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OZET

INFLAMATUVAR BARSAK HASTALIGI OLANLARDA NUTRISYONEL
DURUMUN DEGERLENDIRILMESINDE ULTRASONOGRAFi iLE OLCULEN
TEMPORAL KAS KALINLIGININ KULLANILMASI

Elif AKYUZ KOTAN

Recep Tayyip Erdogan Universitesi

Tip Fakiiltesi

I¢ Hastaliklar1 Anabilim Dal1

Uzmanlik Tezi

Danismani: Prof. Dr. Remzi Adnan AKDOGAN
2022, 89 sayfa

Giris ve Amag: inflamatuvar barsak hastaligmin (IBH) seyri sirasinda malniitrisyona sik
rastlanmaktadir. Malniitrisyon IBH’de lokal ve sistemik komplikasyonlara, yasam
kalitesinde azalmaya, psikolojik komorbiditelerde ve mortalite riskinde artisa sebep
olabilmektedir. Tiim bu sebeplerden dolay1 malniitrisyon agisindan yiiksek riskli olan IBH
hastalari, hastalik aktivasyonuna bakilmaksizin takipleri sirasinda malniitrisyon gelisimi
agisindan izleme almmalidir. IBH hastalarinda malniitrisyonun degerlendirilmesinde
antropometrik dl¢limler, biyokimyasal degerlendirmeler, viicut kompozisyon analizleri ve
malniitrisyon degerlendirme 6lgeklerinden yararlanilmaktadir. Bunlarm higbirisi IBHye
spesifik olmadig gibi, malniitrisyonun erken donemde tam1 almasinda da yeterli
olmamaktadir. Temporal kas kiitlesi Olglimiindeki azalmanin malniitrisyon varlifi ve
mortalitenin gii¢lii bir belirleyicisi olabilecegi ile ilgili yakin tarihli yapilan ¢aligmalar
mevecuttur. Biz de calismamizda IBH tanist ile takip edilen hastalarda beslenme durumlarinin
degerlendirilmesinde ve malniitrisyonun tespitinde yeni bir parametre olarak, ultrasonografi
ile dlgiilen temporal kas kalinligim1 (TKK) kullandik. Niitrisyonel durumu belirlemek i¢in
TKK’nin tek basina gegerliligini ve giivenilirligini dogrulamay1 ve beslenme durumuyla

anlaml sekilde iligkili olup olmadigint arastirmay1 amagladik.

Materyal ve Metod: Arastirmamiza 2021-2022 yillar1 arasinda Recep Tayyip Erdogan

Universitesi T1p Fakiiltesi Gastroenteroloji Poliklinigi’nde ve Servisi’nde takip edilen 18 yas
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{istii IBH tanis1 olan 62’si Ulseratif Kolit (UK), 30’u Crohn Hastalig1 (CH) toplam 92 hasta
ve 92 saglikli kontrol grubu olmak iizere 184 kisi alind1. Aragtirmamiz tek merkezli, kesitsel
bir calismadir. Hastalarin demografik verileri (cinsiyet, yas, yasadiklar1 yer, sigara
aligkanliklar1, kronik hastaliklar1) ve laboratuvar parametreleri (beyaz kiire, hemoglobin,
notrofil, lenfosit, trombosit, total protein, albumin, eritrosit sedimentasyon hizi, C-reaktif
protein, demir, demir baglama kapasitesi, ferritin, vitamin B12, folat ve vitamin D) hastalarin
rutin poliklinik tetkikleri ve yattig1 slirede calisilan tetkiklerinden hastalarin dosyalari
incelenerek retrospektif olarak elde edildi. Rutin dis1 ek tetkik istenmedi. Antropometrik
Olgtimleri (viicut agirligi, beden kitle indeksi, triceps deri kivrim kalinligi, temporal kas
kalinlig1) hesaplandi. Tim hastalara femur ve vertebra kemik dansitometre (DEXA)
Olgtimleri 1 kez yapildi. Hastalarin malniitrisyon riski MUST (Malnutrition Universal
Screening Tool) skoru kullanilarak degerlendirildi. MUST skorlamasina gére malniitrisyon
risk smiflamasi yapilarak hastalarin antropometrik Olgtimleri ve TKK degerleri ile

karsilastirildi.

Bulgular: Arastirma kapsaminda 62 UK tanili (yas ortancast 50 yil), 30 CH tamili (yas
ortancasi 36.5 yil) ve 62 saglikli kontrolii (yas ortancast 47.5 yil) olmak iizere toplam 184
birey incelendi. Calismamizda iBH hastalarinda MUST skorlama sistemi kullanilarak
malniitrisyon riski gruplari belirlendi. 62 UK tamli hastanin 41’inin (%66.1) malniitrisyon
riski diisiik iken, 9’unun (%14.1) orta ve 12’sinin (%19.4) yiiksek saptandi. CH tanili 30
hastanin ise 14’iiniin (%46.7) malniitrisyon riski diisiik iken, 3’iiniin (%10.0) orta ve 13’{iniin
(%43.3) yiiksek saptandi. Malniitrisyon risk gruplarindan diisiik ve orta olanlar birlestirilerek
yiiksek olanlar ile karsilastirildi. Buna gore UK tanili hastalarin %19.4’iinde (n=12) yiiksek
malniitrisyon riski saptanirken, CH tanili hastalarin  %43.3’tinde (n=13) yiiksek
malniitrisyon riski saptandi. UK ve CH tanili hastalar arasinda malniitrisyon riski agisindan
istatistiksel olarak anlamli fark saptand: (p=0.015). Hem UK hem CH icin beden kitle
indeksi (BKI) agisindan diisiik-orta malniitrisyon risk grubu ile yiiksek malniitrisyon risk
grubu arasinda istatistiksel anlamli fark saptandi (sirasiyla p=0.004, p=0.001). Yaptigimiz
calismada IBH semptomlarindan (bulanti-kusma, karin agrisi, ishal, kanli digkilama, kilo
kayb1) herhangi biri veya birkacinin varliginin her iki hastalikta da yiliksek malniitrisyon riski
ile iliskili oldugu bulundu (UK ve CH igin sirasiyla; p=0.013; p=0.003). Hastalik
aktivasyonunu UK icin Partial MAYO (Partial Mayo Scoring Index), CH icin CDAI
(Chron’s Disease Activity Indeks) aktivasyon skoru kullanarak belirledigimiz ¢alismamizda

her iki hastalik grubu icin de hastalik aktivasyonu ve malniitrisyon riski arasinda belirgin
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istatistiksel anlamli fark saptand1 (UK ve CH igin sirastyla; p<0.001; p<0.001). Malniitrisyon
risk gruplarinda laboratuvar parametrelerini inceledigimizde UK tanisi olup yiiksek
malniitrisyon riski olan grupta daha diisiik hemoglobin ve serum demir diizeyi, daha yiiksek
ESH ve CRP tespit edildi ve bu sonuglar istatistiksel olarak anlaml idi (sirasiyla; p=0.015;
p<0.001; p=0.001; p=0.001). Crohn Hastalig1 tanis1 olanlar i¢in yiiksek malniitrisyon riski
olan grupta beyaz kiire, notrofil, lenfosit, NLO, ESH, CRP, total protein ve albiimin
diizeyleri arasinda istatistiksel anlamli fark saptandi (sirasiyla; p=0.025; p=0.003; p=0.012;
p<0.001; p=0.048; p=0.003; p=0.008; p=0.001). Hem UK hem de CH’de yiiksek
malniitrisyon riski olan gruplarda sag ve sol TKK daha diisiik l¢iilmesine ragmen risk
gruplari arasinda istatistiksel anlaml1 fark saptanmadi. Bu sonu¢ IBH’de ultrasonografi ile
Olgiilen TKK degerinin giincel kullanilmakta olan malniitrisyon skoru ile korelasyon
gostermese de, kontrol grubuna gore istatistiksel anlamli azalmis oldugunu ancak
malniitrisyon risk diizeyi yiiksek olan hastalar1 6ngérmede tanisal karar verdirici olmadigin1

gostermektedir.

Sonug¢: Inflamatuvar barsak hastaliginda ultrasonografi ile dlgiilen temporal kas kalmlig

degerinin malniitrisyonu éngdérmede belirleyici olmadigi gosterilmistir.

Anahtar Kelimeler: Crohn hastaligi, inflamatuvar barsak hastaligi, malniitrisyon, temporal

kas kalinlig, tilseratif kolit
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ABSTRACT

USE OF TEMPORAL MUSCLE THICKNESS MEASURED BY
ULTRASONOGRAPHY IN THE ASSESSMENT OF NUTRITIONAL STATUS IN
PATIENTS WITH INFLAMMATORY BOWEL DISEASE

Elif AKYUZ KOTAN

Recep Tayyip Erdogan University

Faculty of Medicine

Department of Internal Medicine

Ph. D. Thesis

Supervisor: Prof. Remzi Adnan AKDOGAN
2022, 89 pages

Introduction and Aim: Malnutrition is common during the course of inflammatory bowel
disease (IBD). Malnutrition can cause local and systemic complications, decrease in quality
of life, increase in psychological comorbidities and mortality risk in IBD. For all these
reasons, IBD patients who are at high risk for malnutrition should be monitored for the
development of malnutrition during their follow-up, regardless of disease activation.
Anthropometric measurements, biochemical evaluations, body composition analyzes and
malnutrition assessment scales are used in the evaluation of malnutrition in IBD patients.
None of these are specific to IBD, nor are they sufficient for early diagnosis of malnutrition.
There are recent studies that show that a decrease in temporal muscle mass measurement
may be a strong predictor of malnutrition and mortality. In our study, we used temporal
muscle thickness (TMT) measured by ultrasonography as a new parameter in the evaluation
of nutritional status and detection of malnutrition in patients followed up with the diagnosis
of IBD. We aimed to confirm the validity and reliability of TMT alone to determine
nutritional status and to investigate whether it is significantly associated with nutritional

status.

Materials and Methods: Within the scope of the study, 184 people, 92 of whom were
diagnosed with IBD, 62 patients with Ulcerative Colitis, 30 patients with Crohn's Disease,
and 92 healthy controls, were included in the study. Our research is a single-center, cross-
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sectional study. Demographic data (gender, age, place of residence, smoking habits, chronic
diseases) and laboratory parameters (white blood cell, hemoglobin, neutrophil, lymphocyte,
platelet, total protein, aloumin, erythrocyte sedimentation rate, C-reactive protein, iron, iron
binding capacity, ferritin, vitamin B12, folate and vitamin D) of the patients were obtained
retrospectively by examining the files of the patients from the routine outpatient
examinations and examinations performed during the hospitalization. No extra routine tests
were requested. Anthropometric measurements (body weight, body mass index, triceps
skinfold thickness, temporal muscle thickness) were calculated. Femoral and vertebral bone
densitometry (DEXA) measurements were performed once in all patients. The malnutrition
risk of the patients was evaluated using the MUST (Malnutrition Universal Screening Tool)
score. Malnutrition risk classification was made according to MUST scoring and compared

with patients' anthropometric measurements and TMT values.

Results: Within the scope of the study, a total of 184 individuals, including 62 UC (median
age: 50 years) diagnosed, 30 CD (median age: 36.5 years) diagnosed and 62 healthy controls
(median age: 47.5 years), were examined. In our study, malnutrition risk groups were
determined by using the MUST scoring system in IBD patients. While the malnutrition risk
was low in 41 (66.1%) of 62 patients with UC, it was found to be moderate in 9 (14.1%) and
high in 12 (19.4%). Malnutrition risk was low in 14 (46.7%) of 30 patients with CD,
moderate in 3 (10.0%) and high in 13 (43.3%). Low and medium malnutrition risk groups
were combined and compared with high risk groups. Accordingly, 19.4% (n=12) of patients
with UC had a high risk of malnutrition, while 43.3% (n=13) of patients with CD had a high
risk of malnutrition. A statistically significant difference was found between patients with
UC and CD in terms of malnutrition risk (p=0.015). A statistically significant difference was
found between the low-intermediate malnutrition risk group and the high malnutrition risk
group in terms of body mass index (BMI) for both UC and CD (respectively; p=0.004,
p=0.001). In our study, the presence of one or more of the symptoms of IBD (nausea-
vomiting, abdominal pain, diarrhea, bloody stools, weight loss) was found to be associated
with a high risk of malnutrition in both diseases (for UC and CD, respectively; p=0.013;
p=0.003). In our study, in which we determined disease activation using Partial Mayo
Scoring Index for UC and CDAI (Chron's Disease Activity Index) activation score for CD,
a statistically significant difference was found between disease activation and malnutrition
risk for both disease groups (for UC and CD, respectively; p<0.001; p<0.001). When we

examined the laboratory parameters in malnutrition risk groups, lower hemoglobin and
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serum iron levels, higher ESR and CRP were found in the group with UC and high
malnutrition risk, and these results were statistically significant (respectively; p=0.015;
p<0.001; p=0.001; p=0.001). A statistically significant difference was found between white
blood cell, neutrophil, lymphocyte, NLR, ESR, CRP, total protein and albumin levels in the
group with high malnutrition risk for those with Crohn's Disease (respectively; p=0.025;
p=0.003; p=0.012; p<0.001; p=0.048; p=0.003; p=0.008; p=0.001). Although right and left
TMT were measured lower in groups with high malnutrition risk in both UC and CD, no
statistically significant difference was found between risk groups. This result shows that
although the TMT value measured by ultrasonography in IBD does not correlate with the
currently used malnutrition score, it is statistically significantly decreased compared to the

control group, but it is not diagnostic in predicting patients with high malnutrition risk.

Conclusion: It has been shown that the temporal muscle thickness value measured by

ultrasonography is not a predictor of malnutrition in inflammatory bowel disease.

Keywords: Crohn's disease, inflammatory bowel disease, malnutrition, temporal muscle

thickness, ulcerative colitis
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1.GIRIS VE AMAC

Inflamatuvar barsak hastaliklar1 (IBH) gastrointestinal kanali tutan etyopatogenezi
tam olarak aydinlatilamamis, genetik yatkinlik, ¢evresel faktorler ve hastaya ait gesitli
faktdrlerin etiyolojide rol aldig1 kronik ve progresif seyirli bir hastalik grubudur. Ulseratif
kolit (UK) ve crohn hastaligi (CH) olmak iizere iki klinik tipi vardir.

Ulseratif kolit sadece kolon tutulumu ile karakterize, rektumdan baslayarak
proksimale dogru kolonun bir kismi veya tiimiinii tutan mukoza ve submukozaya sinirl
formudur. Tutulan kolon segmentinde diffiiz bir tutulum gosterir, arada saglam doku
bulunmaz. UK’li hastalarin %45’inde rektosigmoide sinirli hastalik (proktit), %35’inde sol
kolon tutulumlu kolit (distal kolit) ve %?20’sinde pankolit goriiliir (1). Sinsi ve yavas
baslangighdir, alevlenme ve remisyonlarla seyreder. Ishal, rektal kanama, mukuslu

diskilama, tenezm ve karin agrisi en sik semptomlardir.

Crohn hastalig1 agizdan aniise kadar tiim gastrointestinal sistemde aralikli tutulum
yapabilen ve barsak duvarimin tiim katlarin1 etkileyen bir hastaliktir. Tutulum olmayan
bolgeler normaldir. Vakalarin %5’inde iist gastrointestinal sistem, %40’ mnda ince barsak,
%?25’inde kolon ve %30’unda ince barsak ve kolon birlikte tutulmustur (2). CH’de klinik
tutulum yeri ve hastaligin siddeti ile iliskilidir. Ileogekal tutulumu olan hastalarda siklikla
karin agrisi, diyare ve ates goriillirken, kolonik tutulumda ise kanli digkilama ve karin agrisi
sik goriilen semptomlardir. Rektal apse ve eksternal hemoroidler perianal tutuluma baglh
goriilebilir.

Malniitrisyon tiiketilen besin 6gelerinin metabolizma ihtiyaglarini karsilayamamasi
durumunda endojen enerji kaynaklarmin yikimi ile ortaya ¢ikan klinik bir durumdur (3).
Bunun sonucunda viicut kitlesinde kayip, organ ve sistemlerde fonksiyon yetersizlikleri
ortaya ¢ikar. IBH’de malniitrisyona ve mikrobesin &gelerinin eksikligine sik rastlanir.
Yetersiz gida tiikketimi, emilim bozukluklari, tedavide kullanilan ilaglar malniitrisyon
gelisiminde etkili faktorlerdir. Kronik diyare, bulant1 ve kusma, alt gastrointestinal sistem
kanamalari, diyetteki kisitlamalar gibi sebepler IBH’de malniitrisyona yatkilik olusturan

diger sebeplerdir.

Hastaligin patogenezinde rol alan interlokin 1 (IL-1) ve tiimor nekroz faktor-alfa
(TNF-alfa) gibi proinflamatuvar sitokin diizeylerindeKki artig akut anoreksi ile sonuglanabilir
(4). Terminal ileum tutulumu ya da barsak rezeksiyonu sebebi ile kisa barsak sendromu
gelisen hastalarda ve genis mukozal tutulumun oldugu hastalarda besin 6gelerinin emilimi
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bozulabilir. Koloenterik fistiiller ve darliklar asir1 bakteriyel ¢ogalmaya neden olarak

malabsorbsiyon yapabilir (5).

Terminal ileum rezeksiyonu yapilan veya terminal ileumun tutuldugu hastalarda
vitamin B12, yag ve yagda eriyen vitamin yetersizlikleri yani sira yaglarin emiilsiyonunu
saglayan safra tuzlarinda da yetersizlik gelisebilir. Tedavide kullanilan 5-aminosalisilik asit
(5 ASA), siilfasalazin ve metronidazol gibi ilaglar da bulanti, kusma ve dispepsiye sebep
olabilir ve beslenmeyi etkileyebilir. Tim bu nedenlere bagli niitrisyonun yeterli
saglanamamasi, aktif inflamasyon ve hizlanmis mukozal dongiiye bagl olarak niitrisyonel
ihtiyaglarin da artmasi sebebiyle IBH hastalarinda malniitrisyon riski ¢ok artmistir. Yapilan
farkl1 calismalarda IBHli hastalarda %20-85 oraninda protein enerji malniitrisyonu (PEM)
oldugu bildirilmistir (6). Tutulum yeri ve hastaligin aktivitesine bagli olarak bu oran

degisebilmektedir.

Crohn hastalign ve UK hastalar1 malniitrisyon gelisimi ve ilerlemesi acisindan
farklilik gostermektedir. CH’de malniitrisyon yavag gelisir ve uzun bir zaman araligina
yayilmustir. Bu sebeple bir¢ok besin dgesinin yetersizligi gelisebilir. Ayrica CH’de kas
kiitlesi kayb1 daha sik goriiliir ve malniitrisyon énemli dlgiide daha fazladir. Ozellikle ince
barsak tutulumunun yaygin oldugu hastalarda malniitrisyon riski ¢ok daha fazladir. CH’nin
seyri sirasinda Obstriiksiyon ve enterik fistiil gelismesi enteral emilimin ve viicut protein
kitlesinin azalmasina yol agmaktadir. UK’de ise genellikle niitrisyonel durumun ¢ok fazla
etkilenmedigi goriiliir. Ancak artmis hastalik aktivitesine bagli hizli gelisen niitrisyonel
eksiklikler olusabilir. Hospitalize edilen UK hastalarinda hastanede kaldiklar siirece akut

beslenme yetersizligi sonucu malniitrisyon gelisebilmektedir (7).

Tiim bu sebeplerden dolay: malniitrisyon agisindan yiiksek riskli olan IBH hastalari,
hastalik aktivasyonuna bakilmaksizin takipleri sirasinda malniitrisyon gelisimi agisindan
izleme alinmalidir. Hastalar degerlendirilirken beslenme durumlar agisindan sorgulanmali,
muayene edilmeli ve gerekirse yardimci laboratuvar ve goriintiilleme yoOntemleri
kullanilmalidir. Beslenme durumunu degerlendirmek icin bir¢ok parametre kullanilmaktadir
ancak higbiri malniitrisyonu belirlemede tek basina yeterli degildir. Malniitrisyonun tespit
edilmesinde kas kiitlesindeki azalmanin en gegerli yontem oldugu bilinmektedir. Literatiirde
giincel bir antropometrik Ol¢lim olarak temporal kas kiitlesi 6l¢limii ile ilgili ¢caligmalar

mevcuttur. Bu calismalarda c¢esitli malignitelerin seyri sirasinda temporal kas kiitlesi



Ol¢iimiindeki azalmanin malniitrisyon varligi ve mortalitenin giiglii bir belirleyicisi

olabilecegi ile ilgili kanitlar bulunmaktadir (8,9).

Calismamizda iiniversitemiz Gastroenteroloji Klinigi’nde IBH tanis1 ile takip edilen
hastalarda beslenme durumlarinin degerlendirilmesinde ve malniitrisyonun tespitinde yeni
bir parametre olarak, ultrasonografi ile dl¢iilen temporal kas kalinliginin (TKK) gecerliligini
ve giivenilirligini dogrulamayi ve beslenme durumuyla anlamli bir iligkisinin olup

olmadigini gostermeyi amacladik.



2. GENEL BILGILER
2.1. inflamatuvar Barsak Hastahiklar
2.1.1. Tamim

Inflamatuvar barsak hastaliklar1 (IBH), gastrointestinal kanalin immiin aracili, kronik,
tekrarlayan, patogenezi tam olarak bilinmeyen idiyopatik inflamasyonu ile karakterize
hastaliklardir. Bu gruptaki hastaliklarin baslica ortak ozellikleri genetik bir yatkinligin
olmasi, remisyon ve alevlenme donemleri ile seyretme, ekstraintestinal belirti ve bulgularin
olmas1 ve uzun donemde malignite gelisme riskidir (10). IBH’nin iki ana formu iilseratif
kolit (UK) ve chron hastalig1 (CH) dir. Makroskopik ve mikroskopik olarak her iki hastaliga
ait 6zellikleri de tasiyan, “indetermine kolit” olarak bilinen smiflandirilamayan IBH ise bu

hastalik grubunun yaklasik %5-10’unu olusturur.

Ulseratif kolit, yalmizca kolonu tutan, rektumdan baslayarak proksimale dogru saglam
doku birakmaksizin ilerleyen, mukoza ile sinirli tutulum yapan, remisyon ve alevlenmelerle
seyreden kronik inflamatuvar bir hastaliktir. CH ise agizdan aniise kadar sindirim kanalini
segmenter tarzda, arada saglam dokular birakarak tutan, transmural tutulum yapan, remisyon

ve alevlenmelerle seyreden kronik inflamatuvar bir hastaliktir.
2.1.2. Epidemiyoloji

Inflamatuvar barsak hastaliklarinin sikhign cografik bolgelere gore farkliliklar
gosterir. Her iki hastalik igin de en yiiksek insidans oranlar1 Iskandinavya, Ingiltere ve Kuzey
Amerika’dan bildirilmigtir (11). Kafkasyalilar ve Askenazi Yahudilerinde daha yaygin
goriilmektedir (12). Tiim diinyada UK ve CH insidans1 benzer olup 20-30/100 000 olarak
bildirilmistir (13). Tiirkiye’de IBH prevalanst UK igin 25.2/100 000 ve CH i¢in 7.7/100 000
arasindadir (14).

Inflamatuvar barsak hastaliklarinda iki pik yasi vardir. En sik adolesan ve geng eriskin
donemde 15-35 yas arasinda goriiliirken, ikinci pik 55-65 yas arasinda goriliir (15).
Tiirkiye’deki verilere gore her iki hastalik i¢in de, 20-29 ve 40-49 yaslar arasinda iki pik
tespit edilmistir (16).

Inflamatuvar barsak hastaliklarinda kadin erkek orami genellikle esit olarak kabul
edilse de, yapilan galigmalarda CH nin kadinlarda, UK nin erkeklerde daha sik goriildiigii
tespit edilmistir (17).



