli siirece kalsiyum dengesi bozukluklari, malniitrisyon,
malabsorbsiyon, D vitamini eksikligi, seks hormonlarmin eksikligi, inflamatuar
sitokinlerin bizzat kendisi ve diisiik viicut kitle indeksi gibi faktorler katkida
bulunabilmektedir.®

Bir¢ok hastada 7,5 mg veya daha fazla hidrokortizon kullanimi énemli kemik
kaybina yol a¢maktadir. Tedavinin ilk haftalarinda kemik kaybi daha fazladir®’.
Bjarnson ve arkadaslarinin yaptig1 calismada vertebra ve kalga T score’lari ile kiimiilatif
prednizolon dozu arasinda anlamli bir korelasyon goriilmemis®. Silvennoinen ve
arkadaslarinin yaptig1 ¢alismada kiimiilatif 10 gr’dan fazla steroid kullananlar , 5 gr
steroid alanlar veya hi¢ almayan gruplarla karsilastirildiginda kemik mineral dansitesi
anlamli derecede diisiik bulunmus, hi¢ kortikosteroid almayanlarda kemik mineral
dansitesi normal bulunmustursg. Bu ¢alismada kiimiilatif steroid dozuyla KMY arasinda
iliski saptanamadi. Bunun nedeni steroid kullanan hasta sayisinin ve toplam kullanilan
steroid dozunun az olmasi olabilir.

Motley ve arkadaslarinin yaptig1 bir galismada BT ile 54 IBH hastasinda lumbar
vertebralar arastirilmis. % 20’sinde hizli bir trabekiiler kemik kaybi goriilmiis. Steroid
kullanimiyla énemli bir iliski saptanamamus. VKI ile negatif bir iliskiye rastlanmls.90

Pigot ve arkadaslarmin yaptign 70 yasma kadar olan IBH’li hastalarin dahil
edildigi bir calismada, 61 IBH hastasmin % 23’de omurga ve femur kemiklerinde daha
once belirlenmis yasa ve cinsiyete bagli normal degerlerin 2 SS’dan daha fazla kemik
mineral yogunlugu azalmasi oldugu bulunmus. 34 iilseratif kolit hastasinin 13’tinde (%

38,2) ilioanal anastamoz varmig.”*
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Bjarnson ve arkadaslarinin yaptigi bir ¢alismada diisiik kemik dansitesine iliskin
onemli risk faktorleri bulunmayan 79 inflamatuar barsak hastasinda (44’ CH, 35’1 de
UK) kemik mineral dansitesinde azalma ve mekanizmasi incelenmis. DEXA ile kemik
mineral dansitesi Olgiilmiis ve osteoblastik ve osteoklastik aktive ve kemik kaybini
Olgmek i¢in serum ve iriner belirtegleri kullanilmis. Kalgalarda, vertebradan daha
belirgin olan kemik mineral dansitesinde azalma (T skorlar1 % 51-77’sinde <-1,0; T
skorlar1 % 17-28’de <-2,5 (osteoporoz)) goriilmiistiir. Kemik dansitesindeki azalma, es
zamanl ya da gecmis kortikosteroid kullanimiyla ya da hastaligin tiirii, bulundugu
bolge veya siddetiyle iligkili bulunmamistir. Vertebral ve kalca kemik dansitesi T
skorlari, osteoblast ve osteoklast belirteglerinin hi¢biriyle 6nemli bir iligki gostermemis.
C Telopeptid degerleri, azalan KMY degerleriyle orantili olarak artmaya dogru bir
meyil gostermis fakat bu durum Onem sinirma ulasmamis, ayrica osteokalsin
artmamlstlr.88

