¢?P UNiy
& £

&5
N
3

(&

AN
\ )4

1973

T.C.
GAZIANTEP UNIVERSITESI
TIP FAKULTESI

MALNUTRISYONUN INFLAMATUAR BARSAK
HASTALARINDA GENEL YASAM KALITESI UZERINE
ETKILERI

UZMANLIK TEZi

Dr. Shamkhal SAFAROV

IC HASTALIKLARI ANABILIiM DALI

TEZ DANISMANI
Doc. Dr. Abdullah Emre YILDIRIM

TEMMUZ-2020




T.C.
GAZIANTEP UNIVERSITESI
TIP FAKULTESI

MALNUTRiISYONUN INFLAMATUAR BARSAK HASTLARINDA
GENEL YASAM KALITESI UZERINE ETKILERI

UZMANLIK TEZI

Dr. Shamkhal SAFAROV

IC HASTALIKLARI ANABILIM DALI

TEZ DANISMANI
Doc. Dr. Abdullah Emre YILDIRIM

TEMMUZ-2020



T.C.
GAZIANTEP UNIVERSITES]
TIP FAKULTESI
iC HASTALIKLARI ANABILIM DALI

Tezin adr: Malniitrisyonun [nflamatuar Barsak Hastalarinda Genel Yasam Kalitesi

iizerine etkileri.

Dr. Shamkhal SAFAROV
23.07.2020

Tip Fakiiltesi Dekanligi Onay1

Prof. Dr. Can DEMIREL
Tip Fakiiltesi Dekam

Tez Damsmam
Dog.Dr. Abdutlah Emre YILDIRIM

Prof.Dr. Murat Taner GULSE
Dog.Dr. Abdullah Emre YILD
Dr.Ogr.Uyesi Nimet YILMAZ
Dr.0Ogr.Uyesi Sezgin BARUTCU
Prof.Dr. Zeynel Abidin OZTU

TEZ JURISI: . q
A

-



I. ONSOZ

Gaziantep Universitesi Tip Fakiiltesi Sahinbey Egitim ve Arastirma Hastanesi'ndeki
uzmanlik egitimim siiresince bilgi ve deneyimlerini benimle paylasan, ‘Tek Millet Iki Devlet’
siarin1  benimsemis, ¢alisma hayatinda baskanhigini yirittigii Gastroenteroloji  boliminde
Azerbaycanli bir ¢ok doktorun egitimine katkida bulunan i¢ Hastaliklar1 A.D. ve Gastroenteroloji
B.D. baskani degerli hocam Sayin Prof. Dr. Murat Taner Giilsen’e iilkem adma saygi ve
tesekkiirlerimi sunarim.

Calismam ve tiim asistanligim siiresince bilgi ve deneyimleri ile bana yol gosteren, tezimin
her asamasinda destek ve yardimini esirgemeyen tez danismanim Dog. Dr. Abdullah Emre
Yildirim’a tesekkiir ederim.

Ihtisas siiresince beraber calismaktan onur duydugum ve sayelerinde bircok bilgi ve tecriibe
edindigim basta Azer Abiyev olmak iizere tUm asistan arkadaslarima, uzman doktorlara, hemsire,
sekreter ve personel arkadaslara tesekkiirlerimi sunarim.

Hayatim boyunca varliklarini ve desteklerini her zaman hissettigim sevgili annem, babam,

kardeslerime tesekkurQ bir bor¢ bilirim.

Dr. Shamkhal SAFAROV
Gaziantep, 2020



I1. ICINDEKILER

L ONSOZ .ottt bttt a ettt b bt a et s ettt s et bt se st et et s b besean e I
. TCINDEKILER ....vittiteveeetetetete ettt ettt ettt ettt bebe s b ebesess s e b et assesebesese s esesassesesesessasebesenseseseneannas Il
L OZET ottt ettt ettt ettt bbb b bbb bbbt e s e s s st et s e s e s et e et st s bbbttt b et et et e s e s e e e e e e 1
IV, ABSTRACT Lttt a e e s bt e e s b e e e s s b e e e s s b e e e s be e e s s e e e s s ara s \Y
V. KISALTIMIALAR LISTESI...cuvevetiuiietetiiietetetetste st sttt s bt ssesese s sesess st esesess s esesess s esesesssseseseasasesessasssesens Vi
VI TABLOLAR LISTESI....viuiieietiiiietcteiet ettt ettt ettt se bbb bt b et e s s b esass s ebesensssesesanesnas VI
1. GIRIS VE AMAG ...ovitcteieecteicetieet ettt s et a ettt ettt s s s s st s s b s s s s s e bbb e b e s e s e s e s et e s esasnsnsn s s s s e s s s 1
2. GENEL BILGILER ..o s 2
2.1, inflamatuar Barsak HastalKIars .....cc.cceueereeeeiiiiisisisisessse e sssesesesese st sssssssesesesssessssssssnes 2

D O O U =Y = 1 G 1 U T TP 2
2.1.1.1. TUBUIUM YEIIEIT .ttt ettt st bt e st sbe e e s et e e sab e e sabeesnseesaneennneas 2

2.1.1.2. L0 o0 oo AT A SN . ... S 3

2.1.1.3. FIZIK MUY ENE ..ttt ettt st e et e st e s bt e s bt e s bt e sab e e e bt e sabeeeneesbeeeneesanes 4

2.1.1.4. (1] oTo ] = 1 AU Y | T SO OO PP UPP PPN 4

2.1.1.5. ENOSKOPIK INCEIBME ...oeiieeiiee et e e et e e s ae e e e et b e e e eatae e seabaaeesbreaenans 5

2.1.1.6. HISEOIOJi .ottt st sttt et ettt e at e b e b e bbb s at e she e sreenbe e bt e neenee 5

2.1.1.7. GOFUNTUIBIME ..ttt ettt e st e st e st e e sabeesa bt e sanee s beesaneesabeesaneesas 6

2.1.1.8. TOAAVI .. s 7

2.1.2. (0100] o oI =1 - | =4 RO 7
2.1.2.1. L 8

2.1.2.2. 41 141U 1 V=] 1TSS 10

2.1.2.3. LabOratuar...c..coiiiiiiiii i 10

2.1.2.4. GOFUNTUIBME ... 11

2.1.2.5. [0 Te [0 1] o] o | PSSR 11

2.1.2.6. HISTOIOJi ettt et sr e enn e e 12

2.1.2.7. TOAAVI .. s 12

D A |V, -1 [ TV 4§ 1Yo o [ TP SP 13

P TR €11 [ I - LY o I = | T PRSP 15

3. GEREC VE YONTEM...uiiiiiitiieteeeeeeeeeee ettt ettt ettt ettt s et et et ese st e se et esssaessetest st esssteseese st stessenesanes 22
4. BULGULAR ...ttt ettt ettt e e st e st e e s e e s e e e e s b e e e e e b e e e e s s re e e s e s reeesanreeesanrenesenrenes 24
S.TARTISMA Lo b e s b s s e s s bbb s e e s bbb s e e s bbbs e e saabas e e e 29
6. SONUGLAR ...ttt a e s b s s e s s b s e e s s bbb s e e s bbb s e e s arae e e e 32
7. ONERILER ...ttt s 33
8. KAYNAKLAR . . ettt ettt ettt e st e s st e e s e e e e s e b e et e s e s e e e e e e s e e e e e e nre e e e e nr e e e e s nner e e e anreeeesarrneenan 32



1. OZET

Dr. Shamkhal SAFAROV
Tipta Uzmanlik Tezi, i¢ Hastaliklar1 Anabilim Dali

Danigsman: Do¢. Dr. Abdullah Emre YILDIRIM

Temmuz 2020, 52 sayfa

Amag: Inflamatuar barsak hastaliklar1 (IBH) seyrinde malniitrisyon hem hastaligin kendisine
hem de kullanilan ilaclar gibi diger bazi nedenlerden dolay1 sik karsilasilan bir durumdur.
Malntrisyon da hastalarin morbidite ve mortalite riskinde artisa, tedavi maliyetlerinde artisa ve
yasam kalitesinde bozulmalara yol acabilmektedir. Bu nedenle IBH hastalarinda malniitrisyonun
erken tespiti, tedavisi ve malnitrisyon agisindan risk olusturacak faktorlerin belirlenmesi 6nem
arz etmektedir. Malnutrisyon riski; tarama anketleri, bazi biyokimyasal gostergeler ve bazi
antropometrik 6lcuimlerle yapilabilir. Biz ¢alismamizda MUST (malnutrition screening tool -
malnutrisyon tarama anketi) tarama anketi ile poliklinikten basvuran IBH hastalarinda
malnutrisyon riski sikligin1 belirlemeyi, malniitrisyonun genel yasam kalitesi iizerine etkilerini,

hastalarin demografik, klinik ve laboratuvar 6zelliklerini degerlendirmeyi amagladik.

Gereg ve Yontem: Bir Ocak 2020 - Bir Nisan 2020 tarihleri arasinda Gaziantep Universitesi
Sahinbey Egitim ve Arastirma Hastanesi Gastroenteroloji Poliklini§ine ayaktan bagvuran IBH
tanili hastalar prospektif bir ¢aligma kapsaminda MUST yontemi kullanilarak malntrisyon riski

acisindan tarandi. Hastalarin genel yasam kalitesi EQ-5D indeksi kullanilarak aragtirilda.

Bulgular: Calismaya 80i CH ve 82’si UK olmak iizere randomize 162 hasta alindi.
Malniitrisyon degerlendirmesinde diisiik riskli malniitre hastalarin; %48,4’ii Crohn hastasi,
%51,6’1 UK hastasi, orta risk malniitre hastalarin; %52,4’ii Crohn tanili, %47,6’s1 UK tanili,
yiiksek risk malniitre hastalarin; %52,9’u Crohn tamli, %47,1°’i UK tanili olup, her iki grup
malnutrisyon agisindan karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli fark goriilmedi (p=0,90).

Genel yasam Kkalitesi degerlendirmesinde Crohn tanili hastalarin ortalama EQ-5D indexi



v

ortalamas1 0,83+0,16, UK tanili hastalarin ortalama EQ-5D indexi ortalamas1 0,81+0,19 olup her
iki grup genel yasam kalitesi acisindan karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli fark
goriilmedi (sirastyla, p=0,355, p=0,202). Crohn ve UK tanil1 hastalarin kendi aralarinda remisyon
ve aktivasyon gruplari malniitrisyon ve genel yasam Kkalitesi tizerinden bir karsilastirma
yaptigimizda her iki grup (aktivasyon ve remisyon) arasinda istatistiksel olarak anlamli fark

saptanmadi.

Sonug: Hastalarin aktivasyon durumlarmin malnitrisyon ve genel yasam kalitesiyle anlamli bir
kolerasyon saptanmadi. iIBH hastalarmin polikliniklerde kilo durumu, beslenme durumu ve genel
yasam kalitesinin degerlendirilmesi bu hastalarda hastaligin seyri sirasinda olusabilecek
muhtemel malnutrsiyon, anksiyete ve genel yasam kalitesinin bozulmasinin proflaktik tedbirlerle
onleme sansimi  bize vermektedir. Malnitrisyonun hastaliklarin = prognozuna  etkisi

diisiiniildiigiinde, IBH hastalarinin malniitrisyon acisindan degerlendirilmesi oldukca énemlidir.

Anahtar kelimeler: inflamatuar barsak hastaliklari, malniitrisyon, yasam kalitesi



IV. ABSTRACT

Shamkhal SAFAROV, M.D
Residency Thesis, Department of Internal Medicine

Thesis Supervisor: Asis. Prof. Dr. Abdullah Emre YILDIRIM
July 2020, 52 pages

Introduction and aim: In the course of inflammatory bowel diseases (IBD), malnutrition is a
common condition for both the disease itself and some other reasons, such as the drugs used.
Malnutrition can also lead to an increase in patients' risk of morbidity and mortality, an increase
in treatment costs and impairment in quality of life. Therefore, early detection, treatment and
determination of the risk factors for malnutrition are important for IBD patients. Malnutrition risk
can be done with screening questionnaires, some biochemical indicators and some
anthropometric measurements. In our study, we aimed to determine the frequency of
malnutrition, the effects of malnutrition on the overall quality of life, and the demographic,
clinical and laboratory features of patients with 1B (malnutrition screening tool - malnutrition

screening survey) screening survey.

Material and Method: Patients diagnosed with IBD who were admitted to Gaziantep University
Sahinbey Training and Research Hospital Gastroenterology Outpatient Clinic between January
01, 2020 and April 1, 2020 were screened for the risk of malnutrition by MUST method. The
overall quality of life of the patients was investigated using the EQ-5D index.

