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OZET

AMAC: inflamatuvar Bagrsak Hastalgrnda niitrisyonel durum farkh nedenlerle
degiskenlik  gostermektedir. Amacmmiz  inflamatuvar  bagwsak  hastalarmmin  niitrisyonel
durumlarmi  Kesitsel olarak degerlendirmek, ayrica IBH’da sk gorillen yorgunlk ve
yetersizligin niitrisyonel durum ve hastalk aktivasyonu ile olan iliskisini aragtrmaktir.

MATERYAL VE METOD: Bu calsmaya 19-82 yas aras1 286 IBH tanih (117 kadm,
169 erkek) hasta alnmustr. Hastalarm 175’1 Crohn hastalig, 109°u {lseratif kolit, 2’si ise
belirlenemeyen Kkolit'i olan hastalardr. Hastalk aktivasyonunun degerlendirmek i¢in UK
hastalarmda modifiye Mayo skoru (remisyon < 2), Crohn hastalarmda Harvey Bradshaw
indeksi  (remisyon<4) kullamimstr. Niitrisyonel durum degerlendirmesi tiim hastalarda
Subjektif Global Degerlendirme ve laboratuvar incelemeleri ile yapimustr. Goniilli 82
hastaya viicut kompozsyonunu belirlemek icin BIA (Biospace InBody 720 Body
Composition Analyzer ile) uygulanmustr. Ayrica hastalar yorgunluk agismdan BFI,
yetersizik agismdan da IBD-DI-SR anketleri ile degerlendiriimistir. Inflamasyon &lgiitii
olarak da mGPS skoru kullanilmistir.

BULGULAR: Calsmaya katlan UK tanih hastalarm %76.15°i (83/109) remisyonda,
% 23.85°1 (26/109) aktif iken, CH tamh hastalarm %70.86°1 (124/175) remisyonda, %29.14’1
(51/175) aktif idi.

UK’li hastalarm ortalama BKI degerleri 25.67+4.83 kg/nm? iken, Crohn hastalarmda
ise 24.73+4.32 kg/n? idi.

UK grubunda remisyondaki hastalarm tamami SGD A grubunda iken, aktif olanlarm
%65,38’1 SGA, %30,77’si B, %3,85’1 C grubunda idi CH grubunda ise remisyondaki
hastalarm %98,39’u A, grubunda %1,61°1 B grubunda, aktif olanlarm %78,43°1i A, %21,57’s1
B grubunda olup, C grubunda hi¢ hasta yoktu.

BIA yapilan 82 hastanm 48’1 CH, 34’ii UK tamhydi. UK’li hastalarm %82.35’inin yag
durumu fazla, %11.77’sinin normal, %5.88’inin az iken, Crohn hastalarinda aym oranlar
swrastyla %64.51,%31,25 ve %4.17 olarak saptandi. Kas durumlarma bakildiginda ise UK

tamh hastalarm %67.65’min  normal, %17.65’min fazla, %14.7’smin az; Crohn tanih
hastalarin %64.58’inin normal, %25’min az, %10.42’sinin ise fazla oldugu gorildi.

Yorgunluk durumlarma bakildigmda UK tamih  hastalarm  %88.9’u (72/81) yorgun
degilken, Crohn tanili hastalarm %84.3°l (113/134) yorgun degildi.

Yetersizlik igin yapilan IBD-DI-SR testinde UK’li hastalarin ortalama skoru
-2.4316.94 iken Crohn hastalarmm ise -0.56+5.5°ti.

UK tanih hastalarda aktif olan hastalarm hemoglobin ve albiimini laboratuvarimzn
normal degerlerine gore diisiikk, remisyondaki hastalarm ise normaldi Ferritn, B12, folik asit,
magnezyum, ¢inko ise hem remisyonda olanlarda hem de aktiflerde normaldi. 25-OH D
vitamini ise her iki grupta da dustkti. Klinkk aktivasyonla iligkili olanlar hemoglobin
(p<0.001), albiimin (p= 0.014), B12 (p= 0.013), CRP (p= 0.004) idi. CH tanih hastalarda ise
aktiflerde albiimin diisik remisyondakilerde normal iken hemoglobin, ferritin, B12, folik astt,
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magnezyum, ¢inko her iki grupta da normaldi 25-OH D vitamini her iki grupta da diistiktii.
Klinik aktivasyonla iliskili olanlar albimin (p= 0.008) ve CRP (p= 0.002) idi SGD -
laboratuvar iliskisinde ise istatiksel agidan anlamlilik magnezyum ile saptandi (p=0.015).

mGPS, UK ve CH arasmda farkhlk gdstermez iken, hem UK hem de CH’da klink
aktivite ile iligkili oldugu saptandi (swast e p <0.001 ve p=0.001). SGD il
kargilastrdigimizda da malniitriye  grubun mGPS’a  gore daha koti prognostik  oldugunu
gorildi (p<0.001).

SONUC: Cabsmamiz IBH’da niitrisyonel durumu degerlendiritken beden kitle
indeksinin yetersiz oldugu, biyoelektriksel impedans analizmin ise kistth yarar1 oldugunu
gostermektedir. Aym zamanda yorgunluk ve yetersizlk durumlarnm, niitrisyonel durum ve
hastalk aktivasyonu ile iliskili oldugu goriilmiistir. Klinik olarak aktif olan UK’lerde
hemoglobin ve albiiminde, CH olanlarda ise albiiminde disiiklik oldugu, magnezyum

diisikliglinin - mahiitrisyonla  iligkili oldugu saptanmistr. mGPS hem klinkk aktivasyonla
hem de makiitrisyonla iliskilidir.

ANAHTAR KELIMELER: Infamatuvar Bagwrsak Hastahg, Sibjektif Global
Degerlendirme, Niitrisyon, Yorgunluk, Yetersizlik, Viicut kompozisyonu



ABSTRACT

OBJECTIVES: Nutritional status is quite variable in Inflammatory Bowel Disease
(IBD). In the nutritional status assessment, physical examination, blood tests, questionnaires
and some devices can be used. Our aim is to evaluate the fast, reliable and cost-effective
alternatives that we can use in the nutritional status assessment of IBD. In addition, it is
another aim to investigate the relationship between fatigue, disability, nutritional status and
disease activation.

MATERIAL AND METHOD: This study included 286 patients with IBD between
the ages of 19-82 (mean age: 45,51 + 14,80). Of the patients, 117 female, 169 male, 109
patients with ulcerative colitis (UC), 175 patients with Crohn’s disease (CD) and 2 were
indeterminate colitis. Modified Mayo Score (remission < 2) was used in patients with UC to
evaluate disease activation, and Harvey Bradshaw Index (remission<4) in patients with CD.
Nutritional status assessment was performed with Subjective Global Assessment in all
patients. Bioelectrical Impedance Analysis (with Biospace InBody 720 Body Composition
Analyzer) was performed to determine body composition for 82 wvolunteer patients. In
addition, patients were evaluated with Brief Fatigue Inventory for fatigue and IBD-DI-SR for
disability. The modified Glasgow Prognostic Score was also used as the measure of
inflammation.

RESULTS: In this study, while 83/109 (76.15%) of the patients with UC diagnosed
were in remission, 26/109 (23.85%) were active; 124/175 (70.86%) of the patients diagnosed
with CD were in remission and 51/175 (29.14%) were active. While all patients in remission
in the UC group were in the SGD A group, 65.38% of the active ones were in the A group,
30.77% in the B group and 3.85% in the C group. In the CD group, 98.39% of patients in
remission were in the A group, 1.61% in the B group, 78.43% of the active ones were in the A
group, 21.57% were in the B group, and there were no patients in the C group.

34 of the 82 patients who performed BIA were diagnosed with UC and 48 with CH.
About fat status, 82.35% of the UC patiens were high, 11.77% were normal, 5.88% were low;
64.51% of the CD patients were high, 31.25% were normal, 4.17% were low. About muscle
status, 67.65% of patients diagnosed with UC were normal, 17.65% were high, 14.7% were
low; 64.58% of patients with CD were normal, 25% were low, and 10.42% were high.

While average body mass indexes of UC patients were 25.67 + 4.83 kg/m?, CD
patients’ were 24.73 + 4.32 kg/m?.

About fatigue status, 72/81 (88.9%) of the patients diagnosed with UC were not tired,
while 113/134 (84.3%) of the patients with CH were not tired. In the IBD-DI-SR test for
disability, the mean score of the UCs was -2.43 + 6.94, while the CHs were -0.56 + 5.5.

Hemoglobin and albumin were low in clinically active UC patients and they were
normal in remission. Ferritin, Bi2, folic acid, magnesium and zinc were normal both in
remission and active. 25-OH vitamin D was low in both groups. Those associated with
clinical activation were hemoglobin (p <0.001), albumin (p = 0.014), B12 (p = 0.013) and CRP
(p = 0.004).



Albumin was low in clinically active CD patients and it was normal in remission.
Hemoglobin, ferritin, Bi2, folic acid, magnesium, zinc were normal in both groups. 25-OH
vitamin D was low in both groups. Those associated with clinical activation were albumin (p
= 0.008) and CRP (p = 0.002).

In the SGD - laboratory relationship, statistical significance was determined with
magnesium (p = 0.015).

mGPS has no difference between UC and CD but it was associated with clinical
activity both UC and CD (respectively, p <0.001 and p = 0.001). When compared with SGD,
it was seen that malnutrition group had a worse prognosis (p <0.001).

CONCLUSION: Our study shows that when evaluating nutritional status in IBD,
body mass index is insufficient and bioelectrical impedance analysis has limited benefit. At
the same time, it was observed that fatigue and disability states were associated with
nutritional status and disease activation. In clinically active UC, hemoglobin and albiimin
were low. In clinicaly active CDs, albumin was low. Low magnesium was associated with
malnutrition. mGPS is associated with both clinical activation and malnutrition.

KEYWORDS: Inflammatory Bowel Disease, Subjective Gobal Assessment,
Nutrition, Fatigue, Disability, Body composition



1. GIRIS VE AMAC

IBH sindirim sisteminin kronik inflamasyonu ile giden sistemik, otoimmiin bir
hastaliktr. Bu hastalikta azalmig yetersiz besin almi yetersiz niitrisyonel absorbsiyon ve
kronik inflamasyon katabolik etkilere sebep olur. Bu katabolik etkiler malniitrisyon riskinde

artmaya ve kas kiitlesinde kayba yol acar 2,

[BH’da hastalik remisyonda olsa dahi niitrisyonel durum olduk¢a degiskendir 3 4 5.
IBH olan hastalarda rutin niitrisyonel tarama siklkla yapimamakta, bu da beslenme
eksiklerinin tespit ve tedavisinde zorluklara yol agmaktadr 2 3. Yapilan ¢absmalar BKi’nin
viicut kompozisyonunu dogru sekilde tahmin etmedigini gostermektedir 4. Orta ya da ciddi
diizeyde malniitriye hastalarm teshisinde yaygmn olarak altn standart kabul edilen test
SGD’dir 8. SGD’nin yam swa, ESPEN tarafindan prognostik niitrisyonel olgiim araci olarak
siddetle tavsiye edilen BIA 7 8 ise kolay, hizZh ve invaziv olmayan bir yontemdir °.

Niitrisyonel durum degerlendirmesinin bir diger 6nemli basamag biyobelirteglerdirl® .