2.1.3. Etiyoloji

Inflamatuvar barsak hastaliklarmin etiyolojisi net olarak aydinlatilamamis olsa da
gastrointestinal sistemdeki immiin regiilasyonu bozan bir genetik yatkinlik oldugu
diistiniilmektedir. Bu genetik yatkinlikla birlikte, ¢evresel faktorler ve konagin immiin yaniti

gibi faktorlerin de hastaligin patogenezinde dnemli oldugu diistiniilmektedir (18).

Inflamatuvar barsak hastaliklarinda aile Sykiisii en énemli risk faktoriidiir. IBHde
%5-10 oraninda ailesel gecis bildirilmistir (19). Aile hikayesi pozitif olan IBH’lilerde
hastalik genellikle daha erken yasta ortaya ¢ikar ve benzer klinik gosterir (20).

Sigara i¢gmek, oral kontraseptif kullanimi, non steroid anti inflamatuvar ila¢ (NSAII)
kullanimi, apendektomi, tonsillektomi, mikrobiyal ajanlar, kan transfiizyonu, diger ¢evresel
risk faktdrleri IBH nin ortaya ¢ikmasi veya alevlenmesine yol agabilir (21). Diyetin de iBH
tizerine etkileri vardir. Rafine seker kullaniminin CH gelisimi i¢in bir risk faktorii olabilecegi
bildirilmistir (22). Tiim yag tiirlerinin (hayvansal yag, bitkisel yag, doymus ve doymamis
yag) fazla miktarda tiikketiminin UK hastalig1 ile iliskili olabilecegi bildirilmistir (23).

Diyette taze sebze, meyve ve lifli gida tiiketiminin IBH riskini azalttig1 gosterilmistir (24).

Inflamatuvar barsak hastaliklar1 yiiksek sosyoekonomik diizeyi olanlarda, sehir

merkezinde yasayanlarda, kapali ortamda yasayanlarda ve ¢alisanlarda daha sik goriiliir (25).
2.1.4. Patogenez

Inflamatuvar barsak hastaliginin etyopatogenezi ve ilgili mekanizmalar heniiz net
degildir. Patogenezde genetik, cevresel ve immiin mekanizmalar sorumlu tutulmaktadir.
Immiin mekanizmalar, hiicresel ve humoral (otoimmiin) immiinite bozuklugudur. Hem CH
hem de UK, hiicresel ve hiimoral yanit1 tetikleyen bir bagisiklik sisteminin sebep oldugu
hastaliklardir. Barsak mikrobiyotas1 veya tanimlanamamais bir spesifik mikroorganizma ile
birlikte cevresel ve genetik faktorlerin etkilesimi sonucu barsak, immiin ve non-immiin
sistemleri aktive eden bir olay1 tetikler. Hiicre aracili immiin yanit, T hiicrelerini indiikler ve
makrofajlari, noétrofilleri ve diger l6kositleri aktive ederken; hiimoral yanit, B hiicrelerini
antikor iiretmesi i¢in uyarir. Immiin ve non-immiin hiicreler sinyal alisverisinde bulunur, bu
da antikorlarin ve otoantikorlarin, sitokinlerin, biiylime faktdrlerinin, ndropeptitlerin ve
proteolitik enzimlerin iiretiminin daha fazla aktivasyonu, inflamasyonu ve doku hasari ile

sonuglanir.
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inflamatuvar Barsak Hastahiklar

Sekil 1. IBH patogenezi

Diizensiz bir bagisiklik sisteminin bir sonucu olarak, CH olanlarda ytizeysel mukozal
tilserler olan aftoz iilserler gelisir. Hastalik ilerledikge tilserasyon daha derin ve transmural
hale gelir ve agizdan aniise kadar herhangi bir yerde kesintili bir patern iginde olabilir. En
sik iilserasyon yeri ileogekal bolgedir. Hastaligin tipik bulgusu graniilomlardir. Graniilomlar
siklikla submukozal yerlesimli olup muskularis propria ve serozada, lenf bezlerinde ve
mezenterde de bulunabilen nonkazeifiye lenfoid yapilardir. Baz1 hastalarda kronik hastalik
fibrotik darlik olusumuna yol acar ve hastalarin yaklasik %30'unda hastaliklarinin seyri

sirasinda fistiil gelisebilir (26).

Hafif UK’de mukoza graniiler, hiperemik ve édemli goriiniimdedir. Hastalik daha
siddetli hale geldik¢e mukoza iilsere olur ve iilserler lamina propriaya dogru uzanabilir.
Ulseratif kolit rektumda baslar ve proksimale siirekli bir paternle yayilabilir, ancak sadece
kolonu etkiler. Tekrarlayan akut ataklardan sonra epitelyal rejenerasyon nedeniyle
psodopolipler olusabilir. Kronik hastalikta, kolon mukozasi normal kivrim modelini
kaybedebilir, kolon kisalabilir ve kolon daralmis goriinebilir. Erken donemdeki UK’de,
histopatolojik bulgular epitelyal nekroz, lamina propriada akut inflamatuvar infiltrat, kriptit
ve kript apseleri ile karakterizedir. Kronik hastalikta ise baskin bir lenfositik infiltrat ve kript

yapilariin bozulmasi goriiliir (26).



2.1.5. Klinik

Ulseratif kolit ve CH tutulum yerleri, histolojik &zellikleri, immiinolojik
cevaplardaki farkliliklar1 ile IBH’ nin birbirlerinden farkli iki klinik formu olarak ortaya
cikarlar. Hastaligin anatomik lokalizasyonuna ve yayginligina gore klinik tablo ve
semptomlar degiskenlik gosterir. CH’de en belirgin semptomlar diyare, abdominal agr1 ve

kilo kayb1 iken, UK’de &ncelikli semptom kanli ve mukuslu diyaredir.
2.1.6. Ulseratif Kolit

Ulseratif kolitin en sik semptomu kanli diyare olup mukuslu diskilama, tenesmus ve
urgency de eslik edebilir. Hastalikla iliskili semptomlar hastaliin siddetine ve derecesine
gore karin agrisi, halsizlik, kilo kaybi, ates, akut ve kronik komplikasyonlar olarak
siralanabilir. Ancak bu yakinmalarm hicbiri UK’ye spesifik olmayip, kolonun diger
inflamatuvar, bakteriyel, viral veya parazitik hastaliklarinda da goriilebilir. Semptomlar
genellikle yavas baglangichidir, belli araliklarla ortaya ¢ikar ve siddeti zamanla artig gdsterir.
[k atak fulminan seyirli kanl diyare seklinde de olabilir (27). Hastaligin baslangic1 tipik

olarak agsamali olup hastalar spontan remisyon ve niiks donemleri yasamaktadir.

Ulseratif kolit Montreal siniflamasina gore inflamasyonun kolondaki yaygimligina

bakilarak tice gruba ayrilir (28). (Tablo 1)

Tablo 1. Montreal Siniflamas1 (UK)

El Ulseratif proktit Rektumla sinirli tutulum (inflamasyon rektosigmoid
bileskenin distalindedir)

E2 Sol kolon tutulumlu UK Splenik fleksuraya kadar olan tutulum
(Distal UK)

E3  Ekstensif kolit (Pankolit)  Splenik fleksuranin proksimaline kadar uzanan tutulum

Ulseratif proktit %45, distal kolit %35 ve pankolit %20 oraninda gériiliir (1). Proktit
en hafif hastalik formudur ve hastalarda kanli-mukuslu diyare, tenesmus gibi sikayetler
vardir. Hastalik cogunlukla rektumla sinirlt kalir, ancak hastalarin %10-40’1nda inflamasyon
proksimale dogru ilerler ve hastalarin yaklasik %20’si kolektomiye giderler (29). Distal
kolitte sol kadranda agri, tenesmus, urgency, rektal kanama, kabizlik veya ishal gibi

sikayetler olabilir. Pankolit durumunda ise karin agrisi, kilo kaybi, kanli diyare, tenesmus
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sikayetleri olabilir. Kolonun emilim kapasitesi de bozuldugu i¢in anemi gibi ek bulgular da
goriilebilir (30). Toksik megakolon, UK’nin en agir seyirli klinik formudur ve genellikle
pankolit olanlarda goriiliir. Hastalarda ates, halsizlik, agir kramplar, karin agrisi, karinda
hassasiyet olabilir (30). UK ¢ekum ve ileumu nadiren tutar. Terminal ileum tutuldugunda
backwash ileitis olarak isimlendirilir. Backwash terimi ileum mukozasinin ¢gekum icerigine

maruz kalmasi sonucunda retrograd olusan inflamasyona verilen isimdir (31).

Ulseratif kolitli hastalarin %10-30’unda artrit, ankilozan spondilit, iiveit ve eritema
nodosum gibi ekstraintestinal bulgular gériiliir. Ekstraintestinal bulgular UK’den yillar 6nce
ortaya ¢ikabilir ve bazen doktora ilk basvuru sebebi olabilir. Ulkemizde UK’de

ekstraintestinal tutulum oran1 %15 olarak bildirilmistir (32).

Genel olarak hastalarin %10’undan daha az1 ilk yil icerisinde operasyona ihtiyag
duyarlar. Medikal tedavi ile hastalarin %90’indan fazlasi sosyal hayatlarina devam
edebilirler. UK hastalar1 hastaliklarmin herhangi bir doneminde cerrahi tedaviye ihtiyag

duyabilirler. Mortalite oranlar1 ise toplumla ayni orandadir (33).

Hastaligin klinik siddetini belirlemek igin farkli skorlama indeksleri kullanilir.
Bunlardan bir tanesi de Parsiyel Mayo puanlama indeksidir (Partial Mayo Scoring Index)
(34). (Tablo 2)

Tablo 2. Parsiyel Mayo puanlama indeksi

Parametre Klinik degerlendirme Skor

Defekasyon sikligi Normal

Normalden 1-2/giin fazla
Normalden 3-4/giin fazla
Normalden >5/giin fazla

Rektal kanama Yok

Ince cizgilenme
Belirgin kanama

Cogunlukla kanama

Hekimin degerlendirmesi Normal

Hafif hastalik

Orta derecede hastalik
Ciddi hastalik

W N P O W N P O W N+, O




Parsiyel Mayo puanlama indeksine gore toplam skor <2 ise remisyon, 2-4 ise hafif

derece aktivite, 5-7 ise orta derece aktivite, >7 ise ciddi aktivite olarak degerlendirilir (34).

2.1.7. Crohn Hastahig

Crohn hastalaiginda semptom ve bulgular gastrointestinal kanaldaki tutulum yerine
gore degisiklikler gosterir. Gastrointestinal kanalda ince barsak tutulumu %30, ileum ve
¢ekum birlikte tutulumu %40 ve yalnizca kolon tutulumu %25 oraninda goriiliir (2).
Proksimal gastrointestianl sistem boliimleri (agiz, dil, 6zefagus, mide ve duodenum) nadiren
tutulur (2). CH baslangig yasi, tutulum yeri ve klinik davranisina gére Montreal Siniflamasi
ile smiflandirilmistir (2). (Tablo 3)

Tablo 3. Montreal Siiflamasi (CH)

Tan1 yas1 Al <16 yas
A2 17-40 yas
A3 >40 yas
Tutulum yeri L1  ileum tutulumu
L2  kolon tutulumu
L3  ileokolonik tutulum

L4  izole st gastrointestinal sistem hastaligi*

Davranig Bl striktiir yok, penetrasyon yok
B2 striktiir var
B3  penetrasyon var
p perianal hastalik var**

* L4 eslik eden iist gastrointestinal sistem hastalig1 varliginda L1-L3’e eklenebilir.
**p eslik eden perianal hastalik varliginda B1-B3’e eklenebilir.

Crohn hastaliginda en sik goriilen semptomlar kronik ishal, karin agrisi, ates, kilo
kayb, halsizlik, rektal kanamadir. Karin agris1 kramp seklindedir, hastalik distal ileumda
lokalize ise sag alt kadran agris1 gozlenir. Fibrotik darliklar veya obstriiksiyonlar agrinin
nedenini olusturur. Ayni zamanda bu darlik ve obstriiksiyonlara bagli bulanti ve kusma da
goriilebilir. Ishal kronik ishaldir ve enfeksiydz ishalle ayirici tanis1 mutlaka yapilmalidir
(35). Genellikle ishale kanama eslik etmez, kolon tutulumu varsa kanli ishal goriilebilir.
CH’deki ishalin baglica sebepleri; terminal ileum tutulumunda safra tuzu emilim bozuklugu,
safra tuzu eksikligine bagli steatore ve emici ylizey alaninin azalmasma sebep olan

enteroenterik fistiillerdir (36).



Transmural inflamasyon fistiil, apse ve striktiir gibi barsak komplikasyonlarina egilimi
arttirtr. Fistiiller, epitelle kapli iki organi birbirine baglayan traktlardir. En sik barsak ile
mesane (enterovezikal), cilt (enterokutandz), barsak (enteroenterik) ve vajina (enterovajinal)
arasinda olusur. Fistiiliin klinik yansimasi, hastalikli barsak segmentine komsu tutulum
alanina baghdir. Ornegin enteroenterik fistiiller genellikle semptomatik degildir veya
olustugu bolgede palpe edilebilen kitle olusturabilir. Enterovezikal fistiiller idrarla gaita
gelmesi, sik tekrarlayan idrar yolu enfeksiyonu ve pnomotiiriye sebep olur. Enterokutantz
fistiiller, barsak igeriginin cilt ylizeyine akmasina neden olabilir. Fistiilize olmayan siniis
traktlarinda apseler olusabilir. Bu durumda ates, karin agrisi ve karinda hassasiyet gibi
peritonit bulgularina yol agar. CH seyri sirasinda hastalarin %40’inda perianal hastalikla
ilgili semptom ve bulgular ortaya ¢ikabilir (37). Ornegin; perianal fistiillii hastalar perianal
agr1 ve drenaj ile bagvurabilirken, perianal apseli hastalar perianal agr, ates ve piiriilan akinti

ile bagvurabilirler (37).

Ince barsak tutulumunun eslik ettigi CH olanlar malniitrisyon, hipokalsemi, B12
vitamini eksikligi, metabolik kemik hastaligi ve pihtilasma bozukluklarina sebep olabilen
sulu diyare ve steatore ile kendini gosterebilir (38). 100 cm'den daha biiyiik terminal ileum
iceren ince barsak hastaligi, genellikle safra tuzlarinin enterohepatik dolagiminin ciddi
sekilde bozulmasia neden olur (39) . Karacigerin safra asidi sentezi safra iiretimi igin
normal fizyolojik ihtiyaglar1 karsilamada yetersiz kalir, bu da yag malabsorbsiyonuna neden
olur (39). Terminal ileum tutulumunun 100 cm’den kisa olmasi yag malabsorbsiyonuna

sebep olmasa da kronik ishale sebep olabilir.

Kilo kaybi, istahsizlik, halsizlik, yorgunluk gibi semptomlar da goriilebilir. Kilo
kaybi, CH’de UK’ye kiyasla daha fazla oranda goriiliir ve gida aliminin azalmasina ve

kusmaya bagli olabilir (40).

Mide ve duedonumu tutan CH peptik iilser gibi klinik verebilir. Bulanti, kusma ve

epigastrik agriya sebep olur. Ozefagus tutulumu ise disfaji veya odinofajiye neden olabilir
(38).

Hastaligin klinik siddetini belirlemek i¢in genellikle Chron Hastaligi Aktivite indeksi
(Chron’s Disease Activity Indeks) kullanilir (41). (Tablo 4)
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Tablo 4. Chron Hastalig1 Aktivite indeksi

7 giinliik civik veya ¢cok yumusak digkilama sayist X 2
7 giinliik karin agrist

(yok:0, hafif:1, orta:2, siddetli:3) X5
Yedi giinliik genel iyilik hali X7

(iyi:0, normalin hafif altinda:1, daha kotii:2, olduke¢a kotii:3, cok kotii:4)

Crohn hastaligi ile iligkili diger semptom ve bulgular (0-6)
(her bir bulgu igin 1 puan ekle, total 0-6)

Artrit veya artralji
Iritis veya iiveitis x 20
Eritema nodosum, pyoderma gangrenosum, aftdz stomatit
Anal fissiir, fistiil veya apse

Diger intestinal fistiiller

Ates (>38, son haftada)

Diyare i¢in loperamid veya opiat kullanimi1 x 30
(hayir:0, evet:1)
Abdominal kitle x 10
(yok:0, siipheli:2, var:5)

Hematokrit: X 6
Erkek: 47-hemotokrit
Kadin: 42-hemotokrit

Ideal agirlik x1
(Agirlik 100 x (1-simdiki agirlik/normal agirlik))

Chron Hastalig1 Aktivite Indeksi’ne gore toplam skor <150 ise remisyon,
150-220 ise hafif derece aktivite, 221-400 ise orta derece aktivite, >400 ise agir
aktivite olarak degerlendirilir (41).

2.1.8. inflamatuvar Barsak Hastaliklarinda Tam
Ulseratif kolit ve CH’nin tamis1 anamnez, klinik bulgular, destekleyiCi
laboratuvar bulgulari, radyolojik bulgular, endoskopik degerlendirme ve sonucunda

histopatolojik incelemeye gore konulur (42).

Inflamatuvar barsak hastalarinin fizik muayene bulgular1 spesifik degildir. Bazi
hastalarda goriilen artrit, erittma nodosum, pyoderma gangrenosum, perianal hastalik gibi

ekstraintestinal bulgular IBH’yi diisiindiirmelidir.
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Ulseratif kolitte hafif hastalikta hemotokrit, albumin ve sedimentasyon diizeyi
normaldir; daha ciddi hastalikta anemi, lokositoz, trombositoz, yiiksek eritrosit
sedimantasyon hizi, hipoalbuminemi goriiliir. Diyare ve dehidratasyona bagl elektrolit
bozukluklar1 olabilir, agir olgularda hipokalemi gelisebilir. UK ve primer sklerozan kolanjiti
(PSK) olan hastalarda serum alkalen fosfataz (ALP), gama glutamil transferaz (GGT) ve
bilirubinlerde artis olur. Periniikleer antindtrofil sitoplazmik antikor (p-ANCA) UK’de

yiiksek oranlarda pozitif bulunur (43).

Crohn hastaliginda anemi, l6kositoz, trombositoz sik goriiliir. C-reaktif protein,
eritrosit sedimentasyon hizi gibi nonspesifik akut faz reaktanlarinda artis sik goriiliir. Demir
eksikligi anemisi, folik asid eksikligi, B12 vitamin eksikligi ve vitamin D eksikligi
gortilebilir. Vitamin D eksikligine bagli hipokalsemi meydana gelebilir. Hastalarda kronik
ishalin bir sonucu olarak elektrolit imbalans1 goriilebilir. Malabsorbsiyona bagh

hipoalbuminemi goriilebilir.

Fekal kalprotektin testi IBH’ye 6zgiil olmasa da, irritabl barsak sendromu (iBS)

ayirict tanist i¢in kullanilabilir (44).

Tan1 ve ayirici tanmida, gelisen komplikasyonlar1 degerlendirmede direkt grafi,
baryumlu grafi, bilgisayarli tomografi (BT), manyetik rezonans goriintileme (MRG),
manyetik rezonans enterografi (MRE), ultrasonografi (USG), doppler USG gibi radyolojik
goriintiileme tetkikleri kullanilabilir. UK’de toksik megakolon ve perforasyon tanisinda
direk grafiler yol gostericidir. Toksik megakolonda kolon ¢ap1 6 cm’nin tizerindedir. Ayakta
cekilen direk batin grafisinde diyafram altinda serbest hava varlig1 perforasyonu gosterir.
CH’de ince barsakta iilserasyonlar, fistiiller ve segmental darlik goriiliir. ince barsak
tutulumunda boyuna ve enine olusan iilserasyonlar nedeniyle ‘kaldirim tas1 gériiniimii” sik
goriiliir. Darliklar bazen ¢ok belirgin olup ‘ip belirtisi’ olarak adlandirilirlar. Apselerin
tespitinde MRE ile kesitsel goriintiileme yapmak en uygun yontemdir. Apselerin drenaj ve

tedavi sonrasi izlem stireci USG ile yapilabilir.

Endoskopik tan1 yontemlerinin IBH tanisinda rolii cok énemlidir. Tamda kullanilan
ilk basamak girisimsel islem konvansiyonel endoskopidir. Hem gorsel olarak mukozanin
degerlendirilmesinde hem de histopatolojik degerlendirme i¢in 6rnek alinmasi noktasinda
kolon, terminal ileum distali ve iist GIS tutulumu hakkinda bilgi sahibi olabilmek igin
gastroskopi ve kolonoskopi kullanilmaktadir. UK’de endoskopik bulgular anal giristen

baslar ve distalden proksimale dogru ilerler. Kesintisiz ve ¢epecevre bir tutulum olmasi,
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arada saglam mukoza goriilmemesi ve atlama alanlarinin olmamas1 UK tamisin1 destekler.
Odem, eritem, damarsal yapinin kayba, frajil iilserler, psddopolipler ve haustrasyon kaybi
UK ’de goriilen endoskopik bulgulardir (45). CH’de gériilen atlamali tutulum, kaldirim tast
manzarasi, aftdz iilserasyonlar CH’ye spesifik olup, UK’den ayrilmasinda yardimci olan
bulgulardir (45). izole terminal ileum tutulumu veya rektum tutulumu olmadan kolonun
diger segmentlerinin tutulmas1 CH tanisin1 destekler. CH’de endoskopik olarak fistiiller ve
darliklar da degerlendirilebilir. Kapsiil endoskopi invaziv olmayan tanisal goriintiileme
yontemidir. Konvansiyonel endoskopik yontemlerle degerlendirilemeyen ince barsak
boliimlerinin degerlendirilmesinde ideal bir yontemdir. Tiim ince barsak mukozasinin

degerlendirilmesine olanak sagladigindan CH tanisinda kullanilir.
2.1.9. Inflamatuvar Barsak Hastahklarinda Tedavi

Inflamatuvar barsak hastaliklarinda tedavi ile semptomatik iyilesme saglamak,
inflamasyonu azaltmak, klinik remisyonu saglamak ve devam ettirmek amaglanir. Hastanin
beslenmesinin diizenlenmesi, gelisecek komplikasyonlarin 6nlenmesi ve yasam kalitesinin
iyilestirilmesi de tedavi hedeflerindendir. IBH’nin tedavisi hastaliin yayginligina,
aktivitesine, tutulan bolgeye, hastalik yasina, komplikasyonlarin varligina, kullanilan
ilaglarin yan etkilerine ve hastanin tedaviyi tolere etmesine gore degiskenlik gosterir ve cok

yonli olarak planlanmalidir.

Birinci basamakta medikal tedavi yer alir ve kullanilan baglhica ilaglar;
antiinflamatuvarlar, immunosupresifler, immunomodulatérler, biyolojik  ajanlar,

antibiyotikler, niitrisyonel ve destekleyici ajanlardir.

Konvansiyonel tedavide 5-Aminosalisilat (5-ASA) ve kortikosteroidler
kullanilmaktadir. Bu tedaviler sonrasi yanit alinamayan hastalarda immunosupresifler ve
biyolojik ajanlar kullanilirken, giiniimiizde bu ajanlar IBH nin dogal seyrini degistirmek

icin daha erken dénemlerde kullanilmaya baglanmistir (46).
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2.1.9.1. Medikal Tedavi
Aminosalisilatlar (5-ASA)

5-Aminosalisilat grubu ilaglar sulfasalazin, mesalazin, olsalazin, balsalazid olarak
siralanabilir. Ulkemizde mesalazin ve sulfasalazin bulunmaktadir. Hafif ve orta dereceli
IBH’li hastalarda ilk tercih edilen ilaglardir. 5-ASA antiinflamatuvar ve immiinosupresan
etkileri olan bir molekiildiir. 5-ASA’lar CH’de remisyon indiiksiyon tedavisinde kullanilirlar
ancak remisyonun idamesinde etkili degildirler, UK de ise hem remisyon indiiksiyonda hem

remisyon idamesinde kullanilabilirler (47).