Silvennoinen ve arkadaslarinin yaptig1 bir calismada 152 IBH hastas1 ve 73
saglikli kontrol arastirilmis. Hastalarm 67’sinde Ulseratif kolit, 78’inde Crohn hastalig
(52’sinde ileal hastalik) ve 7’sinde belirsiz kolit bulunmaktaymis. Hastaligin tiiri,
miktar1 veya onceki barsak rezeksiyonu KMY’de dnemli bir etki olusturmamis. KMY
ile kiimiilatif steroid dozu arasinda zayif fakat istatistik olarak Onemli bir negatif
korelasyon bulunmus. IBH hastalarinda, saglikli kontrollerden daha diisik KMY
bulunmasina karsin , farkin literatiirlerde belirtildigi kadar biiyiik olmadigi ve bu
hastalardaki KMY diisiikliiglintin yiiksek kiimiilatif steroid dozuyla iligkili oldugu
belirtilmistir. Yorum olarak IBH hastalarinda KMY’de hastalik aktivitesi, kortikosteroid
tedavisi ve beslenme kosullarinin hepsinin birlikte etkili olabilecegi belirtilmistir.*

Vestergaard ve arkadaslarmin yaptigi bir ¢alismada 383 Crohn hastasi, 434
Ulseratif kolit hastas1 ve 635 kontrol denegi alinmis. Kirik igin risk faktorleri ve kirik
oranlar1 arastirilmis. Fraktiir riskinin crohn hastaligi olan kadin hastalarda arttig1
(RR=2,5) fakat erkek hastalarda (RR=0,6) veya iilseratif koliti olan hastalarda (RR=1,1)
artmadig1 tespit edilmis, kiriklarin vertebra, ayak, ayak parmagi, kaburga kemigi ve
pelvis kemiklerinde oldugu goriilmiis, Fraktiir riskinin crohn hastaliginda sistemik
kortikosteroid kullanimi siiresinin artis1 ile paralel oldugu fakat iilseratif kolitte kirik
riskinin artmadigi tespit edilmis.® Loftus ve arkadaslarinin calismasinda 1940- 1993

yillart aras1 273 iilseratif kolit hastas1 fraktiir riski agisindan 13 yil takip edilmis. Kirik
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riski kontrol grubunda % 42 UK’de % 40 bulunmus. Ostrojen kullanimmin koruyucu
etkisine rastlanmig. Kortikosteroid kullanimi ve barsak rezeksiyonu fraktiir riski ile
iliskili bulunmamus.*®

Frei ve arkadaslarinin yaptig1 bir ¢alismada 88 IBD hastasinda (Crohn hastaligi
olan 55 kisi, Ulseratif koliti olan 30 kisi ve ayirtedilemeyen (indetermine) koliti olan 3
kisi) vertebra ve femur dansiteleri DEXA ile 6l¢iilmiis. Z ve T skorlar1 yas ve cinsiyet
uyumlu normal kontroller ile kiyaslanmig, Osteopeni vertebrada % 43 ve femur
boynunda % 42 bulunmus. Osteoporoz vertebrada % 14, femurda % 5 bulunmus.
Vertebradaki KMY azalmasinin regresyon analizi ile VKI, yas, barsak rezeksiyonun
say1st, steroid ve azathioprine kullanimi ve Z skorlar ile iligkili oldugu gdsterilmis.
Kiimiilatif steroid dozunun, topik steroidlerin, yasin ve barsak rezeksiyonlarinin
patolojik T skoru i¢in dnceden belirleyici oldugu bulunmus. Femur boynunda regresyon
analizi VKI, topik steroidlerin ve azathioprine’nin Z skoru ile iliskili oldugunu
gostermistir. Sadece diisik VKI patolojik femoral T skorlar1 i¢in 6nemli prediktor
oldugu bulunmus. Sonug¢ olarak steroid tedavisi ve barsak rezeksiyonunun vertebra
osteoporozu i¢in dnemli risk faktorleri oldugu belirtilmis.94

Clements ve arkadaslarmin yaptigi bir calismada IBH’da hormon replasman
tedavisininin etkisi 25 UK ve 22 CH’de arastirilmis. Yaslari 44 ile 67 arasinda
degisiyormus. Tek foton absorbsiyometri ve kantitatif bilgisayarli tomografi ile spinal
ve radius kemik yogunluguna bakilmis. Her iki bolgede de kemik yogunlugu degisim
oranlar1 arasinda 6nemli korelasyon bulunamamis. Oniki hastaya arastirma siiresince
prednisolone verilmis, spinal kemik yogunlugu diisiik bulunmus fakat kortikosteroid
almayanlarda istatiksel olarak bodyle bir azalma bulunmamis. Hormon replasman
tedavisinin IBH olan postmenopozal kadmlarda kemik kaybmin énlenmesinde etkili
oldugu sonucuna varilmig.®