Results: 162 patients, 80 of whom were CH and 82 were UC, were included in the study. In
malnutrition evaluation, 48.4% of low-risk malnutrition patients were Crohn's; 51.6% of patients
with UC, 52.4% of patients with moderate risk malnutrition were diagnosed with Crohn; 47.6%
of them were diagnosed with UC, 52.9% of high-risk malnutrition patients were diagnosed with
Crohn; 47.1% of them were diagnosed with UC, and there was no statistically significant
difference when both groups were compared in terms of malnutrition (p = 0.90). In the overall
quality of life assessment, the mean EQ-5D index of the patients diagnosed with Crohn was 0.83
+ 0.16, the average of EQ-5D VAS was 63.75 £ 19.88; The mean EQ-5D index of the patients
diagnosed with UC was 0.81 + 0.19, the mean of EQ-5D VAS was 67.99 + 22.09, and there was
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no statistically significant difference when both groups were compared in terms of overall quality
of life (respectively, p = 0.355 , p = 0.202). When we compared the remission and activation
groups of patients diagnosed with Crohn's and UC on malnutrition and overall quality of life,

there was no statistically significant difference between both groups (activation and remission).

Conclusion: No significant correlation was found with the activation status of the patients, their
malnutrition and general quality of life. Evaluation of weight status, nutritional status and general
quality of life in IBD patients in polyclinics gives us the chance to prevent possible malnutrition,
anxiety and deterioration of general quality of life during the course of the disease with
prophylactic measures. Considering the effect of malnutrition on the prognosis of diseases,

evaluation of IBD patients in terms of malnutrition is very important

Keywords: Inflammatory bowel diseases, malnutrition, quality of life
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1. GIRIS VE AMAC

Inflamatuar Barsak Hastaliklar1 (IBH) remisyon ve ataklarla seyreden karm agrisi, diyare,
kilo kaybinin eslik ettigi, hastalarda aile ve sosyal yasami derinden etkileyen kronik hastaliklardir
(1). Giiniimiizde sosyoekonomik gelismeye paralel olarak insidansi gittikce artmakta olup, bati
tarz1 diyet, sigara aliskanligi, oral kontraseptif kullanimi1 ve stres gibi faktorlerin bu klinik
tablonun olusmasinda etkili oldugu diisiiniilmektedir. iBH hastalarinda beslenme bozuklulari
olup hatta remisyondaki hastalarda bile malndtrisyon gorilebilmektedir (2). IBH hastalarinda
malnitrisyonun kronik inflamasyon, yetersiz gida alimi, uzun siiren hastane yatislari, post-
operatif komplikasyonlar, diisiik yasam kalitesi ve yiiksek saglik harcamalariyla iliskisi tespit
edilmistir (2). Malnitrisyon nedenleri IBH hastalarinda multifaktoryel olup sagliksiz beslenme
aligkanliginin, kompleks patofizyolojik slreclerin bir sonucu oldugu bilinmektedir (3). Bu
patofizyolojik siireclere drnek olarak; yetersiz absorbsiyona bagli post-prandiyal agri, buna bagl
gida alimmin azalmasi, diyare, anoreksiya, gecirilmis barsak rezeksiyonu ve intestinal bypass
operasyonuna bagli protein emilim kaybi, steroid tedavisine ve enflamasyona bagli metabolik
stres gosterilebilir (3). Malniitrisyon, akut ve kronik GIS hastaliklarinda mortalite ve morbiditeyi
etkileyen faktorlerden biridir. Son yapilan ¢alismalarda, malnitrisyonla diisiik yasam kalitesi
arasinda bir iligski saptanmisdir. Yasam kalitesi, fonksiyonel status, duygu durumu, iyilik hali ve
refah seviyesini ¢cok boyutlu yansitan bir gostergedir. Yasam kalitesinin 6l¢iimii hastalarin iyilik
halinin algisina dayanir. Yagam Kalitesi, hastalarin genel durumu ve yeni tedavi stratejilerinin
faydalarin1 degerlendiren giincel klinik parametredir (4). Simdiye kadar bir ¢ok klinik prospektif
calismada ornegin kanser hastaliklari, hemodiyaliz hastalari, geriatrik hastaliklarda bu kronik
suireclerin yasam kalitesine olan etkileri arastirilmasina ragmen benign kronik GiS hastaliklarinda
bu yonde yeterli ¢alisma bulunulmamaktadir. Calismamizda temel amag IBH ile maln(trisyon
iligkisini ve malnltrisyonun bu hastalarda yasam kalitesi {izerine olan etkilerini klinigimizde
prospektif bir caligmayla ortaya koymaktir. Bu c¢aligma gelecekte IBH hastalarinda
malnitrisyonun diizeyini ve yasam Kalitesi tizerindeki etkilerini zamaninda tespit etmek,

proflaktif 6nlem ve beslenme destegi verilmesi agisindan hekimlere bir fikir verebilir.



2. GENEL BILGILER

2.1.inflamatuar Barsak Hastaliklar:

Crohn Hastalig1 (CH) ve iilseratif kolit (UK), GIS’in kronik inflamatuvar hastaliklar1 olup
klinik, spesifik endoskopik ve histolojik bulgulari ile tan1 konur. Hastaligin etiyopatogenezinde
cevresel, genetik ve immunoregulatuar faktorlerin kombinasyonu ile ortaya ¢ikan kontrol altina
alinamayan bir inflamasyon varligi hipotez olarak ileri slrllsede patogenez halen netlik
kazanmamustir. Her iki hastaligin da genetik olarak duyarli kisilerde gesitli antijenlere, ¢evresel
faktorlere ve mikrobiotaya karsi olusan abartili bir immun yanit sonucu olustugu ileri
surilmektedir. IBH etyolojisindeki 6nde gelen giincel hipotez GIS immun sistemdeki regtilasyon

bozukluguna yol agan genetik predispozisyonu vurgulamaktadir (5,6).

2.1.1. Ulseratif Kolit

UK kolonun mukoza tabakasmna smirli bdliimlerinin tekrarlayan inflamasyonu ile
karakterizedir. En sik rektumda goriiliir, kolonun diger boliimlerine siireklilik arzederek yayilir.
Ulseratif kolitte genellikle sik tekrarlayan kanli ishal sikayetleri mevcuttur. Semptomlar1 kolik
tarzda karmn agrisi, sikisma ve tenezmdir. Hastalarda ates, halsizlik ve kilo kaybi olabilir. UK
belirtileri ¢ogunlukla sinsidir. Hastaligin neden oldugu rektal inflamasyon hastaligin en belirgin
semptomu olan kanamaya ve/veya mukus desarjina yol agar. Tenezm ise rektal édem ve

inflamasyona sekonder ortaya ¢ikar (7).

2.1.1.1. Tutulum yerleri

UK’in en hafif formu olan tlseratif proktit hastalarin yaklasik 25- 30% unda goriiliir. Proktit
hastalarinda genellile sistematik semptom gorilmez ancak cilt ve eklem semptomlar1 eslik
edebilir. Ulseratif proktit hastalar1 hematokezya, miikiislii diskilama ve tenezmden yakinirlar.

Hastalik ¢ogunlukla rektumla sinirli kalir, ancak hastalarin 10-40%’1nda inflamasyon proksimale



ilerler ve hastalarin yaklasik %20°’si kolektomiye giderler (8). Proktosigmoidit (sol-tarafli kolit);
UK hastalarinin %40’ m1 kapsar. Hastalar tenezm, acil tuvalet ihtiyaci, rektal kanama, kabizlik
veya ishal gibi sikayetlerde bulunabilir. Sol alt kadran agris1 daha siktir. Tiim kolon hastalig
durumunda pankolitten sdz edilebilir. Kolonun emilim kapasitesinin diismesi nedeniyle hastada
ishal, kanama, acil tuvalet ihtiyaci1 ve tenezm belirtileri siktir. Hastalarin karin agrisi, kilo kaybi
stk goriliir, ayrica ekstraintestinal semptomlar ve anemi da hastaligin yandas bulgularidir (9).
Toksik megakolon, iilseratif kolonun en agir klinik formudur ve daha ¢ok pankolit hastalarinda
goriliir. Hastalarda ates, halsizlik, agir kramplar, karin agrisi, karinda hassasiyet olabilir. Bu
durum inflamasyonun mukoza altina ve kas dokusuna dogru ilerlemesi nedeniyle olusur. Mukoza
altindaki kas dokudaki inflamasyon kolon sirkiiler kaslarinda paraliziye ve buna bagli olarak
kolon duvarinmn iyice gerilip kagit gibi goriinmesine neden olur (10). UK’in siddeti tutulan
kolonun uzunlugu ve lokalizasyonuna baghdir. Tedavi ile hastalarin ¢ogunun belirtileri kisa siire
icinde azalsa da, tedavi kesilirse %90 oraninda semptomlar tekrarlar. Tuvalet ihtiyaci az, kramp
hissetmeyen ve giinde 4’ten az diski ¢ikaran hastalar hafif belirti gostermektedir. Hastalar sabah
digki ¢ikarttiktan sonra giinlerine normal bir sekilde devam edebilirler. Acil tuvalet ihtiyact ve
gunde 4-8 kez diski ¢ikartan hastalarin orta agirlikta UK hastasi oldugu belirtilmistir. Diskida kan
ve piirlilan mukus goriiliir; hastalarin aksamlar1 digkilamak i¢in uyandiklar1 goriiliir. Bu
durumdaki hastalarin giinliik hayati, is ve sosyal hayati etkilenebilir. Agir UK durumunda giinde
8’den fazla digkilama, gece boyunca tuvalet ihtiyaci, tenezm ve inkontinans, subfebril ates,
terleme, halsizlik ve kilo kaybi goriiliir. Bu hastalarda, anemi, 16kositoz ve hipoalbuminemi
goriilebilir (11). Fulminan kolit hastalarinin giinde 10 ve daha fazla diski ¢ikartma ihtiyaci
duydugu goriiliir. Gece tuvalet ihtiyaci, karin agris1 ve tenezm, distansiyon gorulirken, yiksek
ates ve tansiyon diisiikliigii gibi sistemik semptomlar eslik edebilir. Genel olarak hastalarin
%10’undan az1 hastalifin ilk senesinde ameliyat ihtiyact duyar. Medikal tedavi ile hastalarin
%90’indan fazlasi sosyal hayata engelsiz devam eder. Hastalar hayatlarimin bir ddneminde

cerrahi ihtiyaci duyabilirler. Mortalite orani ise toplum ile aynidir (12).

2.1.1.2. Tam

UK tanis1 klinik, endoskopi ve anamnezle konulur. UK genellikle adolesan dénem ve 3.

dekatlar arasinda belirti gosterir (13). Kirk yasmin altinda ishal disinda rektal kanama sikayeti



olan hastalarm hemoroidal hastaliklar dislandiktan sonra UK hastalig1 olmas1 yiiksek olasidir.
Cogunlukla belirtiler subakut veya kroniktir, zaman zaman aralikli ve ilerleyici de olabilir. En
kolay tan1 yontemi kolonun proktoskop veya esnek bir sigmoidoskop ile incelenmesidir.
Radyografik inceleme, karin radyografisi disinda yerini tamamiyla endoskopik incelemelere
birakmustir. Ik sorgulanmasi gerekenler ge¢miste ishal ve kanama semptomlari, son dénemde
hastanin tuvalet ihtiyaci, tuvaletini tutamama, kilo kaybi, artrit, bel agrisi, cilt tahrisi, gdz iltihab1
ve agizda iilserasyon gibi bilgilerdir. Daha sonrasinda aligkanliklar (sigara kullanimi, vs.)
seyahatler, enfeksiyonlar, kullanilan ilaglar, aile Oykiisii ve kanser ge¢misi sorgulanmalidir.

Kadinlarin menstrual gegmisi de yararl bilgiler arasindadir.

2.1.1.3.Fizik muayene

Fizik muayenede sol kolonda sadece derin palpasyonda hafif agri disinda patolojik bulguya
rastlanmaz. Agir hastalik durumunda hassasiyet daha yaygindir. Karinda siskinlik, hassasiyet,
oskiiltasyonda bagirsak seslerinin azalmasi ani gelisen kolit veya toksik megakolon
gostergeleridir. Sistemik muayenede hastalarda kronik hastalik anemisi, konjuktivit, eritema
nodozum, piyodermi veya buyik eklemlerde artrit gibi ekstraintestinal bulgular da gorilebilir.

Sakroileit ve buna bagli semptomlar UK te nadirdir.

2.1.1.4.Laboratuvar

UK siiphesi bulunan hastalarda ilk basamakta tam kan saymmi ve ayrintili biyokimyasal
degerlendirilmeler yapilmalidir. Diyare ayirici tanisi i¢in gaita kiiltiirii ve mikrobiyolojik testler
yapilmalidir. Diskimin direkt incelemesinde inflamatuar hiicrelerin olmasi UK tanisi igin
gereklidir. Kolon mukozasindaki kriptlerin inflamasyonu ve bu apselerin liimene bosalmasi
sonucunda goriilen piiriilan ishal UK’i irritabl bagirsak ve fonksiyonel bagirsak hastaliklardan
ayirir. Tanisal olarak kullanilan fekal belirtegler arasinda kalprotektin (graniilosit kaynakli
kalsiyum baglayici proteindir), laktoferrin (graniilosit kaynakli poliklonal antikorlarla veya lateks
agliitinasyonla bakilabilir) gibi proteinler de ayiric1 tanida kullanilabilir. Bu proteinler ayrica
hastalik aktivitesini degerlendirmede de kullanilabilir (14-16). UK hastalarinda pANCA

prevalanst %50-%80 arasindadir, bu degerler hastalik siiresince korunur. Farkli popiilasyonlar



arasindaki farkliliklar, etnik farkliliklar, yonlendirmeden dogan Onyargi veya Olgiimlerin
metodolojisindeki degisikliklerden kaynaklanabilir. pANCA ayrica Crohn hastalarinin %31’inde

de pozitif bulunmaktadir.