Cabsmamizda IBH tamisi ile izedigimiz hastalarm niitrisyonel durumlart kesitsel
olarak SGD, BIA ve biyokimyasal parametreler ile degerlendirilecektir.  Ayrica
inflamasyonun derecesini belirlemek i¢in objektif bir ara¢ olarak gelistirilen, albiimin ve
CRP degerlerine dayanan mGPS 10

belirlemek i¢in kullanilacaktir.

niitrisyonel durum ile inflamasyon arasmdaki iliskiyi

Yorgunluk ve yetersizlk IBH’da sik gorillen semptomlardr 1 12, Her iki semptom ve
bulgunun IBH’da yeri ve 6nemi giderek artmaktadr. Bu c¢ahsmada gesitli nedenlerle olusan
yorgunluk ve yetersizligm, hastalk aktivasyonundan veya hastanm niitrisyonel durumundan
etkilenip  etkilenmedigi belirlenecektir. Yorgunluk oOlgegi  olarak BFI  (Kisa  yorgunluk
envanteri) 13, vyetersizk olgegi olarak da IBD-DI-SR (Inflamatuvar bagwsak hastahg

yetersizlik indeksi 6z rapor indeksi) olgegi kullanilacaktir 14,



2. GENEL BILGILER
2.1 inflamatuvar Bagirsak Hastalig

IBH gastrointestinal sistemin kronik inflamasyonu ile giden sistemik, otoimmiin bir
hastaliktr 15. UK ve CH olmak iizere iki major tipi vardr. CH transmural inflamasyona sebep
olur. Gastrointestinal kanalda en sk terminal ileum’u tutmakla birlikte herhangi bir yeri
tutabilir. Tutulumu siireklik gdstermeyip atlamabdr. CH’da UK’ten farkh olarak transmural
mflamasyonun serozayr asmasi nedeniyle apse, fistil ya da limeni daraltmasi nedeniyle
striktiir gibi komplikasyonlar goriilir. UK ise kolonun mukozasmi tutan bir inflamasyondur
16, UK ve CH ekstraintestinal tutulumlara da neden olurlar. Ekstraintestinal bulgular
genellikle bagrsak hastah@ aktivitesi ile iligkilidir ve bagrsak semptomlart e es zamanh
olarak gelisir.

2.1.1. Ulseratif Kolit

UK kolonun mukoza tabakasma smrh, tekrarlayan inflamatuvar bir hastahgidir.
Hemen daima rektumu tutar, proksimale dogru ilerleyerek kolonun diger bdokimlerini de
tutabilir 7. UK tanih hastalar, tutulum yerine gore Montreal smiflamastyla; proktit, sol kolon
tutulumu  ve yaygmn tutulum olmak 3 gruba ayrilr, zamanla hastalk tutuum bdlgesi

progresyon gdsterebilir 1819,

UK hastalarmn genellikle ishal yakmmasi olur, ishal bazen kanh olabilir. Bagrsak
hareketleri rektal infllamasyon nedeni ile sk ve diisik hacimlidir. Kolk karm agrisy acil
defekasyon istei, sirekli kmma ve diski kagrma semptomlart olabilir 20, Esas olarak distal
hastahg1 olanlarda kabizlk, makattan kan veya mukus akmtis1 goriilebilir.

Semptomlarin  baslangic1  genellikle kademeli olur ve belirtiler birkag hafta icinde
ilerler. Semptomlar bazen kendilifinden smrlanr. Hastalarm ates, yorgunluk, kilo kaybi gibi
sistemik semptomlar1 olabilir. Kan kaybi sonucu olusan demir eksikligine, kronik hastalik
anemisine veya otoimmiin hemolittk anemiye bagh olarak anemi goriilebilir; buna bagh

olarak ¢arpmti, dispne yakmmalar1 olabilir.

Hastalk ileri donemde degise fizk muayenede genellikle patolojik bulgu saptanmaz.
Hastaligm ileri donemlerinde ise palpasyonla abdominal hassasiyet, ates, hipotansiyon,
tasikardi, solgun cilt saptanabilir. Rektal muayenede kan goriilebilir. Uzun siiredir ishali
Olanlarda malniitrisyona bagh olarak kas erimesi, subkutan yag dokusunda azalma, periferal



O0dem gorilebilir. Ciddi kanama, fulmmnan kolit, toksikk megakolon, perforasyon gibi acil
durumlar goriilebilir.

Laboratuvar  bulgularmda anemi, CRP artis, albimin disikligi, elektrolit
anormallikleri olabilir 21 22 23, UK ve PSK olanlarda ALP yiiksekligi goriilebilir. Intestinal
inflamasyon nedeni ile fekal kalprotektin veya laktoferrin yikselebilir 24,

UK tams1 dort haftadan uzun siiren (kronik) ishal, endoskopide aktif inflamasyon ve
biyopside kronik degisiklikler ile koyulur. Bu bulgular UK igin spesifik olmadigndan diger
olasi tanlarm hastann Oykisii, laboratuvar sonuglari ve endoskopi ile elde edilen biyopsi
incelemesi ile dislanmasi gerekir. UK tansmi koymak igin abdominal griintiileme yapmaya

gerek yoktur ancak hastalara gerekli goriiliir ise yapilabilir.

Spesifik olmamakla birlikte UK’in endoskopik bulgular:: eritemli mukoza, ince
vaskiller patern kaybi eksiida, Odem, erozyonlar ve frajilitedir. Neoplastikk olmayan

psodopolip goriiniimleri olabilir.

RESIM.1 UK’in endoskopik goriintiisii: hiperemi, ddem, yiizeyel iilserler 25

UK’de endoskopik inceleme ile elde edilen biyopsi bulgulart: kript abseleri, kriptlerde
dallanmalar, kisalma, diizensizik ve atrofidir. Epiteliyal hiicrelerde miisin  depolanmasi,
Paneth hiicre metaplazisi, lenfoid agregatlar, lamina propriyada artmig eoznofiller de
gorililebilir. Bu bulgular spesifik degildir ancak iki veya daha fazlasmn bir arada olmasi



yikksek olasiikla UK tamsm diisiindiiriir 26. Tam mukozal iyilesme saglanmus, iyi kontrol
edilen bir UK hastasmm biyopsisinde bazal plazmositoz olmasi relaps riski i¢in bir gosterge

olabilir 27,

UK ataklar1 hastalarm %30-50’sinde rektum veya sigmoid kolona smirhdr. %20-
30’unda sol kolit goriiliir, yaklasik %20’sinde ¢ekuma kadar ilerlemis olan pankolit goriilir 28
29, UK’in aymcr tansmda CH, enfeksiyoz kolitler, radyasyon koliti, diversiyon Kkoliti,
soliter rektal {ilser, divertikiiler kolit, ila¢ iligkili kolit, graft versus host hastaligi, mmiin
yetmezlik durumlar1 g6z oniinde bulundurulmalidir.

UK tanili hastalarm %67’si tanidan sonraki ik on yil iginde en az bir atak gegirir 3031,

UK tanih hastalarm yaklaskk %20-30’una kolektomi yapimasi gerekir. Pankolit olan
hastalarm 10 yil iginde kolektomi orami yaklask %19, proktit olanlarm %35’tir 30,

Kronk komplikasyonlart striktiir, displazi ve kolorektal kanserdir. KRK' riski pankolit
olanlarda daha yiiksektir, proktith hastalarda ise KRK riski artmamus kabul edilebilir. KRK
riski pankolit olan hastalarda semptomlarm baglangicmdan 8-10 yil sonrasmda baslar 32. Sol
kolon tutulumli UK’lerde KRK gelisme riski pankolitle benzerdir ancak risk semptomlar
bagladiktan 15-20 yil sonra artar 33, UK tanih herhangi bir hastada KRK gelisme riski
ortalama olarak 10 yildan sonra %2, 20 yildan sonra %8, 30 yidan sonra ise %18’dir. KRK
gelisme riskini arttran durumlar: tutulum alanmn  genighgi, hastalk stiresi, PSK olmasi,
allede sporadik KRK 0Oykiisii, inflamasyonun histolojik olarak ciddiyeti ve erken yasta
hastalk baglangicidr 34,

2.1.2 Crohn Hastahgi

CH orofarinksten perianal bdolgeye gastromtestinal sistemin herhangi bir bolgesini
tutabilen, yamasal ve transmural inflamasyonun goriildiigii kronk bir hastabktr 35
Inflamasyon genelde transmural oldugundan striktiir, fistil, abse olusumu ile sonuglanabilir
36, Hastalarm % 35’inde ileum ve kolonda tutulum goriilitken, % 32’sinde sadece kolonda, %

25’inde ince bagmsakta ve % 5’inde gastroduodenal bolgede tutulum goriiliir 37.

Klinkk semptomlart yorgunluk, kronik ishal, kramp tarzi karm agrisy, kilo kaybi, ates
gbi spesifik olmayan semptomlardr 38, Gastrointestinal semptomlar tutulumun yeri, derecesi
ve siddetine baghdr. Ust gastrointestinal tutulumlu CH, nadiren goriilmekle birlikte
genellikle disfaji, odmnofaji, erken doyma, bulanti, kusma, goglis agrist ya da gogiiste yanma
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gbi semptomlarla ortaya c¢ikar. Gastroduodenal tutulumlui CH’da genellikle distal kisimda
tutulum s6z konusu olup karm agrist ve demir eksikligi anemisine sk rastlanr 3°.
Postprandiyal agri ve gastrik bosalmada gecikme nedeniyle hastalar sikhkla yakmmalarm
azaltmak icin kalori abmm smrlandrrlar. Bu nedenle kilo kaybi fazla olabilir. Izole kolonik
tutulumli CH, tiim hastalarm %25’inde goriilir. Bu hastalarda ishal, hematokezya ve karmn
agrist tipik semptomlardr. Ileokolonk tutulimu olan hastalarda, karm agris1 genellikle
postprandiyaldir ve periumblikal bélgededir. Ince bagrsak tutulumu siklkla; yaygm karm
agrisy, anoreksiya, ishal ve kilo kaybma neden olur 36, Rektal tutulum da olmasi nedeniyle
kolonk CH, UK'i taklit edebilir. Genellkle defekasyonla rahatlayan kramp tarzi karm agrist
ve kanh-mukushu diyare ile bagvururlar. Abdominal kramplarda artis ve beraberinde bulanti-
kusma, batinda distansiyon eslk etmesi, inflamatuvar siirecin parsiyel veya tam obstriiksiyona
ilerlemesinin  isaretleridir 36. CH’da sklkla enterovezikal, enterokutandz, enteroenterik,
enterovajinal olmak iizere fistiiller goriilebilir. Apse ve perianal hastalk CH’da siktr 3°.

CH histolojik bulgulart UK’ten farklibklar gosterir. CH’da inflamasyon derin ve
yamasaldrr. Graniilomlar goriilebilir. Goblet hiicreleri UK’in aksine kaybolmaz, kript abseleri
UK da daha belirgin olmak iizere CH’da da goriilebilir.

TABLO.1 CH ve UK arasmdaki histolojik farklar

Chron Hastalhg Ulseratif Kolit
Inflamasyon Transmural (derin), yamasal | Mukozal (yiizeyel), stirekli
Graniilomlar ++ Nadir
Goblet hiicreleri Bulunur Kaybolur
Kript apseleri + ++

CH’nn tipik endoskopik bulgulart aftoz iilserler, longitudinal, lineer, derin tilserler ile

kaldirm tas1 goriintiisiidiir. Yapilan bir Kore caligmasmnda yeni tam alan Crohn hastalarmda

%359.3 le aftoz iilserler en sk endoskopik bulgudur 4041,




RESIM.2 CH’nin endoskopik goriintiisii: liimene paralel yerlesmis lineer derin ilserler 2°

CH’nn aymic1 tanisinda IBS, laktoz intoleransy, enfeksiydz kolit, UK diisiiniilmelidir 3.