5- ASA oral alindiginda tamamina yakini iist gastrointestinal sistemden emilerek
sistemik dolasima geger. IBH’de ise topikal etki ile gastrointestinal sistemdeki

inflamasyonlu bolgeye ulasip difiize olur ve etkisini gosterir.

Siilfasalazin yan etkilerinden dolay1 genellikle kullanilmamaktadir. Bulanti, kusma,
istahsizlik, bas agrisi, sa¢ dokiilmesi ve folat malabsorbsiyonu sik goriilen ve doz bagimli
olarak ortaya c¢ikan yan etkileridir. Hemolitik anemi, hepatik toksisite, pankreatit,

agraniilositoz ve ras gibi asir1 duyarliliga bagh yan etkiler de goriilebilmektedir.

Yeni aminosalisilatlar (mesalazin, olsalazin, balsalazid) siilfasalazinden daha
etkilidir ve yan etkileri de daha azdir. Ulkemizde bulunan formu mesalazin, proktit ve distal
UK ’de oral ve topikal form birlikte kullamilir. Topikal olarak kullanilan mesalazinlerden
enema formu splenik fleksuraya kadar, koptikler 15-20 cm’e kadar ve suppozituarlar ilk 10

cm’de etki gosterirler (48).
Piirin analoglan

Azatiopiirin (AZA) ve 6-merkaptopiirin (6-MP) glukokortikoid bagimli IBH‘nin
tedavisinde sik¢a kullanilan piirin analoglaridir. Etkileri ortalama 2-3 ayda ortaya

¢iktigindan remisyon indiiksiyon tedavisinde kullanilmazlar (49).

Bu immunomodiilatér ilaglarm UK ve CH’nin idame tedavisindeki etkileri ve CH’de
goriilen aktif perianal hastalik ve fistiillerin iyilesmesini saglayici etkileri umut vericidir
(49). Ayrica AZA ve 6-MP CH’nin postoperatif donemdeki profilaksisinde de etkilidirler.

Bu grup ilaglarin dozdan bagimsiz olarak, erken donemde goriilebilen kemik iligi

slipresyonu, anemi, l6kopeni, trombositopeni, ates, hepatit, pankreatit, firsat¢1 enfeksiyonlar

14



gibi yan etkileri mevcuttur. Tedavi sirasinda I6kopeni (16kosit<3000) veya trombositopeni

(trombosit<150 000) gelisirse ila¢ dozu yar1 yariya azaltilmali veya kesilmelidir (50).
Glukokortikoidler

Orta ve agir aktiviteli IBH’de remisyonun saglanmasi igin kullanilan temel
ilaclardandir. Yan etkileri nedeniyle idame tedavide kullanilmazlar, klinik remisyon

saglandiktan sonra doz azaltilarak kesilmelidir.

Glukokortikoidler CH’de remisyonun saglanmasinda yiiksek etkinlikleri sebebiyle
birinci basamak tedavide kullanilir. UK de ise glukokortikoid tedavisi hastaligin aktivitesine
ve tutulum yerine gore belirlenir. Hafif veya orta derece aktiviteli proktit ve distal UK de
genellikle topikal kullanilirken, hafif veya orta derece pankolitte oral, agir derece pankolitte

ise intravendz olarak kullanilir.

Hiperglisemi, 6dem, abdominal stria, yag dagiliminda degisiklik, subkapsiiler

katarakt, osteonekroz, miyopati, emosyonel degisiklikler gibi ¢ok sayida yan etkisi vardir.

Glukokortikoidler perianal apsesi olan veya batin i¢i enfeksiyon odagi olan
hastalarda antibiyotik ve/veya drenaj tedavisi ile enfeksiyon kontrolii saglanmadan

kullanilmamalidir.

Metotreksat (MTX)

Metotreksat (MTX) bir folik asit antagonistidir. DNA sentezini bloke edip adenozin
miktarini arttirarak ve interlokin-1’1 inhibe edip T hiicre fonksiyonunu baskilayarak etki
gosterir. MTX parenteral kullaniminin, refrakter, steroid bagimli CH’nin hem indiiksiyon
hem de idame tedavisinde kullaniminin faydali oldugunu gosteren yaymlar vardir (51).
Yapilan ¢alismalarda MTX kullanimmin UK’de faydali oldugu heniiz kanitlanamamustr.
Nadir goriilen yan etkileri 10kopeni, hepatotoksisite, hipersensitivite pndmonisi ve firsatci

enfeksiyonlardir. MTX teratojenik oldugundan gebelerde kullanilamaz.
Siklosporin

Siklosporin bir kalsindrin inhibitoriidiir. Proinflamatuar lenfokinlerin sekresyonunu
azalttign diisiiniilmektedir. Direngli UK’de remisyon indiiksiyonunda etkili iken standart
dozlarda CH’de etkinligi gosterilememistir. Klinik uygulamalarda steroid direngli UK
hastalarinda, AZA ile idame tedaviye ge¢iste koprii tedavi olarak kullanilir. Siklosporin,

remisyonun baslatilmas1 haricinde, kolektomiyi geciktirme veya engel olmak icin de
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kullanilabilir (52). Anafilaksi, nobet, enfeksiyonlar, nefrotoksisite, hepatotoksisite gibi ciddi
yan etkileri vardir. Terapotik ve toksik diizeyleri birbirine ¢ok yakin olup bu ilacin kan

diizeyinin yakindan takip edilmek zorunlulugu vardir (52).
Biyolojik Ajanlar

Tiimor nekroz faktér (TNF) hem fiziksel hem de enfeksiyoz strese yanit olarak en
cabuk salinan ve IL-1, IL-6, IL-8 gibi proinflamatuar mediyatorlerin salinimini uyaran giiclii
bir molekiildiir. TNF-a, iIBH immiinopatogenezinde merkezi bir role sahiptir. TNF-a ¢ok
yonlii aktif bir biyolojik molekiil olup, immiin yanitta 6nemli gorevler alir. TNF-a Th-1
aracili immiin yanitta kofaktér olarak gérev alir (53). TNF-a’ya kars1 gelistirilen ilaglar, IBH

ve romatolojik hastaliklar gibi inflamatuvar hastaliklarda kullanilirlar.

Orta ve agir aktiviteli CH hastalarinda biyolojik ajanlarin endikasyonu vardir. CH’de
steroid ve/veya immiinomodiilatér kullanimina yanitsizlik, bu ilaclara intolerans veya

kontrendikasyon varsa kullanilmalidir (54).

5-Aminosalisilat, kortikosteroid ve immiinomodiilatér kullanimina ragmen tedaviye
yamtsizlik, bu ilaglara intolerans veya komplikasyon gelisen ve steroid bagimli UK

hastalarinda, biyolojik ajan kullanim endikasyonu bulunmaktadir (53).

Inflamatuvar bagirsak hastaliginda  ekstraintestinal bulgularinin  varhiginda,
postoperatif profilakside, indetermine kolitte, refrakter positte de biyolojik ajan kullanimi

endikasyonu vardir (55).

Bu ilaglara karst bilinen asir1 duyarlilik reaksiyonu, aktif enfeksiyon veya apse,
tiiberkiiloz, demiyelinizan hastalik, malignite 0ykiisii, klass III/IV konjestif kalp yetmezligi,
intestinal obstriiksiyon gibi durumlar biyolojik ajan kullanimi igin kontrendikasyon

olustururlar (55).

Infliximab intravendz inflizyonla 5 mg/kg dozunda verilir. 0., 2. ve 6. haftalarda

yiikleme yapildiktan sonra idame tedavisinde sekiz haftada bir infiizyon tekrarlanir.

Adalimumab subkutan olarak uygulanmaktadir. Baslangi¢ dozu 160 mg olup, iki
hafta sonra 80 mg ve sonra 40 mg olarak verilir, iki haftada bir uygulanmak lizere idame

tedavisine gegilir (56).

Vedolizumab intravendz olarak 300 mg dozunda 0., 2. ve 6. haftalarda yiikleme

yapildiktan sonra, her sekiz haftada bir 300 mg doz ile idame tedavisine gegilir (57).
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Sertolizumab, golimumab, natalizumab IBH tedavisinde kullanilan diger biyolojik

ajanlardir.
Antibiyotikler

Ulseratif kolitte antibiyotigin yararl olduguna iliskin bir kanit yoktur, ancak ciddi
kolit durumunda kullanilmalar1 6nerilir. CH’de ise apse ve septik komplikasyonlar nedeniyle
immiinsupresif tedavilerin kontrendike oldugu durumlarda, antibiyotikler komplikasyonlari
tedavi etmede faydali bulunmustur. En sik kullanilan antibiyotikler arasinda potansiyel yan
etkiler de tastyan metronidazol veya siprofloksasin bulunur. Metronidazol agizda metalik
tat, bulanti, karin agrisi, periferik néropati gibi yan etkilere sebep olurken; siprofloksasin

kullaniminda ise bag agris1, bulanti, deri dokiintiisli ve aritmi gibi yan etkiler gelisebilir.

2.1.9.2. Cerrahi Tedavi

Ulseratif kolitte acil cerrahi endikasyonlart; fulminan kolit, toksik megakolon, masif
kanama ve perforasyondur. Elektif cerrahi yapilan durumlar ise tedaviye yanitsiz hastalik,
kanser veya kanser profilaksisi ve ekstraintestinal komplikasyonlardir. CH’de medikal
tedaviye yanit alinamayan perianal hastalik, fistiil gelisimi, obstriksiyon, striktiir, apse gibi
durumlar cerrahi endikasyonlarindandir. Cerrahi tedavinin amaci komplikasyonlari ortadan
kaldirmak ve semptomlar1 gidermektir. Total kolektomi ile UK tamamen diizelebilirken,

cerrahi ile CH tamamen iyilesmez.
2.2. Malniitrisyon

Malniitrisyon tiiketilen besin 6gelerinin alimi ile degisen metabolizma ihtiyaglarinin
karsilanmasi arasindaki dengesizlik ve bunun sonucunda viicut kitlesi kayb1 ve organ-sistem

fonksiyon yetersizlikleri ile ortaya ¢ikan klinik durumu ifade eder (3).

Literatiirde kiiltiirlere ve kurumlara gore farkli malniitrisyon tanimlar1 vardir. Bir
tanima gore malniitrisyon, yetersiz besin alimi sebebiyle ortaya ¢ikan yetersiz beslenme,
asir1 besin alimi sonucunda gozlenen asir1 beslenme, spesifik besin 6gesi eksiklikleri ve
orantisiz besin 6gesi alimi nedeniyle dengesizlikten olusan bir durum olarak tanimlanmistir
(58). Avrupa Klinik Nutrisyon ve Metabolizma Dernegi’nin (European Society for Clinical
Nutrition and Metabolism-(ESPEN)) tanimina gére malniitrisyon enerji, protein ve diger
besin Ogelerinin yetersiz veya asirt alimi veya dengesizligi sonucunda, doku ve viicut
yapisinda (viicut sekli, biiyiikliigii ve kompozisyonu) ve fonksiyonunda klinik sonuglar1 olan

olgiilebilir ters etkiler gosteren beslenme halidir (59).
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Malniitrisyonun birincil (primary) ve ikincil (secondary) olmak iizere iki formu
vardir. Protein, kalori veya daha seyrek olarak esansiyel amino asitler yoniinden yetersiz
beslenme sonucu, normal metabolizmanin devamini saglayacak besinlerin alinamamasi
durumunda birincil malniitrisyon gelisirken; hastaliklar ve zedelenme sonucunda ise ikincil
malniitrisyon gelisir (60). Gelismekte olan iilkelerde malniitrisyonun sebebi genellikle
birincil malniitrisyon iken, gelismis iilkelerde ise daha sik olarak ikincil malniitrisyon

goriiliir (61).

Hastalik ister akut olsun ister kronik olsun birden fazla mekanizma ile malniitrisyona
sebep olmaktadir. Akut hastalik veya zedelenme durumlarinda, viicudun protein ve enerji
ihtiyacinin artmasi, istahsizlik nedeniyle alimin yetersiz olmasi ve alinan besinlerin yetersiz
sindirim, absorbsiyon ve kullanimi s6z konusudur. Hastaliklarin seyri sirasinda goriilen
istahsizlik, bulanti, kusma, yutma giicliigii gibi faktorler de malniitrisyon olusumuna yol
acabilmektedir. Ornegin ince barsak hastalig1 veya rezeksiyonu yag malabsorbsiyonuna ve
kalori eksikligine sebep olurken; yanik, enfeksiyon, uzun kemik kiriklart gibi durumlarda

artmis protein katabolizmasi ve enerji harcanmasi nedeniyle kalori agi1g1 olugsmaktadir.

Kronik karaciger hastaligi, kronik bobrek hastaligi, kronik kalp hastaligi, kronik
obstriiktif akciger hastaligi, tirotoksikoz, IBH, maligniteler, ndrodejenaratif hastaliklarda
malniitrisyon sik goriilmektedir (61). Katabolik 6zellikleri, bulanti, kusma ve istah azaltmasi
gibi yan etkileri, besinlerin yararlanimin1 etkilemeleri sebebiyle steroidler, antimetabolitler,
immiinosiipresifler, anti tiimor ilaglar gibi bazi ilaglar da malniitrisyona sebep

olabilmektedir.

Genel olarak malniitrisyon, yara iyilesmesinde gecikmeye, immun sistemde
baskilanmaya, kas kiitlesinde azalmaya, barsak mukozasinda atrofiye, yaygin 6dem
gelisimine, kognitif fonksiyonlarda gerilemeye, fonksiyonel kapasitelerde diislise neden
olabilmektedir  (62). Malniitrisyona bagli  fizyolojik kayiplar  gastrointestinal,
kardiyovaskiiler, immun, solunum ve endokrin gibi birgok sistemi ilgilendirir. Uzun siiren
aclikta villus boyut, kript say1 ve boyutlarinda azalma ile mukozal atrofi gelisir, emilim ve
sekresyon bozulur. Gastrik, pankreatik, biliyer sekresyonlarin azalmasi ile malabsorbsiyon
ve siklikla diyare gelisir (63). Malniitrisyon, organ fonksiyonlarinda degisime yol acarak,
hastanede kalis siliresinde uzamaya, komplikasyon gelisimine, tekrarlayan hastane

basvurusuna, azalmis yasam siiresine sebep olabilmektedir.
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Yapilan bir arastirmanin sonuglarina gore, saglikli kisilerin %5-15'i, hastaneye yatan
hastalarin %40°1 ve bakimevinde yasayanlarin %60’ 1nin malniitrisyonda veya malniitrisyon
riski altinda oldugu saptanmustir (64). Farkli bir ¢alismada dahili ve cerrahi hastalarda
yapilan bir degerlendirme sonucu malniitrisyonun %48.1 oraninda gorildiigi,
gastrointestinal sistem hastaligi olanlarda bu oranin %61.5’¢ ¢iktig1 saptanmistir (65).
Tiirkiye’de ise hastalardaki malniitrisyonun sikligr ile ilgili yeterli veri bulunmamaktadir.
Yapilan calismalarda hastaneye basvuru sirasinda malniitrisyon oraninin %10-60 araliginda
oldugu goriilmiistiir. Malniitrisyon siklig1 geriatrik yas gruplarinda, diger yas gruplarina gore
daha siklikta goriilmektedir. Yogun bakim iinitelerinde yatan hastalarda ve onkoloji
boliimiinde takipli hastalarda, diger boliimlere basvuran hastalara oranla malniitrisyon

riskinin yliksek oldugu goriilmiistiir (66).

Malniitrisyonun klinik bulgular1 beslenme yetersizliginin siiresine, siddetine, yas, ek
hastalik, enfeksiyon gibi bireysel faktorlere gore degisiklik gostermektedir. Erken evre
malniitrisyonda tan1 koymak daha zor iken, ileri evre malniitrisyonda tan1 koymak daha
kolaydir. Malniitrisyonun klinige yansiyan belirtilerinden en 6nemlisi hastada kilo kaybi
olmasidir. Kilo kaybi olmasi niitrisyonel durumun kétiiye gidecegi konusunda bilgi verir.
Altr ay icerisinde viicut agirliginin %10’ undan fazla kilo kayb1 olmas1 mortalite artis1 ile
korele bulunmustur (67). Malniitrisyonun viicudun tizerinde olusturdugu sistemsel yan
etkiler de diger dikkat edilmesi gereken noktadir. Malniitrisyon ilerledik¢e metabolizmada

kalic1 ve geri doniigsiiz hasarlar meydana gelebilmektedir (68).

Beslenme durumunu degerlendirmede ve malniitrisyon tanisi koymada tek basina
yeterli bir laboratuvar 6l¢iimii, arac¢ ya da genel kabul gormiis uluslararasi bir kriter yoktur.
Tim hastalar oykii, detayli bir fizik muayene, antropometrik 6l¢iimler ve biyokimyasal
veriler ile birlikte degerlendirilmelidir (69). Ayrica niitrisyonel durumunu degerlendiren
tarama testleri de kullanilabilir. Malnutrition Universal Screening Tool (MUST), Subjective
Global Assessment (SGA), Mini Nutritional Assessment (MNA), Nutritional Risk
Screening (NRS) ve  Nutritional Risk Screening 2002 (NRS 2002) niitrisyon

degerlendirmesi yaparken en sik kullanilan tarama testleridir (70).
2.3. inflamatuvar Barsak Hastaliklar1 ve Malniitrisyon

Inflamatuvar barsak hastalig1 olanlarda niitrisyonel yetersizlik veya eksiklik gelisme

riski artmigtir. ESPEN tarafindan yayimlanan Avrupa beslenme kilavuzunda, IBH tanisi
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alanlarin tan1 aninda ve takiplerinde, niitrisyonel durum agisindan diizenli olarak taranmalar1

onerilmektedir (71).

Malniitrisyonun ciddiyeti, hastaligin siiresine, aktivitesine ve yaygimligina baghdir.
Ince barsak tutulumunun malniitrisyonla daha yiiksek oranda iliskili olmas1 sebebiyle CH ve
UK olanlar arasinda malniitrisyon insidansi agisindan da farkliliklar mevcuttur. CH’de
kronik besin yetersizligi ve eksikligi goriilirken, UK’de beslenme durumu daha fazla
korunma egilimindedir. Ancak atak donemleri ve hospitalizasyon dénemlerinde UK

hastalarinda niitrisyonel eksiklikler sik goriilmektedir (72).

Malniitrisyon prevalansini belirlemeye yonelik yapilan, sekiz gastroenteroloji
kliniginden toplam 3479 hastanin dahil edildigi bir ¢alismada, ayaktan bagvuran ve yatan
hastalarda malniitrisyon riski %17.1 olarak hesaplanmig ve agir malniitrisyonun en sik
goriildiigii hastalik %5.1 ile IBH olarak saptanmustir (73). Niitrisyonel eksiklik ve
malniitrisyon prevalansinin CH olanlarda UK’si olanlara gore daha yiiksek oranda oldugu
yapilan ¢aligmalarin cogunda gosterilmistir (74,75). Yapilan farkli calismalarda iIBH’de
malniitrisyon prevalansi, hem Onceden tani alan hastalarda hem de ilk tan1 aninda %16 ile

%75 arasinda bildirilmistir (76—78)

Inflamatuvar barsak hastaliginda malniitrisyona sebep olan mekanizmalar
multifaktoriyeldir. Azalmis gida alimi, sindirim ve emilim bozuklugu, besin
metabolizmasindaki degisiklikler, besin ihtiyacinda artma ve ilag-besin etkilesimleri olarak
siralanabilir (79). Istahsizlik, bulanti, kusma, karmn agris1 ve/veya psikososyal faktdrler

nedeniyle de yetersiz beslenme olabilir.

Azalmis gida alimi IBH’de malniitrisyonun 6nde gelen sebeplerindendir.
Proinflamatuar sitokinlerin (TNF-alfa, IL-1, IL-6, IL-10) sebep oldugu istahsizlik ve tat
degisiklikleri, karin agris1, bulant, ishal gibi hastaliga spesifik semptomlar sebebiyle diyetle
besin aliminda azalma meydana gelebilir. Ayrica striktir, apse gelisimi gibi
komplikasyonlar sonucu gelisen bulanti, karin agris1 da gida aliminda azalmaya sebep

olabilir. Gastroparezi sebebiyle erken doyma gelisebilir (80).

Mukozal bozulmalar ve bakteriyel asir1 cogalma emilim bozuklugu yaparak yag ve
yagda ¢oziinen vitaminlerin (A, D, E, K) emilimini azaltabilir. Yine terminal ileum tutulumu
veya rezeksiyonu sebebiyle gelisen malabsorbsiyon, ¢esitli mineral ve vitamin eksikliklerine
sebep olabilir. Koloenterik fistiiller ve darliklar bakteriyel asir1 ¢ogalmaya neden olarak
malabsorbsiyon yapabilir (5).
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Aktif inflamasyon veya ates ve sepsis gibi hastalik komplikasyonlar ile iligkili artan
enerji gereksinimleri de IBH hastalarinda malniitrisyonuna katkida bulunabilir. Bazal
metabolizma artisi, postoperatif siire¢ de yine artan enerji ihtiyaci sebebiyle malniitrisyon ile
iliskilidir.

Glukokortikoidler ve siilfasalazin gibi IBH tedavisinde kullanilan ilaglar sebebiyle
kalsiyum, fosfor ve magnezyum emiliminde azalma ve bunlarin sonucunda kemik

dokusunda patolojik degisiklikler meydana gelebilmektedir (79).

Inflamatuvar barsak hastaliklarinda malniitrisyona sebep olan mekanizmalar Tablo 5

‘te listelenmistir (81).

Tablo 5. inflamatuvar Barsak Hastaliklarinda malniitrisyon mekanizmalar

Azalmis gida alim1 Anoreksi
Proinflamatuvar sitokinlere bagl gelisen tat degisiklikleri
Bulanti-kusma, karin agrisi, ishal gibi hastaliga spesifik nedenler

Iyatrojenik diyet kisitlamalari

Absorbsiyon Mukozal diizensizlikler, villus hipertrofisi
yetersizligi Absorbsiyon ylizeyinin azalmasi

Intestinal rezeksiyon

[leum tutulumunu da igeren yaygin hastalik

Bakteriyel asir1 ¢ogalma

Gastrointestinal Protein kaybettiren enteropati
kayiplar Hematokezya
Diyare

Mukus ve elektrolit kayiplart

Beslenme Hiperkatabolik durumlar
gereksiniminde artig fnflamasyon
Infeksiyoz komplikasyonlar (ates, sepsis)

Postoperatif donem

Ilag yan etkileri Steroidlerin protein katabolizmasini arttirmasi
Steroidlerin kalsiyum reabsorbsiyonuna etkisi
Metotreksatin folik asit antagonisti olmasi
Antimikrobiyallerin K vitaminine etkisi

Kolestiramin eksikligine bagl yagda eriyen A, D, E, K vitaminlerinin
emilememesi
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Inflamatuvar barsak hastalig1 olanlarda niitrisyonel degerlendirme belli periyotlarla
mutlaka yapilmalidir. Ciinkii gelisecek malniitrisyon IBH nin tedavisini ve seyrini olumsuz

yonde etkileyecek, gelisecek komplikasyonlar sebebiyle hastaligin kontrolii zorlasacaktir.

ESPEN kilavuzu IBH olanlarin mikro besin maddeleri eksikligi acisindan
taranmasini ve eksiklik varsa replase edilmelerini 6nermektedir (71). A, D, E, K vitaminleri
gibi yagda ¢Ozilinen vitaminler, vitamin C, vitamin B12, folat, demir, kalsiyum, ¢inko eksik
oldugunda replase edilmelidir. Glukokortikoid tedavisi alanlarda kalsiyum ve vitamin D
replasmani metabolik kemik hastaliklarinin 6nlenmesi agisindan onem kazanmaktadir.
Kisiler vitamin ve mineral eksiklikleri yoniiyle ayr1 ayr1 degerlendirilmeli, replasman

tedavisi kigiye 6zel olmalidir (82).