2.1.1.5.Endoskopik inceleme

UK tanisinda endoskopi her zaman en onemli yere sahiptir. UK te endoskopide tipik olarak
eritem, 6dem, damarsal diizenin kaybolmasi, mukozada graniilasyon, spontane kanamaya egilim,
yalanc1 polipler, erozyonlar ve iilserler goriilebilir. Hastalik yayilimi rektum bolgesinde baglayip
proksimale ilerleyen kesintisiz bir inflamasyona neden olur. Inflamasyonun ne derece yayilacagi
hastadan hastaya degisir. Cekum ve terminal ileumu da iceren kolonoskopik degerlendirme UK
ve CH arasindaki ayrimi1 yapmanin en iyi yoludur (17). Saglikli kolon mukozas1 diizgiin yiizeyli
ve parlaktir. Mukoza i¢inde damarsal dallanmalar gosterirken endoskopik 15181 diizgiin bir sekilde
yansitir. Inflamasyonda ise mukoza eritemli, ddemli gériiniimliidiir ve 15181 yansitamayacak
sekilde graniiler yap1 gosterir. Bagirsak mukozasi ileri derecede frajildir ve toplu igne basi
seklinde minik kanamalar goriilebilir. Mukozada genis iilserasyonlar daha agir hastalik olarak
kabul edilmesine ragmen bu ilserler yiizeyseldir ve izerlerinde mikdz ekstidasyonlar bulunur.
Ulserler nadiren alttaki kas dokusuna ulasacak kadar derin olabilir. Ulserler arasinda normal
mukoza yoktur ve birbiriyle devamlilik gdsterir niteliktedir. UK ¢ekum ve ileumu nadiren tutar.
Terminal ileum’un tutuldugu ‘backwash ileitis’ durumunda ise bu bolgeden yapilan biyopsi ile
Crohn ayirimi kolayca yapilabilir (18). ‘Backwash’ terimi ileum mukozasinin ¢ekum igerigine
maruz kalmasi sonucunda geriye dogru olan inflamasyona verilen addir (19). Iyilesme fazinda
UK mukozasindaki iilserasyonlar graniilasyon dokusu birakarak iyilesir. Bu doku o6zellikle
inflamasyonun agir oldugu bolgelerde mukoza sinirindan sarkarak postinflamatuar ‘psédopolip’
goriiniimiine yol agar. Kanserlesme potansiyeli olmamakla beraber bu poliplerin prekansertz olan

adenomatoz poliplerden ayrilmasi zordur ve yaygin oldugunda ise neredeyse imkansizdir.

2.1.1.6.Histoloji

UK’in histolojik 6zellikleri endoskopideki goriiniime paralel olarak tutulan segmentte diffiiz

yaygin, yiizeyel inflamasyon gosterirken hasarli bolgenin proksimalindeki mukoza normaldir. En



temel 6zellik mukozadaki glandiiler yapinin bozulmasi ve inflamatuvar birikimin bulunmasidir
(20). Patognomonik histolojik 6l¢iit olmamasina ragmen mukozal biitiinliigiin bozulmast bu
hastalig1 enfeksiydz kolitten ayiran en 6nemli 6zelliktir. Kolon mukozasindaki bezlerin parmaksi
ve asagiya dofru uzayan tiip goriintiisii UK’te bozularak diizensiz bir hal almistir (kript
distorsiyonu). Ayrica bu sekilsiz glandiiler dokunun tabani nétrofilik infiltratlarla doldurularak
tipik kript apsesi goriiniimii olusur. Agir hastalikta lamina propria’y1 agikta birakacak kadar derin
iilserasyonlar olabilir. Cogunlukla tilserasyonlar muskularis mukozaya sinirli ve ylizeysel olma
egilimindedir. Fulminan kolit durumunda ise barsak duvari kas tabakasina ilerleyen derin tilserler
nedeniyle sadece serozanin kaldig1 kagit kadar ince olabilir. Iyilesme fazinda ise glandiiler kripter
atrofik, kiigiilmiis ve diizensiz sekillidir. Sessiz kolitte ise yine yapisal biitliinliik bozulmus
olmakla beraber akut inflamasyon bulgulari (nétrofiller ve kript apseleri) yoktur. Hem akut
inflamasyon hem de kolon epitelinin yenilenmesi nedeniyle hiicresel atipi ve epitelyal displaziden
ayirt edilmelidir (21). Eger yenilenen mukoza hiicrelerindeki glandiiler epitel hiicrelerinde
cekirdek hiperkromatik boyanip, polaritesinde kaybolma, sekil diizensizligi gosteriyor ve normal

apikal mukus tagimiyorsa bu durumda neoplaziden siiphe edilmelidir.

2.1.1.7.Gorintileme

Normal batin grafisinde kolon digindaki barsak segmentlerinde hava bulunmaz. Batin
icindeki gaz dagilimi intestinal obstruksiyon ve ileus hakkinda bilgi verir. Siddetli kolit
durumunda diiz batin grafisi hava dolu barsakta haustrasyonun olup olmadigini ya da yaygin
dilatasyonu (toksik megakolon ayirici tanisinda) gosterebilir. Diyafram altinda serbest hava,
barsak duvarinda hava keseciklerinin olmasi ve ileus paterni de agir, siddetli kolit lehine
yorumlanabilir. Ayrica UK’in kronik dénemlerinde kolonun haustrasyonlarinin kaybima bagl
olarak kolon segmentlerinin diiz “kursun boru” goriintiisii olabilir (22). Bu yontemle hastaligin
yaygmligi ve inflamasyonun devamliligi hizli sekilde degerlendirilebilir (23). IBHda bilgisayarl
tomografi (BT) tanisal olarak kullanilabilir. Negatif yiiklii veya nétral bir kontrast ajan
kullanilarak (su, mannitol, metil seliilloz) mukozal goriintilleme ve ince bagirsak hastalig1 tanisi
konulabilir (24). UK’in tipik tutulum sekli rektumdan baslayarak proksimale ilerleyen diffiiz
tutulum seklindedir. Rektum tutulumu tipiktir, bu bolgede daralma mezorektal yag dokusunda

hipertrofi, inflamasyonun neden oldugu heterojenite izlenebilir (25). Rutin BT agir hastalig



olanlarda, apse veya perforasyon gibi komplikasyonlar1 géstermede yararlidir. Manyetik rezonans
goruntileme (MRG): UK tamisinda histolojik olarak inflamasyon varligini arastirmak icin
kullanilabilir. Ancak hassasiyet ve 6zgiilliigii kolonoskopiden daha diisiiktiir (26). MRG ile IBH
bulgularimin pek c¢ogu tespit edilebilir. En erken bulgular olan mukozal degisiklikler kontrast
verilmesinin ardindan alinan gorlntllerde belirgindir. Barsak duvari kalinligi artis1 hastaligin
agirligina gore degisir. Lenfadenopatiler ve vaskiilarizasyon artimina bagl tarak bulgusu MR

goriintiilemede tanimlanmustir.

2.1.1.8.Tedavi

Ulseratif kolitte medikal tedavinin amaci kisa siirede remisyon indiiksiyonu saglamak, yasam
kalitesini iyilestirmek, uzun sireli steroid ihtiyacin1 azaltmak, hastaligin ve tedavide kullanilan
ilaclarin idamesi esnasinda potansiyel komplikasyonlarini 6nlemektir (27). Tedavide basitten
komplekse dogru giderek artan tedavi yaklasimi benimsenmistir. Tedavide kullanilan ilaglardan
5-aminosalisilik asit (5-ASA) temel tedavi ajan1 olarak kabul edilirken, steroidler ve
immunomodulatorler tedaviyi yogunlastirict olarak ve infliksimab, kalsindrin inhibitorleri

(siklosporin A (CsA) ve takrolimus) veya cerrahi, kurtarici tedavi olarak kabul edilir (27).

2.1.2. Crohn hastahg:

CH sindirim sisteminin fokal, asimetrik, transmural tutulumla seyreden agizdan aniise kadar
her yerde olabilen kronik inflamatuar hastaligidir. UK’te goriilen diffiiz devamlilik gosteren
ylizeyel mukozal tutulum yerine, CH’inda fokal transmural tutulum s6z konusudur. CH’min
belirleyici histolojik bulgusu nonkazeifiye graniilomlardir ancak hastalarin sadece %30’unda
bulunur ve tan igin sart degildir. CH gastrointestinal sistemin herhangi bir yerini
tutabileceginden semptomlar UK’te goriilenden ¢ok farkli ve ¢esitli olabilir. Bu bulgular
inflamasyonun yaygimlhgi, yeri ve agirhfina gore degisebilir. Genel olarak bu hastalikta ‘skip
alanlar’ seklinde tutulum olduguna dair yaygin goriise ragmen barsaktaki inflamasyon ve yayilma
paterni tamamen kisiye 6zgiidiir (28). Bu hastaliktaki transmural tutulum striktiir ve fistul gibi

barsak komplikasyonlarina egilim yaratir. CH’indaki inflamasyon sekli UK teki gibi yiizeyel



lezyonlar seklinde olabilecegi gibi, barsak duvarini penectre eden fibroz-striktiirel olusumlara,
mezenterik inflamatuvar Kitlelere ya da barsaklar1 ¢epegevre saran apselerin eslik ettigi fistiillere
neden olabilir. CH inflamasyonun yayilma seklinden ¢ok zaman icinde gelisme egilimi olan
stenozlara gére smiflandirilmistir (29). UK cerrahi olarak kolon rezeksiyonu ile kiire kavusma
sansina sahipken Crohn hastalarinda cerrahi rezeksiyon yerinde ve diger alanlarda hastalik
tekrarlama egilimindedir (30). Klinik pratikte hastaligin agirligi; inflamatuar semptomlar,
obstriiksiyon, fistiilizasyon, apse olusumu, sistemik komplikasyonlar ve hastanin yasam

kalitesine etkisine gore degerlendirilir (31).

2.1.2.1. Tam

UK’teki gibi CH’inda da patognomonik klinik, histolojik, endoskopik bulgu yoktur.
Endoskopik ve radyolojik olarak ya da biyopsi/cerrahi materyalde granulomla birlikte olan
(ancak sart degil) devamlilik gostermeyen barsak inflamasyonu CH’min baslica bulgusudur.
Intestinal biyopsi tamisal olmaktan ¢ok dogrulayici niteliktedir. CH’mda serolojik ¢alismalar
giderek daha agirlik kazanmasma ragmen hastalifi dogrulamak icin yeterince yliksek pozitif
prediktif degere sahip degildirler (24). Halihazirda klinik bulgular, anamnez, fizik muayene,
serolojik calismalar1 da igeren labratuvar calismalari ile IBH belirlenip daha sonra ileri tanisal
caligmalar yapilarak (endoskopi, biyopsi, kesitsel goriintiileme) CH, UK ve diger inflamatuar
enteropatilerden ayirt edilmektedir (33). CH’inda tan1 sirasinda hastalarin %60’1inda agr1 ve kilo
kayb1 1zlenirken en sik semptom kronik ishaldir. Hastalar genellikle kronik hastalik semptomlar1
ile basvururken, aniden baslayan siddetli karin agrisi, barsak tikanikligi ya da kanama ile
gelebilirler. Karm agris1 CH’da UK’ten daha sik goriiliir bunun nedeni ise transmural barsak
tutulumuna bagli olarak seroza ve peritonda yerlesik agri reseptdrlerinin uyarilmasidir. Karmn
agris1 ve postprandiyal agr1 en sik goriilen semptom iken bunlara diyare, rektal kanama, nokturnal
bagirsak hareketleri, ates, gece terlemeleri, kilo kaybir siklikla eslik eder (34). CH ¢ogunlukla
terminal ileum ve ¢ekumu tutar. Ancak yayilim sekli degisken olabilir. Hastaligin baslangic sekli
tutulum yerine, yayginligina, siddetine ve hastaligin intestinal ve ekstraintestinal
komplikasyonlaria bagldir (33). Intestinal sitriktiirlerin kismi ya da tam barsak tikanmasina yol
acmasi nedeniyle bulanti kusma olabilir. Transmural hastalikta perianal bdlgede skin tag ya da

perirektal apse/fistiil seklinde olmasi hastalarin ancak %10’unda bulunur (35). Ayn1 sekilde sag