2.2. Epidemiyoloji

IBH siirekli artan insidansi ile global bir halk sagh@ sorunudur 42, IBH goriilme skl
yasamm 2. ve 3. dekatlar le 5. ve 7. dekatlar1 arasmda iki pik yapar. Avrupa’da UK ve CH
insidans: srras1 ile 1.5-20.3/100.000 ve 0.7-9.8/100.000 arahgmda iken 43, Tirkiye’de bu oran
4.4/100.000 ve 2.2/100.000°dir 44,

Avrupa’da  ve Amerika’da CH ve UK insidansmm kuzeyden giineye dogru
gidildiginde azaldy gozlenmektedir. Etnik ve wksal acidan, IBH insidansi Yahudilerde daha
yikksektir ve beyazlara gore siyahlarda ve esmer tenlilerde daha diisiiktiir 4° 4.

Tiirkiye’den 2001-2003 yillar1 arasmda 12 merkezin katilmiyla gerceklestirilen bir
calismada smrast e UK ve CH insidanslar1 4.4/100.000 ve 2.2/100.000 olarak bulunmustur.
Yine Tirkiye’de, IBH derneginin 2007 yimndaki verilerine gdre IBH insidansi 4/100.000
olarak bildirimigtir. Yas arahginda 20-30 yas ve 50-70 yas olarak iki pik donemi
goriilmiistiir. Bu cahsmada her iki hastalikta da erkek cinsiyet baskmdr. UK tanih hastalarm
%15.5’1, Crohn tamh hastalarm %49.3°i sigara kullamcisidr. Kisal kesimde yasayanlara
gore sehirde yasayanlarda daha sk goriilmektedir. Aile Oykiisii UK tanih hastalarda %4.4
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pozitif iken, CH’da ise %8.3 pouztifti. CH’da apendektomi oykiisii %15, UK’te ise %3
orannda bildirimistir. Ekstraintestinal ve lokal komplikasyonlar CH’da daha sk goriiliirken
artrit her iki hastalkta da esit siklkta saptanmustir 44,

IBH olan hastalarm birinci derece akrabalarmda IBH’m genel popiilasyona oranla
gelisme olasihgr yaklasik 3-20 kat daha fazladr 47 48 49 50 Genetik faktorlerin etkisi CH’da
UK’den daha fazladr 5. CH’Il bir kardese sahip olmak genel popiilasyona oranla CH gelisme
riskini 30 kat arttirabilir 52

2.3. Etyopatogenez

IBH’nn  etyopatogenezi tam olarak  bilinmemekle  birlikte  bireyin  genetik
duyarlligmm, c¢evresel etmenlerin, intestinal mikrobiyotanm ve immiin Sisteminin  etkili
oldugunu diisiiniilmektedir %3 54, IBH etyolojisinde oOzellikle genetk faktorlerin énemli rolii
oldugu pek c¢ok galismada belirtilmigtir 5°,

2.3.1. Genetik Faktorler

IBH’nn genetik agidan patogenezini anlamamiz 2001 yilnda NOD2 geninin kesfi ile
baslamustr 6. Genetik cahsmalar otofaji ile iliskili ATG16L1 ve IRGM genlerinin de IBH’da
rolii oldugunu gostermistir 7 58 59 Proinflamatuvar bir sitokin olan ve Thl7’nin {iretiminde
rol oynayan 1L-23 ii kodlayan ILR23 geninin de IBH ile olan iliskisi gdsterimistir 0. Th17 ve
IL-23 yolu IBHnm en iyi tammlanmus patogenetik yolagidr. IBH patogenezinde tammlanan
diger gen lokuslarmdan bazlari IL12B, JAK2, STAT3 tiir %0 61, Genom ¢apmda iliskilendirme
cahsmalarmda 230’dan fazla IBH iliskili SNPs (tek niikleotid polimorfizmi) tanmlanmistir 62,

2.3.2. Cevresel Faktorler

IBH patogenezinde risk faktdrii olarak pek cok ¢evresel faktdr belirlenmistir.
Bunlardan bazlar1 sigara kullanmak, stresli yasam, baz yiyecekler ve ilaglar, yasamlan
bolgedir. Sigara kullanmu ve UK arasmdaki ters iliski 1982°de saptanmus ve sonrasmda
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yapilan cabsmalarda agr sigara tiiketicisi olmanm UK atak skbhgmi azalttipn gosterilmistir 63
64 65 Sigara kullanmm UK ’teki etkilerinin aksine CH riskini ve operasyon sonrasi niiks riskini

arttrmaktadir.

Eskiden D vitamininin kalsiyum metabolizmasi ve kemik iizerindeki etkilerine
yogunlagilrken giiniimiizde immiinolojik etkileri lizerine artan bir ilgi soz konusudur 6.
Literatirdeki son yaymlar D vitaminin multifaktoriyel etkileri nedeni ile IBH gbi farkh
hastaliklar iizerinde etkisi oldugunu gostermektedir. Lesle ve arkadaglari 87 D vitamini
eksiklignin inflamatuvar bagrsak hastalarmda sk oldugunu ve D vitamini diisiikKigiiniin
IBH riskinde artisa yol actigmi gostermisti. D vitamini eksikligi olan farelerde, dekstran
sodyum siilfat ile iligkii kolt skhgmmn artiyr ve D vitamini verildiginde intestinal

inflamasyonun geriledigi gdsterilmistir 68.

Aspirin  ve non-steroid anti-inflamatuvar  ilaglarm (NSAII) gastrointestinal ~sistem
iizerindeki etkileri iyi bilinmektedir. Gergek hayatta IBH hastalar1 arasmda tam annda ve
sonrasmda NSAIl kullanmu sorgulamayr gerektirecek kadar yaygndr. IBH alevlenmesinde
NSAil’lar potansiyel tetikleyicidir. NSAID’lar gastrointestinal kanalda de novo mukozal
hasara neden olurlar. NSAil’larm IBH alevlenmesinde nasil rol oynadig, mekanizmasi tam
olarak bilinmemektedir. Ancak NSAIl’lar ile COX-1 ve COX-2 enzim izoformlarmm

inaktivasyonu ile prostaglandin sentez inhibisyonu rol oynayabilir 69 70,

Anantharishnan ve arkadaslarmm 71

siire, sklik ve UK veya CH arasmda iliski bulunamanustr ancak yiiksek doz, uzun siire ve sk
kullanmmda steroid olmayan yangi gidericilerin hem UK hem de CH riskini arttrdig

yaptiZi bir ¢ahsmada aspirin kullanmmmnda doz,

saptanmustr. Yapilan baska bir ¢alisma antibiyotk kullammmmn mikrobiyotayr etkileyerek
IBH riskini arttran onemli bir gevresel faktor oldugunu gostermisti. Yasamm ik bir yimnda
antibiyotik kullanimi pediatrik IBH riskini arttrmaktadir 72,

Stresin CH ve UK patogenezinde rol oynadii uzun siiredir diisiiniilmektedir 73 74 75,
Bitton ve arkadaglari 76 diisik stres seviyesine sahip bireylerde hastahfm baslama riskinin
daha disik oldugunu Onermektedir. Hissedilen stres, depresyon, anksiyete gibi duygu
durumlart IBH’nn kétiiye gidisinde 6nemli bir rol oynayabilir 77. Goodhand ve arkadaslarmm
8 vaptizi retrospektif bir cabsmada antidepresanlar ile IBH’nm semptomatik niikslerinde
azalma oldugu saptanmustr. Ancak bir Cochrane incelemesi IBH’nda hastalarm psikolojik

durumlarina miidehalenin hastalk seyrine herhangi bir etkisi olmadigmi gostermektedir 7°.

12



Uykusuzluk UK olma riskini ve IBH atak sikhgmi arttrr 80 81, 151,871 kadm hasta ile
yapilan bir kohort cabsmada 6 saatten az veya 9 saatten uzun uyuyan kadmlarda UK gelisme
riskinin arttif1 goriilmiistiir, CH hastalig1 riski ise uykudan bagimsiz gorinmektedir.

Apendektominin CH gelisme riskini  arttrdigt  bildirilmistir; bu  durum  6zellikle
appendektomi oykiisti 20 yildan eski, kadn ve perfore apandisit tablosu gelisen hastalarda
mevcuttur 82,

Yapilan etiyolojik ve epidemiyolojik cahsmalar hava  kirliliginin IBH  riskini
arttirabilecegini  gostermektedir. Gelismekte olan iilkelerde artan UK ve CH insidansi
endiistriyellesme ile paraleldir®®. Artan hava kirlligi, kan dolasmmnda polimorfonikleer
lokosit ve plazma sitokinlerinin artis1 ile iliskilidir 84 85, Kaplan ve arkadaslan 8 THIN (The
Health Improvement Network) Ingiltere veritabanmi kullanarak havadaki yiiksek NO2 ve SO
oranlarmm IBH riskinde artisla iliskii oldugunu saptanustr. Bir baska cahsma havadaki
toplam kirliligin IBH’da hastane yatis1 gerekliligini arttrdigmi gdstermektedir 87.

IBH alevlenmesinde mevsimsel etkilerin  oldugu, ozellikle ikbahar aylarmda
alevlenmelerde artiy oldugunu bildiren raporlar mevcutken; baz c¢algmalarda ise boyle bir
iliskinin bulunmadig1 bildirilmistir 88.

Gelismekte olan iilkelerde artan UK ve CH insidans1 endiistriyellesme ile paraleldir 83,

Piovani ve arkadaslarmm 53 meta analizi inceledigi bir cahsmada 8 IBH’m arttran
dokuz ¢evresel risk saptanmus: sigara kullanmak (CH), kentsel yasam (CH ve IBH),
apendektomi (CH), tonsillektomi (CH), antibiyotik kullanmm (IBH), oral kontraseptif
kullanmu (IBH), alkolsiiz igecek tikketimi (UK), vitamin D eksikligi (IBH), Helicobacter
pylori dis1 helikobakter tiirleri (IBH) olarak belirlenmistir. Azaltan yedi gevresel risk faktorii
ise: fiziksel aktivite (CH), yatak paylasma (CH), cay tikketimi (UK), yiksek folat seviyesi
(IBH), yiiksek vitamin D diizeyi (CH), H. pylori enfeksiyonu (CH, UK, IBH) dur.

2.3.3. Mikrobiyal Faktorler

Hem UK’te hem de CH’da mikrobiyota ile ilgii pek cok cahsma yapimstr. Bu
cahsmalarda IBH’nda saghkli kontrol grubuna gore fekal mikrobiyota gestliiginde belirgin
azalma oldugu saptanmustr 0. Baska bir ¢absma IBH hastalarmda bagrsak mikrobiyotasmmn
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saglkl bireylere gore daha kararsz oldugunu gostermistir 9. IBH’da mikrobiyotada
disbiyosiz s6z konusudur, Tablo 2’de saghkh bireylerle karsilastridignda IBH’da anti-

inflamatuvar bakterilerde azalma, pro-inflamatuvar bakterilerde ki artis iZenmektedir 2.