Beslenme degerlendirmesi yaparken detayli bir Oykii alinmali, antropometrik
Olctimleri de iceren fizik muayene yapilmali ve laboratuvar testleri (hemogram, albiimin,
prealbiimin, demir, demir baglama, transferrin, B12, folik asit, D vitamini) ¢alisiimalidir
(72). Kilo kayb1 ve BKI en 6nemli belirteclerdir (83). Elsherif ve ark. (84) yaptig1 bir
calismada CH’li hastalarin %57 sinde, UK’li hastalarin ise %51 inde tan1 almadan 6nce kilo

kayb1 tespit etmislerdir.
2.3.1. inflamatuvar Barsak Hastaliklarinda Malniitrisyonun Klinik Sonuclar

Malniitrisyon tiim hastaliklarda oldugu gibi IBH’de de hastalik prognozunu olumsuz
yonde etkilemektedir. Ozellikle cocuklarda bilyiime geriligi ve seksiiel gelisimin gecikmesi

gibi 6zgiin problemlere yol agabilmektedir (85).

Inflamatuvar barsak hastaligi olanlarda gelisen malniitrisyon; hastanede yatis
siresinde uzamaya, yara ve fistlil iyilesmesinde gecikmeye, immiin fonksiyonlarda
bozulmaya, sekonder enfeksiyonlarda artisa, mortalite riskinde artisa, yasam kalitesinde
bozulmaya ve anksiyete, depresyon gibi psikolojik komorbiditelerde artisa sebep
olabilmektedir (86). Malniitrisyonu olan ve opere edilen IBH’lilerde postoperatif donemde
komplikasyon riskinin daha fazla oldugu bilinmektedir.

Yetersiz beslenme, tiiketilen besin 6gelerinden yeterince yararlanamama ve barsak
epitel dokusunda gelisen patolojik durumlar hiicresel ve hiimoral immiinitede bozulmalara
neden olabilmektedir (87). Sonug¢ olarak mukozal bariyerin etkinligi azalir, mukoza ile
iliskili lenfoid dokunun islevselligi degisir ve bakteriyel translokasyon ile daha fazla

enfeksiyon riski ortaya ¢ikar (72,87).
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Inflamatuvar barsak hastaliginin seyri sirasinda osteomalazi ve osteopeni gibi
metabolik kemik hastaliklar1 sik goriiliir. Normal popiilasyona gore osteopeni ve osteoporoz
IBH’li hastalarda daha erken yasta ortaya ¢ikmaktadir (72,88). Hastalik patogenezinde de
rol alan proinflamatuvar sitokin TNF alfa kemik kaybinda artisa sebep olur. Ayrica tedavide
kullanilan kortikosteoroidler, hastanin yasi, kadin cinsiyet, sigara kullanimi, humoral ve
genetik faktorler de kemik kaybini arttirici diger faktorlerdir (89). CH’li hastalarda terminal
ileum tutulumu ve rezeksiyonu D vitamini eksikligine neden olarak kemik kitlesinde azalma
ile osteomalaziye sebep olmaktadir. IBH’li hastalarda kemik fraktiirii riskinin de arttif

bilinmektedir.

Terminal ileum tutulumlu IBH veya terminal ileum rezeksiyonu yapilmasi safra

asidi, yag ve yagda eriyen vitaminlerin (A, D, E, K) eksikliklerine sebep olmaktadir.

Inflamatuvar barsak hastalig1 olanlarda demir, folat, B12 vitamini, kalsiyum, ¢inko,
selenyum eksikligi gibi mikrobesin eksiklikleri goriilmektedir. Enerji ve protein eksikligi ile
benzer mekanizmalar mikrobesin 6gelerinin eksikliginden sorumludur. Hastalik aktivitesi
ve hastaligin barsak segmentinde tuttugu yere gore eksiklik acisindan risk degisir. IBH'de
mikrobesin eksikligi yaygin olmasina ragmen, ¢cogu durumda demir, folik asit ve B12

vitamini ile ilgili olanlar disinda herhangi bir belirgin klinik belirti goérilmemektedir (72).

Folik asit ve B12 vitamini eksikligi sonucu plazma homosistein diizeylerinde artisa

bagl arteryal ve vendz tromboembolik olaylarin insidansinda da artig goriilmektedir (90).

Anemi IBH’nin seyri sirasinda sik gériilmektedir. Aneminin en sik sebebi demir
eksikligi anemisidir. Folik asit ve B12 vitamini eksiklikleri, kronik inflamasyon, tedavide
kullanilan AZA, MTX ve siilfasalazin gibi ilaglarin yan etkileri sebebiyle de anemi

olusabilmektedir.

Diyetle yetersiz alim, aktif ince bagirsak tutulumlu CH veya ince bagirsak
rezeksiyonu, siilfasalazin ve MTX gibi ilaglar folat eksikligine sebep olabilmektedir. Folik

asit eksikligi, kolit ile iligkili karsinogenez riskinin artmasiyla iligkilendirilmistir (91,92).

B12 vitamini eksikligi terminal ileum tutulumu veya rezeksiyonu olan CH ve UK

hastalarinda gortilebilmektedir.

Cinko, yaralarin iyilesmesi i¢in hayati bir bilesendir ve CH’de tekrarlayan fistiil
hastaligi durumunda ¢inko eksikligi diistiniilmelidir (93).
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Iskelet kas1 fonksiyonlarinda, giiciinde ve kiitlesinde azalma ile karakterize bir
sendrom olan sarkopeni de IBH’nin seyrinde ortaya cikabilmektedir. Kas Kiitlesinin
azalmasinin temel nedenleri yetersiz beslenme, inflamasyona bagli asir1 katabolizma,
fiziksel aktivitenin azalmasi veya kortikosteroid tedavidir (94). Diisiik yasam Kkalitesi ve
fiziksel dziirliiliik ile iliskilidir. Normal BKI olan IBH’1i hastalarda saglikl kisilere gore kas
kiitlesi ve kas giicti kayiplari goriilebilir (95). Azalmus kas kiitlesi kemik demineralizasyonu,
patolojik kiriklar, hareket kisitliligi ve kardiyovaskiiler hastaliklara neden olabilmektedir
(96).

2.3.2. inflamatuvar Barsak Hastaliklarinda Malniitrisyonun Degerlendirilmesi

Inflamatuvar barsak hastaliklarinin seyri sirasinda, o6zellikle CH olanlarda
malniitrisyona sik rastlanmaktadir. Bu hasta grubunda malniitrisyonu erken donemde

tanimak ve zamaninda gerekli beslenme destegini saglamak 6nemlidir.

Malniitrisyon IBH’nin seyrini, tedavisini ve hastalifa bagli komplikasyonlar:
yonetmeyi zorlastiracagi igin dikkate alinmasi gerekli bir konudur. Ancak IBH olan
hastalarda 6n planda diger klinik komplikasyonlar dikkate alindigi ve yonetildigi i¢in
malniitrisyon siklikla gdzden kacabilmektedir. Bunun oOniine gecebilmek igin IBH’li
hastalar1 diizenli periyotlarda beslenme durumlari ve malniitrisyon riski agisindan
malniitrisyon tarama testleri, antropometrik olglimler, biyokimyasal parametreler ve

gerekirse viicut kompozisyon analizleri kullanarak taramak gerekmektedir.

2.3.2.1. Anamnez ve fizik muayene
Hastalarin beslenme durumlarini belirlemek i¢in detayli bir anamnez alinmasi, sistem
sorgulamalarini ve antropometrik dl¢iimleri de igeren bir fizik muayene yapilmasi IBH de

malniitrisyonun erken donem tanis1 i¢in dnemlidir.

Hastalarin beslenme aligkanliklari, kilo degisikligi ve varsa ne kadar siirede meydana
geldigi, gastrointestinal yakinmalari, eslik eden hastaliklari, besin alerjisi durumu ve
psikososyal durumlar1 sorgulanmalidir. Degerlendirme yaparken hastanin yasi ve cinsiyeti,
hastaliginin tiirii ve yasi, tutulan barsak segmenti de g6z oniinde bulundurulmalidir. Fizik
muayenede kas kiitlesinde azalma olup olmadigi, sa¢ ve deri degisiklikleri ve 6dem varligi

degerlendirilmelidir.
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2.3.2.2. Antropometrik Olciimler

Antropometrik dlgtimler beslenme durumunun degerlendirilmesinde protein ve yag
deposunun bir gostergesi olmasi sebebiyle 6nem tasimaktadir. Siirekli ve diizenli olarak
kullanildig1 zaman kisilerin niitrisyonel durumlarmi saglikli olarak degerlendirmeye
yardime1 olur. Viicut agirhgi, beden kitle indeksi (BKI), deri kiviim kalinligi iBH’de

malniitrisyon degerlendirmesinde kullanilan antropometrik 6l¢iimlerdir.

Viicut agwrhigi: Viicut agirhigi yag, protein, su ve kemiklerin toplami, enerji deposunun
dolayli bir gostergesi olan, rutin olarak kullanilan basit bir antropometrik él¢iimdiir. Viicut
agirliginda uzun donemde ortaya ¢ikan degisimler, gercek doku kiitlesindeki degisiklikleri
yansitmasina ragmen viicut kompozisyonu hakkinda bilgi vermez. Ortalama {i¢ aylik siirede
ortaya ¢ikan istemsiz kilo kayiplar1 %5’den az ise hafif, %10’dan daha fazla ise anlamli

kayip olarak kabul edilir (67).

Beden kitle indeksi (BKI): Beden kitle indeksi (BKI), her iki cinsiyet ve yas grubunda
karsilagtirma yapmaya olanak saglayan, hem protein enerji malniitrisyonu hem de obezite
Olciimii i¢in kullanilabilen bir yontemdir. Viicut agirliginin, boy uzunlugunun karesine
boliinmesiyle ¢ikan sonugtur.

(Beden Kitle Indeksi = Viicut Agirligi (kg)/Boy Uzunlugu (m2)).

Tablo 6. Beden kitle indeksi (BKI) ne gore smiflama (97)

BKi (kg/ m?)

<18.5 Zayif

18.5-24.9 Normal

25-29.9 Fazla kilolu

30-39.9 Obez(sisman)

30-34.9 (sinif I)
35-39.9 (smf II)
>40 ileri derecede obez (simif I1I)

Deri Kivrim Kalinligi (DKK): Genellikle triceps deri kivrim kalinligi (TDKK) 6l¢iilerek
viicut kompozisyonu degerlendirilir. TDKK’deki azalma, kronik besin yetersizligini
gosterir. Olgiim esnasinda kisi ayakta durur, sol kol (non-dominant kol) énce dirsekten 90°’
lik aciyla biikiiliir, akromion ve olekranon ¢ikintilar1 arasindaki orta nokta bulunur ve

isaretlenir, sonra kol serbest birakilir. Katman sol elin igaret ve bag parmagi ile tutulur ve
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sag elle kaliper ile igaretli yerden 6l¢iim yapilir. Subjektif ve hata pay1 ytliksek olan bir 6l¢iim
oldugundan hatay1 en az indirmek i¢in en az 3 farkli 6l¢lim yapilarak ortalamasinin alinmasi

Onerilmektedir.

2.3.2.3. Biyokimyasal parametreler
Yetersiz beslenme durumunun saptanmasinda iBH’de sik kullanilan biyokimyasal
belirtegler; albiimin, prealbumin, transferrin, total lenfosit sayisi, notrofil lenfosit orani ve

C-reaktif proteindir.

Albiimin: Karacigerde sentezlenen en onemli protein olan albiimin diizeyinin Slgiilmesi,
kronik malniitrisyonun belirlenmesi ve degerlendirilmesi amaciyla kullanilan en yaygin
parametredir. Yarilanma omriiniin 18-20 giin olmasi sebebiyle beslenme destegi saglanan
hastalarda alblimin diizeyi ancak 2-3 haftada normale diizeylerine gelebilmektedir. Negatif
akut faz proteini olmasi sebebiyle de beslenmeden bagimsiz olarak akut hastalik durumunda,
inflamasyon durumunda yaniltict olabilmektedir. Yapilan ¢aligmalarda azalmis serum

albiimin diizeyinin artan tibbi komplikasyonlarla iligkili oldugu gosterilmistir (98,99).

Prealbumin: Karacigerde sentezlenir, tiroksin baglayici protein olarak da bilinir ve
yarilanma omrii 2-3 giindiir. Erken donem malniitrisyonun saptanmasinda olduk¢a duyarlidir
ve diizeyi hizla azalir. Bu 6zelliginden dolay1 malniitrisyon tanisi i¢in giiclii bir belirleyicidir
(100). Prealbiimin de albiimin gibi negatif akut faz reaktani olup, inflamasyonla seyreden

durumlarda diizeyi diiser.

Transferrin: Karacigerde sentezlenen, hiicre membranindaki demirin baglanmasi ve
tasinmasinda gorev alan bir proteindir. Yarilanma Omrii albliminden kisa oldugu igin
beslenme durumunu albiimine gore daha erken yansitir. Ayrica beslenme desteginin
izlenmesi sirasinda serum transferrin diizeyinin bir haftada normal degere gelmesi de
Ustlinliiglinii gostermektedir. Transferrin ise pozitif akut faz reaktan1 olup inflamasyon

durumunda artarken, demir eksikliginde ise diiser.

IBHnin seyri sirasinda inflamasyon ve demir eksikligi sik goriilen durumlar
oldugundan, alblimin, prealbiimin ve transferrin niitrisyonel durumun degerlendirilmesinde

yeterli parametreler degildir (101).

Total Lenfosit Sayist (TLS): Malniitrisyon varliginda diger tiim sistemler gibi immiin sistem
de etkilenmektedir. Malniitrisyon sekonder immiin yetersizligin en yaygin sebebi olarak

bilinmektedir. TLS beslenme durumunun degerlendirilmesinde yararli bir belirtectir,
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kullanimi kolay ve tiim yas gruplari i¢in uygundur (102). TLS malniitrisyonun siddetine gore
diiser ve diisme hastanede yatan hastalarda morbidite ve mortalite ile iligkilidir (102,103).
Yastan bagimsiz olarak TLS’nin 800/ mm? ’ten az olmasi agir malniitrisyon oldugunu
gosterir. TLS 1500/ mm?®’ten az oldugu durumlarda mortalitenin 4 kat arttig1 bildirilmistir.
Ancak TLS diisiikliigli malniitrisyon igin spesifik degildir. TLS stres, tiimorler, sepsis ve

steroid ilag kullaniminda da diismektedir (103).

Notrofil Lenfosit Orani (NLO): Kronik inflamatuar durumlarda nétrofil sayisinda artis,
lenfosit sayisinda da diisme goriilmektedir. NLO’nun artmasi inflamatuvar bir belirteg
oldugunu gdsteren ¢alismalar mevcuttur. Ancak NLO ve malniitrisyon arasindaki iligkiyi

gosteren yeterli ¢alisma bulunmamaktadir.

C Reaktif Protein (CRP): Indirekt bir beslenme durumu belirtecidir. Pozitif akut faz reaktani
olup, diizeyinin yiiksek olmamasi hastada inflamasyon olmadigini gosterir. CRP yiiksek
degerlerde iken, prealbiimin degerinin diisiik diizeylerden normale gelmesi beslenme

durumu agisindan olumlu bir géstergedir (104).

2.3.2.4. Viicut Kompozisyon Analizi

Biyoelektriksel impedans analizi (BIA), dual enerji X 1sm1 absorbsiyometrisi
(DEXA), BT, MRG, izotop diliisyon teknigi, ndtron aktivasyonu, kizil 6tesi 1sinlar ve el
dinamometresi viicut kompozisyonunun Olc¢limiinde kullanilan tekniklerdir. Viicut
kompozisyonunu 6lgmek igin kullanilan BIA ve DEXA altin standart olarak kabul
edilmektedir (105).

Biyoelektriksel impedans analizi; ucuz, hizli, rahatsizlik vermeyen bir yontemdir.
Viicut yag1 ve yagsiz kiitlenin yani sira toplam viicut suyu, ekstraselliiler s1v1 ve viicut hiicre
kiitlesinin saptanmasini saglar. Kisinin viicut yapisinin su, yag, kas ve kemik oranlarini
BMi’den daha anlamli bir sekilde belirlemek icin kullamlir. Elektrolit bozuklugu ve

hipervolemi ve dehidratasyon gibi hidrasyon durumundan etkilenmesi dezavantajlaridir

(106).

Dual Enerji X-ray Absorptiyometre (DEXA) viicut kompozisyonunu (yag kitlesi,
yagsiz viicut kitlesi ve kemik mineral yogunlugu) analiz etmek i¢in kullanilan giivenilir ve
noninvaziv bir yontemdir. Diisiik doz X 1s1n1 kullanilarak kemik mineral yogunlugunu
Olcebilen, osteoporoz tanist koymak ve tedavi etkinligini tespit etmek i¢in kullanilan standart

bir testtir. Eriskinlerde kemik mineral yogunlugunun 1 standart degerin (SD) altinda olmasi
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“normal’’, - 1 SD ile -2.5 SD arasinda olmasi “’osteopeni’’, -2.5 SD’dan fazla olmasi

"’osteoporoz” olarak kabul edilmektedir (107).

2.3.2.5. Malniitrisyon Tarama Testleri

Malnutrition Universal Screening Tool (MUST)

Malniitrisyon Universal Tarama Testi, bozulmus beslenme durumu ve bozulmus
viicut fonksiyonlar1 arasindaki iligkinin esas alindig1, yetersiz beslenme durumunu tespit

etmek i¢in kullanilan bir yontemdir (108).

MUST beslenme durumundaki degisiklikleri gosteren sozel sorgulama ve
antropometrik 6l¢iimler gibi hem nesnel hem de 6znel parametreleri igeren, laboratuvar
degerlendirmesi gerektirmediginden ayaktan takip edilen hastalara da kolaylikla

uygulanabilen bir tarama testidir.
MUST, dort asamadan olusan bir skorlama sistemi ile elde edilir (Sekil 2)

Sekil 2. MUST (108)

1.ADIM 2.ADIM 3.ADIM
- : AKUT HASTALIK
VKI SKORU KILO KAYBI SKORU SKORU
* VKI kg/m? * son 3-6 ayda kilo kaybi * Akut hastalik varsa veya
« =30 obez LA skor =35 gun besin alamama
. =20 0 . <5 0 durumu yada olasilig1
* 18.5-20 1 . 5.10 1 varsa Skor 2
» <18.5 2 = =10 &
4 ADIM

TOPLAM MALNUTRISYON RISKI

Malniitrisyon riski hesaplamak i¢in tiim skorlar1 topla
Skor 0 diisiik risk Skor 1 orta risk Skor 2 ve iistii yliksek risk

Tiim bu degerlendirmeler ile elde edilen veriler, malniitrisyonun erken tanis1 i¢in tek
basina yeterli olmamaktadir. Malniitrisyonun tespit edilmesinde kas kiitlesindeki azalmanin

en gecerli yontem oldugu bilinmektedir. Literatiirde giincel bir antropometrik 6lgiim olarak
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temporal kas kiitlesi Ol¢limii ile ilgili ¢aligmalar mevcuttur. Bu caligmalarda cesitli
malignitelerin seyri sirasinda temporal kas kiitlesi 6l¢imiindeki azalmanin malniitrisyon

varlig1 ve mortalitenin gili¢lii bir belirleyicisi olabilecegi ile ilgili kanitlar bulunmaktadir

(8,9).
2.3.3. inflamatuvar Barsak Hastaliklarinda Beslenme

Inflamatuvar barsak hastalig1 olanlarda malniitrisyonu dnlemek veya tedavi etmek
i¢in oral niitrisyonel destek tiriinlerinin kullanimi 6nerilmektedir (71). Niitrisyonel destek;
oral, enteral veya parenteral yolla yapilabilir ancak kontrendikasyon yoksa oral alim tercih
edilmelidir. Niitrisyonel destek, malniitrisyondan korumay1 ve gelismis olan malniitrisyonu
diizeltmeyi hedeflemenin yani sira hastalarin remisyona girmelerinde de etkili oldugu

gosterilmistir. Bu sebeple niitrisyon tedavinin bir pargasi olmalidir (86).

Inflamatuvar barsak hastalig1 icin her hastaya uygun, gecerliligi kabul edilmis bir

beslenme formiilii yoktur, niitrisyon bireysellestirilmelidir (109).

Laktoz intolerans1 olan hastalarda ishal, gaz, siskinlik gibi semptomlar iIBH nin
semptomlariyla karisabileceginden, laktoz intoleransi olan hastalarin laktoz igerikli siit ve
stit driinlerinden kaginmasi Onerilmektedir (110). Siskinlik, gaz, karin agrisi gibi
semptomlarin  kontrol altina alinabilmesi i¢in karbonhidrat aliminin azaltilmasi

Onerilmektedir (111).

Gida alerjisi IBH’li hastalarda daha sik goriilmektedir. Gidalara karsi duyarlilig1 olan
hastalarin duyarli oldugu besinlerden 2 hafta siireyle uzak durmalar1 ve bu siirede semptom
takibi yapilmasi onerilmektedir. Tekrar baglanacagi zaman ise diisiik miktarlarda tiiketilmesi
onerilmektedir. Ozellikle CH’de hastalifin atak dénemlerinde veya fistiil, striktiir, stenoz

varhiginda yiiksek fiber igerikli gida alimi kisitlanmalidir (111).

Hastaligin aktivasyon déneminde, kilo kaybini ve malniitrisyonu engellemek i¢in
yiiksek kalorili, artmis katabolizma sebebiyle de proteinden zengin (1.2-1.5 g/kg/giin) diyet
onerilmelidir (86). Steroid tedavisi alanlarda, seker ve tuzdan fakir diyet Onerilmeli,
kalsiyum ve D vitamini diizeyleri takip edilerek, gerektiginde replase edilmelidir (111). Atak
doneminde hizli pasaj laktoz intoleransina sebep olabileceginden siit ve siit {irlinleri

kisitlanmali, ishale sebep olabileceginden az yagl diyet onerilmelidir.

Remisyon doneminde ise saglikli ve dengeli beslenme, semptomlar: arttirabilecek

besin maddelerinden kac¢inma oOnerilmektedir. Hastalar tan1 sirasinda ve sonrasinda da
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diizenli olarak malniitrisyon gelisimi agisindan degerlendirilmeli, gerekirse beslenme
bozukluklarini engellemek i¢in diyetisyen destegi alinmalidir. Mikrobesin eksiklikleri y1llik

olarak bakilmali ve eksiklik varsa replasmanlar1 yapilmalidir.
2.4. Sarkopeni

Sarkopeni fiziksel yetersizlik, diisiik yasam kalitesi ve 6liim gibi sonuglara yol
acabilen kas kiitlesi ve kas giiciiniin progresif jeneralize kaybi olarak tanimlanmistir

(94,112). Sarkopeni, bir hastada kas kiitlesi kaybi ile karakterize gizli bir siiregtir (113).

Cesitli hayvan deneylerinde ve IBH tanili hastalarda yapilan ¢alismalarda sarkopeni
mekanizmalarinin, inflamatuvar kas kaybi1 ve yorgunluguna yol agan inflamatuvar yolaklar
ve sitokin salinimi (TNF-alfa, IL-6) oldugu 6ne siiriilmektedir. Kortikosteroid kullanimi ve
fiziksel aktivite eksikligi ile birlikte malabsorpsiyon, diyet kisitlamasi, cerrahi veya
inflamasyona bagli katabolizmaya bagli malniitrisyon da IBH hastalarinda sarkopeni

gelisimine katkida bulunur (96).
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3. MATERYAL VE METOD
3.1. Etik Kurul Onay1

“Inflamatuvar Barsak Hastalig1 Olanlarda Niitrisyonel Durumun
Degerlendirilmesinde Ultrasonografi Ile Olgiilen Temporal Kas Kalmliginin Kullanilmas1”
isimli tez konusu Recep Tayyip Erdogan Universitesi Tip Fakiiltesi Girisimsel Olmayan
Klinik Arastirmalar Etik Kurulu tarafindan 16.09.2021 tarih E-40465587-050.01.04-203
sayil1 karari ile ¢alismaya uygun goriilmiistiir ve 2021/164 karar numarasi ile etik kurul onay1

alinmustir.