alt kadranda inflamatuar kitle olarak da gorulebilir (36). Hastalarin %10-15’inde yasam kalitesi
kronik hastalik nedeniyle biiyiik 6l¢iide bozulur. Cogunlukla hastalik alevlenmeler ile seyreden
kronik hastalik seklindedir (%65-70). Tanidan sonraki bir yil i¢inde hastalarin yarisindan
fazlasinda remisyon saglanirken %10-20’sinde klinik alevlenme bir diger %10-15’inde de lokal
aktif hastalik devam eder. Hastalifin erken yasta baslamasi, ilk tanida perianal hastalifin ve
endoskopide siddetli hastaligin varligi, steroid gereksinimi ve serolojik testlerin (ASCA, OmpC)
pozitifligi kotii prognoz isaretleridir (37). Ust GIS’in CH’1 izole olmaktan ¢ok ¢cogunlukla ince ya
da kalin barsak hastaligina eslik eder (38,39). Bu bdlgelerin tutulumu (antrum ve duodenum)
genelde gastrodzofageal reflii, peptik iilsere benzer semptomlar verir. Gogliste yanma, disfaji,
epigastrik agri, bulanti, disfaji, erken doyma veya postprandiyal kusma gibi semptomlar siklikla
ates, gece terlemeleri, rektal kanama gibi sistemik inflamatuar semptomlara eslik eder. Intestinal
hastaligin tedavi edilmesiyle 6zofageal semptomlar da geriler (41). Duodenal CH tikanma, fistiil
olusumu veya biliyer tikanmaya neden olabilir (41,42). CH’da farkli tutulum alanlart farkli
Kklinikler ile seyreder. Jejunoileitis. Proksimal ince barsagi tutan CH’inda kusma, ishal, kramp
seklinde karin agrist ve kilo kaybi en sik goriilen semptomdur (9). Kilo kaybi kronik hastalik ve
buna bagli malabsorbsiyon ve enerji agigina sekonderdir. Ishal nedeni inflamasyon, protein
kaybettiren enteropati, striktiiriin proksimalindeki staza bagli olarak artan bakteri sayisi gibi
nedenlere bagli olarak gelisen malabsorsiyon olabilir. Ayrica genis barsak hastaligina bagli yine
malabsorbsiyon, terminal ileumdaki inflamasyon ya da rezeksiyona bagli olarak emilemeyen
safra asitleri nedeniyle steatore gorilebilir. ileit ve Ileogcekal CH. Crohn hastalarmda barsak
semptomlar barsakta inflamasyona bagli daralma, obstriiksiyon olmasindan sonra goriiliir. En
cok sag alt kadran agrisi, kanamali/kanamasiz ishal, ates, kilo kaybi, gece terlemesi ile ortaya
cikar. Agr1 cogunlukla yemeklerden sonra kismen ya da tam olarak daralmis barsak liimeni
nedeniyle kramp tarzindadir ve bu agriya batinda distansiyon, kusma ve bulanti eslik edebilir.
Akut tablo apandisiti taklit edebilir ve eksploratuar laparotomide Crohn ileiti tanisi konabilir.
Crohn Koliti. Crohn hastalarmin yaklasik %15’inde hastalik kolona smirlidir. UK’ten ayirim
glictiir ¢linkii ishal, rektal kanama, sikisma hissi gibi klinik bulgular benzerdir. Ancak CH’inda
kolon tutulumunda perianal bulgular (apse, skin tag veya fistiil) UK’ten daha siktir ayrica rektum
UK ’te her zaman tutulmus iken CH’1inda korunur (43). Kolitle basvuran hastalarin yaklagik %10-
20’sinde diffiiz/agir inflamasyon ya da siipheli fokal inflamasyon durumunda siniflandirma tam

yapilamayabilir (44). Perianal CH. Perianal tutulum Crohn hastalarinin %25’inde hastaligin
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seyri sirasinda gorllebilir ve genellikle de kolon tutulumuyla beraberdir (45). Perianal apse
anorektal bileskedeki anal kriptlerden ¢ikar ve anal sfinktere dogru yayilarak apse ya da fistiile
neden olur. Genellikle perianal doku hipertrofiye olur ve hemoroid gibi yanlis tanilara neden
olabilir. Perianal bulgularin primer semptom oldugu hastalarda anal sfinkter ve perine ileri

derecede deforme olmus olabilir ancak bunlar son derece nadir gorullr (46).

2.1.2.2.Fizik muayene

CH’da hem sistemik hem de fizik muayenesinde anormallikler saptanabilir. Batin
muayenesinde kismi intestinal tikanma bulgulari gosteren striktiirlerin neden oldugu artmis
barsak sesleri duyulabilir. Tutulan bdlgede hassasiyet ve inflamatuar kitle sik goriiliir. Perianal
bolgenin deri eklerinin apse, fistll ve anal striktiir agisindan muayene edilmesi 6nemlidir. CH
olan kisiler genellikle kronik hastadir ve kilo kaybi, malnutrsiyon nedeniyle basvurabilir. G6z
muayenesinde episklerit veya {iveit olabilir. Agiz i¢indeki aftoz iilserasyonlar siktir ve bazen
hastanin ileri derecede kilo kaybetmesine ve beslenme yetersizligine (selozis, dil atrofisi)
girmesine neden olacak kadar siddetli olabilir. Kas iskelet sistemi muayenesinde biiylik
eklemlerde (diz, dirsek, bilek) kizariklik ve sislik, parmaklarda ¢omaklagsma goriilebilir. Cilt

muayenesinde eritema nodozum, nadiren de piyoderma gangrenozum gorulebilir (47,48).

2.1.2.3.Laboratuar

ESR ve CRP gibi non-spesifik akut faz reaktanlarinin artisi goriilebilir. (49,50). Anemi,
16kositoz, trombositoz siktir. IBH’da serum ferritin diizeyleri kemik iligindeki demir depolarini
gostermede serum demir ve demir baglama proteininden daha duyarlidir (51). Anemi, demir, B-
12 vitamini, folik asit emilim bozukluguna veya kronik hastaliga bagl olabilir. Inflamasyonun
derecesi, siipliratif komplikasyonlarin varligina gore 16kositoz ve genel olarak demir eksikligi
inflamasyona sekonderdir, trombositoz da gortlebilir (52). Elektrolit bozukluklar1 dehidratasyon
ve ishalin siddetine baglidir. Serum albumin diizeyi enterik malabsorbsiyon ve malniitrisyona,
negatif akut faz reaktani olma ozelligine bagl olarak distiktiir (53). Asir1 kilo kaybi olan
hastalarda K vitamini eksikligine bagli olarak protorombin zamani uzamis olabilir (54). Idrar
tahlilinde nefrolitiyazise bagli olarak artmis kalsiyum oksalat kristalleri ve eritrosit olabilir. Fekal

kalprotektin veya laktoferrin varligi fekal 16kosit varligini dogrular. Perianal CH-da fekal
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kalprotektin saptanmayabilir (47,54-56). Anti-Saccharomyces cerevisiae ve E.coli’nin dis

membranina kars1 olusan antikorlarin (OmpC) varligi CH igin yiiksek 6zgiilliige sahiptir.

2.1.2.4.Gorintuleme

CH’1nin tanisinda goriintiileme yontemleri ¢ogunlukla birbirlerini tamamlar niteliktedir. Cift
kontrastl grafiler mukozal aftoz tlserleri ve hastaligin yayginligini, kolonun esneyebilirligini ve
striktiirlerin varligini belirlemede faydalidir. Ayrica endoskopik olarak ulagilamayan ince barsak
segmentleri hakkinda fikir verirler. Cogunlukla hava kontrast veya ¢ift kontrast ¢alismalar tekli
kontrast calismalarina tercih edilir bunun nedeni ise ¢ift kontrastlarda mukozal detaylar ve
iilserlerin derinligi daha iyi anlasilabilir. Bu calismalar genellikle 1yi tolere edilebildigi halde
toksik megakolon gelisimini tetikleyebileceginden agir koliti olan atesli hastalarda barsaga
baryum ve hava vermekten kagmilmalidir. Yine tikaniklik siiphesi varsa barsakta erimeyen
baryum kontrast verilmemelidir. Diger yandan akut CH’inda apse, obstriiksiyon gibi liimen dis1
komplikasyonlarin varligini ekarte edebilmek icin acil tanida BT kullanilabilir. Acil durumda BT
sayesinde duvar kalinligi, yapisik yag dokusunda inflamasyon ve apse ya da inflamatuvar
mezenterik kitlenin hizla degerlendirilip gerektiginde perkiitan drenaji saglanabilir. BT sirasinda
kullanilan iyonize kontrast barsak tikanikliginda baryumdan daha giivenlidir. Ayrica CH’indaki
ekstraintestinal komplikasyonlar (hidronefroz, sakroileitis, safra ve bobrek taslari) BT ile
belirlenebilir. Diger goriintiileme ydntemlerinden MR ve ultrason da IBH’da kullamilabilir.
Ultrasonografi BT ye tamamlayici olarak apselerin perkiitan drenajinda faydali olabilir. MRG ise

inflamasyonun aktivitesini ve perianal hastalig1 belirlemede kullanilabilir (57,58).

2.1.2.5.Endoskopi

CH’mnin tanisinda mukozanin direk goriilebilmesini ve biyopsi alinabilmesini sagladigindan
endoskopi primer tanmi aracit olmustur. Endoskopi terminal ileum veya kolonu igeren CH’in1
UK ’ten ayirt edebilmek, hastaligin siddetini belirleyebilmek, tedaviye cevabimi degerlendirmek
ve displazi taramasi igin kullanilir. CH’da ayiric1 bulgular; rektal tutulumda diffiiz yaygin
inflamasyonun olmamasi, mukozal vaskiilaritenin artmamis olmasi, mukozal hassasiyetin

olmadigi, aktif hastalik bolgelerinin normal mukoza alanlariyla ¢evrelendigi ve derin keskin
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siirlt ilserler, nodiiler mukozanin lineer iilserlerle kesildigi ‘kaldirim tasi’ manzarasinin
olmasidir. CH’mnin en erken endoskopik bulgusu aftoz ilserlerdir. Aftoz iilserler siklikla
multipldir ve aralarindaki mukoza normaldir. Bunlar birka¢ milimetre ¢apinda, ayrik ince kirmizi
odemli hale ile g¢evrili olusumlardir. Kapsiil endoskopi ince bagirsakta standart endoskopi ile
ulagilamayan bdlgelerdeki CH’ 11 belirleyebilmek i¢in kullanilir. Siipheli lezyonlar1 belirlemede
bu yontem BT enterografi veya ince bagirsak enteroklizisi gibi konvansiyonel yontemlerden daha
hassastir (59).

2.1.2.6.Histoloji

CH’min patolojik bulgular1 fokal ve asimetrik barsak tutulumu gosteren aftdz tlserlerdir ve
bu iilserasyon lineer ya da transmural yayilir. Primer lezyon lenfoid kiimelerin iizerindeki kugik
aftoz Ulserlerdir (60,61). Kript apseleri siktir ve inflamatuar birikimler genelde normal mukozaya
yakin yerlesimlidir. Histolojik olarak lenfosit, plazma hiicreleri ve nétrofillerden olusan karisik
akut ve kronik inflamatuvar hicre birikimleri gorulir (20). Mukozal biyopsilerde ya da
rezeksiyon materyallerinde goriilebilen non kazeifiye graniilomlar CH igin karakteristik olmasina
ragmen hastalarin sadece 1/3’linde goriilebildiginden tani i¢in sart degildir (57). Gross olarak
normal goriinen mukozada granilomlarin goriilmesi Crohn tanisini destekler (62). Granilomlar
ayn1 zamanda lenf nodlar1, mezenter, periton ve karacigerde de olabilir (63). CH’inda akut ya da

daha 6nceden tutulmus olan barsak segmentinde inflamatuar psédopolipler gorulebilir (64).