TABLO.2 IBH mikrobiyotasinda artan ve azalan bakteriler 92

Azalan Bakteriler Artan Bakteriler
Actinomycetaceae Clostridium difficile
Bacteroidales Enterobacteriaceae
B,f,dobacteriaceae Eschericia coli
Clostridiales Fusobacteriaceae
Erysipelotrichales Mycobacterium avium
Faecalibacterium Pasteurellaceae
Firmic utes Ruminococcus gnavus
Roseburia Seratia marcescens
Veillonellaceae

2.3.4. iImmiinolojik Faktérler

Mukozal bagisiklk sistemi, ozellikle T hiicre cevabi IBH patogenezi hakkmda yapilan
aragtrmalarda 6n planda olmustur. Mevcut kantlar dogal ve adaptif bagisiklk sistemimizdeki
disfonksiyonlarm IBH’da anormal intestinal inflamasyon yanitma yol actigmn gdstermektedir.
Son 20 vyidr yapilan ¢ahsmalarm ¢ogu anormal adaptif bagsklk sisteminin IBH
patogenezindeki roline odaklanmustr.  Adaptif bagisikhk sistemine odaklanma ile CH Thl
cevabr ile, UK Th2 cevabi ile iliskilendirimistir 3 94, Yakm zamanda tammlanan Thl7
hiicreleri de IBH’daki bagrsak inflamasyonu ile iliskilidir 5. Th17 hiicreleri ¢ok miktarda IL-
17A, IL-17F, IL-21, IL-22 dretmesi ile karakterlidir. Th17 IL-6 ve TGF-B ile indiklenir, IL-
23 de bunu destekler 6. Hem UK hem de CH’da IL-17A degerleri saglkh konrol grubuna
gore yitksek saptanmustir 97 98,

Dogal bagisikhk sistemi patojenlere karsi ik koruyucu cevabmuzdr. Ozellesmemistir,
dakikalar saatler icinde patojene cevap verimesini saglar. Dogal bagisiklk sistemi epiteliyal
hiicreler, notrofiller, dendritik hiicreler, monositler, makrofajlar ve natural Killer (dogal katil)
hiicerelerden olusur °°. Dogal bagisikhk sistemi mikrobiyal ajanlari hiicre yiizeylerindeki
TLRs wveya sitoplazmadaki NOD-like reseptorler gbi reseptorlerle tanr 100, Yapilan
cabsmalar IBH’da TLRs ve NOD proteinlerinin ekspresyonlarmm ve islevlerinin Snemli
Olciide degistigini gostermektedir.
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IL- 23 hem dogal bagisiklik sisteminde hem de adaptif bagisiklk sisteminde anahtar
rol oynamaktadr. IL23R polimorfizmi hem UK hem de CH ile iliskilidir. IBH’daki kronik
intestinal inflamasyonun ortak molekiiliidiir 192,

Dogal bagisiklk sisteminin aksine adaptif bagisikhk sistemi olduk¢a Ozellesmistir,
cevap vermesi birkag giin alabilir ve pek ¢ok cesit ve sayida T hiicresi lizerinden gerceklesir.
IL-12 ile uyarlan Thl hiicreleri IFN-y iiretir, Th2 hiicreleri ise IL-4, IL-5 ve IL-13 salglar 102,
Anormal Thl cevabi CH’daki intestinal inflamasyona sebep olr. CH’da UK hastalarma ve
saglkh kontrol grubuna gére mukozal T hiicrelerinden artmus IL-2 ve IFN-y iretimi oldugu
gosterimistir 193, Ayrica UK’te CH veya saghkll kontrol grubuna gore atipik natural Killer
hiicre, Th2 hiicre artisi ve IL-13 salgis1 oldugu gosterilmistir 194 105 Bu yiizden CH Thl
iliskili, UK ise Th2 iliskili immiin sistem hastahd1 olarak karakterize edilir 106,

CH’da IL12 ile aktiflesen T helper 1 ve IL23 ile aktiflesen T helper 17;
helper 2, T helper 9 ve T helper 17 hiicreler belirlenmistir 107,
faktorleri, sitokinler Resim 3’te gosterilmistir.
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RESIM.3 IBH’da dogal ve adaptif bagisiklik sistemi 107

Inflamasyonlu  kolonun histolojik  incelemesinde plazma hiicre

sayist artmaktadir.

Poliklonal bir immiinglobulin artis1 olup en ¢ok artan IgG’dir. UK te IgGl ve IgG3 diizeyleri

artmis olup, CH’da ise 6n planda IgG2 6n planda artan

subtiptir 108 109,
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Immunolojik cahsmalar artik epiteliyal bariyer gegirgenligi, mikrobiyotayr tanma,
otofaji, katlanmamig proteinlere cevap gbi mukozal dogal bagiskhk sistemi {izerine
odaklanmaktadir.

2.4. IBH Ekstraintestinal Bulgular

IBH tanh hastalarm ik basvuruda %10’dan aznda ekstraintestinal bulgular vardur.
Hayat boyu ise %25’inde ekstraintestinal bulgular ortaya ¢ikar 19, Primer sklerozan kolanjit
ve ankilozan spondilit haricinde ekstraintestinal bulgular bagwrsak bulgular1 ile paralel

seyreder 17,

IBH’de en sk ekstraintestinal bulgu artrittir. Genelde biiyilkk ve periferal eklemlerde
goriilir, destriiktif degildir. IBH’da sk goriilen ekstraintestinal bulgular Tablo 3’te

Ozetlenmistir.

TABLO.3 iBH’da sik goriilen ekstraintestinal bulgular 7

Kas Iskelet Sistemi Ankilozan Spondilit, sakroileit gibi izole artritler, Hipertrofik
osteoartropati, Osteoporoz, Osteomalazi, Aseptik Nekroz,
Polimiyozit

Deri Eritema nodozum, Pyodema gangrenozum, Aftoz iilserler,

Vezikiiloptistiiler dokiintiler, Kutanéz vaskiilitler, Epidermolizis
biilloza, Fissiir vefistiiller, Vitiligo, Psoriyazis, Amiloidoz, Sag
dokiilmesi, Twnaklarda kirilganlik, Glossit, Purpura,
Akrodermatitis enteropatika

Hepatobiliyer PSK, Safra yolu karsinomlari, Kolelitiyazis, Otoimmiin hepatit,
Siroz, Yagh karaciger

GOz Uveit, Episklerit, Korneal iilser, Retrobulbar nérit, Crohn
keratopatisi

Metabolik Biiyiime gelisme geriligi

2.5. Hastahk Aktivitesinin Degerlendirilmesi
2.5.1. UK Aktivite Degerlendirmesi

UK’li hastalarda, hastahgm siddeti, tedaviyi belilemede Onemlidir ve uzun siireli
sonuglarm Ongoriilmesine katki saglar. Hastalk aktivitesinin siddeti, klnik hastalk aktivite
indeksi kullandarak objektif olarak olciilebilir. Bu cahsmada UK klink aktivite derecesinin
belirlenmesi icin Modifiye Mayo Skorlama Sistemi kullanilacaktr (Tablo.4) 111, Skorun < 2
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olmasi halinde hastaligm Kklinik olarak remisyonda,

edilmektedir.

TABLO.4 Modifiye Mayo Skoru

>2 olmast halinde aktif oldugu kabul

MAYO INDEKS 0 1 2 3
Defekasyon Normal Normalden 1-2 | Normalden 3-4 | Normalden 5
sikligt fazla fazla fazla

Rektal kanama Yok Ince cizgilenme | Belirgin Cogunlugu kan
Klinisyenin Normal Hafif Orta Ciddi
degerlendirmesi

2.5.2. CH Aktivite Degerlendirmesi

CH klinik aktivite derecesini belilemek icin bu c¢ahsmada HBI kullanimustr
(Tablo.5) 112, Bu indekste skoru 4 ve altmda olanlar klinkk olarak remisyonda, 5 ve iizeri
olanlar ise aktif olarak kabul edilmektedir.

TABLO.5 Harvey Bradshaw Indeksi

Genel tyilik hali:
0- Cok iyi 1- ortalamanin biraz altmda 2- kotii 3- gok kotii 4- berbat

Karmn agrist:
0- Yok 1- hafif 2- ortalama 3- siddetli

Giinliik swv1 digkillama sayisi:

Abdominal Kitle:
0- Yok 1- siipheli 2- belirgin ~ 3- belirgin ve hassas

Komplikasyonlarin herbiri i¢in 1 puan:
artralii / tliveit / eritema nodozum / aftdz ilser / pyoderma gangrenozum / anal
fissir / yeni fistil / abse
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2.6. Tedavi

[BH’nda tedavinin amaci klinik semptomlarm remisyonda tutulmasi ve niikslerin
azaltlmasi, niiksler srasinda inflamatuvar sirecin azaltimasidir. Kullamlacak ilaglarm segimi
niks skbg, hastabgn yaygmhd, siddeti tutulim bolgesi ve IBH’nm ekstraintestinal
bulgularmm varhgma dayanmahdr 113, Tedavi bireysel olarak diizenlenir ve siirekli takipte
tutulur. Ideal bir tedavi fazla immiinsiipresyona yol agmaksmn inflamasyonu etkin bir sekilde
kontrol eden, alevlenmeleri Onleyebilen bir bagisiklk modilatorinii igermeli, yan etkileri

minimal olmaldir.

2.6.1. Aminosalisilatlar

Aminosalisilatlar aktif madde 5-aminosalisilik asit (5-ASA) igeren bir ila¢ grubudur.
5-ASA makrofaj kemotaksisinin inhibisyonu, TNF -o inhibisyonu, ve MAP kinaz ve NF-xB
sinyal yolaklarmm inhibisyonuna bagh olarak intestinal epitelyal hiicre proliferasyonunu
arttrr 114, 5-ASA hem indiiksiyon hem de remisyonun siirdiiriiimesi i¢in UK tedavisinde ilk
la¢ olarak kullamlir. CH'nda kullanmi ise tartismahdr. CH’nda ik ila¢ olarak adlandmriimasa
da ¢ok merkezli bir ¢ahsmada hafif -orta siddette aktif CH olanlarda 4,5 gr/gin mesalazin
tedavisinin remisyon sagladigir ve Crohn Hastahl Aktivite Indeksinde 9 mg/giin
budesonide’e benzer bir diisiis oldugunu bildirmistir 115, 5-ASA’nmn en sk yan etkileri diyare,
bulant;, kusma, bas agrisy, karm agrisy, halsizlik, kilo kaybi, hepatik anormallikler, artralji ve

kas agrisidir 116,
2.6.2. Antibiyotikler

Immunsupresif  tedavilerin = de  kullanidigr IBH’da  6zellikle CH’da  septik
komplikasyonlarda  antibiyotik  kullanma  gereksinimi  dogmaktadr.  Metronidazol veya
siprofloksazin ~ bakteriyel asmt cogalma veya bakteriyel translokasyonun azaltiimasinda
sklkla kullanilmaktadir ve hastalk siddetinin azaltilmasina yardimci olmaktadir 7.