Calisma, Helsinki Deklerasyonu kararlarina, hasta haklar1 yonetmeligine ve etik

kurallara uygun olarak planlandi ve onay alindiktan sonra arastirmaya baslandi.
3.2. Hasta Secimi ve Calisma Protokolii

Arastirmamiza 2021-2022 yillari arasinda Recep Tayyip Erdogan Universitesi Tip
Fakiiltesi Gastroenteroloji Poliklinigi’nde ve Servisi’nde takip edilen 18 yas iistii IBH tanis1
olan 62’si UK, 30’u CH toplam 92 hasta ve 92 saglikli kontrol grubu olmak iizere 184 kisi
alindi. Son 6 ay i¢inde ciddi cerrahi islem gegirmis olanlar, son 3 ay i¢inde ciddi enfeksiyon
ya da ek inflamatuvar hastaligi bulunanlar, metastatik maligniteye ya da malabsorbsiyon

sendromuna sahip olanlar caligmaya dahil edilmedi.

Calismamiz tek merkezli, kesitsel bir calismadir ve veriler Ocak 2021- Temmuz 2021
tarihleri arasinda 6 ay i¢inde toplandi. Hastalardan yiiriitilen ¢alismanin amaglarinin,

kullanilacak yontemlerin detayli bir agiklamasini igeren yazili bilgilendirilmis onam alind1.

Inflamatuvar barsak hastaligi olan hastalar CH ve UK olarak smiflandirildi.
Hastalarin cinsiyet, yas, yasadiklar1 yer ve sigara aliskanliklar1 sorgulandi. Hastalarm IBH
tanisina eslik eden hipertansiyon (HT), diyabetes mellitus (DM), kardiyovaskiiler
hastaliklar, romatizmal hastaliklar ve diger ila¢ kullanimi gerektiren ek hastaliklari
kaydedildi. Bu verilerin yani sira hastalarin hastalik tipi, hastalik yasi, hastalik
lokalizasyonu, hastaneye basvuru nedenleri, IBH tedavisi icin kullandig1 ilaglar,
ekstraintestinal bulgular (aftoz stomatit, periferik artrit, sakroileit, ankilozan spondilit,
eritema nodosum, pyoderma gangrenosum), barsak ameliyat: hikayesi, IBH atak ve
komplikasyon nedeni ile hastane yatis sayilar1 kaydedildi. Bagvuru nedenleri bulanti, kusma,
karin agrisi, ishal, kanli digkilama ve kilo kaybi olarak siniflandirildi. Hastaliklarin

aktivitesini belirlemek i¢in CH i¢in Chron’s Disease Activity Indeks (Tablo 4), UK icin
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Partial Mayo Scoring Index (Tablo 2) kullanildi. Hastalarin hastalik tutulum yerleri eldeki
endoskopik, radyolojik ve histopatolojik verilere gore belirlendi ve Montreal Siniflamasi’na

gore siniflandirildi. Birden fazla bagvurusu olan hastalar sadece ilk bagvurularinda ¢alismaya

dahil edildi.

Hastalarin beyaz kiire, hemoglobin, nétrofil, lenfosit, trombosit, total protein, serum
albumin, eritrosit sedimentasyon hizi (ESH), C-reaktif protein (CRP), demir, demir baglama
kapasitesi, ferritin, B12 vitamini, folat ve D vitamini degerleri 6l¢iildii. Rutin dis1 ek tetkik

istenmedi.

Antropometrik dlgiimleri (viicut agirhg, BKIi, TDKK, TKK) poliklinik
kontrollerinde hastalar muayene edilerek hesaplandi. Degerlendirme yapilacagi giin, 12
saatlik aclig1 takip eden sabah, hastalarin ayakkabisiz olarak boy ve agirlik dl¢timleri yapildi.
VKI, her vaka icin kilo/boyun metre cinsinden karesi (BKI: kg/m?) formiiliine gore

hesaplandi.

Tiim hastalara femur ve vertebra (L2-L4) DEXA 0l¢timleri 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 kii¢iik olanlar osteopeni (-1 ile -2.5 arasinda), T skor
degeri -2.5 SD den kii¢iik olanlar ise osteoporoz olarak kabul edildi. DEXA Stratos marka

kemik yogunlugu 6lcen rontgen cihaz ile bakildi.

Triceps Deri Kivrim Kalinligi, kolun arkasinda, olekranon ve akromion arasindaki
orta noktadan, kollar yandan serbest birakilmis halde, standart basin¢ uygulayan Saehan
Skinfold Caliper ile cilt kistirilarak dl¢iildii. Olgiim ii¢ kez tekrarlanarak ortalama degerler

alindu.

Hastalarin malniitrisyon riski, MUST Skoru kullanilarak degerlendirildi. MUST
skorlamas1 3 adimda yapildi. Birinci adimda boy ve kilosu &lgiilen hastalarm BK1’leri
hesaplandi. BKI 20 kg/m? ve {izeri olanlara 0 puan, 18.5 kg/m>- 20 kg/m? olanlara 1 puan,
18.5 kg/m? alt1 olanlara 2 puan verildi. Ikinci adimda son 3-6 ayda planlanmamis kilo kayb1
sorgulandi. Kilo kaybi viicut agirliginin %5 alt1 olanlara 0 puan, %5-10 arasi olanlara 1 puan,
%10 tlizerinde olanlara 2 puan verildi. Kilo kayb1 degerlendirmesi yapilirken hastane
kosullarinda ardigik Ol¢limler yapilmadi, hastalarin 3-6 ay oOnceki kilolar1 sorularak
hesaplama ydntemiyle sonuca ulasildi. Ugiincii adimda ise eger akut hastalik var ise var olan
ya da olast 5 ginden uzun besin alimi olmamast durumu varligit 2 puan olarak
degerlendirildi. Ug adimda verilen puanlar toplanarak 0-6 puan arasi deger elde edildi.
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MUST skoru 0 puan olanlar diisiik, 1 puan olanlar orta, 2 puan ve lizerinde olanlar yiiksek

malniitrisyon riski olan hastalar olarak kaydedildi.

Calismamizda antropometrik Olgiimler ve laboratuvar parametereleri ile birlikte
MUST skor sistemini kullanarak hastalarin malniitrisyon durumunu degerlendirmeyi
amagladik. Calismamizda antropometrik 6l¢timler, laboratuvar parametreleri ve MUST skor
sistemine ek olarak giincel literatiirde malignite hastalarinda niitrisyon durumunu gosterdigi
saptanan, ayn1 zamanda non-invaziv ve kolay ulasilabilir bir yontem olan ultrasonografi ile
olgiilebilen temporal kas kalinliginin degerlendirilmesini amagladik (8,9). TKK 6l¢iimii
Radyoloji Boliimii Dog. Dr. Mehmet BEYAZAL tarafindan, mesai dis1 saatlerde
ultrasonografi ile ol¢iildii. Bu oOl¢timler igin goniillilere, kuruma veya sosyal giivenlik

kurumuna herhangi bir masraf yansitiimadi.

Temporal Kas Kalinlig1 6l¢imii i¢in Toshiba (Toshiba Medikal Sistemler Sirketi,
Otawara, Japonya) Aplio 500 ABD cihazi ve 12 MHz lineer prob kullanildi. Linear
transducer, temporal fossa bolgesinde, yaklasik 2 cm posteriorda ve iki tarafli olarak goz
kapaginin lateral kenarinin yukarisina yerlestirildi. Temporal kasin orta kisminin kalinlig
Olciildii. Ultrasonografi goriintiilerinin toplanmasi sirasinda, her kas icin {li¢ Ol¢iim

kaydedildi. Ug 6l¢iimiin ortalamasi alind1 ve nihai veri olarak kabul edildi. TKK’nin 6l¢iim

yeri Sekil 3’te gosterilmistir (114).

Sekil 3. Temporal kasin 6l¢iim bolgesi

Referans ¢izgisi (a) GOz kapaginin kdsesini ve (b) dis isitsel kanalin iist kenarimni
baglayan yatay ¢izgidir. (c) Ol¢iim bélgesi géz kapagindan 4.0 cm ve referans hattindan 2.0
cm uzaklikta bulunur (114).
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3.3. istatistiksel Analiz

Arastirma verisi “SPSS (Statistical Package for Social Sciences) for Windows 22.0
(SPSS Inc, Chicago, IL)” araciligiyla bilgisayar ortamina yiiklendi ve degerlendirildi.
Tanimlayici istatistikler ortanca (¢eyrekler arasi aralik), ortalama+tstandart sapma, frekans
dagilimi ve yiizde olarak sunuldu. Kategorik degiskenlerin degerlendirmesinde Pearson Ki-
Kare Testi ve Fisher’in Kesin Testi (Fisher’s Exact Test) uygulandi. Degiskenlerin normal
dagilima uygunlugu gorsel (histogram ve olasilik grafikleri) ve analitik yontemler
(Kolmogorov-Smirnov Testi/Shapiro Wilk Testi) kullanilarak incelendi. Normal dagilima
uymadig1 saptanan degiskenler icin iki bagimsiz grup arasindaki istatistiksel anlamliliklarda
Mann-Whitney U Testi, normal dagilima uydugu saptanan degiskenler icin ise Student’s T
Testi istatistiksel yontem olarak kullanildi. Istatistiksel anlamlilik diizeyi p<0.05 olarak
kabul edildi.
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4. BULGULAR

Arastirma kapsaminda 62 iilseratif kolit (UK) tanil1, 30 crohn hastalig1 (CH) tanil1 ve
92 saglikli kontrol olmak iizere toplam 184 birey incelendi. UK ile CH tanili hastalar ve
saglikll kontrol grubu ¢alisma gruplar1 olarak kabul edildi. Calisma gruplar1 arasinda bazi
tanimlayici 6zelliklerin dagilimi Tablo 7°de sunulmustur.

Calisma gruplari arasinda yas, beden kitle indeksi (BKI) ve obezite diizeyi agisindan
istatistiksel olarak anlamli fark saptandi (sirasiyla; p=0.001; p=0.001; p=0.003). Yapilan
post-hoc ikili karsilastirmalar sonucu yas ve BKI degerindeki anlamli farkin CH grubundan
kaynaklandig1 goriildii. CH tanili hastalarin yas ve BKI degeri UK tanili hastalardan ve
kontrol grubundan anlamli olarak diisiiktii. Ayrica CH tanili hastalar i¢inde normal kilolu
olanlarin yiizdesi UK tamli hastalardan ve kontrol grubundan anlamli olarak yiiksekti
(Tablo 7).

Diger taraftan ¢calisma gruplari arasinda cinsiyet agisindan istatistiksel olarak anlamli

bir fark saptanmadi (p>0.05) (Tablo 7).

Tablo 7. Calisma gruplari arasinda bazi tanimlayici 6zelliklerinin dagilimi

UK (n=62) CH (n=30) Kontrol (n=92) p

Yas (yil), medyan (IQR) 50 (37-60) 36,5 (24.8-45.2)¢  47.5(35-54)  0.001*?
Cinsiyet, n (%)

Erkek 35 (56.5) 17 (56.7) 44 (47.8) 0,408

Kadin 27 (43.5) 13 (43.3) 48 (52.2)
?Ig;)(kg/ m?), medyan 26.0(233-28.6)  21.8(19.0-25.8)¢ 254 (24.1-26.6)  0.001*
Obezite Diizeyi, n (%)

Normal 26 (42.0) 21 (70.0) 39 (42.4)

Fazla kilolu 27 (43.5) 6 (20.0) 50 (54.3) 0.003*P

Obez 9 (14.5) 3(10.0) 3(3.3)

n: Hasta sayisi; %: Sttun ylzdesi; IQR: Ceyreklerarasi aralik (Interquartile range); *Kruskal Wallis Testi;
bPearson Ki-Kare Testi; *Post-hoc ikili karsilastirmada “UK” grubu ile anlamli fark saptandi; 2Post-hoc ikili
karsilastirmada “Kontrol” grubu ile anlaml fark saptandi; *p<0.05

Calisma gruplar arasinda kas dl¢iimlerinin dagilimi Tablo 8’de sunulmustur.

Calisma gruplar1 arasinda triceps deri kivrim kalinligi (TDKK) ile sag ve sol
temporal kas kalinlig1 (TKK) agisindan istatistiksel olarak anlamli fark saptandi (her {i¢ii igin

de; p<0.001). Yapilan post-hoc ikili karsilastirmalar sonucu anlamli farklarin kontrol
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grubundan kaynaklandig: goriildii. Kontrol grubunda yer alan saglikli bireylerin TDKK, sag
ve sol TKK degerleri UK ve CH tanili hastalardan anlamli olarak yiiksekti (Tablo 8).

Tablo 8. Calisma gruplar1 arasinda kas ol¢iimlerinin dagilimi

UK (n=62) CH (n=30) Kontrol (n=92)

medyan (IQR) medyan (IQR) medyan (IQR)

Triceps Deri Kivrim Kalinhgi (mm) 10 (9-11) 10 (9-11) 12 (12-13)¥ <0.001*

Sag Temporal Kas Kalinhigi (mm) 10.8 (10.1-12.1) 10.6(9.4-11.8) 11.4(10.9-11.9)¥ 0.001*

Sol Temporal Kas Kalinligi (mm) 10.9 (10-12) 10.4 (9.3-12.1) 11.5(11.0-12.0)@ <0.001*

n: Hasta sayisi; IQR: Ceyrekler arasi aralik (Interquartile range); 2Kruskal Wallis Testi; *Post-hoc ikili karsilastirmada
“0K” grubu ile anlamli fark saptandi; YPost-hoc ikili karsilastirmada “CH” grubu ile anlamli fark saptandi; *p<0.05

p <0.001 17,51 p< 0,001

p < 0.001 15,09
*

*
14 124
124 + 1o I

T T T = T T T — T T T
Ulseratif Kolit Crohn Hastahdi  Kontrol llseratif Kolit Crohn Hastahdr  Kontrol Ulseratif Kolit HC;:I':n_, Kontrol
astaligi

Triceps Kas Kalinhg (mm)
Sad Temporal Kas Kalinhgi {mm)

Sol Temporal Kas Kalnhd {mm)
i
i

Sekil 4. Calisma gruplari arasinda kas 6l¢timlerinin dagilimi
*anlamli farkin kaynaklandigi grup

Caligma gruplart arasinda bazi laboratuvar degerlerinin dagilim: Tablo 9’da

sunulmustur.

Calisma gruplar1 arasinda beyaz kiire, hemoglobin, nétrofil, lenfosit, notrofil-lenfosit
orani (NLO), eritrosit sedimentasyon hizi1 (ESH), c-reaktif protein (CRP), albiimin, demir,
total demir baglama kapasitesi (TDBK), folik asit ve vitamin D degerleri agisindan
istatistiksel olarak anlamli fark saptandi (p<0.05). Yapilan post-hoc ikili karsilastirmalar
sonucu beyaz kiire, hemoglobin, lenfosit, alblimin, demir ve vitamin D degerlerindeki
anlaml farklarin kontrol grubu ile CH grubu arasinda oldugu, ESH degerindeki anlamli
farkin kontrol grubundan kaynaklandigi, TDBK degerindeki anlamli farkin kontrol grubu ile
UK grubu arasinda oldugu, nétrofil, NLO, CRP ve folik asit degerlerindeki anlaml1 farklarin
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ise birden fazla gruptan kaynaklandig goriildii. Kontrol grubunda yer alan saglikli bireylerin
hemoglobin, lenfosit, albiimin, demir ve vitamin D degerleri CH grubundan anlamli olarak
yluksek iken beyaz kiire sayis1 anlamli olarak diistiktii. Yine kontrol grubunun TDBK degeri
UK grubundan anlamli olarak yiiksekti. Ayrica kontrol grubunun ESH degeri UK ve CH
gruplarindan anlamli olarak diisiiktii. Buna ek olarak her ii¢ ¢aligma grubunun da nétrofil,

NLO, CRP ve folik asit degerleri birbirinden farkliyd: (Tablo 9).

Diger taraftan calisma gruplar1 arasinda total protein, ferritin ve vitamin B12

degerleri agisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmadi (p>0.05) (Tablo 9).

Tablo 9. UK ve CH tamli hastalarla bunlarm kontrol gruplari arasinda bazi laboratuvar
degerlerinin dagilimi

UK (n=62) CH (n=30) Kontrol(n=92) .,
medyan (IQR) medyan (IQR) medyan (IQR) P

:3/‘:“1':3')‘””3 7330 (6075-9315) 7885 (6790.0-10402.5) 6905 (5680-7510)Y 0.001*
:';';‘)’gbb'" 13.5(11.9-14.7) 13.1(11.0-14.2) 13.8 (12.6-15.1)Y 0.032*
Notrofil 4 o %
o) 4245 (3400-5850) 5375 (4077.5-7477.5) 3770 (3195-4390) <0.001
Lenfosit Y %
] 2150 (1582.5-2520.0) 1780 (1372.5-2380.0) 2160 (1770.0-2627.5) 0.029
NLO 2.3(1.7-2.9) 3.2 (2.5-4.3)¢ 1.9 (1.4-2.1) <0.001*
ESH 13 (4.8-25.2) 13 (5.5-30.0) 9.5 (4.0-13.8)™ 0.002*
(mm/hl 825, 5-30. 5(4.0-13. .
CRP 4.1(1.0-14.5) 14 (3.3-44.2)¢ 2.0 (1.2-4.0) <0.001*
(mg/1) e T o )
(Tg';lr)“e'" 75.2 (72.0-78.9) 73.2 (68.5-77.0) 74.7 (72.1-77.0) 0.116
‘(L\g'}’l;'m'" 43.4 (41.0-45.5) 42.2 (37.4-45.0) 44.0 (42.0-47.4)Y 0.005*
Ferritin 44.4 (20.0-88.3) 40.9 (16.3-102.5) 47.4 (31.0-76.0) 0.602
(ng/ml)
Demir 73.0 (47.5-98.0) 52.5 (23.8-79.0) 80.0 (65.0-112.2)Y 0.001*
e/l .0(47.5-98. 5(23.8-79. .0 (65.0-112. .
TDBK

267.5 (220.0-319.5) 291 (208.8-315.8) 291.5 (263.2-323.0)* 0.032*
(mcg/dl)
Vitamin B12 283.5 (210.0-360.5) 231 (178.0-331.8) 283 (248.5-332.0) 0.174
(pg/ml)
Folik asit

6.5(4.68.1 4.4 (3.4-5.5) 7.1 (5.9-8.8)% <0.001*

o (68.1) (3.455) (5988
Vitamin D 19.0 (12.4-23.9) 16.8 (13.4-20.3) 20.6 (16.2-27.2)Y 0.006*
(ng/ml)

n: Hasta sayisi; IQR: Ceyreklerarasi aralik (Interquartile range); *Mann-Whitney U Testi; *p<0.05

Calisma gruplarinin kendi icinde kas olgiimleri ile yas, BKI ve laboratuvar

parametreleri arasindaki iliski Tablo 10°da sunulmustur.
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UK tanili hastalarm sag TKK degeri ile BKI degeri arasinda pozitif yonde, zayif
diizeyde istatistiksel olarak anlaml1 iligki saptanirken (r=0.29; p=0.022) UK tanili hastalarin
sag TKK degeri ile yas ve tiim laboratuvar degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir

iliski saptanmadi (p>0.05) (Tablo 10).

UK tanili hastalarin sol TKK degeri ile notrofil (r=0.31) degeri arasinda pozitif
yonde, orta diizeyde, NLO (1=0.28) ve BKI (r=0.29) degerleri arasinda yine pozitif yonde,
zayif diizeyde, beyaz kiire (r= -0.25) degeri arasinda ise negatif yonde, zayif diizeyde
istatistiksel olarak anlamli iliski saptanirken (p<0.05), UK tanili hastalarm sol TKK degeri
ile yas ve diger tiim laboratuvar degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski

saptanmadi (p>0.05) (Tablo 10).

CH tanil1 hastalarin sag TKK degeri ile hemoglobin (r=0.59), BKi (1=0.52), demir
(r=0.44) ve lenfosit (r=0.37) degerleri arasinda pozitif yonde, orta diizeyde, NLO (r=-0.60),
CRP (r= -0.40) ve vitamin B12 (r= -0.38) degerleri arasinda negatif yonde, orta diizeyde
istatistiksel olarak anlamli iligki saptanirken (p<0.05), CH tanili hastalarin sag TKK degeri
ile yas ve diger tiim laboratuvar degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski

saptanmadi (p>0.05) (Tablo 10).

CH taml1 hastalarin sol TKK degeri ile hemoglobin (r=0.56), BKI (r=0.46) ve demir
(r=0.39) degerleri arasinda pozitif yonde, orta diizeyde, NLO (r= -0.54), ESH 8r= -0.42),
CRP (r=-0.41) ve vitamin B12 (r= -0.38) degerleri arasinda negatif yonde, orta diizeyde
istatistiksel olarak anlaml iliski saptanirken (p<0.05), CH tanili hastalarin sol TKK degeri
ile yas ve diger tim laboratuvar degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski

saptanmadi (p>0.05) (Tablo 10).

Kontrol grubunun sag TKK degeri ile CRP (r=0.30), NLO (r=0.23) ve BKI (r=0.23)
degerleri arasinda pozitif yonde, zayif diizeyde, vitamin B12 (r= -0.26) ve folik asit (r= -
0.22) degerleri arasinda negatif yonde, zayif diizeyde istatistiksel olarak anlamli iligki
saptanirken (p<0.05), kontrol grubunun sag TKK degeri ile yas ve diger tiim laboratuvar

degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski saptanmadi (p>0.05) (Tablo 10).