2.1.2.7.Tedavi

Tedavide amag hastaligin remisyon indiiksiyonu ve bu remisyonun uzun dénem idamesidir.
Iki tip tedavi yaklasimi kabul gormektedir. Bu yaklasimlar piramid ve ters piramid seklinde
asagidan yukariya ya da yukaridan asagiya dogru ila¢ se¢cimi yapilmasidir. Asagidan yukartya
dogru yapilan se¢imde 6ncelikle daha az etkinlikte ve daha az beklenen yan etkisi olan ilaglar ile
tedaviye baslanir. Ornegin kortikosteroid tedaviyi takiben azatiopiirin (AZA), daha sonra
biyolojik ajanlarin kullanilmasi bu kullanim semasma uymaktadir. Yukaridan asagiya tedavi

semasinda ise tedaviye biyolojik ajanlar ve immunomodiilator tedaviler ile baglanmaktadir (65).
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2.2.Malnutrisyon

Malndtrisyon, tiiketilen besin Ogelerinin (protein,enerji ve diger nutrientlerin) alimi ile
degisen metabolizma ihtiyaclarmin karsilanmasi arasindaki siiregen dengesizligi ifade eder.
Bunun sonucunda viicut kitlesi kaybi, organ-sistem fonksiyon yetersizligi ortaya c¢ikar.
Malniitrisyon denildiginde geleneksel olarak protein ve/veya kalori (protein-enerji)
malniitrisyonu kastedilir. Bazen de obezite gibi kalori fazlali§i veya vitamin toksisitesi de
kastediliyor olabilir. Malniitrisyon tanisi i¢in halen genel kabul edilmis uluslararasi kriter yoktur.
Viicut agirligmin son 6 ayda %10’dan fazlasinin kaybi ya da pek ¢ok yaymda kullanilan
nutrisyonel skorlar; Subjective Global Assessment (SGA), Nutritional Risk Index (NRI), Mini
Nutritional Assessment (MNA), the Malnutrition Universal Screening Tool (MUST) ve
Nutritional Risk Score (NRS-2002) en yaygm kabul gorenlerdir. MUST skorlamasi, Avrupa
Parenteral ve Enteral Beslenma Dernegi (ESPEN- European Society of Parenteral and Enteral
Nutrition) ve Ingiltere Parenteral ve Enteral Beslenme Dernegi (BAPEN- British Association for
Parenteral and Enteral Nutrition) tarafindan 6nerilen 5 basamakli siklikla kullanilan bir tarama
yontemidir. Yetiskinlerde malniitrisyon, malnitrisyon riski (undernutrition) veya obeziteyi
gosterir. Ayrica bakim plani yapabilmek i¢in de iyi bir yol gostericidir. Testin uygulamas: ¢ok
kolay ve ¢ok hizli sonug vermektedir. En basta toplumda yasayan yaslilar i¢in gelistirilmis, daha
sonra hastaneler ve 6zel bakimevleri i¢in de onerilmistir. Hastanede yatan hastalarin %30-60’1nda
malnutrisyon sézkonusu olup bunun %10-25’1 de agir dereceli malniitrisyondur (66). Solunum
sistemi hastaliklarinda %45, inflamatuar barsak hastaliklarinda %80, malign tiimori olanlarda
%85’¢ varan oranlarda malniitrisyona rastlanir (67). Genel olarak malndtrisyon, yara
iyilesmesinde bozulmaya, immun sistemin baskilanmasina, ¢izgili kas kitlesinde azalmaya,
barsak mukozasinda atrofiye, yaygin 6dem gelisimine, kognitif fonksiyonlarda gerilemeye,
cocuklarda biyime gelisme geriligine ve genel olarak fonksiyonel kapasitelerde diisiise neden
olur. PEM’una bagl fizyolojik kayiplar, gastrointestinal sistemi, kardiyovaskiiler sistemi, immun
fonksiyonlari, solunum sistemini, endokrin sistemi, yara iyilesmesini, cilt, sag, bobrek, kemik
iligini ilgilendirir.Anksiyete ve depresyona egilim artar. B1, B12, kalsiyum, magnezyum, fosfat
diizeylerindeki degisiklikler norolojik fonksiyonlart olumsuz etkiler. Protein kaybi, diyafram

basta solunum kaslarinin kitle yap1 ve fonksiyonlarini bozar. Pulmoner parankim morfolojisi



14

degisir. Hipoksi ve hiperkapniye yanit bozulmustur. Kalp kas kaybi ile kardiyak debi azalir,
bradikardi, hipotansiyon ve aritmi egilimi dogar. Renal plazma akimi, glomeruler filtrasyon hiz1
azalir. Uzun siiren aglik s6z konusu ise villus boyut, kript say1 ve boyutlarinda azalma ile
mukozal atrofi gelisir. Emilim (lipid, disakkarit, glukoz) ve sekresyon bozulur. Gastrik,
pankreatik, biliyer sekresyonlarin azalmasi ile malabsorbsiyon ve siklikla diyare gelisir.
Malniitrisyon ileri boyutlara ulastiinda soguga vazokonstriksiyon ve termojenik reaksiyonu
bozar. Aclik ve kilo kaybr malniitrisyon olmadan da hipotermi egilimi nedenidir. Immun sistem
malniitrisyonla bozulur. Sadece aglikla bile T lenfositler ve kompleman sisteminde degisiklikler
baglar. Malnutrisyonla timus atrofisi gelisir. Malniitrisyon hipoalbuminemiye neden olmus ise
protein sentezi dolayist ile sitokin metabolizmasi etkilenir. IL-1 aktivitesi baskilanir. Bu
aktivitede azalma lenfosit liretim hizinda azalmaya yol acar. Kompleman sisteminin etkilenmesi
fagositoz, kemotaksis ve bakterilerin hiicre i¢i yikimi fonksiyonlarini bozar. Yara iyilesmesinin
erken safhasi gecikir. Sonugta; enfeksiyon riski artar. Yara iyilesmesi gecikir. Hipoproteinemi,
o0dem gelisir, barsak motilitesi azalir. Hemorajik soka yatkinlik artar. Kemik iligi depresyonu
geligir. Biitlin bunlar: morbidite ve mortalitenin artma, hastanede kalma ve maliyet artist
nedenidir. Malniitrisyon nutrisyonel bir sorun olarak, nutrisyonel degerlendirme yontemleriyle
objektif hale getirilir. Bilinen nutrisyonel degerlendirme yontemlerinden en sik kullanilanlari
antropometrik (viicut agirhigi, beden kitle indeksi, st kol g¢evresi, triseps deri kalinlig1 gibi),
laboratuvar (serum albumin, transferin, prealbumin, retinol baglayici protein, lenfositsayisi, azot
bilancosu) ve SGA, NRI, MNA, MUST ve NRS- 2002 gibi kombine degerlendirme
yontemleridir. Bunlar yoniinden ideal viicut agirliginin %80'ine sahip veya son 6 ay iginde viicut
agirhginin %10'unu kaybeden, serum albiimini 3 g/dl altinda olan, serum transferin 150 mg/dl
altinda olan, derinin antijenik uyarilara cevabi azalmis olan, lenfosit sayis1 1200°den az olan
hastalar nltrisyonel destek yoniinden aday kabul edilirler. Nutrisyonel destek verilirken iki temel
amag s6z konusudur: 1. Kisa donemde hiicresel fonksiyonlarin restorasyonu 2. Uzun dénemde
kaybedilen dokularin yerine konulmasi. Hangi hastaya siiratle beslenme destegi vermek gerektigi
konusu c¢esitli kriterler ile (SGA, NRI, MNA, MUST, NRS-2002 vb.) degerlendirilerek
tartisilmakla birlikte, akut hastalig1 olan orta ileri malniitrisyonu olan hastalar nutrisyonel destek
konusunda genel kabul gérmektedir. Nutrisyonel destegin kilo alim1 veya serum proteini artis
gibi sonuglar1 goriilemese de, bu destek fizyolojik fonksiyonlari ve klinik sonuglari diizeltebilir.

Etyolojik sebep ne olursa olsun 6zelikle siddetli malniitrisyonu olanlarda protein, yag, glukojen
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disinda potasyum, fosfat, magnezyum, ¢inko, selenyum gibi elementler, A, E, C tiamin,
pridoksin, riboflavin gibi vitaminler de desteklenmelidir. Nutrisyonel destek verilirken sunlar
gozden kagmamalidir. Siddetli malniitrisyon sekonder gastrointestinal disfonksiyona neden
olarak pankreatik sekresyonda yetersizlige, ince ve kalin bagirsak mukozal atrofisine, dolayisi ile
maldigesyon ve malabsorbsiyona neden olarak enteral beslenme ile olusan diyareye neden
olabilir. Problem 06zelikle akut parenteral beslenme ile ortaya c¢ikmakla birlikte, beslenme
formiilasyonu ve hiz kontrolii ile engellenebilecek refeeding sendromuna yol agmak miimkiindiir.
Sodyum ve su yoniinden asirtya kagmamak, potasyum, fosfat ve magnezyum yoniinden comert
olmak iyi bir tedbir olabilir. Planlanan enerjinin yarisi ile baslamak ve tiamin replasmani
gerekebilir. Beslenme desteginin sekli oral, enteral ya da parenteral olabilir. Sayet hasta oral
alabilir durumda ise tercih edilmelidir. Diyetisyen tarafindan iyi balanse edilmis beslenme
kompozisyonu tolerans da gdz oniine alinarak uygulanir. Ilk hafta parenteral potasyum,
magnezyum ve fosfat replasmani gerekebilir. Yine ilk giinlerde suda eriyen vitaminlerin
destegine ihtiya¢ duyulabilir. Genellikle hedeflenen enerji 35 kcal/kg/giin ve hedeflenen protein
miktar1 1.5 gr/kg’dir. Oral ya da enteral yol zaman igerisinde kullanilabilir hale gele gelerek

beslenme seklinin degistirilmesi miimkiin olabilir (68-72).

2.3.Genel Yasam Kalitesi

Diinya Saglk Orgiitii (WHO) 1946 yilinda saghg “Yalnizca hastalik ve sakatligin olmayist
degil, fiziksel, ruhsal ve sosyal yonden tam iyilik hali” olarak olumlu bir sekilde tanimlamasindan
sonra “Yasam Kalitesi” (YK) kavramima karsi ilgi son yillarda oldukca artmistir (73).
Gilinlimiizde artik ¢cogu hastalik tedavi edilebilmektedir. Buna baglh olarak yasam suresi uzamis
ve kronik hastaliklar ile daha uzun siire birlikte yasama zorunlulugu dogmustur. Ayrica
hastaliklar i¢in etkili ilaglar piyasaya siiriildiik¢e, bu ilaclar arasindaki farki da belirleyen hastanin
tedavi sirasindaki konforu olmustur. Boylece hastalarin yasam kalitesi giderek daha 6nemli hale
gelmektedir.

Genel kabul goren kaniya gore YK iginde olmazsa olmaz basliklar sunlardir: islevsel
yeterlilik, hastalik ve tedavi ile iliskili yakinmalar, psikolojik ve sosyal islevlerde yeterlilik
(74,75). Diinya Saglk Orgiitii Yasam Kalitesi (WHOQOL) grubu YK ni; ‘Hastanin, hem i¢inde

yasadig1 kiiltiirel yapive degerler sistemi baglaminda, hem de kendi amaclari, beklentileri,
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standartlart ve endiseleri agisindan, yasamdaki durumu ile ilgili kisisel algis1 olarak
tanimlamaktadir (76,77). Bu tanimla birlikte hastanin kendi yagamiyla ilgili olarak YK’ni nasil
degerlendirdigi iizerine odaklanilmistir (78,79). Bu tanimlara dayanarak YK kavraminda yasam
doyumu, 6znel iyi olma, mutluluk, islevsel yeterlilik, sosyal iyilik gibi bilesenler 6n plana
cikmaktadir (80,81).

Yasam Kkalitesi Olgekleri saglik degerlendirmeleri icinde yer alan islev kaybi gibi direkt
algilanabilen durumlar ile Saglikla ilgili yasam kalitesi (SYK) birbirinin igine girmis
degerlendirmelerdir. Bu nedenle aslinda islev kaybini (disability) 6lgen gerecler de SYK 6lcekleri
icinde degerlendirilirler. Ornegin yaklasik elli yildir kanser hastalarinda kullanilan Karnofsky
Performans Durum Skalasi, hastalarin fiziksel durumlarinin kismen objektif olarak saptanmasini
saglayan, giinlimiizde bile hala gecerli olan bir 6lgektir (82). Guvenilir ve kolay uygulanabilir
olmakla birlikte tam olarak SYK’ni kapsamamaktadir ve doktor tarafindan dolduruldugu i¢in
hastanin bakis acisin1 vermemektedir.