2.6.3. Probiyotikler

Dishiyozis IBHnn nedeni veya sonucu olabilir. Bagrsak mikrobiyotasmmn
diizenlenmesi gen ekspresyon paternlermi  degistirebilir, konak immiin yantmi modiile
edebilir, kan ve doku metabolik profillerini degistirebilir 118,

Remisyonun saglanmasmda hafif-orta siddeti UK hastalarmda Escherichia coli Nissle
1917 wveya VSL#3 probiyotiklerinin  kullanmu  disiiniilebilir. ~ Probiyotikler —aktif CH
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tedavisinde kullanlmamalidr. Pos veya positi kolektomili hastalar, antibiyotik tedavisi
basarisiz oldugunda VSL#3 gibi probiyotiklerle tedavi edilmelidir. Kolektomi ve ileo-anal

anostomoz uygulanan UK’li hastalarda positin primer ve sekonder onlenmesinde probiyotik
karism VSL#3 kullanilabilir 119

2.6.4. Kortikosteroidler

Kortikosteroidler, sitokin {iretiminde yer alan NF-xB gbi proinflamatuvar genlerin
transkripsiyonunu  baskilarlar. Otoimmiin yanmti ve adezyon molekiillerinin ekspresyonunu
nhibe eder. Oldukca etkin ilaclar olmalarma ragmen uzun siireli kullanddiginda diisiik
dozlarda Dbile osteoporoz, metabolk sendrom, kardiyovaskiiler hastalk, enfeksiyonlar,
osteonekroz ve katarakt gibi yan etkilerin ortaya ¢ikmasmda anlamh bir artis vardr 120, Etkisi
gorece lokal olan budesonide terminal ileum, sag kolon tutulumlu hafif-orta siddette CH’da
tercih edilmektedir.

2.6.5. Immunmodiilatorler

Giiniimiizde IBH tedavisinde rutin olarak kullanan immiinmodiilatrler:  6-
merkaptopiirin - (6-MP), azatioprin  (AZA), metotreksat (MTX), siklosporin (CSA) ve
takrolimus’dur.

2.6.5.1. Tiopiirin analoglan

6-MP ve AZA uzn vyillardr orta ve siddetli aktivitesi olan IBH’da remisyonun
devami icin kullanlan steroidsiz tedavilerin temelini olusturmaktadilar, bununla birlkte bu
laglarm  etkilerini ortalama olarak 2-3 ayda gOstermeleri nedeniyle remisyonun

indikksiyonunda yerleri yoktur 121122,

2.6.5.2. Metotreksat
MTX bir folik asit antagonistidir. DNA sentezini kesintiye ugratip adenozin miktarm

arttrarak ve interlokin-1’i inhibe edip T hiicre fonksiyonunu baskilayarak etki eder. UK ve
CH tedavisinde kullanilmaktadir.
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2.6.6. Biyolojik Ajanlar

2.6.6.1. Anti - TNF Ajanlar (infliksimab, Adalimumab, Certolizumab)

TNF-o0 6zellikle CH olmak iizere IBH gelisiminde anahtar bir role sahiptir. Anti-TNF-
o ajanlart ile hem solubl, hem de hiicreye baglanmis TNF bloke edilebilir. Sonug olarak
bakteriler yoluyla uyarilan TNF ve diger nflamatuvar sitokinlerin tiretimi ve etkileri azaltilr,
notrofil  birkimi azalr, membranlarma TNF bagh hiicreler lizise ugratir, T lenfosit
apoptozisi indiiklenir, adezyon molekiillerinin sayis1 azalr, matriks metalloproteinazlarda
azalmaya neden olarak fistil kapanmasma ve iyllesmeye yardim eder, intestinal epitel
hiicrelerini giiglendirerek bariyer fonksiyonlarini arttrr 123124125,

IBH igin kullanimakta olan Anti — TNF ajanlar infliksimab, adalimumab ve
certolizumab’tr. Tedavi maliyeti yiiksek, belli smrhliklar1 olan bu ilaglar1 basar1 sansi
yiksek, dogru hastalarda se¢cmek, uygun tedavi semasmda kullanmak ¢ok dnemlidir.

2.6.6.2. Vedolizumab
Anti alfa-4 beta-7 integrin monoklonal antikorudur, Iokosit adezyonunu inhibe eder.
UK ve CH tedavisinde etkin olarak kullanilmaktadir 126,

2.6.6.3. Ustekinumab

Ustekinumab IL-12 ve IL-23 sitokinlerin ortak p40 alt birimlerini yiiksek spesifisite ve
benzerlikle baglayarak anti-IL 12 ve 23 etki olusturur. Baslangigta psoriyazis i¢in onay almis
olan ilag CH’da da etkin oldugu gdsterilmis ve onay almistir 126,

2.7. IBH’da Diyet

IBH’da kiiratif bir beslenme tedavisi yoktur 127 ancak ¢esitli diyetler ile yakmmalarm
ve hastallk akivasyonunun azaltlabilecegi dusiiniimektedir. Ayrica hastalarm bulunduklan
katabolik siire¢ ve emilim yetersizligi malniitrisyona neden olabileceginden diyetlerine Ozen
gosterilmesi gerekmektedir.

Hastahigm tibbi beslenme tedavisinde genellikle, protein kayplarmm Onlenmesi, siit
irtinlerini  azaltma, yag tiikketimini azaltma, yiiksek karbonhidrat tikketimini engelleme, yiksek
posah beslenmekten kacmma gibi yaklagimlar kullanlmakta ve oral almmn olmadiy ya da
smrlh oldugu  durumlarda  beslenme  destegi  (enteral ve  parenteral niitrisyon)
yapilabilmektedir.
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Hastann diyet plan; hastalk lokalizasyonu, hastalk donemi- aktiffremisyon, hastalk
dogasr- striktir ve fistiillerin varhg, uygulanan medikal tedavi, cerrahi tedavi ve bireysel
semptomlara gore planlanrr. Aktif hastalkta remisyonu tesvik eden, genel olarak Onerilen bir
“IBH diyeti” yoktur 119,

Protein ihtiyaclarmi  giderebimek i¢in, protein ahmlarmm 1,5 gkg’a kadar
yikkseltilebilecegi belirtilmistir 28, Laktoz intolerans, CH'nda UK’e gbre daha sk yasanan
bir durumdur 12° ve laktoz intoleransma bagh semptomlar ile iIBH’ya bagh semptomlar
birbirine karigabilmektedir. Bu sebeple Ozellikle hastahgn atak yaptigi donemde laktoz iceren
besinlerden kagmimasi uygun bir yaklasmdr 130, Karbonhidratlarm emilim bozuklugu,
bagrsak hastaliklarmda siklkla karsilasilan ve semptomlarm artisma neden olan aday bir
mekanizma olarak kabul edilmektedir 131, IBH hastalarmda karbonhidrat tiiketiminin
kisttlanmasmm, semptomlarm  azaltilmasmda etkili oldugu diistiniilmektedir 132, Hastalarda
satlire yag asitlerini kisttlaylp, yerine esansiyel olanlarla desteklemek uygun bir yaklagmdir
127 Probiyotiklerin kullanimi1 ise halen tartismah olan bir konudur %7,

Giiniimiizde  inflamatuvar ~ bagrsak  hastalarma  Onerilen oral diyetler;  spesifik
karbonhidrat, disik FODMAP, glitensiz, anti-inflamatuvar, 1gGs rehberli dislama, yiiksek

posal, akdeniz diyeti, diisik rezdiili ve elemental, semi-vejetaryan ve paleolitik diyetlerdir
130

Yapilan cahsmalarla diisik FODMAPs diyeti ile hastalarm yasadi@i semptomlarda
azalma oldugu gdsterimigtir 13!, Ancak diyetin bagrsak ilthabi veya hastalgn dogal seyri
iizerine olan etkisine iliskin veriler simdilk yetersiz goriilmektedir 139, Yapilan baska bir
cahsmada ise glutensiz diyetle beslenen hastalarm %65 oraninda semptomlarmda (6zellikle
yorgunluk) azalma oldugu, %38’inde ise hastahgn alevlenme siddetinde azalma oldugu
saptanmistr. Bu ¢absma IBH’da semptomlarm tedavi edilmesinde glutensiz  diyet
uygulamasmmn yardimct olabilecegini  gosterse de daha kapsamh prospektif cahsmalara
ihtiyag¢ duyulmaktadr 130, Savunulan bir baska diyet olan Paleolitik diyette ise avci toplayic
topluluklarm giinlik diyetlerinde yediklerine benzer besinlerin tiiketilmesi Onerilmektedir.
Proteinden ve c¢oklu doymamus yag asitlerinden zengin ve doymus yag oramt diisik olan av
hayvanlarmdan elde edilen etler Oneriler arasmdadwr. Bu diyet ayrica tahillardan, sekerden ve
stit Uriinlerinden yoksundur. Ancak heniiz bu diyetin etkinligini degerlendiren ve yaymlanmig
bir ¢cabsma bulunmamaktadir 130,
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Yapay niitrisyonel tedavilerden oral niitrisyonel suplamanlar (ONS) IBH’da genellikle
normal gidaya ek olarak kullandan min6r destek tedavisidir. Oral beslenme yeterli degilse,
tiple beslenme destek tedavi olarak diistiniilebilir. Tamamen kontrendike degilse enteral
beslenme tercih edilmelidir. Siddetli UK hastalarmda EN giivenli gdriinmektedir ve standart
niitrisyonel yaklasima destek tedavi olarak tavsiye edilebilir 119,

Hatta Exclusive (6zel, ayricalkh) EN Ozellikle akut aktif CH olan ¢ocuk ve ergenlerde
remisyonu saglamada ik swra tedavi olarak tavsiye edilmektedir. Hastaya enteral iirin oral
veya tolere edemiyorsa nazogastrik tiiple verilmektedir. Tedavi siiresi yaklask 8 haftaya
kadardr. EEN pediatrik yas grubunda kortikosteroid tedaviden daha etkin bulunmustur. EEN
tibbi tedavi ile kombine edilebilir 133

2.8. Malniitrisyon

ESPEN malniitrisyonu, azalmig beslenme sonucunda ortaya ¢ikan, hastaligm klink
sonuclarmdan ayr1 olarak fiziksel ve zhinsel islevlerde azalmaya yol acan degismis viicut
kompozisyonu (azalmis yagsiz kiitle ve viicut hiicre kiitlesi) olarak tanmlamgtir ©.

[BH’da niitrisyonel yetersizlik siktr. Hastalk remisyonda olsa dahi niitrisyonel durum
degiskendir 3 °. IBH’da viicut kompozsyonunda (yagh ve yagsiz kiitlelerde) degisiklikler
olmas1 sk goriilir fakat bu konu iyi cahsmamustr 3. Son sistematk derlemeler BKi’nin
viicut kompozisyonunu dogru sekilde tahmin etmedigini gdstermektedir 4. Geleneksel tarama
araglan BKI’i yiiksek olan hastalarda da mahiitrisyon riski olabilecegini gdstermektedir.
Literatirde remisyondaki IBH hastalari ve saghkli kontrollerin benzer BKi’ne sahip
olabildikleri goriilmektedir 134, Ayrica IBH popiilasyonunda artan bir sekilde obezite
goriilmektedir 3% 136, Yetersiz viicut kompozisyonu ve malniitrisyon artmis postoperatif
komplikasyon sikhg, daha uzun hastane yatis, yasam kalitesinde diisme, yikksek saghk
giderleri gibi olumsuz sonuclarla iliskilendirilmistir 3 5. Rutin niitrisyonel tarama IBH olan
hastalarda siklikla yapimamakta, bu da beslenme eksiklerinin tespit ve tedavisinde zorluklara

yol agmaktadr 2137,

ESPEN [BH’da nutrisyonel bozuklugun taranmasmi 6nermektedir 138, IBH’da bashca
niitrisyonel problemler; malabsorbsiyon, makniitrisyon, yetersiz gida almu, kilo kaybi bazal

enerji  ihtiyacmmn  artmasi, ¢ocuklarda gelisme gerilifi ve hidrasyon durumundaki
bozukluklardir 129 139 140
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Beslenme sekli IBH’nin patogenezinde onemli yere sahiptir. IBH olanlarda cesitli
nedenlerle ortaya ¢ikan makniitrisyon, Ozellikle CH’m daha komplike bir hale getirmektedir.
CH’da bildirilen protein-enerji makhiitrisyon oranlart %20- 85 arasmda degismektedir 38 141,
Bu yiiksek malniitrisyon oranlar1 hastahgn tedavisi yannda malniitrisyonun da Onemsenerek
tedavi edilmesi gerekliligini ortaya koymaktadir.