Kontrol grubunun sag TKK degeri ile CRP (r=0.30), NLO (r=0.23) ve BKI (r=0.23)
degerleri arasinda pozitif yonde, zayif diizeyde, vitamin B12 (r= -0.26) ve folik asit (r= -
0.22) degerleri arasinda negatif yonde, zayif diizeyde istatistiksel olarak anlamli iliski
saptanirken (p<0.05), kontrol grubunun sag TKK degeri ile yas ve diger tiim laboratuvar
degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski saptanmadi (p>0.05) (Tablo 10).
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Tablo 10. Calisma gruplarinin kendi i¢inde kas olgiimleri ile yas, BKi ve laboratuvar

parametreleri arasindaki iliski

UK (n=62) CH (n=30) Kontrol (n=92)
Sag Temporal KK Sol Temporal KK Sag Temporal KK Sol Temporal KK Sag Temporal KK Sol Temporal KK
r p r p r p r p r p r p

?;i‘ls) 0210 0101  -0.185 0150 | 0.096 0612 0046 0810 | -0.158 0132 -0.154  0.142
&g}mz) 0.291  0.022* 0.290 0.022* | 0.518 0.003* 0.464 0.010* | 0.227 0.030* 0.289  0.005*
33;2)"““’ 0170  0.186  -0.251  0.049* | -0.133 0484  -0.094 0619 | 0175 0095 0190  0.070
(Hg‘jglc;g"’b'” 0076 0557 0120 0351 | 0.594 0.001* 0562 0.001* | 0.001 0992 0014  0.898
yl‘:::n"f)“ -0.225 0079 -0.307 0.015* | -0.239 0203 -0.213 0257 | 0170 0104 0.263 0.011*
Lenfosit -
(o) 0031 0809 -0.016 0904 | 0.367 0.046* 0336 0069 | -0.122 0247 -0.126  0.232
NLO 0191 0137 -0.279 0.028* | -0.597 <0'301 -0.541 0.002* | 0.234 0.025* 0289  0.005*
'(Enfg h) 0.058 0654 -0.122 0345 | -0349 0059 -0.424 0.020* | 0092 0383 0117  0.267
E:rri}l:/)l) -0.147 0255 -0.214 0095 | -0.402 0.028* -0.406 0.026* | 0.296 0.004* 0.310 0.003*
T.Protein %
o 0031 0813 -0.057 0659 | 0056 0769  0.026 0892 | -0.123 0244 -0.214 0.041
a'/ll’)“m'“ 0128 0322 0159 0216 | 0228 0226 0192 0308 | -0.026 0.804 -0.157 0.136
Ferritin
(ng/mi) -0.045 0726  -0.063 0625 | 029 0113 0223 0235 | -0.036 0732 0087 0412
(ang'/gl) 0.045 0727 0065 0615 | 0443 0.014* 0388 0034* | -0.196 0061 -0.176  0.094
z—n?c%;fjl) 0.069 0595 0078 0549 | -0.096 0.613 -0.074  0.699 | -0.022 0.833 0072  0.495
Vitamin P o *

0122 0343  -0229 0073 | -0.376 0.041* -0.377 0.040* | -0.258 0.013* -0.202  0.053
B12(pg/ml)
Folik asit *
(ng/mi) -0.182 0156 -0.117 0366 | 0.090 0635 0065 0731 | -0.221 0.034* -0.076 0.473
2{1';7:1"')” D o018 0892 0026 081 | 0308 0098 0327 0078 | 0141 0180 0042  0.688

n: Hasta sayisi; IQR: Ceyreklerarasi aralik (Interquartile range); 2Mann-Whitney U Testi; *p<0.05

Ulseratif kolit ve CH tanil1 hastalar arasinda bazi klinik 6zelliklerinin dagilim1 Tablo

11°de sunulmustur.

Arastirma kapsaminda incelenen vaka gruplari arasinda yasanilan yer, kronik
hastalik durumu, diizenli olarak ila¢ kullanma durumu, sigara kullanma durumu ve hastaneye
yatis sayis1 Ve barsak rezeksiyonu uygulanma durumu agisindan istatistiksel olarak anlamli
fark saptandi (p<0.05). UK tanili hastalar iginde kirsal alanda yasayanlarm, tanis1 konmus
herhangi bir kronik hastalig1 olanlarin, ila¢ kullananlarin, sigara kullananlarin ve hastaneye
hi¢ yatmayanlarin yiizdesi CH tanili hastalardan anlamli olarak yiiksek iken barsak

rezeksiyonu uygulananlarin yilizdesi anlamli olarak diistiktii (Tablo 11).

Diger taraftan UK ve CH tamli hastalar arasinda malniitrisyon riski, kemik mineral

dansitesi, semptom durumu, ekstra intestinal bulgu durumu, hastalik yas1 ve inflamatuvar
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barsak hastaligi (IBH) igin ila¢ kullanma durumu acisindan istatistiksel olarak anlaml1 bir

fark saptanmadi (p>0.05) (Tablo 11).

Ulseratif kolit tamli hastalarin %48.4’iinde proktit, %32.3’iinde distal kolit ve
%19.4’tinde pankolit tutulumu tespit edildi. CH tanili hastalarin ise %23.3’tinde kolonik,

%16.7’sinin ince barsak ve geriye kalan %60.0’1mi1n ileokolonik tutulum tespit edildi (Tablo

11).

Tablo 11. UK ve CH tanil1 hastalar arasinda bazi klinik dzelliklerinin dagilimi

UK (n=62) CH (n=30) .
n (%) n (%) P
Malniitrisyon Riski
Disiik 41 (66.1) 14 (46.7)
Orta 9 (14.5) 3(10.0) 0.053
Yiiksek 12 (19.4) 13 (43.3)
Kemik Mineral Dansitesi
Normal 41 (66.1) 17 (56.7)
Osteopeni 19 (30.6) 11 (36.7) 0.588
Osteoporoz 232 2 (6.6)
Yasadig1 Yer
Kirsal alan 29 (46.8) 5 (16.7) 0.005*
Sehir merkezi 33(53.2) 25 (83.3) '
Kronik Hastalik Durumu
Yok 34 (54.8) 23 (76.7) 0.043%
Var 28 (45.2) 7(23.3) '
ila¢ Kullanma Durumu
Kullanmiyor 33 (53.2) 23 (76.7) 0.031*
Kullaniyor 29 (46.8) 7(23.3) '
Sigara Kullanma Durumu
Kullanmiyor 10 (16.1) 12 (40.0) 0.012%
Kullaniyor 52 (83.9) 18 (60.0) '
Semptom Durumu
Yok 18 (29.0) 9 (30.0) 0924
Var 44 (71.0) 21 (70.0) :
Ekstra Intestinal Bulgu
Yok 45 (72.6) 17 (56.7) 0127
Var 17 (27.4) 13 (43.3) '
Tutulum yeri
Proktit / Kolon 30 (48.4) 7(23.3)
Distal kolit / Ince barsak 20 (32.3) 5067 -
Pankolit / ileokolonik 12 (19.4) 18 (60.0)
Hastalik Yasi
<10yl 43 (69.4) 24 (80.0) 02828
>10 y1il 19 (30.6) 6 (20.0) '
Hastaneye Yatis Sayisi
Hi¢ yatmamig 48 (77.4) 16 (53.3)
Bir kez yatmig 8 (12.9) 5 (16.7) 0.030*
iki ve daha fazla kez yatmis 6 (9.7) 9 (30.0)
Barsak Rezeksiyonu Durumu
Yapilmamis 60 (96.8) 20 (66.7) <0.0015*
Yapilmig 232 10 (33.3) )
iBH icin ila¢ Kullanma Durumu
Kullanmiyor 6 (9.7) 4 (13.3) 07230
Kullaniyor 56 (90.3) 26 (86.7) '

n: Hasta say1s1; %: Siitun yiizdesi; IBH: Inflamatuvar barsak hastalig1; 2Pearson Ki-Kare Testi; PFisher’in Kesin Testi;

*p<0.05
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Ulseratif kolit ve CH tamili hastalar arasinda kronik hastaliklarin dagilimi Tablo

12’de sunulmustur.

Arastirma kapsaminda incelenen UK tanili hastalarin %45.2’sinde tanis1 konmus

herhangi bir kronik hastalik mevcuttu (Tablo 12).

Bu hastaliklarin neler olduguna bakacak olursak; ilk sirada %28.6 ile hipertansiyon
(HT) yer alirken bunu %25 ile diyabetes mellitus (DM), %17.9 ile hipotiroidi, %7.1’er ile
astim, koroner arter hastaligi (KAH), kronik bobrek hastaligi (KBH), ailevi akdeniz atesi
(AAA), hipertiroidi ve kronik hepatit B izliyordu. En az goriilen kronik hastaliklar %3.6’sar
ile hiperlipidemi, aritmi, kardiyovaskiiler hastalik (KVH), benign prostat hiperplazisi (BPH),
kronik obstriiktif akciger hastaligi (KOAH), gecirilmis tiiberkiiloz ve primer sklerozan
kolanjit (PSK) idi.

Crohn hastalig1 tanili hastalarin %23.3’tinde tanisi konmus herhangi bir kronik
hastalik mevcuttu (Tablo 12).

Bu hastaliklardan en ¢ok saptanan %57.1 ile HT iken bunu %14.3’er ile KAH, astim,
KBH, KVH ve romatoid artrit izliyordu.

Ulseratif kolit tanil1 hastalarin %71’inde semptom mevcuttu. Kanli diskilama, UK
tanili hastalarin %54.5’inde goriilen ve en sik saptanan semptom iken bunu %43.2 ile karin
agrisi, %38.6 ile ishal, %18.2 ile kilo kayb1 ve %9.1 ile bulanti/ishal izliyordu. CH tanil
hastalarin ise %70’inde semptom mevcuttu. Bunlardan %52.4’er ile en ¢ok saptananlari
karm agrist ve kilo kaybi iken bunu %33.3’er ile kanli digkilama ve ishal takip ediyordu. CH

tanil1 hastalarda en az goriilen semptom %14.3 ile bulanti/kusma idi (Tablo 12).

Arastirmaya dahil edilen UK tanili hastalarin %27.4’iinde ekstraintestinal bulgu
mevcuttu. Periferik artrit %70.6 ile en sik gdzlenen ekstraintestinal bulgu iken bunu %17.6
ile sakroileit ve %5.9’ar ile ankilozan spondilit, aftéz stomatit, eritema nodosum ve tiveit
izliyordu. CH tanili hastalarin ise %43.3’linde ekstraintestinal bulgu mevcuttu. Bunlarin
neler olduguna bakilacak olursa; en sik gozlenen ekstraintestinal bulgu %61.5 ile periferik
artrit iken bunu %15.4”er ile sakroileit, ankilozan spondilit ve aft6z stomatit izliyordu. En az

gozlenen ekstraintestinal bulgu %7.7 ile pyoderma gangrenosum idi (Tablo 12).

Ulseratif kolit tanil1 hastalarm %3.2’sine barsak rezeksiyonu uygulanmisti. Barsak
rezeksiyonu yapilan UK tanili hastalarin %50’sine total kolektomi, geriye kalan %50’sine

ise apendektomi yapilmisti. CH tanili hastalarin ise %33.3’line barsak rezeksiyonu
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uygulanmisti. Barsak rezeksiyonu yapilan CH tanili hastalarin %60’ma 1 metreden az ince
barsak rezeksiyonu, %50’sine parsiyel kolektomi, %30’una apendektomi ve %210’una 1

metreden fazla ince barsak rezeksiyonu yapilmisti (Tablo 12).

Arastirmaya dahil edilen UK tanili hastalarin %90.3’i iBH igin ilag kullantyordu. Bu
ilaglarin neler olduguna bakilacak olursa; %92.9 ile ilk sirada oral meselazin yer alirken
bunu %76.8 ile topikal meselazin, %17.9 ile azotiopiirin, %10.7 ile biyolojik ajan ve %3.6
ile steroid izliyordu. CH tanil1 hastalarin %86.7’si IBH igin ila¢ kullaniyordu. Bu ilaglarmn
neler olduguna bakilacak olursa; %53.8 ile oral meselazin ilk sirada yer alirken bunu %42.3
ile biyolojik ajan, %34.6 ile azotiopiirin, %11.5 ile steroid ve %7.7 ser ile topikal meselazin
ve antibiyotik izliyordu (Tablo 12).
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Tablo 12. UK ve CH tanil1 hastalar arasinda kronik hastaliklarm dagilimi

UK (n=62) CH (n=30)
n (%) n (%)
Kronik Hastalik Durumu
Yok 34 (54.8) 23 (76.7)
Var 28 (45.2) 7 (23.3)
Semptom Durumu
Yok 18 (29.0) 9 (30.0)
Var 44 (71.0) 21 (70.0)
Mevcut Olan Semptomlar# (n=44) (n=21)
Kanl digkilama 24 (54.5) 7 (33.3)
Karmn agrisi 19 (43.2) 11 (52.4)
Ishal 17 (38.6) 7 (33.3)
Kilo kayb1 8 (18.2) 11 (52.4)
Bulant1 / Kusma 4(9.1) 3(14.3)
Ekstraintestinal Bulgu
Yok 45 (72.6) 17 (56.7)
Var 17 (27.4) 13 (43.3)
Mevcut Olan Esktra Intestinal
Bulgular# (n=17) (n=13)
P. Artrit 12 (70.6) 8 (61.5)
S. ileit 3(17.6) 2 (15.4)
A. spondilit 1(5.9) 2 (15.4)
A. stomatit 1(5.9) 2 (15.4)
E. nodozum 1(5.9) 0
Uveit 1(5.9) 0
P. gangrenosum 0 1(7.7)
Barsak Rezeksiyonu Durumu
Yapilmamis 60 (96.8) 20 (66.7)
Yapilmig 232 10 (33.3)
Rezeksiyon Yapilan Barsak Tiirii# (n=2) (n=10)
Bir metreden az ince barsak 0 6 (60.0)
Bir metreden fazla ince barsak 0 1 (10.0)
Parsiyel kolektomi 0 5 (50.0)
Total kolektomi 1 (50.0) 0
Apendektomi 1 (50.0) 3(30.0)
iBH i¢in ila¢ Kullanma Durumu
Kullanmiyor 6 (9.7) 4 (13.3)
Kullaniyor 56 (90.3) 26 (86.7)
Kullanilan ilaclar# (n=56) (n=26)
Oral mesalazin 52 (92.9) 14 (53.8)
Topikal mesalazin 43 (76.8) 2(7.7)
Azotiopiirin 10 (17.9) 9 (34.6)
Biyolojik ajan 6 (10.7) 11 (42.3)
Infliksimab 4 8
Adalimumab 2 0
Vedolizumab 0 3
Steroid 2 (3.6) 3(11.5)
Antibiyotik 0 2(7.7)

n: Hasta sayis1; %: Siitun yiizdesi; #Bir hastada birden fazla kronik hastalik tanisi/semptom/ekstraintestinal
bulgu/barsak rezeksiyon tiirii/kullanilan ilag mevcuttur, yiizde kisi sayisi tizerinden hesaplanmistir

Ulseratif kolit ve CH tanil1 hastalar arasinda hastalik aktivasyonunun dagilimi Tablo

13’te sunulmustur.

Arastirma kapsaminda incelenen UK tanili hastalarin %32.3’{i arastirma esnasinda

remisyonda iken %41.9’u hafif aktivasyonda, %17.7’si orta aktivasyonda ve %8.1’1 agir

43



aktivasyonda idi. CH tanili hastalarin ise %401 remisyonda iken %16.7’si hafif
aktivasyonda ve %43.3’1i orta aktivasyonda idi. CH tanis1 olanlar i¢inde agir aktivasyon olan

hasta bulunmuyordu (Tablo 13).

Tablo 13. UK ve CH tanil1 hastalar arasinda hastalik aktivasyonunun dagilimi

UK (n=62) CH(n=30)
n (%) n (%)
MAYO
Remisyon 20323 e
Hafif aktivasyon 26(41.9 e
Orta aktivasyon 1marny e
Agir aktivasyon 581) e
CDAI
Remisyon e 12 (40.0)
Hafif aktivasyon e 5(16.7)
Orta aktivasyon - 13 (43.3)
Agir aktivasyon ~ -m-e 0

n: Hasta sayisi; %: Stitun ylzdesi

Arastirmaya dahil edilen 62 UK tanili hastamin 41 ’inin (%66.1) malniitrisyon riski
diigtik iken 9’unun (%14.1) orta ve 12’sinin (%19.4) yiiksek idi. CH tanilt 30 hastanin ise
14’iintin (%46.7) malniitrisyon riski diisiik iken 3 ’tintin (%10.0) orta ve 13 iiniin (%043.3)
viiksekti. Malniitrisyon riski diisiik ve orta olanlar birlestirilerek “diisiik/orta” olarak
adlandirildr ve “yiiksek” olanlar ile karsilastirildi. Buna gore; UK tamili hastalarin
%80.6 'stmin (n=50) malniitrisyon riski diisiik/orta, geriye kalan %19.4 iiniin (n=12) yiiksek
iken CH tanuli hastalarin %56.7 sinin (n=17) malniitrisyon riski diisiik/orta, geriye kalan
%43.3’iiniin (n=13) yiiksekti. UK ve CH tamli hastalar arasinda malniitrsiyon grubu
acgisindan istatistiksel olarak anlaml fark saptandi (p=0.015). CH tamili hastalar iginde

malniitrsiyon riski yiiksek olanlarin yiizdesi UK tanili hastalardan anlamli olarak yiiksekti

(Sekil 5).
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M Disik / Orta  m Yiksek

p =0.015

ULSERATIF KOLIT CROHN HASTALIGI

Sekil 5. UK ve CH tanili hastalar arasinda malniitrisyon risk grubunun dagilimi

Ulseratif Kolit ve CH tanil1 hastalarda malniitrisyon riskine gére bazi tanimlayici

ozelliklerinin dagilimi1 Tablo 14’te sunulmustur.

Ulseratif kolit tanili hastalardan malniitrisyon riski diisiik/orta olanlarla yiiksek
olanlar arasinda BKI degeri ve obezite diizeyi acisindan istatistiksel olarak anlamli fark
saptandi (sirastyla; p=0.004; p=0.027). Malniitrisyon riski yiiksek olan UK tanil1 hastalarin
BKI degeri diisiik/orta olanlardan anlaml1 olarak diisiiktii (Tablo 14).

Diger taraftan malniitrisyon riski diisiik/orta olanlarla yiiksek olan UK tanili hastalar
arasinda yas ve cinsiyet agisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmadi (p>0.05)

(Tablo 14).

Crohn hastaligi tanili hastalardan malniitrisyon riski disiik/orta olanlarla yiiksek
olanlar arasinda BKI degeri ve obezite diizeyi acgisindan istatistiksel olarak anlamli fark
saptandi (sirastyla; p=0.001; p=0.007). Malniitrisyon riski yiiksek olan CH tanili hastalarin
BKI degeri diisiik/orta olanlardan anlamli olarak diisiiktii (Tablo 14).
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Tablo 14. UK ve CH tamili hastalarda malniitrisyon riskine gore bazi tanimlayici

Ozelliklerinin dagilimi

UK CH
Malniitrisyon Riski Malniitrisyon Riski
Disik/Orta  Yiiksck Disik/Orta  Yiiksek P
(n=50) (n=12) (n=17) (n=13)
Yas (y1l), medyan 51 49 a 40 30 a
(IQR) (37.061.2) (25.2-54.0) % | (75455 (20465 « O1°7
Cinsiyet, n (%)
Erkek 30 (60.0) 5 (41.7) b | 11(64.7) 6 (46.2) )
Kadm 20(400)  7(583) % 6 (35.3) 7(s38) 9310
BKi (kg/m?), medyan 26.8 23.4 0.004%* 25.1 19.2 0.001%*
(IQR)) (23.7-29.3)  (19.0-25.7) (21.4-29.0)  (18.4-216)
Obezite Diizeyi, n (%)
Normal 17 (34.0) 9 (75.0) 8 (47.1) 13 (100)
Fazla kilolu 24 (48.0) 3(25.0) 0.027 | 6(353) 0 0.0070*
Obez 9 (18.0) 0 3 (17.6) 0

n: Hasta sayis1; %: Siitun yiizdesi; IQR: Ceyreklerarasi aralik (Interquartile range); ®Mann-Whitney U
Testi; PPearson Ki-Kare Testi; *p<0.05

Ulseratif kolit ve CH tanili hastalarda malniitrisyon riskine gore bazi klinik

ozelliklerinin dagilimi1 Tablo 15’te sunulmustur.

Malniitrisyon riski diisiik/orta olanlarla yiiksek olan UK tanili hastalar arasinda
semptom durumu agisindan istatistiksel anlamli farklilik saptandi (p=0.013). UK tanili
hastalardan malniitrisyon riski yiiksek olun grupta semptomu olanlarin yiizdesi malniitrisyon

riski diisiik/orta olanlardan yiiksekti (Tablo 15).

Diger taraftan UK tanili hastalardan malniitrisyon riski diisiik/orta olanlar ile yiiksek
olanlar arasinda kemik mineral dansitesi, yasanilan yer, kronik hastalik durumu, diizenli
olarak ila¢ kullanma durumu, sigara kullanma durumu, ekstraintestinal bulgu durumu,
hastalik yas1, hastaneye yatis sayisi, barsak rezeksiyonu ve IBH igin ilag kullanma durumu
acisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmadi (p>0.05) (Tablo 15).

Crohn hastaligi tanili hastalardan malniitrisyon riski diisiik/orta olanlarla yiiksek
olanlar arasinda semptom durumu agisindan istatistiksel olarak anlamli fark saptandi
(p=0.003). Malniitrisyon riski yiiksek olan CH tanili hastalar iginde semptomu olanlarin

yiizdesi malniitrisyon riski diigiik/orta olanlardan anlamli olarak yiiksekti (Tablo 15).

Diger taraftan malniitrisyon riski diisiik/orta olanlar ile yiiksek olan CH tanili hastalar
arasinda kemik mineral dansitesi, yasanilan yer, kronik hastalik durumu, diizenli olarak ilag¢

kullanma durumu, sigara kullanma durumu, ekstraintestinal bulgu durumu, hastalik yas,
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hastaneye yatis sayis1, barsak rezeksiyonu ve iBH icin ila¢ kullanma durumu agisindan
istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmadi (p>0.05) (Tablo 15).

Tablo 15. UK ve CH tanil1 hastalarda malniitrisyon riskine gére bazi klinik 6zelliklerinin
dagilimi

UK CH
Malniitrisyon Riski Malniitrisyon Riski
Diisiik/Orta Yiiksek p? Diisiik/Orta Yiiksek p?
(n=50) (n=12) (n=17) (n=13)
n (%) n (%) n (%) n (%)

Kemik Mineral Dansitesi

Normal 33 (66.0) 8 (66.7) 11 (64.7) 6 (46.2)

Osteopeni 15 (30.0) 4 (33.3) 0.773 6 (35.3) 5 (38.5) 0.214

Osteoporoz 2 (4.0) 0 0 2(15.4)
Yasadig1 Yer

Kirsal alan 25 (50.0) 4 (33.3) 0.299 3 (17.6) 2 (15.4) 1.000°

Sehir merkezi 25 (50.0) 8 (66.7) ' 14 (82.4) 11 (84.6) )
Kronik Hastahik Durumu

Yok 25 (50.0) 9 (75.0) 13 (76.5) 10 (76.9) b

Var 25 (50.0) 32500 M8 | 4235 3231 1000
ila¢c Kullanma Durumu

Kullanmiyor 25 (50.0) 8 (66.7) 0.299 13 (76.5) 10 (76.9) 1.000°

Kullaniyor 25 (50.0) 4(33.3) ' 4 (23.5) 3(23.1) )
Sigara Kullanma Durumu

Kullanmiyor 10 (20.0) 0 0.186° 8 (47.1) 4 (30.8) 0.367

Kullaniyor 40 (80.0) 12 (100) ) 9 (52.9) 9 (69.2) '
Semptom Durumu

Yok 18 (36.0) 0 by 9 (52.9) 0 -

Var 32(64.0)  12(100) 2013 8 (47.1) 13(100) 0008
Ekstraintestinal Bulgu

Yok 39 (78.0) 6 (50.0) b 8 (47.1) 9 (69.2)

Var 11 (22.0) 6(00 073 9 (52.9) 4308 %
Tutulum Yeri

Proktit / Kolon 25 (50.0) 5(41.7) 7(41.1) 0

Distal kolit / ince barsak 18 (36.0) 2(16.6) - 2 (11.8) 3(231) -

Pankolit / Tleokolonik 7 (14.0) 5 (41.7) 8 (47.1) 10 (76.9)
Hastalik Yasi

<10 y1l 35 (70.0) 8 (66.7) b 15 (88.2) 9 (69.2) b

>10 yil 15 (30.0) 4(33.3) 1.000 2(11.8) 4 (30.8) 0.360
Hastaneye Yatis Sayisi

Hig yatmamus 41 (82.0) 7 (58.3) 8 (47.1) 8 (61.5)

Bir kez yatmig 5 (10.0) 3(25.0) 0.208 4 (23.5) 1(7.7) 0.496

iki ve daha fazla kez yatmis 4(8.0) 2 (16.7) 5(29.4) 4 (30.8)
Barsak Rezeksiyonu Durumu

Yapilmamis 49 (98.0) 11 (91.7) 0.352 12 (70.6) 8 (61.5) 0.705b

Yapilmig 1(2.0) 1(8.3) ) 5(29.4) 5 (38.5) )
iBH icin ila¢ Kullanma
Durumu

Kullanmiyor 3(6.0) 3(25.0) 0,081 1(5.9) 3(23.1) 0.290b

Kullantyor 47 (94.0) 9 (75.0) ) 16 (94.1) 10 (76.9) )

n: Hasta sayisi; %: Siitun yiizdesi; ®Pearson Ki-Kare Testi; PFisher’in Kesin Testi; *p<0.05

Ulseratif Kkolit ve CH tanili hastalarda malniitrisyon riskine gore hastalik

aktivasyonunun dagilimi Tablo 16’da sunulmustur.
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Ulseratif kolit tamli hastalardan malniitrisyon riski diisiik/orta olanlar ile yiiksek

olanlar arasinda hastalik aktivasyon durumu agisindan istatistiksel olarak anlamli fark

saptand1 (p<0.001). UK tamli hastalardan malniitrisyon riski yiiksek olanlar iginde agir

aktivasyonda olanlarin yiizdesi malniitrisyon riski diisiik/orta olanlardan anlamli olarak

yiiksekti (Tablo 16).