Jahnsen ve arkadaslarinin yaptig1 bir calismada 60 Crohn hastasi, 60 tlseratif
kolit, 60 saglikli erigkin incelenmis. Femur ve vertebra yogunluklari DEXA ile
Olciilmiis. KMY agisindan ortalama Z skorlariin iilseratif koliti olan hastalar ve saglikli
eriskinlerde benzer oldugu goriilmiis. CH’de Z skoru 6nemli Slgiide diisiik bulunmus.
Kortikosteroid kullanimi, VKI ve cinsiyet Crohn hastaliginda KMY i¢in énemli bir
onceden belirleyici olarak bulunmus. UK igin VKI ve cinsiyet dSnemli bulunmus. CH’da

hastaligin yeri ve barsak rezeksiyonu KMY iizerinde etkili bulunmamis.®
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Tsironi ve arkadaslarmin yaptigi bir ¢aligmada 122 hastada vertebra ve femur
KMY DEXA ile aragtirllmig. 22 klinik parametrenin multivariate analizi yapilmis.
Kiimiilatif steroid dozu femur T ve Z skoru igin, yas femur T skoru i¢in, VKI femur Z
skoru i¢in 6nceden belirleyici bulunmus. 55 yasin iizeri yas ve kiimiilatif olarak > 5 gr
prednisolone diisiik femur T skoru i¢in risk faktorii olarak saptanmis.®’

Hela ve arkadaslarinin yaptig1 bir ¢alismada 56 crohn hastasi incelenmis. Femur
ve vertebra KMY DEXA ile oOl¢lilmiis. Osteoporoz % 35,7 ve osteopeni % 23,2
bulunmus. Diisiik KMY VKI, kolonik tutulum ve glukokortikoid tedavi ile iliskili
bulunmus. Diisiik VKi’nin diisik KMY igin bagimsiz bir risk faktérii oldugu
belirtilmis.”

Reffitt ve arkadaglar1 aktif hastalikla, remisyonun KMY iizerine etkisini
arastirmuslar. Calismaya 137 IBH (64 UC, 73 CH) alinmis. Ug¢ yildan uzun siire
remisyondaki hastalarda hem UC hem de CH’de femur ve vertebra Z skorunun aktif
hastaligi olanlarda olmayanlara gore Onemli Ol¢iide diisiik oldugu goriilmiis. Bel
omurlar1 Z skoru azatioprine alan ve remisyondaki hastalarda azathioprine almayan ve
aktif hastalig1 olan hastalara gore énemli 6l¢iide yiiksek bulunmus.” Ancak literatiirde
yer alan caligmalarin ¢ogunda hastaligin aktivitesi ile kemik yogunlugunda azalma
arasinda ilski gézlenmemis. Bu ¢alismada Crohnlu 4 hasta, iilseratif kolitli 12 hastada
aktif hastalik vardi. Aktif hastalikla KMY distikliigii arasinda iligki saptanamadi
(p>0,005).

Khadgawat ve arkadaslarmin yaptig1 bir ¢calismada 46 IBH hastas1 incelenmis.
Saglikli kontrol grubuyla yas ve cinsiyet agisindan fark yokmus. DEXA ile KMY
Olctimii yapilmis. Ortalama hastalik siiresi 87,7 ay olarak belirtilmis. Saglikli kontrol
grubuyla karsilastirildiginda IBH’li hastalarda KMY’de anlamli diisiikliik bulunmus.
Yas acisindan karsilastirildiginda 29 (% 63) hastada, cinsiyet acisindan
karsilastirildiginda 21 (% 45,6) hastada osteopeni veya osteoporoz bulunmus. 4 hastada
vertebrada osteoporoz, 7 hastada kal¢ada osteoporoz saptanmis. KMY ile hasta yasi,
hastalik siiresi, kiimiilatif steroid dozu arasinda iliski bulunamamls.100