Genel olarak SYK olcekleri genel ve 6zgil olmak Uzere iki ana baslik altinda toplanabilir
(83). Genel amagh olgekler SYK ilgilendiren genis bir islev kayb1 ve genel olarak rahatsizlik
spektrumunu icermeleri nedeniyle, toplumun tiim kesimlerinde, tiim hastaliklar ve durumlarda,
cesitli tibbi girisimlerde kullanilabilmektedir. Genel 6lgekler kendi icinde de ‘Saglik Profilleri’ ve
“Yararlilik Olgiimleri’ olarak iki béliime ayrilmaktadir. Saglik profilleri tek bir dlgekten olusur ve
saglik durumunun degisik yonlerini inceler. Ayrica girisimler arasi karsilastirmalar yapar. Ancak
ilgi alanina yeterince girmemesi ve kiiciik degisiklikleri saptayamamasi1 dezavantajlar1 olarak
sayilabilir. Yaygm olarak kullanilan SF-36, Diinya Saglik Orgiiti SYK &lgegi (WHOQOL),
Nothingam Saglik Profili, Hastalik Etki Profili (Sickness Impact Profile) bu kategorideki
orneklerdir (84-86). Yararlilik dlglimleri ise saglik ekonomisi alanindaki teorilere dayanilarak
gelistirilmis olan, maliyet yararlanim analizlerinde (cosy utility) kullanilan ve en 6nemlisi kalite
eklenmis yasam yillarin1 (QALY) hesaplamaya olanak tanityan 6lg¢eklerdir . SYK ‘0’ ile ‘1’
arasinda tek bir puana indirgenir. Ancak yararlilik degerlerini saptamak oldukc¢a zordur ve
YK’nin degisik yonlerini belirlemez. Saglik profillerinde oldugu gibi kiiclik degisiklikleri
saptayamaz. Bu 0Olcekler i¢inde en sik kullanilanlar1 refah kalitesi 6lgegi (Quality of Well- Being
Scale), Avrupa yasam kalitesi 6lgegi (EuroQol Instrument / EQ5-D) ve saglik yararlilik 6lgegidir
(Health Utility Index-HUI). EQ-5D Genel Yasam Kalitesi Olgegi ¢esitli hastaliklarda yasam
kalitesi genel saglik 6lcekleriyle ve / veya hastaliga 6zgii 6l¢eklerle hesaplanabilmektedir. EQ-5D
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yasam kalitesini 6l¢gmede kullanilan genel saglik Olgegidir. Bati Avrupa Yasam Kalitesi
Arastirma Toplulugu olan EuroQol grubu tarafindan 1987 yilinda gelistirilmistir. EQ-5D genel
saglik 6lcegi EuroQol grup tarafindan 60’a yakin dile ¢evrilmistir, bunlardan birisi de Tiirkge’dir.
1990 yilinda ilk defa yaymnlanmis ve 1991 yilindan beri de ayni Ozelligini (5 boyut)
korumaktadir. Olgek iki parg¢adan olusmaktadir. EQ-5D indeks olcek: Hareket (mobility), 6z-
bakim (self-care), olagan aktiviteler (usual activities), agri/rahatsizlik (pain/discomfort) ve
endise/depresyon (anxiety/depression) olmak iizere bes boyuttan olusur. Her bir boyuta verilen
cevaplar; problem yok, biraz problem var ve major problem olmak tizere 3 seceneklidir. Sonug
olarak 6lgekle 243 (35=243) olas1 farkli saglik sonucu tanimlanmaktadir. Olgegin 5 boyutundan -
0.59 ile 1 arasinda degisen indeks skor hesaplanir. Skor fonksiyonunda 0 degeri 6limd, 1 degeri
kusursuz saghg1 gosterirken negatif degerler biling kapali, yataga bagimli olarak yagamak vb.
durumlan gostermektedir. EQ-5D indeks skor hesabinda Dolan ve ark. calismalarinda iirettikleri
katsayilar kullanilarak indeks skor hesaplanmustir. Ozgiil 6lcekler ise klinik acidan duyarlidir ve
kiigiik degisimleri saptayabilir (87). Ancak bu 0Ol¢eklerin dezavantaji da uygulanacak topluluga
veya girisime bagli olmasidir. Ayrica ¢esitli durumlar arasinda karsilastirma yapilamamaktadir.
Belirli bir niifus grubuna 6zel olanlar i¢in ¢oguklara, yaslilara, ergenlere 6zel Olcekler 6rnek
verilebilir. Bunun yaninda hemen her hastaliga (epilepsi, diyabet, romatoid artrit), duruma (agr1)

ve isleve (cinsel islev, emosyonel durum, uyku) 6zel 6l¢ekler de bulunmaktadir.

Bu calismamizda, temel amacimiz Kklinik merkezimizde takip edilen IBH hastalarinda
malnutrisyon taramasi ve degerlendirmesi yapmak ve malnutrisyonun hastalarin genel yagam
kalitesi Uzerine olan muhtemel etkilerini prospektif bir ¢alismayla ortaya koymaktir. Buna ek
olarak, hastalarin klinik durumlarinin, genel aligkanliklarinin, labaratuar parametrelerinin,

antropometrik dl¢timleri gibi 6nemli verilerine prospektif bir anket ¢alismasiyla isik tutmaktir.



Tablo 1. Mayo skorlamasi

Diska paterni

Normal sayida digskilama

Normalden 1-2 fazla

Normalden 3-4 fazla

Normalden 5 fazla

Gunluk en belirgin

rektal kanama

Yok

Yarisindan az seferde goriilen kan izleri

Cogu seferde goriilen kanama

Butlnulyle kan gelmesi

Endoskopi bulgular:

Normal veya inaktif kolit

Hafif kolit: hafif frajilite, eritem, vaskularitede

azalma

| O Wl N k| O W N | O

Orta kolit: frajilite belirgin eritem, vaskilarite

kaybi, erozyonlar

Agir kolit: ilserasyonlar ve kendiliginden

kanamalar

Doktorun

degerlendirmesi

Normal

Hafif kolit

Orta kolit

Agir kolit

w| N k| O
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Tablo 2. Harvey-Bradshaw indeksi

19

Harvey-Bradshaw

indeksi

16

Remisyon <5
Hafif hastahk 5-7
Orta siddetli hastalik 8-

Siddetli hastalik >16

Genel durum

Cok iyi = 0 puan
Hafif rahatsiz = 1 puan
Kotl = 2 puan

Cok kotu = 3 puan
Cok cok kotl = 4 puan

Karm agrisi

Yok =0 puan
Hafif = 1 puan
Orta = 2 ouan
Ciddi = 3 puan

Diskilama sayis1

Her biri 1 puan

Abdominal kitle

Yok =0 puan
Stipheli = 1 puan
Belirgin = 2 puan

Belirgin ve agrili = 3 puan

Komplikasyonlar

Her biri 1 puan

Artralji

Uveit

Eritema nodozum

Aftoz llser

Piyoderma gangrenozum
Anal fissur

Yeni fistl

Abse




1. ADIM
VKi SKORU

2. ADIM
KiLO KAYEBI SKORU

20

3. ADIM
AKUT HASTALIK SKORU

Akut hastahk varsa, veya
=5 gln besin alamama
durumu ya da olasihg

VKI kg / m? Skor Son 3-6 ayda planlamis kilo kayb
=30 obez %o Skor
=20 0 =5 0
18,5-20 1 5-10 1 varsa Skor 2
=18,5 2 =10 2
| | |
4. ADIM

TOPLAM MALNUOTRISYON RisKI

Malnidtrisyon riskini hesaplamak icin tim skorlar: topla

Skor 0 dusuk risk

Skor 1 orta risk

5. ADIM

Skor 2 ve Ustill yuksek risk

NUTRISYON TEDAVISI VE YOMNETIM KLAVUZU

L

[+]
Dilasik Risk
Rutin Klinik Bakim

= Taramalar: tekrarla.
Hastanede haftada 1
Bakimevinde ayda 1
Toplumda ozel gruplara
(orn. =75 yas)
vilda 1

Biutiin Risk Gruplar:

« Altta yatan hastalif tedavi et ve gerekirse
viyecek secimi, yeme ve icme konularinda

yvarcdim wve onerilerde bulun.

|
L

Orta Risk
Gozle

= 3 gunlik diyetle alimi
kaydet.

= Yeterliyse tekrar tarama
Hastanede haftada 1
Bakimevinde en az ayda 1

Toplumda en az 2-3 ayda 1

= Eger iyilesme yoksa klinik
endise yaratr, yerel
uygulama takibi, plan yap.

Obezite

tedavi edilir.

= Malnutrisyon risk kategorisini kaydet.

« Ozel diyet ihtiyvacini kaydet ve yerel

politikay: takip et.

Tablo 3. MUST skorlamasi

L

2
Yiksek Risk
Tedavi Et

= Diyetisyen ya da beslenme
destek ekibine basvurun
va da yerel politikaya uyun.

= Genel besin alimim
gelistirmek ve arairmak icin

hedefler koyun.

= Bakim plamim gozden gecir.
Hastanede haftada 1
Bakimevinde ayda 1
Toplumda ayda 1

= Obezite varsa kaydet.

Altuinda yatan sebepler varsa once bunlar



Tablo 4. EQ-5D indeksi

Boyut Katsay1
Sabit 0.081
Hareket (Mobility)
Problem yok 0
Biraz problem var 0.069
Majir problem var 0.314
Oz-bakim (Self-care)
Problem yok 0
Biraz problem var 0.104
Majir problem var 0.214
Olagan aktiviteler (Usual activities)
Problem yok 0
Biraz problem var 0.036
Majir problem var 0.094
Agn/rahatsizhik (Pain/ discomfort)
Problem yok 0
Biraz problem var 0123
Major problem var 0.386
Endise/depresyon (Anxiety/depression)
Problem yok 0
Biraz problem var 0.071
Major problem var 0.236
N3 0.269

N3: Herhangi bir boyutta major problem olmas: durumu
Sekil 3. EQ-5D indeks skor hesabinda kullanulan katsayilar
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3. GEREC VE YONTEM

Calismaya 01 Ocak 2020 — 01 Nisan 2020 tarihleri arasinda Gaziantep Universitesi
Sahinbey Egitim ve Arastirma Hastanesi, Gastroenteroloji polikliniginde takipte olan 162 IBH
hastas1 alind1. Hastalar prospektif ve retrospektif olarak degerlendirildi. IBH tanis1 olan hastalarmn
yas, cinsiyet, egitim dilizeyleri, medeni durumlari, yasadiklar1 yer, aligkanliklar1 (sigara, alkol,
egzersiz) kaydedildi. Yasadiklar1 yer kentsel ve kirsal olarak siniflandirildi. Hastalik yasi, ailede
IBH &ykiisii, GIS operasyon dykiisii ve sayisi, apendektomi dykiisii, son 2 yilda rutin kontrollere
gelme sayisi, hastane yatis sayisi, aktivasyon sayisi sorgulandi. Hastalarin tutulum yerleri,
kullandig1 ilaglar ve daha dnce aldigi tedaviler, ek hastaliklar1 dokiimante edildi. UK hastalari
icin aktivasyon agisindan daha 6nce pek ¢ok calismada da kullanilan Mayo skoru hesaplandi.
Mayo skoru, hastalik aktivitesinin degerlendirilmesi ve tedaviye yanitinin goriilmesi i¢in klinik
caligmalarda kullanilmaktadir. Dort farkli degiskende 0-12 puan arasinda hesaplanmaktadir.
Diskilama frekans1 (0-3 puan), rektal kanama (0-3 puan), endoskopi bulgulari (0-3 puan),
doktorun global degerlendirmesi (0—3 puan), hastanin fonksiyonel degerlendirilmesi, karin agrisi
ve genel durumunu icermektedir. Klinik yanit ve remisyon Mayo skoruna gdre tam veya parsiyel
olarak degerlendirildi (Tablo 1). Bu puanlama sonucuna gore hastalari remisyon (<2), hafif (3-
9), orta siddetli (6-10), siddetli 11-12 olarak kabul edildi (88). Crohn hastalarinin aktivasyon
degerlendirmesi ise Harvey-Bradshaw indeksine (HBI) gore yapildi. HBI, basitlestirilmis,
hesaplanmasi kolay, uzun siireli takip ve klinik uygulama i¢in uygun olan bir testtir. Bu testte 5
klinik parametre sorgulandi; hastanin genel iyilik hali, karin agrisi, giinliik digkilama sayisi,
karinda ele gelen kitle ve komplikasyonlar (89) (Tablo 2). Her iki aktivasyon skorlamasinin
Tirkge validitesi mevcuttur.

Malniitrsiyon degerlendirmesi i¢in hastalarda MUST skorlamasini kullandik (Tablo 3).
MUST skorlamasi 3 adimda yapildi. Birinci adimda boy ve kilosu 6lgiilen hastalarin beden-kitle
indeksleri (BKI) hesaplandi. BKI 20 kg/m2 ve iizeri olanlara 0 puan, 18.5 kg/m2 — 20 kg/m2
olanlara 1 puan, 18.5 kg/m2 alt1 olanlara 2 puan verildi. Ikinci adimda son 3-6 ayda
planlanmamus kilo kayb1 sorgulandi. Kilo kaybi viicut agirliginin %5 alt1 olanlara 0 puan, %5-10
arast olanlara 1 puan, %10 iizerinde olanlara 2 puan verildi. Kilo kaybi1 degerlendirmesi
yapilirken hastane kosullarinda ardisik Olg¢iimler yapilmadi, hastalarin 3-6 ay onceki kilolar

sorularak hesaplama yéntemiylesonuca ulasildi. Ugiincii adimda ise eger akut hastalik var ise var
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olan ya da olast 5 giinden uzun besin alimi olmamasi durumu varligt 2 puan olarak
degerlendirildi. Ug adimda verilen puanlar toplanarak 0-6 puan arasi deger elde edildi.