Malniitrisyon riski diisiik/orta olanlar ile yiiksek olan CH tanili hastalar arasinda

hastalik aktivasyon durumu agisindan istatistiksel olarak anlamli fark saptandi (p<0.001).

Malniitrisyon riski yiiksek olan CH tanili hastalar i¢inde orta aktivasyonda olanlarin yilizdesi

malniitrisyon riski diisiik/orta olanlardan anlamli olarak yiiksekti (Tablo 16).

Tablo 16. UK ve CH tanili hastalarda malniitrisyon riskine gore hastalik aktivasyonunun

dagilimi1
UK CH
Malniitrisyon Riski Malniitrisyon Riski
Diisiik/Orta  Yiiksek p? Diisiik/Orta  Yiiksek p
(n=50) (n=12) (n=17) (n=13)
n (%) n (%) n (%) n (%)
MAYO
Remisyon 20 (40.0) N
Hafif aktivasyon 21 (42.0) 5 (41.7) «©001*| T T .
Orta aktivasyon 9 (18.0) 2 (16.6) R R
Agir aktivasyon 0 5417 | = e
CDAI
Remisyon - e 12 (70.6) 0
Hafif aktivasyon - oeee- 2 (11.8) 3(23.1)
Orta aktivasyon ~ —==-  eeee 3(17.6) 10(76.9) <0.001*
Agir aktivasyon =~ ----- 0 mee- 0 0

n: Hasta say1st; %: Siitun yiizdesi; 2Pearson Ki-Kare Testi; "Fisher’in Kesin Testi; *p<0.05
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B Remisyon W Hafif Aktivasyon M Orta Aktivasyon Agir Aktivasyon

%17,6

DU$UK/ORTA YUKSEK DUSUK/ORTA YUKSEK
MALNUTRISYON RiSKi MALNUTRISYON RISKI
ULSERATIF KOLIT CHRON HASTALIGI

Sekil 6. UK ve CH tamili hastalarda malniitrisyon riskine gore hastalik aktivasyonunun
dagilim1

Arastirma kapsaminda incelenen UK tamili hastalarin 46’°s1 remisyon ya da hafif
aktivasyonda idi. Bu hastalarin 41’inin malniitrisyon riski diisiik/orta diizeyde iken 5 inin
yiiksek diizeyde idi. Remisyon ya da hafif aktivasyonda olan UK tamili hastalardan
malniitrisyon riski diigiik/orta olanlarin triceps deri kivrim kalinligr ortancast 10 (10-11)
mm, sag temporal kas kalinligr ortancast 11.1 (10.2-12.1) mm ve sol temporal kas kalinlig
ortancast 11 (10-12) mm idi. Malniitrisyon riski yiiksek olan remisyon/hafif aktivasyondaki
UK tanili hastalarin triceps deri kiveim kalinligi ortancasi 10.0 (10.0-12.5) mm iken sag
temporal kas kalinligi ortancast 10.5 (9.8-11.6) mm ve sol temporal kas kalinligi ortancasi
10.6 (9.7-10.6) mm idi. Remisyon ya da hafif aktivasyonda olan UK tamili hastalardan
malniitrisyon riski diisiik/orta olanlarla yiiksek olanlar arasinda triceps deri kivrim kalinligi,
sag ve sol temporal kas kalinlig1 acisindan da istatistiksel olarak anlaml bir fark

saptanmadi (p>0.05).

Crohn hastaligi tanili hastalarin 16’st remisyon ya da hafif aktivasyonda idi. Bu
hastalarin 9 unun malniitrisyon riski diistik/orta diizeyde iken 7 ’sinin yiiksek diizeyde idi.
Remisyon ya da hafif aktivasyonda olan CH tanili hastalardan malniitrisyon riski diisiik/orta
olanlarin triceps deri kivrim kalinligi ortancast 9 (9-10) mm, sag temporal kas kalinlig
ortancast 10.8 (9.2-11.7) mm ve sol kas kalinligi ortancast 10.4 (10.0-11.4) mm idi.

Malniitrisyon riski yiiksek olan remisyon/hafif aktivasyondaki CH tanili hastalarin triceps
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deri krvrim kalinligi ortancasi 10 (9-11) mm iken sag temporal kas kalinligi ortancas: 10.6
(10.1-12.9) mm ve sol temporal kas kalinligi ortancasi 10.3 (10.1-12.9) mm idi. Remisyon
ya da hafif aktivasyonda olan CH tantili hastalardan malniitrisyon riski diistik/orta olanlarla
yiiksek olanlar arasinda triceps deri kivrim kalinligi, sag ve sol temporal kas kalinlig

agisindan da istatistiksel olarak anlaml bir fark saptanmadi (p>0.035).

Ulseratif kolit ve CH tamli hastalarin malniitrisyon riskine gore bazi laboratuvar

degerlerinin dagilimi1 Tablo 17°de sunulmustur.

Malniitrisyon riski diisiik/orta olanlarla yiiksek olan UK tanili hastalar arasinda
hemoglobin, ESH, CRP ve demir degerleri agisindan istatistiksel olarak anlamli fark
saptand1 (swrastyla; p=0.015; p=0.001; p=0.001; p<<0.001). UK tanili hastalardan
malniitrisyon riski yiiksek olanlarin hemoglobin ve demir degerleri malniitrisyon riski
diisiik/orta olanlardan anlamli olarak diisiik iken ESH ve CRP degerleri anlamli olarak

yiiksekti (Tablo 17).

Diger taraftan UK tanil1 hastalardan malniitrisyon riski diisiik/orta olanlar ile yiiksek
olanlar arasinda beyaz kiire, notrofil, lenfosit, NLO, total protein, albiimin, ferritin, TDBK,
vitamin B12, folik asit ve vitamin D degerleri agisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark
saptanmadi (p>0.05) (Tablo 17).

Crohn hastaligi tanili hastalardan malniitrisyon riski diisiik/orta olanlarla yiiksek
olanlar arasinda beyaz kiire, nétrofil, lenfosit, NLO, ESH, CRP, total protein, albiimin ve
TDBK degerleri agisindan istatistiksel olarak anlamli fark saptandi (sirasiyla; p=0.025;
p=0.003; p=0.012; p<0.001; p=0.048; p=0.003; p=0.008; p=0.001; p=0.043 ). Malniitrisyon
riski yliksek olan CH tanili hastalarin beyaz kiire, nétrofil, lenfosit, NLO, ESH ve CRP
degerleri malniitrisyon riski diisiik/orta olanlardan anlamli olarak ytiiksek iken total protein,

alblimin ve TDBK degerleri anlamli olarak diistiktii (Tablo 17).

Diger taraftan malniitrisyon riski diigiik/orta olanlar ile yiiksek olan CH tanili hastalar
arasinda hemoglobin, ferritin, demir, vitamin B12, folik asit ve vitamin D degerleri agisindan

istatistiksel olarak anlaml bir fark saptanmadi (p>0.05) (Tablo 17).
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Tablo 17. UK ve CH tanili hastalarla malniitrisyon riskine gére bazi laboratuvar degerlerinin

dagilim1
UK CH
Malniitrisyon Riski Malniitrisyon Riski
Diisiik/Orta Yiiksek p? Diisiik/Orta Yiiksek p?
(n=50) (n=12) (n=17) (n=13)
medyan (IQR)  medyan (IQR) medyan (IQR) nzfg)l;a)n
Beyaz Kiire 6950 9640 0,057 7510 9650 0,075
(/mm’) (6075-8805)  (5675-11945) O (6360-8375)  (7710-12075)
Hemoglobin 13.8 12.4 - 13.7 12.2
(g/d) (122-150)  (104-136) 9" | (119145 (00140 9%
Notrofil 4185 6485 0,064 4740 6320 0,005
(/mm?) (3400-5280)  (3295-8862) (3895-5485)  (5395-0685)
Lenfosit 2195 1905 0831 1940 1380 0.012%
(/mm’) (1642.5-2520)  (1525-2040) O (1640-2605)  (1010-2130)
NLO 22(1627)  26(1752) 0121 | 26(1630) 50(3.860) <0.001*
ESH 12 32 N 9 25 N
(mm/h) (4-22) (18.8-435 2001 (4-19.5) (115355 0048
CRP 27 20.0 4 349 .
(ma/l) (0.9-11.2) (13.4-.82.4) 000" | 38(16-163) 1549975 0003
T Protein 752 74.6 751 68.7 .
(g/h) (732-790)  (67.2-182) 9289 | 719784y  (e46-756) 0008
Albiimin 434 434 444 369 .
g/ (41.1-457)  (36.3-448) °%%% | 20452)  (33.0.417) 0001
Ferritin 423 60.8 30.2 68.0
(ng/ml) (196:842)  (16.1-1089) 7 | (1151002) (189-1665) 038
Demir 775 275 N 54 43
(mcg/dl) (60.5-106.2) (2353 <0001 (42-87) (21745 M3
TDBK 267.5 282.0 0199 299 213 0onae
(mcg/dl) (2115-304.0)  (2358-335.2) (244-329)  (163-3115)
Vitamin B12 284 2545 04l 204 270 0133
(pg/ml) (212.2-363.2)  (179.5-359.8) - (159-3345)  (209.5-492.0)
Folik asit 6.6 5.0 4.4 4.2
(ng/ml) (4.6-8.7) 3873 18l (3.8-5.7) 3.0-60) 0%
Vitamin D 19.0 16.1 15.3 15.3
(ng/ml) (128241)  (107-208)  °17 | (g4176) 84-176) 2072

n: Hasta sayis1; IQR: Ceyreklerarasi aralik (Interquartile range); ®Mann-Whitney U Testi; *p<0.05

Ulseratif kolit ve CH tanil1 hastalarda malniitrisyon riskine TDKK, sag ve sol TKK

Ol¢timlerinin dagilim1 Tablo 18’de sunulmustur.

Malniitrisyon riski diisiik/orta olanlarla yiiksek olan CH tanili hastalar arasinda

triceps deri kivrim kalinlig1 agisindan istatistiksel olarak anlamli fark saptandi (p=0.001).

CH tanil1 hastalardan malniitrisyon yiiksek olanlarin triceps deri kivrim kalinlig1 diisiik/orta

olanlardan anlamli olarak disiiktii (Tablo 18).
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Diger taraftan CH tanili hastalardan malniitrisyon riski diisiik/orta olanlarla yiiksek
olanlar arasinda sag ve sol temporal kas kalinlig1 agisindan istatistiksel olarak anlamli bir

fark saptanmadi (p>0.05) (Tablo 18).

Ulseratif kolit tanili hastalardan malniitrisyon riski diisiik/orta olanlarla yiiksek
olanlar arasinda triceps deri kivrim kalinligi, sag ve sol temporal kas kalinlig1 agisindan da

istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmadi (p>0.05) (Tablo 18).

Tablo 18. UK ve CH tanil1 hastalarda malniitrisyon riskine gore kas 6l¢iimlerinin dagilimi

UK CH
Malniitrisyon Riski Malniitrisyon Riski
Diisiik/Orta Yiiksek p2 Diisiik/Orta Yiiksek p2
(n=50) (n=12) (n=17) (n=13)
medyan medyan medyan
medyen (IR)  (1gR) (IQR) (IQR)
Triceps Deri Kivrim 10 10 11 9 -
Kalmh (mm) (9-11) 921200 2980 | (95120 9-10) 0001
Sag Temporal Kas 11 10.6 0.796 10.8 9.5 0.053
Kalinhg (mm) (10.1-12.1) (10.0-12.3) : (10.0-13.4)  (8.6-11.0) '
Sol Temporal Kas 10.9 104 0.775 10.6 10.2 0.198
Kalinligi (mm) (10-12) (10.1-12.0) : (9.4-13.4)  (8.7-11.0) '

n: Hasta sayis1; IQR: Interquartile range (geyreklerarasi aralik); ®Mann-Whitney U Testi; *p<0.05
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5.TARTISMA

Inflamatuvar ~ barsak  hastaliklarinin ~ seyri  sirasinda  malniitrisyona  sik
rastlanmaktadir. Malniitrisyon IBH’de lokal ve sistemik komplikasyonlara, yasam
kalitesinde azalmaya, psikolojik komorbiditelerde ve mortalite riskinde artisa sebep olabilen
degistirilebilir bir risk faktoriidiir (86). Bu risklerden dolay: iIBH’nin takibinde malniitrisyon
riski unutulmamali, hastalar malniitrisyon riski agisindan diizenli araliklarla taranmali ve
tespit edilirse tedavi edilmelidir. Ancak malniitrisyon taramas1 i¢in IBH’ye spesifik bir
skorlama sistemi bulunmamaktadir. Toplum taramasinda kullanilan antropometrik 6l¢timler,
biyokimyasal degerlendirmeler, viicut kompozisyon analizleri ve malniitrisyon
degerlendirme 6lgeklerinden yararlanilmaktadir. Bunlarin higbirisi IBH ye spesifik olmadig1
gibi, malniitrisyonun erken dénemde tan1 almasinda da yeterli olmamaktadir. Yeni tan1 beyin
metastazi olan malign melanom, meme karsinomu ve kiigiik hiicreli dis1 akciger
karsinomunun seyri sirasinda temporal kas kiitlesi 6l¢iimiindeki azalmanin malniitrisyon
varlig1 ve mortalitenin giiclii bir belirleyicisi olabilecegi ile ilgili kanitlar bulunmaktadir

(8,9).

Bu ¢alismamizda IBH tanisi ile takip edilen hastalarda beslenme durumlarinin
degerlendirilmesinde ve malniitrisyonun tespitinde yeni bir parametre olarak, ultrasonografi
ile dlgtilen temporal kas kalinliginin (TKK) gecerliligini ve giivenilirligini dogrulamay1 ve
beslenme durumuyla anlamli bir iligskisinin olup olmadigini gostermeyi amagladik.
Calismamiz  sonucunda IBH’de ultrasonografi ile 6lgiilen TKK degerinin giincel
kullanilmakta olan malniitrisyon skoru ile korelasyon gostermese de, kontrol grubuna gore
istatistiksel anlamli azalmig oldugu, ancak malniitrisyon risk diizeyi yiiksek olan hastalari
ongormede tanisal karar verdirici olmadigini tespit ettik.

Calismamizda 62 iilseratif kolit (UK) tanili, 30 crohn hastaligi (CH) tanili ve 92
saglikli kontrol olmak iizere toplam 184 birey incelendi. UK, CH ve saglikli kontrol gruplar
arasinda yas, beden kitle indeksi (BKI) ve obezite diizeyi agisindan istatistiksel olarak
anlamli fark saptandi (sirasiyla; p=0.001; p=0.001; p=0.003). CH tanil1 hastalarin yas ve BKI
degeri UK tamli hastalardan ve kontrol grubundan anlamli olarak diisiiktii. UK, CH ve
saglikli kontrol grubunun yas ortalamasi sirastyla UK de 50 y1l, CH’de 36.5 y1l ve kontrol
grubunda 47.5 yil olarak tespit edildi. CH tanili hastalarin BKi 21.8 kg/m? olup normal
degerde olmasma ragmen UK tanihi hastalarim BKI (26.0 kg/m?) ve kontrol grubunun

BKi’den (25.4 kg/m?) anlaml1 olarak diisiik bulundu. Cioff I. ve ark.’nmn yaptig1 ¢alismada
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da benzer sekilde CH tamli hastalarn BKI 23.5 kg/ m? ile kontrol grubundan diisiik
saptanmugtir (115). Lu ZL. ve ark.’nimn yaptig1 calismada ise BKi 19.58 kg/ m? ile BK1 22.90
kg/ m? olan kontrol grubundan diisiik saptanmistir (116). UK tanil1 hastalarla kontrol grubu
arasinda yas, cinsiyet, BKI degeri ve obezite diizeyi agisindan istatistiksel olarak anlamli bir
fark saptanmadi. IBH’li hastalarda BKI normal aralikta olsa bile, azalmus kas kiitlesi ve kas
giicii kayiplar1 goriilebilmektedir (96). Calismamizda 62 UK hastasinin 46’s1 (%74.2)
remisyon-hafif aktivasyon, 16’s1 (%25.8) orta-agir aktivasyonda bulundu. Yapilan
calismalarda UK hastalarinda aktivasyon donemi ile remisyon ddénemindeki hastalar
karsilastirildiginda, aktivasyon doneminde BKi’nin daha diisiik 6lciildiigii gosterilmistir.
Dong J. ve ark.’nin yayinladigi toplam 24 calismanin incelendigi bir meta analizde remisyon
donemindeki UK hastalarinin saglikli kontrol grubu ile karsilastiriimasinda BKI 6lciimii
acisindan fark saptanmaz iken, aktivasyon donemindeki UK hastalarinda ise BKi anlamli
olarak diisiik saptanmistir (117).

Arastirmamiza dahil edilen UK ve CH tanili hastalar ile saglikli kontrol gruplar
arasinda triceps deri kivrim kalinligi (TDKK), sag ve sol temporal kas kalinligi (TKK)
acisindan istatistiksel olarak anlamli fark saptandi (her {igii i¢in de; p<0.001). Kontrol
grubunda yer alan saglikli bireylerin TDKK, sag ve sol TKK degerleri UK ve CH tamili
hastalardan anlamli olarak yiiksek bulundu. TDKK, hem UK hem de CH’de 10 (9-11) mm
olarak Olciiliirken, saglikli kontrol grubunda 12 (12-13) mm olarak 6l¢iildii. CH’de sag TKK
10.6 (9.4-11.8) mm ve sol TKK 10.4 (9.3-12.1) mm, UK de sag TKK 10.8 (10.1-12.1) mm
ve sol TKK 10.9 (10-12) mm, saglikli kontrol grubunda ise sag TKK 11.4 (10.9-11.9) mm
ve sol TKK 11.5 (11-12) mm o6l¢iildii. Bunun sebebi yag kiitlesi kaybi, protein alimindaki
azalma ve protein kaybina bagli gelisen sarkopeni olarak isimlendirilen kas kiitlesi kaybidir.
Ryan E. ve ark. IBH hastalarinda sarkopeninin prevalansmi farkl1 viicut kompozisyon analiz
teknikleri ve radyolojik degerlendirmeler kullanarak belirleyen 5 farkli calismay1 dahil ettigi
literatiir taramasinda, IBH hastalariin %41.6’sinda sarkopeni saptamistir (118). Rocha R.
ve ark. IBH tanili hastalarda triceps ve subskapula deri kivrim kalinhig 6l¢iimii ile yag
kiitlesini degerlendirmis ve 50 CH tanili hastanin 18’inde (%36) ve 53 UK tamili hastanin
19’unda (%36.5) yag kiitlesinde azalma saptamistir (119). Yine ayn1 ¢aligmada kol kas alan1
(arm muscle area) dlgiilerek CH tanili hastalarin 31’inde (%62) ve UK tanili hastalarin
29’unda (%25.58) kas kiitlesi kayb1 saptanmustir (119).

MUST skoru kullanarak malniitrisyon riskini belirledigimiz ¢alismamizda, 62 UK

tanilt hastanin 41’inin (%66.1) malniitrisyon riski diisiik iken, 9’unun (%14.1) orta ve
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12’sinin (%19.4) yiiksek bulundu. CH tanili 30 hastanin ise 14’iiniin (%46.7) malniitrisyon
riski diistik iken, 3 {iniin (%10) orta ve 13’{iniin (%43.3) yiiksek bulundu. Malniitrisyon riski
diisiik ve orta olanlar birlestirilerek “diisiik/orta” olarak adlandirildi ve “yliksek™ olanlar ile
karsilastirildi. Buna gére; UK tanili hastalarin %80.6’sinin malniitrisyon riski diisiik/orta,
geriye kalan %19.4’{inilin yiiksek iken, CH tanil1 hastalarin %56.7’sinin malniitrisyon riski
diisiik/orta, geriye kalan %43.3’{iniin yiiksek bulundu. UK ve CH tanil1 hastalar arasinda
malniitrisyon risk grubu ag¢isindan istatistiksel olarak anlamli fark saptandi (p=0.015). CH
tanil1 hastalar i¢inde malniitrisyon riski yiiksek olanlarin yiizdesi UK tanili hastalardan
yiiksek bulundu. Csontos AA. ve ark.’nin IBH hastalarinda malniitrisyon prevalansini
MUST skoru kullanarak belirledikleri ¢alismalarinda UK’li hastalarin %19.1’inde, CH’li
hastalarin %22.2’sinde yiiksek malniitrisyon riski saptamiglardir (120). Ciocirlan M. ve
ark.’nin IBH hastalarinda malniitrisyon prevalansini belirlemeyi amagcladig1 bir ¢alismada
genel malniitrisyon prevalansim %36.3, UK’de %32.4, CH’de %41.1 olarak bulmuslardir
(121). CH’de gastrointestinal sistemde daha yaygin bir tutulum goriildiigiinden,
malniitrisyon gelisme riskinin ve prevalansinin UK’ye kiyasla daha yiiksek oldugu
bilinmektedir (74). Calismamizda da malniitrisyon riskinin CH’de daha yiiksek oldugu
gosterilmistir.

Kemik mineral dansiteleri agisindan degerlendirildiginde UK ve CH tanili hastalar
arasinda KMD normal, osteopenik ve osteoporotik olarak sonuglananlar arasinda istatistiksel
anlamli fark saptanmadi (p>0.05). Jahnsen J. ve ark. 2 y1l boyunca 120 IBH tanili hastay1
(CH=60, UK=60) prospektif olarak KMD degisimi agisindan degerlendirmis, baslangicta ve
2 yil sonra CH ve UK hastalar1 arasinda KMD &l¢iimleri acisindan fark saptamamislardir
(122). IBH hastalarinda barsak rezeksiyonu gecirmis olmak, kortikosteroid kullanimi, uzun
hastalik yasi gibi faktorler osteopeni ve osteoporoz gelisimi i¢in risk faktorleridir.
Calismamiza katilan IBH’li hastalar degerlendirildiginde UK ve CH igin sirasiyla barsak
rezeksiyonu yapilanlarin yiizdesi %3.2 ve %33.3 ve kortikosteroid kullanlarin yiizdesi %3.6
ve %11.5 olarak bulundu. Ayrica ¢alismaya katilanlarin ¢gogunlugunu hastalik yasi <10 yil
olanlar olusturuyordu (UK igin %69.4, CH igin %80). Calismamizdaki KMD 6l¢iim
sonuglar1 tekrar ele alindiginda barsak rezeksiyonu uygulananlarin ve kortikosteroid
kullaniminin az olmasi ile hastalik yas1 <10 yil olanlarin sayica daha fazla olmasit KMD
Olglimlerinde anlamli fark saptanmamasini agiklayabilir. D vitamini diyetle kalsiyum
emilimini saglayarak, kalsiyum ve fosfor arasindaki dengeyi koruyarak kemik

mineralizasyonunu saglamaktadir. Vitamin D diizeyinin yetersiz olmasimin (hipovitaminoz
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D) CH tanili hastalarda bozulmus KMD ile iliskili oldugu bilinmektedir (122).
Calismamizdaki hem UK hem CH tanili hastalarda hipovitaminoz D tespit edildi, ancak
vitamin D diizeyi ile KMD arasinda anlamli iliski goriilmedi. Bu literatiirdeki ¢alismalar ile
de uyumludur (123,124).