Lora ve arkadaglarinin yaptig1 bir ¢alismada 20-50 yaslar1 arasinda 90 hasta
degerlendirilmis. KMY DEXA ile ol¢iilmiis. IBH’li hastalarda KMY’de anlamli
disiiklik saptanmis. KMY ile hastalik aktivitesi, fiziksel aktivite eksikligi,
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kortikosteroid kullanimi, VKI ve gecirilmis cerrahi arasinda iliski saptanmamis. KMY
diisiikliigiiniin 6zellikle CH’de oldugu belirtilmis.'**

Literatiirden secilen degisik calismalardan da goriildiigii gibi sonuglar arasinda
somut bir parelellik yoktur. Bu calismada elde edilen sonuglara géore KMY agisindan
UK’lilerle CH olanlar arasinda fark goriilmedi. Yine hastalik aktivitesi ile KMY
arasinda bir iligki saptanmadi. Ayrica her iki cins acisindan bir farklilik gozlenmedi.
Her ii¢ ozellikte literatiirle uyumludur. KMY azalmasi iilseratif koliti olanlarda sinirda
anlamlilik tasirken (p=0,058), CH olanlarda kemik mineral yogunlugu kontrollere gore
anlamli olarak azalmisti (P=0,002) ve bu bulgu literatiirdeki genel bilgilerle uyumlu idi.
Literatiirdeki bilgilerin ¢ogunlugunda kortizon kullanimi ile KMY’de azalma arasinda
iliski bildirilmekle birlikte bu ¢alismada anlamli KMY azalmasi gosterilemedi. Bunun
nedeni ¢aligma grubundaki hastalarda steroid kullaniminin az olmasi, daha da 6nemlisi
steroid kullanan hastalardaki kiimiilatif dozun olduk¢a diisiik olmasiydi (5 gr’in
tizerinde kullanan toplam 9 hasta). Literatiirde steroide bagli KMY azalmasi igin
kullanilan ortalama doz 18 gr ve {izeri idi.

Sonug olarak bu calismada IBH’de 6zellikle CH olanlarda daha fazla olmak
lizere KMY’de azalma gozlendi (CH’de % 28,6 UK’de % 14 osteoporoz). Yiiksek
dozda kiimiilatif steroid kullanan hastalarin sayist az oldugu icin steroid kullanimiyla
KMY azalmasi arasinda iliski kurulamadi. Sonug olarak IBH olan hastalarmn KMY
acisindan risk altinda oldugu ve bu hastalarin takiplerinde bu parametreninde géz oniine
alinmasinin son derece yararli olacagi ve daha saglikli verilere ulasabilmek i¢in daha

fazla sayida denek iceren caligmalara gereksinim olduguna karar verildi.
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6. SONUC VE ONERILER

e Hastalik aktivitesi ile KMY diisiikliigii arasinda iliski saptanamadi (p>0,05).

® C(Crohn hastalarinda KMY diisiikliigii saghkli kontrol grubuna gore
anlamliydi (p=0,002).

o Ulseratif kolit hastalarinda KMY diisiikliigii saglikli kontrollere gore sinirda
anlamliyd1 (p=0,058).

® 5 gr’in istiinde steroid kullananlarda KMY’de diistikliik goriildii, ancak bu
azalma istatiksel olarak anlamsizdi (p>0,05).

e Gerek UK gerekse Crohn hastalarinda erkek ve kadin cinsiyetler arasinda

kemik mineral dansite 6l¢iimleri bakimindan anlaml fark yoktu (p>0.05).

® 5 gr’in dstiinde steroid kullananlarda DEXA oOlgimii yapilmalidir. Crohn
hastalarinda artmig KMY diisiikliigii nedeniyle uygun goriilen vakalara DEXA yapilip

tedavisi diizenlenmelidir.
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