Hastalarda genel yasam kalitesi degerlendirlmesinde EQ-5D indeksi kullandik. Bunun
yaninda hastalarda EQ-5D VAS 06lcegi hesapladik. Calismaya alinan hastalarin giincel
laboratuvar degerlerinden 16kosit, hemoglobin, trombosit, prealbumin, sedimentasyon, CRP, B12,
D vitamini, ferritin sonuglart tarandi. Bunlara ek olarak hastalarin boy, kilo, viicut kitle indeksi,
zararli aligkanliklari, fiziksel avtivite, antropometrik dl¢ltimlerden cilt kalinlig1, kol, baldir ¢evresi
Olgiilerek calismaya eklendi. Diizenli egzersiz yapan gruba dahil etme kriteri olarak; son 6 ay
boyunca, haftada 2-3 giin ve giinde en az 45 dk. kosu, bisiklete binme, direngli egzersiz kabul
edildi.

Istatistiksel analiz. Calismadan elde edilen demografik veriler frekans ve yiizde dagilimlar
ile verilmistir. Buna ek olarak hastalardan elde edilen sayisal degiskenlerin ¢alisma gruplarina
gore karsilastirilmasinda  bagimsiz  Orneklemler t testi, kategorik  degiskenlerin
karsilastirilmasinda Ki-kare analizi kullanilmigtir. Analizler SPSS 22.0 programi yardimiyla

gerceklestirilmistir. p<0,05 anlamlilik seviyesi segilmistir.
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4. BULGULAR

Calismaya 80’i CH ve 82’si UK olmak iizere 162 hasta alind1. Crohn hastalarinin 56’s1 erkek
(70%), UK hastalarinin 40’1 (%48.8) erkek idi (Tablo 5). Crohn hastalarmin yas ortalamasi
38.28+12.74 yil, UK hastalarinin yas ortalamas1 35.66+13.38 yil olarak tespit edildi. UK ve
Crohn hastalarmin yas ortalamalar1 karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli fark
saptanmad1 (p=0.204) (Tablo 6). Calismaya alinan IBH hastalarinin en genci 18, en yaslis1 80
yasindadir.

Tablo 5. Her iki grubun cinsiyet dagilimi

Cinsiyet Grup

CH (n=80) UK (n=82)
Kadmn 24 (%30) 42 (%51.2)
Erkek 56 (%70) 56 (%70)

Tablo 6. Crohn ve UK hastalarinin yas ortalamalari

CH (n=80) UK (n=82) P

Yas ortalamasi 38,28+12,74 35,66+13,38 0.204

Hastalarin genel laboratuar verileri tablo 7°te gosterilmistir. Crohn hastalarinda eritrosit
sedimantasyon hizi (ESH) ve C-reaktif protein (CRP) diizeyleri UK hastalarma nazaran daha
yiiksek saptanmis olup, her iki grup arasinda istatistiksel agidan anlamli fark vardi (sirasiyla,
24.44+27.03 mm/s vs 16.54+15.17 mm/s, p=0.023; 17.79+38.56 mg/dl vs 8.12+13.32 mg/dl,
p=0.034) (Tablo 7). Diger parametrelere (WBC, Hb, PLT, Prealoumin, B12, Ferritin, D vitamini)

baktigimizda ise gruplar arasinda istatistiksel agidan anlaml fark yoktu (Tablo 7).




Tablo 7. Crohn ve UK hastalarinin laboratuar 6zellikleri
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CH (n=80) UK (n=82) P
WBC (/uL) 7221+2516 7849+3011 0.152
Hb (g/dlI) 13.67+1.92 14.01+1.66 0.423
PIt (/uL) 307202+104723 278109+92537 0.063
ESH (mm/s) 24.44+27.03 16.54+15.17 0.023
CRP (mg/dl) 17.79+38.56 8.12+13.32 0.034
Prealbumin (mg/dl) 26.20+8.29 26.46x8.00 0.842
B12 vitamini (pg/ml) 234+141 253+108 0.334
Ferritin (ng/ml) 71.7+174.6 76.9+116.1 0.821
D vitamini (ng/ml) 15.39+8.69 16.04+9.03 0.642

(WBC: beyaz kiire sayisi, Hb: hemoglobin, Plt: trombosit sayist)

Calismamizda, malnutrisyon degerlendirmesi igin anlamli bir veri olan antropometrik
olcuimlerden cilt kalinligi, CH’da ortalama 2.64+1.34cm, UK hastalarinda ortalama 2.80+1.22 cm
olup, her iki grubun cilt kalinhig1 karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli fark izlenmedi
(p=0.449). Crohn hastalarinin baldir cevresi ortalama 34.35+4.02 cm, UK hastalarmin baldir
cevresi ortalama 34.15+5.24 cm saptandi. Kol ¢evresine bakildiginda Crohn hastalarinda
ortalama 26.88+4.15 cm, UK hastalarinda ortalama 27.83+4.02 c¢m olarak saptandi. Iki grup
arasinda baldir gevresi ve kol gevresi degerleri karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlaml fark

saptanmadi (sirastyla, p=0.782, p=0.139) (Tablo 8).

Tablo 8. Hastalarin antropometrik 6zellikleri

CH (n=80) UK (n=82) P
Cilt kalinlig 2.64+1.34 2.80+1.22 0.449
Baldir gevresi 34.35+4.02 34.15+5.24 0.782
Kol gevresi 26.88+4.15 27.83+4.02 0.139

Sigara kullanan hastalarin %65,9'u CH, %34,1°i UK hastas: olup, her iki grup arasinda
istatistiksel agidan anlamli fark vardi (p=0.015). Alkol kullanan hastalarin 80%’i Crohn tanili,
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20%’i UK tamili olup, her iki grup karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli fark izlendi
(p=0.046). Crohn tanil1 hastalarin %251, UK hastalarinin %15’ diizenli egzersiz yapmakta olup
bu iki grup arasinda istatistiksel agidan anlamli fark saptanmadi (p=0.148) (Tablo 9).

Crohn hastalarinin son 2 yilda gecirdigi GIS operasyon sayisi ortalama 0.64+0.89, UK
hastalarinda ise ortalama 0.21+0.58 olup, iki grup arasinda istatistiksel ag¢idan anlamli fark vardi
(p=0.001). Crohn hastalarmmn ortalama hastalik yas1 6.19+3.89 yil, UK hastalarmin ortalama
hastalik yas1 6.04+4.23 olup bu iki grup arasinda istatistiksel agidan anlamli bir fark saptanmadi
(p=0.814). Son 2 yilda ortalama kontrole gelme sayist Crohn hastalarinda 9.49+4.82, UK
hastalarinda 8.95%5.60 olup, bu iki grup arasinda anlamli fark izlenmedi (p=0.515). Son 2 yilda
ortalama aktivasyon sayis1 Crohn hastalarinda 0.51+0.97, UK hastalarinda ise 0.80+1.05 olup bu
iki grup arasinda bir istatistiksel a¢idan anlaml fark yoktu (p=0.067). Crohn hastalarinin son 2
yilda hastaneye yatis sayis1 ortalama 0.35+0.76, UK hastalarinin ortalama yatis sayis1 0.34+0.63
olup, bu iki grup arasinda istatistiksel agidan anlamli fark saptanmadi (p=0.938) (Tablo 10).

Tablo 9. Hastalarin sigara, alkol ve egzersiz oykiisii

CH, n (%) UK, n(%) >
Sigara Yok 53 (43.8) 68 (56.2) 0.015
Var 27 (65.9) 14 (34.1)
Alkol Yok 72 (47.4) 80 (52.6) 0.046
Var 8 (80) 2 (20)
Egzersiz Yok 60 (46.5) 69 (53.5) 0.148
Var 20 (60.6) 13 (39.4)
Tablo 10. Crohn ve UK hastalarinin hastalik 6zellikleri
CH (n=80) UK (n=82) P
GIS operasyon sayis1 0.64+0.89 0.21+0.58 0.001
Hastalik yas1 6.19+3.89 6.04+4.23 0.814
Son 2 yilda kontrol sayist 9.49+4.82 8.95+5.60 0.515
Son 2 yilda aktivasyon sayis1 0.51+0.97 0.80+1.05 0.067
Son 2 yilda hastaneye yatis sayisi 0.35+0.76 0.34+0.63 0.938
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Calismaya alman hastalarda yapilan apendektomi operasyonu sayisina bakildi. Crohn
hastalarinin 20’sinin (%25), UK hastalarmin ise 2’sinin (%2.49) apendektomi dykst olup bu iki
grup arasinda istatistiksel agidan anlamli fark vardi (p<0.05) (Tablo 11).

Tablo 11. Hastalarin apendektomi operasyonu oykiisii

CH (n=80) UK (n=82) P
Apendektomi 0ykusu Yok 60 (%75) 80 (%97.6) 0.001
Var 20 (%25) 2 (%2.4)

Calismaya alinan Crohn hastalarinin 13’14 (16.25%) jejunoileitis, 53’1 (66.25%) ileit ve
ileogekal crohn, 9’u (11.25% ) crohn koliti, 4’i (5.00%) perianal, 1’i (%1.25) iist GIS
tutulumludur. Crohn hastalarinin 66°s1 (82.5%) remisyonda, 14’i (17.5%) aktivasyon déneminde
saptandi. UK tanili hastalarin 43°{i (52.44%) proktosigmoidit, 17’si (20.73%) sol kolit, 19’u
(23.7%) pankolit, 3’ii (3.66%) Backwash ileit tutulumlu idi. UK tanili hastalarin 64°ii (78.05%)
tam remisyonda, 10’u (12.20%) hafif, 5’1 (6.10%) orta, 3’ (3.66%) siddetli aktif olarak
degerlendirildi (Tablo 12).

Tablo 12. Crohn ve UK hastalarinda hastaligin tutulum yeri ve hastalik aktivitesi

CH (n=80) n (%) UK (n=82) n (%)
Tutulum yeri Ust GIS 1 (1.25) Proktosigmoidit 43 (52.44)
Jejunoileitis 13 (16.25) | Sol kolit 17 (20.73)
Ileit ve ielogekal CH | 53 (66.25) | Pankolit 19 (23.17)
Crohn koliti 9 (11.25) | Backwash ileiti 3 (3.66)
Perianal Crohn 4 (5)
Hastalik Remisyon 66 (82.5) Remisyon 64 (78.05)
aktivitesi Aktivasyon 14 (17.5) | Hafif hastalik 10 (12.20)
Orta siddetli hastalik | 5 (6.10)
Siddetli hastalik 3 (3.66)

Crohn hastalarinin Harvey-Bradshaw indeksi ortalamas1 3.53+2.21 puan olarak saptandi. UK
tanili  hastalarin  ortalama Mayo skoru 3.43+2.76 olarak saptandi. Malndtrisyon
degerlendirmesinde diisiik riskli malniitre hastalarin %48.4’{i Crohn hastas1; %51.6°1 UK hastast,
orta risk malniitre hastalarn %52.4’ii Crohn tanili; %47.6’s1 UK tamli, ylksek risk malntitre
hastalarin %52.9’u Crohn tanili; %47.1°i UK tamli olup, her iki grup malniitrisyon agisindan
karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli fark goriilmedi (p=0.90) (Tablo 13). Genel yasam

kalitesi degerlendirmesinde Crohn tanili hastalarin ortalama EQ-5D indexi ortalamasi 0.83+0.16,
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EQ-5D VAS ortalamas1 63.75+19.88; UK tanili hastalarin ortalama EQ-5D indexi ortalamasi
0.81£0.19, EQ-5D VAS ortalamas1 67.99+£22.09 olup, her iki grup genel yasam kalitesi agisindan
karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli fark goriilmedi (sirasiyla, p=0.355, p=0.202)
(Tablo 14).