Nutrisyonel destek amaci ile uygulanan yaklasmlar mahiitrisyondan korumayr veya
olusmus makiitrisyonu  diizeltmeyi saglar.  Niitrisyonel —diizelmenin  hastalar1  remisyona
sokmada da etkin oldugu goriimiistiir 142 143 144 145 146 By sonuglar niitrisyonu sadece destek

tedavi olmaktan ¢ikarip, EEN 6rnegi gibi bir tedavi yontemi haline getirmistir.

2.8.1. Subjektif Global Degerlendirme

SGD hastalarm niitrisyonel durumunu degerlendirmekte kullanilan, tibbi Oykii ve fizik
muayeneyi iceren kapsamh bir degerlendirme Olgegidir. SGD orta ya da ciddi diizeyde
mahiitriye hastalarm tanismda yaygm olarak altm standart kabul edilmektedir €. 30 yih
askindr kullanilan SGD’nin  malniitriye bireyleri tanimlamada gegerli ve giivenilir oldugu
gosterimistir 147, Cok ¢esith popiilasyonlarda  klink, epidemiyolojik  ¢ahsmalarda
kullanimstr 148 149 150 151 1152 153 154 SGD’nin beslenmeyle iliskili morbidite gelisimini de

ongorebildigi gdsterilmistir 155156 157 158 159 160

SGD yillar i¢inde farkh sekillerde de yorumlanmustr. 7 noktah SGD, geleneksel
SGD’ye gore niitrisyonel degisimlere daha hassas yant vermektedir 161, Bu nedenle
cabsmamizda 7 noktah SGD kullamimustr (Tablo.6). Yapilan puanlama neticesinde
degerlendirilen bilesenlerin  ¢ogundan 6-7 puan almmasi “iyi durumda niitrisyon”; ¢ogundan
3-4-5 puan alnmast ve ciddi makitrisyon ya da saghkh oldugunu disiindiiren bulgu
olmamasi “orta dereceli malniitrisyon”, c¢ogu kategoriden 1-2 puan almmasi ise “ciddi

makiitrisyon” olarak degerlendirilir.
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TABLO.6 7 Noktal: Subjektif Global Degerlendirme Olgegi 161

1- Son 6 aydaki kilo kaybr ....... Kg, %......

Kilo kayb1 %0 ise 7 puan, <%3 ise 6 puan, %3-5ise 5 puan, %5-7 ise 4 puan, %7-
10 ise 3 puan, %10-15 ise 2 puan, %15 ve lizeri ise 1 puan verilir. Eger hastanin
kilosu artis egilimindeyse 1 puan eklenir, azalma egilimindeyse 1 puan ¢ikarilir.

2- Son 2 haftadrr besin alm;

Normal, yeterli beslenme 7 puan, Normalin 4’1 ile tamanu arasmda beslenme 6
puan, normalin ' - % ’ii kadar ancak artis egiliminde 5 puan, normalin ‘2 - % i
kadar 4 puan, normalin %2’si kadar ancak artis egiliminde 3 puan, normalin %2’si
kadar 2 puan, normalin "4’linden daha az 1 puan.

4- Niitrisyon iligkili fonksiyonel durum:
Tamamen normal fonksiyonel kapasite 6-7 puan, orta dereceli fonksiyon kaybi 3-5
puan, ciddi fonksiyon kaybi 1-2 puan.

5- Primer hastah@in beslenme ihtiyact ile iligkisi:
Metabolik ihtiyagta artis yok ise 6-7 puan, metabolik ihtiyacta orta diizeyde bir
artis 3-5 puan, ciddi metabolik ihtiya¢ 1-2 puan.

6- Kas erimesi:

Kas erimesi yok ise 6-7 puan, orta derecede kas erimesi 3-5 puan, ciddi kas
erimesi 1-2 puan.

Yag doku kaybt:

Kayip yok 6-7 puan, orta derecede kayip var 3-5 puan, ciddi yag doku kayb1 varsa
1-2 puan.

Odem:

Odem yok 6-7 puan, orta derecede ddem 3-5 puan, ciddi 6dem 1-2 puan.
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2.8.2. Biyoelektriksel Impedans Analizi

BIA, ESPEN tarafindan prognostk niitrisyonel olgiim aract olarak siddetle tavsiye
edilen 7 8, kolay, hizh ve invaziv olmayan bir yontemdir . Cahsma prensibi hidrate dokularm
elektrik iletkenligine dayahdr, bu Olgiimler toplam viicut su daghmm ve bu sayede viicut

kompozisyonunu degerlendirmemizi saglar °.

2.9. Yorgunluk

Yorguniuk bireyin ruh ve beden etkinlikleri agisimdan verimliik diizeyinin azalmasi
anlamma gelir. Yas, cinsiyet, fiziksel durum, beslenme sekli son yemekten sonra gecen vakit,
zihinsel durum, psikolojik durum, kisilik tipi, hayat tecriibeleri, hasta insanlarm hastalk
durumlart gibi pek cok faktdrden etkilenir. Yorgunluk, fiziksel efor, stres gibi bir nedenden
kaynaklanabilecegi gibi bir fiziksel hastahgn semptomu da olabilir. Kanser, romatoid artrit,
IBH gbi pek cok kronk hastalkta skca goriiir 1 162 [BH’da en sk bildirilen
semptomlardan biridir, yapilan bir cahsmada aktif hastalarm %44-86’snda, remisyondaki
hastalarm ise %22-48’inde yorgunluk semptomu oldugu saptanmustir 11163,

Yorgunluk ashnda sadece bir semptom degildir, olgiiliip smiflandmlabilmektedir 164,
Yorgunlugun degerlendirimesinde biyokimyasal testler, elektromiyografi,
elektroensefalografi, manyetik rezonans goriintileme, pozitron emisyon tomografisi gibi pek
cok tetkik kullandabilir 165 ancak siklkla anketler ile degerlendirilir %4, BFI yani “Kisa
Yorgunluk  Anketi” 12  yorgunlugun giinlik isleyis iizerindeki ciddiyet ve etkisini
degerlendirmek i¢in tasarlanmus kisa bir tarama aracidr. Dokuz sorudan olusur, hastanmn son
bir haftadaki ve son bir giindeki yorgunluk durumunu, yorgunlugun ruh hali ve davramglarma
olan etkisini puanlamasi istenir (Tablo.7). Basit, anlasimasi kolay olmasi ve kisa siirede

degerlendirilebilmesi sagladig1 avantajlardandir 16,

Baslangigta Ingilizce bilen kanserli hastalarda kullamimak {izere tasarlanan BFI,
birden fazla dilde dogrulannustrr 167 168 169 170 171 172 173 174~ |BH’da ve diger inflamatuvar

hastalik gruplarinda 13166 175176 177 kyjllamlmistir.

BFI’da skoru 1-3 olanlar hafif, 4-6 olanlar orta, 7-10 olanlar ciddi yorgunluk olarak

smiflandirilmustir 166,
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TABLO.7 Kisa Yorgunluk Anketi (BFI) 13

Yasammiz boyunca ¢cogumuzun yorgun veya ¢ok yorgun hissettigi donemler
olmustur. Gegctigimiz hafta ahsilmadik bir sekilde yorgunluk hissettiniz mi?
Evet Hayrr

1- Su andaki yorgunlugunuzu 0-10 arasmda en 1yi tanimlayan sayiy1 isaretleyiniz.
(0 = yorgun degilim 10 - hayal edebileceginiz en kotii yorgunluk)
0-----1-----2-----3-----4-----5----6-----7-----8-----9-----10

2- Son 24 saat i¢gindeki yorgunlugunuzu genel olarak, 0-10 arasmda en iyi
tanimlayan sayiyl isaretleyiniz.

(0 = yorgun degildim 10 - hayal edebileceginiz en kotii yorgunluk)
0-----1-----2-----3--=--4-==-5--e--f-- == [ === --8--==-0-----10

3- Son 24 saat i¢indeki yorgunlugunuzun en kotii anmi 0-10 arasmda en iyi
tanimlayan sayiy1 isaretleyiniz.

(0 = yorgun degildim 10 - hayal edebileceginiz en kotii yorgunluk)
0-----1---=-2-----3-==--4-=---B-ceef-me-e === --8---=-0-----10

4- Yorgunlugunuzun son 24 saatte asagidaki durumlar1 ne kadar etkiledigini

isaretleyiniz.

(0 - hi¢ etkilemedi 10 - tamamen etkiledi)
A- Genel aktivite
0-----1-----2-----3-----4-----5-----6-----7-----8-----9-----10
B- Ruh hali
0-----1-----2-----3-----4-----5----6-----7-----8-----9-----10
C- Yiirtime kabiliyeti
0-----1-----2-----3-----4-----5---—--6----- 7-----8-----9-----10
D- Giinlik isler
0-----1-----2-----3-----4-----5-----6-----7-----8-----9-----10
E- Insan iliskileri
0-----1-----2-----3-----4-----5--=--6----- 7 -----8-----9-----10
F- Hayattan zevk alma
0-----1-----2-----3--=--4-=---5- e == == 7 === --8-----0-----10
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2.10. Yetersizlik

Yetersizlik terimi Diinya Saghk Orgiitii tarafindan bir insann normalde olmasi beklenen
performansmm bir bozukluk hali olmadig halde kisth ve eksik olmasi olarak tanmlanmustir
14 IBH da hastalarm fiziksel, psikolojik, ailesel ve sosyal hayatmn olumsuz etkileyerek
siklkla yetersizlige yol acar 2. Yetersizk degerlendirme olcegi olarak I1BD-DI-SR yani
“Inflamatuvar bagwsak hastal@ yetersizlik gostergesi- kisisel anket versiyonu” kullanilabilir

(Tablo.8). Bu ankette hastalardan sekiz soruya cevap vermeleri beklenmektedir.

IBD- DI-SR skorlama sistemi olarak Leong ve arkadaglarmm sistemi ile 4. Gower-
Rousseau ve arkadaslarmm kullandigi baska bir skorlama sistemi bulunmaktadwr. Leong ve

arkadaslarmin skorlama sistemine gore;

1.2.5.6.ve 7.sorular; A:Opuan B: -1puan C:-2puan D: -3 puan  E: -4 puan
3. soru; 0:1 puan 1-4:-1puan 5-8:-2puan 9-12:-3puan >12: -4 puan

4. soru; A: 1 puan B: -1 puan C:-2puan

8. soru i¢cin; A: 4 puan B: 0 puan C: 1 puan D: 2 puan E: 3 puan F: 4 puan

Sorular belirtilen sekilde skorlandignda en yikksek seviyede yetersizlk skoru -26 iken
yetersizligin hi¢c olmadig1 deger 6’dr.
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TABLO.8 IBH Yetersizlik Gostergesi — Kisisel Anket Versiyonu (IBD-DI-SR) 14

1- Genel olarak saglk durumunuzu nasil degerlendiriyorsunuz?