Inflamatuvar bagirsak hastaliklar1 yiiksek sosyoekonomik diizeyi olanlarda ve sehir
merkezinde yasayan bireylerde daha c¢ok goriilmektedir (25). Calismamizda da sehir
merkezinde yasayanlarin sayisi kirsal alanda yasayanlara gore daha fazla olarak bulundu
(UK ve CH igin sirastyla %53.2 ve %83.3).

Calismaya katilan UK ve CH gruplar sigara kullanimi agisindan karsilastirildiginda
sigara kullananlarin sayis1 UK tanili hastalarda CH tamili hastalara gore anlamli olarak
yiiksek bulundu (p=0.012). Sigara kullaniminin UK hastaliginin aktivasyonunun kontrolii
icin koruyucu etkisi oldugu bilinmektedir. Calismamizdaki UK hastalarinin  %74.2
remisyon-hafif aktivasyon, %25.8’si ise orta-agir aktivasyonda bulundu. Valentini L. ve
ark.’nin remisyon dénemindeki UK ve CH hastalarinda malniitrisyon ve bozulmus kas
giiciinii degerlendirdigi calismasinda da aktif sigara kullanicisi olanlar UK tamli olanlarda
%41, CH tanili olanlarda ise %20 olarak saptanmistir (83).

Arastirmaya katilan UK ve CH tamli hastalar kronik hastalik varligi ve buna bagh
diizenli ilag kullanim1 agisindan karsilastirildiginda, UK tanis1 olanlarda herhangi bir kronik
hastalik varlig1 ve ila¢ kullanma durumu CH tanis1 olanlara gore istatistiksel anlamli ytliksek
bulundu (sirasiyla; p=0.043; p=0.031). UK tamli hastalarin daha ileri yasta olmalar1 kronik
hastalik varlig1 ve hastalik sebebiyle ila¢ kullanimu ile iligkilendirilebilir.

Hastalik gruplarmin gastrointestinal sistemdeki tuttugu yerlere siklik sirasina gore
bakildiginda UK tanili hastalarm %48.4’iinde proktit, %32.3’iinde distal kolit ve
%19.4’tinde pankolit tutulumu goriiliirken, CH tanili hastalarin %60’ min ileokolonik
bolgeyi, %23.3 liniin kolonu ve %16.7’sinin ince barsag tuttugu tespit edildi.

Barsak rezeksiyonu uygulananlar UK tanili olanlarda %3.2 ile CH tanili olanlara
(%33.3) oranla anlamli olarak diisiik bulundu (p<0.001). IBH’de sarkopeninin
degerlendirildigi 137 hastanin dahil edildigi bir alismada IBH sebebiyle barsak rezeksiyonu
uygulananlarmn oram ¢calismamizla benzer olup, UK de %5, CH’de %44 bulunmustur (96).

Hastalar IBH sebepli hastaneye yatis oranlar1 agisindan degerlendirildiginde UK de
hastane yatigi olmayanlarin orani, CH de hastane yatisi olmayanlara gore istatistiksel anlamli
yiiksek bulundu (p=0.030). CH obstriiksiyon, fistiil gelisimi gibi komplikasyonlari itibariyle

sik hastane yatis1 gerektiren IBH formudur.
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Calismamizda IBH hastalarimnda MUST skorlama sistemi kullanilarak malniitrisyon
riski gruplari belirlendi. MUST:0 diistik risk grubu, MUST:1 orta risk grubu ve MUST>2
yiiksek risk grubu olarak belirlendi. 62 UK tanili hastanin 41’inin (%66.1) malniitrisyon riski
diisiik iken, 9’unun (%14.1) orta ve 12’sinin (%19.4) yiiksek saptandi. CH tanili 30 hastanin
ise 14’{iniin (%46.7) malniitrisyon riski diisiik iken, 3’1iniin (%10.0) orta ve 13 {iniin (%43.3)
ylksek saptandi. Malniitrisyon risk gruplarindan diisiik ve orta olanlar birlestirilerek yiliksek
olanlar ile karsilastirildi. Buna gére UK tanili hastalarin %19.4’{inde yiiksek malniitrisyon
riski saptanirken, CH tanil1 hastalarin %43.3{inde yiiksek malniitrisyon riski saptandi. UK
ve CH tanili hastalar arasinda malniitrisyon riski agisindan istatistiksel olarak anlamli fark
saptand1 (p=0.015). CH tanili hastalar i¢inde malniitrisyon riski yiiksek olanlarin yiizdesi
UK tanili hastalardan anlamli olarak yiiksek saptandi. MUST skorlama sistemi kullanilarak
yapilan bir ¢alismada 47 UK hastasinin %19.1’inde, 126 CH tamili hastanin %22.2’sinde
yiiksek malniitrisyon riski saptanirken (120), diger bir ¢alismada ise 56 UK hastasmin
%20’sinde, 98 CH hastasinin %32’sinde yiiksek malniitrisyon riski saptanmistir (125). SGA
skor sistemi kullanilarak malniitre hastalarin belirlendigi 67 CH ve 33 UK hastasinin dahil
edildigi bir ¢alismada ise malniitre olanlarin orani CH igin %65, UK icin ise %35 olarak
bulunmustur (126). Malniitrisyon prevalansimin CH’de UK’ye goére daha fazla oldugu
bilinmektedir (74). Bizim g¢alismamizda da bu ¢alismalar ile benzer sekilde yiiksek
malniitrisyon riski olanlarin oran1 CH tanis1 olanlarda daha fazla saptandi. Ancak bu
caligmalar ile bizim ¢alismamizin temel farki, ¢alismalara dahil edilen toplam hasta sayisinin
cogunlugunu CH tanis1 alanlar olusturur iken, bizim caligmamiza katilan hastalarin

cogunlugunu UK tanili hastalarin olusturmasidir.

Hem UK hem CH i¢in BKI agisindan diisiik-orta malniitrisyon risk grubu ile yiiksek
malniitrisyon risk grubu arasinda istatistiksel anlamli fark saptandi (sirasiyla p=0.004,
p=0.001). UK hastalarinda BKI ortancas1 yiiksek risk grubunda 23.4 (19-25.7) kg/m?,
diisiik/orta risk grubunda ise 26.8 (23.7-29.3) kg/m? olarak saptandi. CH hastalarinda ise
BKI ortancas1 yiiksek risk grubunda 19.2 (18.4-21.6) kg/m?, diisiik/orta risk grubunda ise
25.1 (21.4-29) kg/m? olarak saptandi. Literatiir gozden gegirildiginde yapilan ¢aligmalarda
BKi’nin IBH hastalarinda beslenme durumunu degerlendirmede en o6n gordiiriicii

parametrelerden biri oldugu kanitlanmistir (76,127). Yapilan korelasyon analizinde de hem
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UK hem de CH hastalarinda sag ve sol TKK ile BKI degeri arasinda pozitif yénde

istatistiksel anlaml1 fark saptandi.

Calismamizda UK ve CH’de diisiik-orta malniitrisyon riski olanlar ile yiiksek
malniitrisyon riski olanlar karsilastirildiginda yasadigi yer, kronik hastalik durumu, sigara
kullanim1 agisindan istatistiksel anlamli fark saptanmadi. Bununla ilgili literatiir taramalar
farklilik gdstermektedir. Ispanya’da yapilan bir calismada hem UK hem CH igin sigara
kullanim1 ve malniitrisyon arasinda iliski saptanmazken (77), Elsherif Y. ve ark.’nin
calismasinda UK hastalarinda sigara kullanmayanlarda malniitrisyon riskinin daha fazla
oldugu gosterilmistir (84). Bu durum sigara kullanmayan UK hastalarinin sigara

kullananlara gore hastalig1 daha agir gecirmeleri ile agiklanabilir.

Yaptigimiz calismada iIBH semptomlarindan (bulanti-kusma, karin agris1, ishal, kanli
diskilama, kilo kaybi1) herhangi biri veya birka¢inin varliginin her iki hastalikta da yiiksek
malniitrisyon riski ile iliskili oldugu bulundu (UK ve CH igin sirasiyla; p=0.013; p=0.003).
IBH’da semptom varhig: hastaligin aktive dénemde oldugunun bir kanit1 olabileceginden,

aktivasyon déneminde niitrisyonel durumun bozulmasi da beklenen bir sonugtur.

Hastaligin yaygmligma gore malniitrisyon riski degerlendirildiginde UK hastalarinda
diisiik-orta malniitrisyon risk grubunda hastalarin ¢ogunlugunu (%50) distal tutulumu
olanlar olusturuyordu. Distal tutulum sadece rektum ve sigmoid kolonun etkilendigi hafif
hastalik formu olup bu grupta beslenme durumunun bozulmasi ve viicut kompozisyonuna
etki etmesi beklenen bir durum degildir. Bu baglamda IBH hastalarinda malniitrisyonun ve
kas giiciiniin degerlendirildigi bir calismaya distal tutulumu olan UK hastalarinin dahil
edilmedigi goriilmiistiir (83). Calismamizda CH hastalarinda ise yiiksek malniitrisyon risk
grubunu %76.9 ileokolonik ve %23.1 ince barsak tutulumu olanlar olusturuyordu. Bu grupta
sadece kolonik tutulumu olan hasta saptanmadi. Ozellikle terminal ileumu da igeren ince
barsak tutulumu olanlarda mikrobesin Ggelerinin emilimi daha fazla etkileneceginden
malniitrisyona daha sik rastlandigi bilinmektedir. Csontos AA. ve ark.’nin galismasinda
hastalik lokalizasyonu ile malniitrisyon riski arasinda anlamli fark saptanmamistir, ancak
hastalarin biyoelektriksel impedans analizi (BIA) ve yagsiz viicut kitle indeksleri (FFMI)
incelenmis ve ince barsak tutulumu olanlarda FFMI istatistiksel anlamli diisiik bulunmustur
(120). Pulley J. ve ark.’nin malniitre hastalar1 SGA skorlamasi1 kullanarak tespit ettikleri

caligmalarinda da malniitrisyon ile hastalik tutulum yeri arasinda iliski saptanmamuistir (126).
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Ayrica ayni ¢alismada CH’de malniitre hastalarin gogunlugunu (%44) kolonik tutulumu olan

hastalarin olusturdugu goriilmistiir (126).

Calismamizda her iki hastalik grubu i¢in de hastalik yasi ile malniitrisyon riski
arasinda istatistiksel olarak anlamh fark saptanmadi. Hastalik yasinin malniitrisyon riski ile
iliskili oldugu bilinse de Valentini L. ve ark.’nin (83) ve Csontos AA. ve ark.’nin (120)
caligmalarinda da bizim calismamizda oldugu gibi hastalik yasi ile malniitrisyon riski
arasinda iliski saptanmamustir. Pulley J. ve ark.’nin ¢alismasinda ise istatistiksel anlamli
farklilik tespit edilmese de malniitre grubun ¢ogunlugunu hastalik yas1 >10 yil olanlarin
olusturdugu gériilmiistiir (126). Calismamiza katilan 92 IBH tanili hastanin ¢ogunlugunu

(%72.8) hastalik yas1 <10 yil olan grup olusturmaktadir.

Arastirmamizda hem UK, hem de CH tanisi olanlarda barsak rezeksiyonu dykiisii ile
malniitrisyon riski arasinda iligski saptanmadi. Pulley J. ve ark. (126) ile Cao Q. ve ark.’nin
(128) calismalarinda da bizim calismamizla benzer olarak IBH iliskili operasyon oykiisii
olanlarla malniitre grup arasinda istatistiksel anlamli farklilik saptanmamistir. AKSini
gbsteren ¢aligmalar da mevcuttur. Casanova MJ. ve ark.’nin calismasinda ise IBH iliskili

abdomen cerrahisi ge¢irmis olanlarda malniitrisyon riskinin arttig1 gosterilmistir (77).

Ekstraintestinal bulgularin varligi ile malniitrisyon riski arasinda literatiirde yeterli
calisma bulunmamaktadir. Bizim ¢alismamizda da Casanova MJ. ve ark.’nin ¢alismasinda
oldugu gibi ekstraintestinal bulgu varligi ile malniitrisyon riski arasinda bir iligki saptanmadi

(77).

Hastalik aktivasyonunu UK icin Partial MAYO, CH igin CDAI aktivasyon skoru
kullanarak belirledigimiz ¢alismamizda her iki hastalik grubu igin de hastalik aktivasyonu
ve malniitrisyon riski arasinda belirgin istatistiksel anlamli fark saptandi (UK ve CH igin
strastyla; p<0.001; p<0.001). UK tamli hastalardan malniitrisyon riski yiiksek olanlar i¢inde
agir aktivasyonda olanlarin yiizdesi malniitrisyon riski diisiik/orta olanlardan anlamli olarak
yuksek saptandi. CH tanili hastalardan malniitrisyon riski yiiksek olanlar iginde orta
aktivasyonda olanlarin orani (%76.9) malniitrisyon riski diisiik/orta olanlardan istatistiksel
anlamli olarak yiiksekti. CH tanili olanlar i¢ginde CDAI aktivasyon skoruna gore agir
aktivasyonda tespit edilen hasta yoktu. Literatiirii inceledigimizde malniitrisyon riski ile
hastalik aktivitesi arasinda iliski oldugu goriilmektedir. IBH hastalarinda farkli indexler
(SGA, MUST, NRS2002, PNI, CONUT) kullanarak niitrisyon degerlendirmesinin yapildigi
bir ¢alismada atak déneminde olan CH ve UK hastalarinda sirasiyla %60-84 ve %20-30

59



oranlarinda malniitrisyon tespit edilmistir (129). Ayrica Casanova MJ. ve ark.’nin
calismasinda da calismamizla benzer sekilde hastalik aktivasyonu ile malniitrisyon riski

arasinda istatistiksel olarak anlamli iliski saptanmustir (77).

Malniitrisyon risk gruplarinda laboratuvar parametrelerini inceledigimizde UK tanisi
olup yiiksek malniitrisyon riski olan grupta daha diisiik hemoglobin ve serum demir diizeyi,
daha yiiksek ESH ve CRP tespit edildi ve bu sonuglar istatistiksel olarak anlamli idi
(swrasiyla; p=0.015; p<0.001; p=0.001; p=0.001). Ayrica istatistiksel anlamli fark
saptanmamis olsa da yiiksek malniitrisyon riski olan grupta vitamin B12, vitamin D ve folik
asit diizeyleri, diisiik/orta malniitrisyon risk grubuna gore daha diisiik l¢iildii. IBH nin seyri
sirasinda mikrobesin eksikliklerine sik¢a rastlandigi ¢alismalarda da gosterilmistir (72).
Hem UK hem de CH’de multifaktériyel sebeplerden (demir eksikligi anemisi, B12 ve folat
eksikligine bagli anemi, kronik inflamatuvar hastalik anemisi) kaynakli olabilen anemi de

sik¢a goriilebilmektedir.

Crohn hastalig1 tanisi olanlar i¢in yiiksek malniitrisyon riski olan grupta beyaz kiire,
notrofil, lenfosit, NLO, ESH, CRP, total protein ve albiimin diizeyleri arasinda istatistiksel
anlamli fark saptandi (sirastyla; p=0.025; p=0.003; p=0.012; p<0.001; p=0.048; p=0.003;
p=0.008; p=0.001). Yiiksek malniitrisyon riski olan grupta beyaz kiire ve nétrofil diizeyi
daha yiiksek bulunurken, lenfosit diizeyi ve NLO daha diisiik bulundu. Yine korelasyon
analizinde CH tanili hastalarda sag ve sol TKK ile hemoglobin ve demir diizeyleri arasinda
pozitif yonde korelasyon saptanirken, sag ve sol TKK ile NLO, ESH, CRP ve vitamin B12

diizeyleri arasinda negatif yonde korelasyon saptandi.

Yiiksek malniitrisyon riski ile serum alblimin diizeyi arasindaki iligki
incelendiginde UK’de istatistiksel anlamli fark saptanmazken, CH’de ise yiiksek
malniitrisyon riski olan grupta total protein ve albiimin diizeyleri istatistiksel anlamli diisiik
olgiildii (sirastyla; p=0.008; p=0.001). Istatistiksel anlaml1 farklilik saptanmasa da her iki
hastalikta da serum ferritin diizeyi yliksek malniitrisyon riski olan grupta daha yiiksek
olgiildii. Malniitrisyon riski ile hastalik aktivasyonu arasindaki iliskiyi kanitladigimiz bu
calismada hem UK hem CH igin ESH ve CRP gibi inflamatuvar belirteclerin yiiksek
malniitrisyon riski olan grupta yiiksek bulunmasi beklenen bir sonugtur. Ayrica CH
tanililarda yiiksek malniitrisyon riski olan grupta total protein ve albliimin diizeylerinin de
daha diisiik saptanmasi1 negatif akut faz reaktani olduklarindan beklenen bir sonugtur.

Albiiminin malniitrisyonu 6ngérmede en uygun parametrelerden biri oldugunu dogrulayan
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yaynlar (76) olsa da, IBH tanililarda tek basina albiimin diizeyine gére malniitrisyon riski
degerlendirmesi yapildiginda malniitrisyon riski yiiksek olan hastalarin atlanabilecegi
calismamizda (UK tanili hastalar igin) gosterilmistir. Ciinkii albiimin bir negatif akut faz

reaktan1 oldugundan dolay1 IBH gibi inflamatuvar seyirli hastaliklarda yaniltict olabilir.

Hastalarin yag Kkiitlesini triceps deri kivrim kalinligt (TDKK) ol¢iimii ile
degerlendirdigimiz calismanizda, UK’de TDKK yiiksek malniitrisyon riskini éngérmede
istatistiksel anlamli saptanmazken, CH’de yiiksek malniitrisyon riskini ongérmede
istatistiksel olarak anlamli bulundu (p=0.001). SGA indeksi kullanilarak malniitre hastalarin
belirlendigi 26 UK, 15 CH ile yapilan bir calismada toplam hastalarin  %48.8’inde
malniitrisyon tespit edilmis, malniitre olan hastalarin TDKK 11.1 mm olarak 6l¢iilmiis,
malniitre olmayan grubun TDKK’dan diisiik (13.3 mm) 6lgiilse de anlaml istatistiksel fark
saptanmamustir (130). Bizim ¢alismamizda da UK hastalarinda yiiksek riskli grupta 10 (9.2-
11) mm ve digiik riskli grupta 10 (9-11) mm dlgiiliirken, CH hastalarinda yiiksek riskli
grupta 9 (9-10) mm ve diisiik riskli grupta 11 (9.5-12) mm 6lg¢iildii.

Temporal kas kaybi malniitrisyonda goriilen kas kiitlesi kaybinin fiziksel
bulgularindan birisidir (131). 2019 yilinda yapilan bir ¢alismada ultrasonogrofik olgiilen
temporal kas kalinligimin (TKK) beslenme durumunu degerlendirmede iyi bir belirteg
olabilecegi gosterilmistir (131). Literatiirde TKK 6l¢limii ile kas kiitlesinin degerlendirildigi
yayinlar sinirlhidir. Metastatik melanoma tanili 146 hasta ile yapilan bir arastirmada, Furtner
J. ve ark. hastaliga 6zgii dereceli prognostik degerlendirme (DS-GPA) skorlamasini
kullanarak, malniitrisyonun saptanmasinda MRG ile 6l¢iilen TKK degerini karsilagtirmistir

ve TKK’nin malniitrisyon tahmini i¢in uygun bir belirte¢ oldugu gosterilmistir (9).

Calismamizda IBH hastalarinda kas kiitlesinin ultrasonografik TKK 6l¢iimii ile
degerlendirilmesi ve malniitrisyonu 6ngdérmede tanisal karar verdirici olup olmadiginin
belirlenmesi amagclandi. Hem UK hem de CH’de yiiksek malniitrisyon riski olan gruplarda
sag ve sol TKK daha diisiik 6l¢iilmesine ragmen risk gruplar1 arasinda istatistiksel anlamh
fark saptanmadi. UK’de sag TKK yiiksek risk grubunda 10.6 (10-12.3) mm, diisiik risk
grubunda 11 (10.1-12.1) mm odlgiiliirken; sol TKK yiiksek risk grubunda 10.4 (10.1-12.0)
mm, diistik risk grubunda 10.9 (10-12) mm ol¢iildi. CH’de ise sag TKK yiiksek risk
grubunda 9.5 (8.6-11) mm, diisiik risk grubunda 10.8 (10-13.4) mm o6lg¢iiliirken; sol TKK
yiiksek risk grubunda 10.2 (8.7-11.0) mm, diisiik risk grubunda 10.6 (9.4-13.4) mm 6l¢iildii.

Bu sonu¢ IBH’de ultrasonografi ile &lgiilen TKK degerinin giincel kullamlmakta olan
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malniitrisyon skoru ile korelasyon gostermese de, kontrol grubuna gore istatistiksel anlamli
azalmis oldugunu ancak malniitrisyon risk diizeyi yliksek olan hastalar1 6ngérmede tanisal
karar verdirici olmadigim  gostermektedir. Calismamiz IBH’da  malniitrisyonun
belirlenmesinde ultrasonografi ile TKK 6l¢timii iligkisini arastiran ilk ¢alismadir.
Inflamatuvar barsak hastalikhiginda kas kiitlesinin hastaligm atak déneminde daha
¢ok etkilendigi yayinlarla da gosterilmistir. Bizim ¢alismamizda hastalarin cogunlugu (UK
icin %74.1, CH icin %56.6) remisyon-hafif aktivasyon doneminde oldugundan kas
kiitlesinin korundugu diisiiniilmektedir. Remisyon ve aktif hastalik donemlerinde ayr1 ayri
yapilacak calismalara ihtiyag vardir. Ayrica IBH’de malniitrisyona sik rastlanmasina ragmen
hastaliga 0zgli altin standart bir malniitrisyon tarama skorunun olmamasi gercek
malniitrisyon prevalansini ve riskini belirlemede kisitlama olusturmaktadir. Kesitsel bir
calisma olmasi1 sebebiyle tek Ol¢limle degerlendirme yapilmasi, hastalarin beslenme
durumunun ve TKK degisimlerinin tekrarlayan oOlgimlerle takip edilememesi, hasta
sayimizin gorece az olmasi ve steroid kullananlarin da ¢alismaya dahil edilmesi sebebiyle

antropometrik 6l¢timlerin etkilenmesi ¢calismamizin diger kisitlamalarindandir.
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6. SONUCLAR

Hastalar MUST kriterlerine gore malniitrisyon riski acisindan degerlendirildiginde
UK tanili hastalarin %19.4’iinde, CH tanil1 hastalarin %43.3’iinde yiiksek malniitrisyon riski
saptand1. UK ve CH tanili hastalar arasinda malniitrisyon riski agisindan istatistiksel olarak

anlamli fark saptandi (p=0.015).

Calismamizda her iki hastalik grubu i¢in de hastalik yasi ile malniitrisyon riski

arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi (p>0.05).

Her iki hastalik grubu i¢in de barsak rezeksiyonu &ykiisii ile malniitrisyon riski

arasinda iligki saptanmadi (p>0.05).

Her iki hastalik grubu i¢in de malniitrisyon riski diisiik/orta olanlar ile yiiksek olanlar

arasinda hastalik aktivasyon durumu agisindan istatistiksel olarak anlamli fark saptandi

(p<0.001).

Her iki hastalik grubu i¢in de sag ve sol TKK degeri kontrol grubuna gore disiik
Olciilse de, malniitrisyon riski diistik/orta olanlarla yiiksek olanlar arasinda sag ve sol TKK

degeri agisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmadi (p>0.05).

Inflamatuvar barsak hastaliginda ultrasonografi ile olciilen TKK degerinin

malniitrisyonu 6ngérmede belirleyici olmadig1 gosterilmistir.
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