Tablo 13. Her iki grubun MUST skoru agisindan karsilastirilmasi

CH (n=80) UK (n=82) P
MUST skoru Diisiik risk 60 (%75) 64 (%78.05) 0.900
Orta risk 11 (%13.75) 10 (% 12.19)
Yiiksek risk 9 (%11.25) 8 (% 9.76)
Tablo 14. Her iki grubun genel yasam kalitesi agisindan karsilagtirilmasi

Skor CH (n=80) UK (n=82) P
EQ-5D indeksi 0.83+0.16 0.81+0.19 0.355
EQ-5D VAS 63.75+£19.88 67.99+22.09 0.202

Crohn ve UK tamili hastalarin  kendi aralarinda remisyon ve aktivasyon gruplart
malnutrisyon ve genel yasam kalitesi iizerinden bir karsilastirma yaptigimizda her iki grup
(aktivasyon ve remisyon) arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi. Degiskenler
arasindaki iliskiler Spearman korelasyon analizi ile degerlendirilmistir. Bu verilere ek olarak UK
tanili remisyonda olan hastalarda MUST skoru degerleri hep sifir oldugu igin bu degere iligkin

korelasyon hesab1 yapilamadi.
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5. TARTISMA

Beslenme ve IBH arasindaki iliski olduk¢a karmasiktir. Barsak Iimenindeki antijenlerin
kaynagini  olusturan diyetin, IBH immunopatogenezinde o6nemli bir rol oynadig
diisiiniilmekteyse de, IBH etiyolojisinde primer etkiyi diyetteki antijenlere karsi olusan
antikorlarin m1 olusturdugu ya da intestinal inflamasyona sekonder olarak mi1 olustugu tam net
degildir. Diger 6nemli bir nokta ise bu hastalarda malnitrisyon ya da birtakim spesifik besin
maddelerinin yetersizliginin siklikla goriilmesidir. Bu nedenle beslenme rejimi, bir yandan
malnitrisyondaki hastanin normallesmesi ve aktif hastaligin tedavisinde rol alirken, diger yandan
IBH etiyolojisinde bir risk faktori olabilir (90,91). Calismamizda iBH hastalarinda malniitrisyon
prevalansi ve malniitrisyonun hastalarin genel yasam kalitesi lizerindeki etkilerine 151k tutmaya
calistk. MUST yoéntemini kullanarak yiiksek malniitrisyon riski tastyan IBH hastalarimin
prevelansini belirlemeyi amagladigimiz ¢alismamizda tiim hastalarimizin %13.7’°sinde yiksek
risk saptadik. Csontos AA ve arkadaslari ayaktan basvuran 173 IBH hastas: ile yaptiklari
caligmalarinda hastalarinin %21.4’Unde ytksek malnutrisyon riski saptamislar (92). Rahman A
(93) ise ¢alismasina 154 ayaktan basvuran IBH hastasi dahil etmis ve hastalarinda %29.9
oraninda yiiksek malniitrisyon riski saptamistir. Bizim ¢alismamizda bu oran gorece olarak daha
diisiik bulunmustur. Hastalarimizda malniitrisyonun daha az gorilmesinin nedeni poliklinik
takiplerinin diizenli olmas1 herhangi bir klinik k&tillesme durumunda hizlica gerekli tedavi ve
beslenme desteginin verilmesi oldugunu diisiinmekteyiz. Ilaveten ¢alismamiza alinan hastalar

arasinda aktif hastanin az olmasi da bdyle bir sonu¢ vermis olabilir.

Calismamiza alinan Crohn hastalarmm %11.25°nin, UK tanili hastalarm %13.09’unun
MUST skorunu >2 bulduk. Her iki grubun oranlart benzer olup literatiirden diisiikk degerler
saptanmistir. Csontos ve arkadaslari UK’li hastalarin %19,1’inde, CH’ lilerin %22’sinde yiksek
maln(itrisyon riski saptamiglardir (92). Rahman A ise CH olanlarin %32’sinin UK“lilerin
%20’sinin MUST skorunu 2 ve iizerinde bulmustur (93). CH ve UK hastalarimizda malniitrisyon
risk durumlarim karsilastirdigimizda anlamli bir fark saptanmadi. Bu durum her iki grup

hastalarin ayn1 diizeyde malnutrisyon riski tagidigini diisiindiirmektedir.

Malnutrisyonla kolere olan antropometrik ol¢iimler de (cilt kalinligi, biseps ve baldir

ol¢iimii) her iki grup arasinda benzerlik var. CH ve UK hastalarinin kendi aralarinda aktivasyon
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ve remisyon durumlarimin da malniitrisyon riskiyle bir iligkisi saptanmadi. Buna karsilik Rahman
A ve arkadaslarinin yaptig1 calismada ozellikle Crohn hastalarinin MUST skorlariyla Harvey-
Bradshaw puanlari arasinda anlamli bir iliski (p=0,05) bulunmustur (93). Calismamizda
hastalarin malnutrisyon durumlarinin onlarin genel yasam kalitesine lizerindeki etkilerini EQ-5D
indeksi kullanilarak arastirildi. Bu degerlendirmede de hem hasta gruplari arasinda (UK, CH),
hem de bu hastalarin aktivasyon durumunun yasam Kkalitesi iizerinde anlamli bir etkisi
saptanamadi. Valentini L ve arkadaslarinin yaptigi calismada genel yasam kalitesinin hastalik

aktivasyonuyla anlamli iligkisi saptansa da malnutrisyonla bir iliski saptanmamustir (94).

Hasta gruplarmmzin GIS operasyon 6ykiilerinde Crohn hastalariyla UK hastalari arasinda
anlamli fark saptandi. Literatiirde Crohn hastalarinin %50-sinde hastaligin ilk 10 yili i¢inde
cerrahi girigim gerekebilmektedir. Hastaligin tutulum yerine bagl olarak yasam boyu ameliyat
gecirme riski yaklagik %70-80 olarak bildirilmektedir (95). Son 2 yildaki atak sayilarina
baktigimizda yine Crohn hastalar1 anlamli diizeyde daha 6n plandaydi. Bu veri bizde Crohn
hastalarinin genel olarak UK hastalarina gore klinik seyirlerinin daha giiriiltiilii seyrettigi fikrini
olusturmaktadir. Her iki hasta gruplarinin laboratuar sonuglarmin karsilastiriimasinda Crohn
hastalarinin sedimantasyon ortalamas1 UK hastalarina gore anlamli derecede fazla tespit edildi.
David B. Sachar ve arkadaslarinin yapti§1 ¢alismada 77 IBH hastalar1 incelenmis ve Crohn
hastalarinda 6zellikle kolit tutulumunda UK hastalarma gére daha yiiksek tespit edilmis olup,

bizim ¢alismadaki veriyi destekler niteliktedir (96).

Hastalarin gegirdikleri GIS operasyon dykiilerinde Crohn hastalarinm anlamli bir kisminin
apendektomi Oykust olduklari tespit edildi. Seksen Crohn hastasinin 20’sinin apendektomi
oykiisii olmasina ragmen, 82 UK hastasinin sadece 2’sinde apendektomi dykiisii vardi. Roland E
ve arkadaglarinin 212,218 apendektomili hasta iizerinde yapilan bir ¢alismada apendektomiye
tabi tutulan hastalarda Crohn hastaligi riski artmistir. Bu risk hatta apendektomiden 20 yil
sonrasina kadar devam etmektedir. Bu iligki apandisit gelisimiyle Crohn hastaligi gelisimin
altindaki mekanizma benzerligini diisiindiirmektedir (97). UK hastalarinda ise apendektominin
koruyucu etkisi daha 6nce yapilan ¢alismalarda ortaya konulmustur. Andersson ve arkadaglarinin
yaptig1 212,693 olguyu igeren kohort calismada UK gelisme riski %55 oraninda azalmis olarak
bildirilmistir (98). Bizim caligmamizda apendektomi Oykiisiinlin hasta gruplarinin arasindaki

anlaml fark bahsi gegen caligsmalarla uyumlu bulundu.
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Calismamiza alman hastalarin sigara aliskanligini sorguladigimizda Crohn hastalarmm UK
hastalarina gore anlamli derecede fazla bir oran saptandi. UK hastalar1 sigaranimn koruyucu
olmasina ragmen Crohn hastalarina gore daha az kullandiklar ilging bir veri haline gelmistir.
Yapilan cesitli ¢alismalarda UK’in sigara igmeyenlerde icenlere gore daha sik oldugu ortaya
konulmustur. Genetik gegmis ve cinsiyetten bagimsiz olarak UK igin rolatif risk 2-6 kadar
artmistir (99). Calkins ve arkadaslarinin yaptig1 bir meta-analizde sigara aligkanliginin Crohn
hastaligtyla anlamli bir iligkisi saptanmisdir (100). Higuchi ve arkadaslarinin 200.000'den fazla
kadin1 igeren bir kohort ¢alismasinda, hem mevcut hem de eski sigara igenlerin hi¢ sigara
icmeyenlere kiyasla Crohn hastaligi gelistirme olasiligi daha yiiksekti (101). Crohn hastalarimizin
UK hastalarina gore hastalik seyrinin daha kotii seyretmesinin bir nedeni de bu yiiksek sigara

kullanimi olabilir.

Calismanin bazi kisitlayic1 taraflart bulunmaktadir. Calismamizda malniitrisyon riski
belirlemesinde kullandigimiz MUST yontemi ESPEN tarafindan da kullanimi 6nerilen bir tarama
testidir, ancak tani testi degildir. MUST y&nteminin bir takim eksiklikleri mevcuttur. Ornegin,
akut hastalik durumu nedeni ile Oniimiizdeki 5 giin siire ile gida alimmin olamayacagi
ongoriistintin varligi 2 puan ile hastay1 direk yiiksek riskli gruba sokmaktadir. Oysaki, bu durum
hem hastalara gore degisebilen goreceli bir durumdur hem de oldukg¢a kisa bir siiredir. Bu
nedenle gereginden fazla hasta yiiksek riskli gruba sokulabilir. Ayrica MUST ile viicut agirlig ile
degerlendirme yapilir ancak 6dem ve asit varliginda kilo yiiksek olgiileceginden malnutrisyon
riski diisiik bulunabilir (102). Buna ragmen Rahman A ve arkadaslari da IBH hastalarinda
MUST“in etkinligini arastirmiglar ve verileri SGA ile uyumlu bulmuslardir (93). Calismanin bir
diger kisitlayici tarafi kontrol grubunun olmamasidir. Calismamizin giiglii taraflarina 6rnek
olarak ilk defa iilkemizde IBH hastalarinda genel yasam Kkalitesi bakilmasi, antropometrik
olgiimlerin yapilmasidir. ilaveten MUST tarama testiyle Crohn ve UK hastalarinin
karsilastirilmasi, hastalik aktivasyonlariin hem malniitrisyon hem genel yasam kalitesi

tizerindeki etkilerinin degerlenedirlmesi ¢alismanin diger gii¢lii taraflarindandir.
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6. SONUCLAR

Calismaya 80’i CH ve 82’si UK olmak iizere 162 hasta alind1. Crohn hastalarinin 56’s1 erkek
(70%), UK hastalarmin 40’1 (%48.8) erkek idi.

IBH hastalarmin malniitrisyon prevelansini belirlemeyi amagladigimiz ¢alismamizda tiim
hastalarimizin %13.7’ sinde yiiksek risk saptadik.

CH ve UK hastalarimizda malniitrisyon risk durumlarini karsilastirdigimizda anlaml bir fark
saptanmadi (p=0.90).

CH ve UK hastalarmin kendi aralarinda aktivasyon ve remisyon durumlarmmn da
malnutrisyon riskiyle bir iligkisi saptanmadi.

Genel yasam kalitesi degerlendirmesinde Crohn tanili hastalarin ortalama EQ-5D indexi
ortalamas1 0.83+0.16, EQ-5D VAS ortalamas: 63.75+19.88; UK tanili hastalarin ortalama
EQ-5D indexi ortalamasi 0.81+£0.19, EQ-5D VAS ortalamasi 67.99+£22.09 olup, her iki grup
genel yasam kalitesi agisindan karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli fark gorilmedi
(swrasiyla, p=0.355, p=0.202)

Crohn ve UK tanil1 hastalarm kendi aralarinda remisyon ve aktivasyon gruplar1 malniitrisyon
ve genel yasam kalitesi ilizerinden bir karsilastirma yaptigimizda her iki grup (aktivasyon ve
remisyon) arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi.

Crohn hastlarmin son 2 yilda gecirdigi GIS operasyon sayisi ortalama 0.64+0.89, UK
hastalarinda ise ortalama 0.21£0.58 olup, iki grup arasinda istatistiksel agidan anlamli fark
vard1 (p=0.001).

Sigara kullanan hastalarm 65.9%’u CH, 34.1%’i UK hastas1 olup, her iki grup arasinda
istatistiksel acidan anlaml fark vardi (p=0.015).
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7.O0NERILER

IBH hastalarinin polikliniklerde kilo durumu, beslenme durumu ve genel yasam kalitesinin
degerlendirilmesi bu hastalarda hastaligin seyri sirasinda olusabilecek muhtemel malniitrisyon,
anksiyete ve genel yasam kalitesinin bozulmasimin proflaktik tedbirlerle 6nleme sansini bize
vermektedir. Bu proflaktik tedbirlere Ornek olarak oral beslenme solusyonlari, vitamin
replasmani, psikoterapi veya antidepresanlar olabilir. Poliklinik takiplerinde bu hususlara dikkat
edilmesi hastalarin kliniginde her hangi bir kotiilesme durumunda hekimleri daha hizli ve
efektik sekilde tedavi diizenlenmesi igin zaman kazandirabilir. Ozellikle Gastroenteroloji
kliniklerinde IBH igin spesifik poliklinigin olmas1 hastalarin diizenli takipleri igin
spesifiklesmis saglik memurlari ve doktorlarin bu isi disiplinli sekilde yurutmesi hastalarda
daha iyi sonuglar1 dogurabilir. Unutulmamalidir ki, malnitrisyon ve depresyon bu hastalarda
klinigi kotii yonde etkileyebilir. Malnitrisyon IBH hastalarinda hastalig: tetikleyici bir faktor
olabilir. Genel yagam kalitesinin etkilenmesi hastalarda iyilesmeye olan inang, medikal tedaviye

olan uyumu azaltabilir.
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