A) Cok 1yi B) lyi C) Orta D) Kotii E) Cok kotii
2- Son bir hafta iginde karm agrmiz oldu mu, olduysa ne siddette oldu?

A) Agrim olmadi

B) Hafif agrim oldu

C) Orta derecede agrim oldu

D) Ciddi agrm oldu
E) Cok ciddi agrim oldu

3- Son bir hafta iginde kag kere sulu veya ¢ok yumusak kivamh diski yaptmiz? Eger emin
degilseniz son bir haftadaki giinliik ortalama digki saymizi yaziniz.

Son bir haftada ............... kere VEYA  son bir haftada giinliik ortalama
............. kere

4- Son bir hafta iginde digkmizda ne siklikta kan gordiiniiz?

A) Hig

B) Biraz

C) Cok

5- Son bir hafta iginde ev veya is yerindeki aktivitelerinizde ne kadar zorluk yasadmiz?
A) Zorluk yagsamadm

B) Hafif zorluk yasadim

C) Orta derecede zorluk yasadim

D) Ciddi zorluk yasadim

E) Cok ciddi zorluk yasadim

6- Son bir hafta i¢inde lizgiin, karamsar, depresif hissetmek sizin i¢in ne kadar problem
oldu?

A) Hig problem olmadi

B) Hafif problem oldu

C) Orta derecede problem oldu

D) Ciddi problem oldu

E) Cok ciddi problem oldu

7- Son bir hafta icinde kendinizi endisell ya da gergin hissetmek sizin i¢in ne kadar
problem oldu?

A) Hi¢ problem olmad:

B) Hafif problem oldu

C) Orta derecede problem oldu

D) Ciddi problem oldu

E) Cok ciddi problem oldu

8- Son bir hafta i¢inde ailenizin yakmmalarmizn azalmasinda etkisi oldu mu?
A) Degerlendirmeye uygun degil

B) Hig etkisi olmadi

C) Hafif etkisi oldu

D) Orta derecede etkisi oldu

E) Biiyiik etkisi oldu

F) Cok biiyiik etkisi oldu
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2.11. Modifiye Glasgow Prognostik Skor

MGPS inflamasyonun derecesini belirlemede objektif bir arag¢ olarak gelistirilmistir 0.
mGPS prognostik gosterge olarak IBH’da postoperatif 10, gastrointestinal kanserlerde 178,

sistemik lupus eritematozus 17° ve akut dekompanze kalp yetmezliginde de kullanilmgtir 189,
Hastalar CRP ve albiimin degerlerine gore ii¢ gruba ayrilir (Tablo.9).

TABLO.9 modifiye Glasgow Prognostik Skoru'®

CRP > 10mg/l ve albiimin <3.5g/dL Skor: 2 (kotii prognoz)
CRP >10mg/l ve albiimin >3.5g/dL Skor: 1 (orta prognoz)
CRP <10mg/l ve albiimin >3.5g/dL Skor: 0 (iyi prognoz)
Veya

CRP <10mg/l ve albiimin <3.5g/dL
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3. GEREC VE YONTEM

Hastalar: Bu ¢alsmaya aralk 2019 — subat 2020 tarihleri arasmda Dokuz Eyliil Universitesi
Hastanesi Gastroenteroloji Bilim Dali  inflamatuvar Bagwrsak Hastalklari  Poliklinigine
bagvuran, IBH tams1 kesin olan ve ¢alismaya katimak isteyen 286 hasta almmustir.

Cabsma Dokuz Eyliil Universitesi Hastanesi Girisimsel Olmayan Arastirmalar Yerel Etik
Kurulu tarafindan onaylanmus (2019/32-41) ve c¢algmaya katilan tiim katihmcilardan
aydmlatilmis onam alnmustur.

Hastalar i¢cin dislama kriterleri: IBH tanis1 kesin olmayan hastalar ve ¢alismaya katimak
istemeyen hastalar diginda tiim hastalar cabsmamiza alnmstr. Calismamizn bir bolimii olan
BIA i¢in dislama kriterleri:

o Gebelik

e Viicutta metal protez

e Kalp pili

e FEkstremite ampiitasyonu olmustur.

Demografik ve laboratuvar verileri: Hastalarm yas, hastalk tipi ve siiresi, hastaligm
tutulum alanlar, IBH tedavisi icin aldin ilaclar, intestinal cerrahi gecmisi, laboratuvar
degerleri Hastane Bilgi Yonetim Sistemi (HBYS) (Probel siirim V1) veri tabanmdaki
kayitlardan elde edildi. Sigara kullanm, enteral beslenme iriinii ve/veya vitamin kullanmmu,

mevcut boy ve kilosu hastalara soruldu, veri tabanndaki bilgiler dogrulandi.

Klinik aktivite indeks verileri: Hastalar spesifik Kklinik aktivite indeksleri kullanilarak
remisyon Ve aktivasyon ag¢isindan degerlendiridi. CH’nm klink aktivitesini degerlendirmek
icin HBI ve UK’in Klinik aktivitesini degerlendirmek icin Modifiye Mayo Skorlamasi
kullanild1.

Niitrisyonel durumun degerlendirilmesi: Niitrisyonel durumun degerlendirilmesi icin;

e Beden kitle indeksi
e Subjektif Global Degerlendirme
e Biyoimpedans Analizi

e Son li¢ ay icinde bakilan laboratuvar testleri
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o Hemoglobin

o Albiimin

o BUN

o B

o Folik asit

o Cinko

o Ferritin

o Magnezyum

o 25-OH D vitamini
o CRP kullanild1.

SGD hastalar ile yapilan poliklinik goriismesinde uygulandi. BIA, gdriismeden sonraki
1 ay i¢cinde Biospace InBody 720 Body Composition Analyzer cihazi ile Fizyoloji Anabilim
Dalrda yapildi. BIA igin hastalardan en az 4 saat a¢ kalmalar istendi. BIA ile elde edilen yag
kiitlesi, yag durumu, total ve iskelet kas kiitlesi, kas durumu, BKI, bel kalca oram ve hedef
Kiloya uzaklk verileri kullanildi.

Yorgunluk ve Yetersizlik degerlendirmesi: Hastalar poliklink goriismesinde yorgunluk
belirlemesi i¢cin BFI anketi ile, hastalk iligkili yetersizlik durumu icin ise IBD-DI-SR anketi
ile degerlendirildi. Her iki anket i¢in daha once iilkemizde yapimus bir validasyon calismasi
bulunmamaktadir. Anketlerin Tiirkge gevirileri tarafimizca yapilmistir.

Istatiksel degerlendirme: Tiim analizler SPSS 25 (Statistical Package for the Social Sciences
25) istatistk paket programu kullamlarak yapinustr. Sayisal degiskenlerin normal dagim
uygunlugu Shapiro Wilk Testi ile test edimistir. Sayisal degiskenler, ortalama ve standart
sapma, kategorik degiskenler, frekans ve yiizde degerleri kullamlarak tanmmlannustir.
Kategorik degiskenler arasmndaki korelasyon Ki-kare testi, sayisal degiskenler arasndaki iliski
Spearman korelasyon analizi ile arastwimustr. iki bagmsiz ara¢c Mann Whitney U testi ile
karstlastmilmistr.  Yine bagimsiz ortalama Kruskal Wallis testinden sonra post-hoc Dunn testi
ile karsilastrilmistrr. Istatistiksel anlamlilk P <0.05 olarak tanmlanmistir.
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4. BULGULAR

4.1 Hastalann genel verileri

Cabsmaya katilan 286 hasta UK (n

109), CH (n

175) ve belirlenemeyen kolit

(n=2) grubu olarak kategorize edildi. UK tanih hastalarm yas ortalamas1 47.75 + 15.37, CH

tanih hastalarm yas ortalamas1 44.39 + 14.18°di. UK tani hastalarm 55 (%50.5) ‘i kadm, 54
(%49.5) ‘i erkek; CH tanih hastalarm 61 (%34.9) ‘i kadm, 114 (65.1) ‘i erkekti. Cahsmaya

katilan hastalarm demografik verileri Tablo 10’da izlenmektedir.

TABLO.10 Calgymaya katilan hastalarm demografik verileri

UK CH TOPLAM p degeri
(n=109) (n=175) (n=286) *
Yas (ortalama + SS) 47.75 +15.37 44.39 +14.18 45.51 +14.80 0.074
Cinsiyet [n (%)] 0.009
Kadmn 55 (%50.5) 61 (%34.9) 117 (%40.9)
Erkek 54 (%49.5) 114 (65.1) 169 (%59.1)
Hastalik siiresi (ortalama + | 10.82 £7.94 7.75+5.79 8.87 + 6.86 0.002
SS)
Tutulum Yeri (UK) —
Montreal Smiflamasi 8
Proktit 8 (%7.3)
Sol Kolit 65 (%59.6)
Ekstensif kolit 36 (%33)
Tutulum Yeri (CH) -
Montreal Smiflamasi 8
Terminal ileum 34 (%19.4)
Kolon 35 (%20)
[leokolon 106 (%60.6)

Ust GIS tutulumu

0
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Sigara kullanim 0.026
[n (%)]
Hi¢ kullanmans 75 (%69.4) 92 (%53.2) 167 (%59.4)
Halen kullananlar 21 (%19.4) 53 (%30.6) 74 (%26.3)
Kullanip brrakmus olanlar | 12 (%11.1) 28 (%16.2) 40 (%14.2)
Klinik aktivasyon 0.329
Remisyon 83 (%76.15) 124 (%70.9) 207 (%72.89)
Aktif hastalik 26 (%23.85) 51 (%29.1) 77 (%27.11)
Tedavi
Tedavi almayanlar 7 (%6.42) 5 (%2.86) 12 (%4.20)
5-ASA 62 (%56.88) 20 (%11.43) 82 (%28.67)
immiinmodiilator 0 18 (%10.28) 19 (%6.64)
Biyolojik ajan 9 (%8.25) 76 (%43.43) 85 (%29.72)
Kombine tedaviler 31 (%28.44) 56 (%32) 88 (%30.77)
Intestinal cerrahi ge¢gmisi <0.001
Yok 105 (%96.3) 140 (%80) 247 (%86.35)
Parsiyel rezeksiyon 0 25 (%14.29) 25 (%8.75)
Total kolektomi 4 (%3.7) 6 (%3.43) 10 (%3.50)
Parsiyel rezeksiyon ve
total kolektomi 0 4 (%2.28) 4 (%1.40)

* Belirlenemeyen kolitli iki hasta tabloda ayrt bir siitun olarak gbsterilmeyip toplammn
icinde gosterilmistir.

33



UK tanih hastalarn yas arah@ 19-81, yas ortalamast 47.75 ve hastalarm 55’i (%50.5)
kadm, 54’0 (%49.5) erkek; Crohn tanii hastalarm yas araligi 21-82, vyas ortalamasi 44.39 ve
hastalarm 61°i (%34.9) kadm, 114°{i (%65.1) erkek idi. UK ve CH olanlarm yas ortalamalari
dagilmu arasmda anlamh fark bulunmazken (p = 0.074), cinsiyet agismdan istatiksel agidan
anlamh fark bulundu (p = 0.009).

Ortalama hastalik siiresi UK grubunda 10.82 + 7.94 yil iken, CH grubunda 7.75 + 5.79
yil olup anlaml fark saptand1 (p = 0.002).

UK grubunda tutulum yerleri %7.3 proktit, %59.6 sol kolit, %33 ekstensif- pankolit
olarak saptandi. CH grubunda ise %19.4 terminal ileum, %20 kolon, %60.6 ileokolonik
tutulum  goriildii.

Cabsmamizda UKl hastalarm %69.4’ii hi¢ sigara kullanmanmus iken, %11.1°i daha
once kullanp brakmus, %19.4’l ise halen kullanmaktaydi. CH olan hastalarm ise %53.2°si
hig sigara kullanmanus, %16.2°si daha o©nce kullanpp brakmis, %30.6’s1 ise halen
kullanmaktayd.. UK ve CH olan hastalar arasmda sigara kullanmlari agismndan anlamh fark
saptand1 (p = 0.026).

UK hastalar1 %76.15°i klink agidan remisyonda iken %23.85’i aktifti Crohn hastalarmm ise
%72.89’u remisyonda iken %27.11°i aktifti UK ve CH arasmda bu agidan anlamh fark
saptanmadi (p= 0.329).

Cabsmamizdaki UK tanih hastalarm 7 (%6.42) ‘si tedavi almiyordu, 62 (%56.88)
hasta 5-ASA, 9 (%8.25) ‘u biyolojik ajan (infliksimab, adalimumab, certolizumab,
vedolizumab veya ustekinumab), 31 (%28.44)’i kombine tedavi (5 ASA, imminmodiilatér ve
biyolojik ajanlarm ikili ya da ig¢li kombinasyonlar)) almakta idi CH tamh hastalarm ise 5
(%2.86)’1 tedavi almiyordu, 20 (%11.43)’si 5-ASA, 18 (%10.28)’1 imminmodiilatér (AZA
veya MTX), 76 (%43.43)’s1 biyolojik ajan, 56 (%32)’s1 ise kombine tedavi aliyordu.
Belirlenemeyen kolith iki hastamizdan biri  immiinmodiilator digeri ise kombine tedavi
almaktaydi, tabloda toplamin i¢inde gosterildi.

Intestinal cerrahi ge¢misleri agismdan ise UK’li hastalarm 105 (%96.3)’inin intestinal
cerrahi Oykiisii yoktu, 4 (%3.7)’0 ise total kolektomili idi CH olanlarm 140 (%80)’min
mtestinal cerrahi gecmisi yokken, 25 (%14.29)’inin parsiyel rezeksiyon Oykisi, 6
(9%3.43)’smn total kolektomi Oykiisi, 4 (%2.28)’iliniin ise hem parsiyel rezeksiyon hem de
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total kolektomi Oykiisii vardi Belirsiz kolitli iki hastanin intestinal cerrahi dykiisii yoktu. UK
ve CH arasinda intestinal cerrahi gegmisi agismdan anlamh fark saptandi (p<0.001).

Cabsmanmuzdaki  hastalarm  laboratuvar  verileri ise  Tablo.12’de  verilmistir.
Laboratuvarmizm normal degerleri; kadmlarda hemoglobin 12-16 g/dL, erkeklerde
hemoglobin 13.5-17.5 g/dL, albiimin 3.5-5.2 g/dL, BUN 6-20 mg/dL, ferritin 11-306 ng/mL,
B12 126-505 pg/mL, folik asit 3.1-19.9 ng/mL, magnezyum 0.77-1.03 mmolL, ¢inko 70-114
ug/mL, 25 OH D vitamini 30-100 ng/mL, CRP 0.2-5 mg/L’dr.

UK ve CH icin sras1 ile laboratuvar degerleri; hemoglobin 12.91 + 1.83 g/dL ve
13.48 + 1.62 g/dL ( p= 0.017), albiimin 4.06 + 0.44 g/dL ve 4.11 + 0.46 g/dL (p= 0,338), kan
tire azotu 13.85 + 4.92mg/dL ve 13.64 + 6.49mg/dL (p= 0.514), ferritin 56.23 +112.80ng/mL
Ve 67.93 +133.33ng/mL(p= 0.070), Bi2 344 + 196pg/mL ve 288 + 182pg/mL (p= 0,003), folik
asit 8.92 + 4.76ng/mL ve 9.29 + 9.02ng/mL (p= 0.402), magnezyum 0.83 + 0.13mmol/L ve
0.81 £ 0.08 mmolL(p= 0.246), ¢inko 82.26 + 17.38ug/dL ve 79.37 + 19.83ug/dL (p=0.433),
25 OH D vitamini 20.83 £ 8.13ng/mL ve 19.96 + 11.23 (p= 0.119), CRP 8.08 + 11.91mg/L ve
10.02 + 19.30 (p= 0.390) idi.

mGPS’a gore UK’li hastalarm %75.2’si iyi prognoz, %17.4’{i orta prognoz, %7.3 ‘ii
kotii prognoz grubunda iken; Crohn hastalarmm %73.1°1 1yi prognoz, %7.34’{i orta prognoz,
% 3.58°1 kotii prognoz grubundaydi. UK ve CH arasmda mGPS igin istatiksel agidan anlamit
fark saptanmadi (p=0.863) (Tablo.11)
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TABLO.11 Cahsmaya katilan hastalarin laboratuvar ve mGPS sonuglari

UK CH TOPLAM p
(n=109) (n=175) (n=286)

Hemoglobin g/dL (ortalama | 12.91 +1.83 13.48 +1.62 13.25+1.72 0.017
+ SS)
Alblimin g/dL 4.06+0.44 4.11+0.46 4.09 + 0.45 0.338
(ortalama + SS)
Kan tire azotu (BUN) mg/dL | 13.85 +4.92 13.64 +6.49 13.70 £5.90 0.514
(ortalama + SS)
Ferritin ng/mL 56.23 +112.80 67.93 £133.33 63.73 £125.37 0.070
(ortalama + SS)
By, pg/mL 344 +196 288 +£182 310 £189 0.003
(ortalama + SS)
Folik asit ng/mL 8.92+4.76 9.29 £ 9.02 9.14 + 7.67 0.402
(ortalama * SS)
Magnezyum mmol/L 0.83+ 0.13 0.81 + 0.08 0.82+0.10 0.246
(ortalama + SS)
Cinko ug/dL 82.26 +17.38 79.37 £19.83 80.46 +16.96 0.433
(ortalama + SS)
25-OH D vitamini ng/mL 20.83 +8.13 19.96 +£11.23 20.27 +10.03 0.119
(ortalama + SS)
CRP mg/L 8.08 +11.91 10.02 +19.30 9.26 + 16.80 0.390
(ortalama + SS)
mGPS 0.863

iyi prognoz 82(%75.2) 128(%73.1) 211(%73.78)

orta prognoz 19(%17.4) 35(%20) 54 (%7.34)

kétii prognoz 8 (%7.3) 12(%6.9) 21 (%3.58)

UK ve CH icin enteral beslenme iiriinii ve/veya vitamin kullanm durumu, BKI, SGD,

BIA sonuglar1 ise Tablo.12°de gdsterilmektedir.

Enteral beslenme {iriinii ve/veya vitamin kullanm durumlari arasmda UK ve Crohn

hastalart arasmnda anlamh fark saptanmadi (p= 0.598).

UK’li hastalarm BKI ortalamas1 25.67 + 4.83 kg/m? iken, Crohn hastalarmda ise 24.73

+4.32 kg/m? idi (p=0.106).
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UK’li hastalarm SGD’e gore %91.7°i iyi durumda niitrisyon grubunda (SGD-A) iken,
%7.3’1i orta derecede malniitrisyon (SGD-B), %0.9’u ise ciddi makiitrisyon grubunda (SGD-
C) oldugu goriildii. Crohn hastalarmda ise %92.6’s1 iyi durumda niitrisyon, %7.4’i orta
derecede malniitrisyon grubunda olup ciddi makiitrisyon grubunda hasta saptanmadi
(p=0.447).

BIA ile toplamda 82 hasta (UK n=34, CH n=48) analiz edildi. Hastalarm BiA’ne gore
yag durumlart az, normal ve fazla olarak kategorize edildi UK’li hastalarm yag durumlar
%5.88’inde az, %11.77’sinde normal, %82.35’inde fazla idi Crohn hastalarmm yag
durumlar1 %4.17’sinde az, %31.25’inde normal, %64.51’inde fazla idi (p=0.119).

BIA ile degerlendirilen kas durumlari az, normal ve fazla olarak gruplandrid. UK’li
hastalarm %14.70°’imde az, %67.65’inde normal ve %17.65’mde fazla idi. Crohn hastalarmm
%25’inde az, %64.58’inde normal, %10.42’sinde fazla idi (p= 0.402).

Bel kalga oram hem UK hem de Crohn hastalarmda 0.92 +0.06 saptand: (p= 0.865).

UK’li hastalarm ortalama total kas Kkiitlesi 46.50+11.34 kg, iskelet kas Kiitlesi
27.19+7.28 kg, total yag Kkiitlesi 22.65£7.90 kg iken, Crohn hastalarmda aym degerler
swrastyla 46.47+10.67 kg, 27.18+6.82 kg ve 21.45+8.36 kg olarak saptanmustr. Ug deger
acsmdan UK ve CH arasmda istatkksel acidan anlamh fark bulunmadi (srast ile p= 0.869,
p=0.880 ve p=0.495).

BIA ile 6lilen BKI, UK’lL hastalarda 26.55+4.30 kg/m?, CH icin 25.38+4.28
kg/mPolup istatiksel agidan anlamh fark saptanmadi (p=0.169). Hedef kiloya uzaklk UK igin
-9.8349.54 kg, CH i¢in -7.8+10.22 kg olarak bulundu (p=0.359).
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TABLO.12 Cabsmamizdaki hastalarm beslenme takviyesi durumu, BKi, SGD ve BIA

sonuglar1
UK CH TOPLAM P
Beslenme takviyesi 0.598
[n (%)]
Kullanmayanlar 79 (%72.48) 122 (%69.71) 203 (%70.98)
Sadece enteral beslenme 6 (%5.50) 11 (%6.29) 17 (%5.54)
urini
Sadece vitamin 23 (%21.10) 36 (%20.57) 59 (%20.63)
Ent. bes.{irlinii ve vitamin 1 (%0.92) 6 (%3.43) 7 (%2.45)
BKI kg/m2 (ortalama +SS) 25.67 +4.83 2473 +4.32 25.08 +4.53 0.106
SGD 0.447
A grubu 100 (%91.7) 162 (%92.6) 264 (%92.31)
B grubu 8 (%7.3) 13 (%7.4) 21 (%7.34)
C grubu 1 (%0.9) 0 1 (%0.35)
BIA-Yag durumu[n (%)]
(n=282) 0.119
Az 2 (%5.88) 2 (%4.17) 4 (%4.88)
Normal 4 (%11.77) 15 (%31.25) 19 (%23.17)
Fazla 28 (%82.35) 31 (%64.51) 59 (% 71.95)
BIA-Kas durumu [n (%)] 0.402
Az 5 (%14.70) 12 (%25) 17 (%20.73)
Normal 23 (%67.65) 31 (%64.58) 54 (%65.85)
Fazla 6 (%17.65) 5 (%10.42) 11 (%13.42)
BIA-Bel kalga oran1 (ortalama | 0.92+0.06 0.92+0.06 0.92+0.06 0.865
+ SS)
BIA-Total kas kiitlesi kg | 46.50+11.34 46.47+10.67 46.48+10.89 0.869
(ortalama + SS)
BiA-Iskelet kas kiitlesi kg | 27.19+7.28 27.18+6.82 27.18+6.97 0.880
(ortalama + SS)
BIA-Total yag kiitlesi kg | 22.65+7,90 21.45+8.36 21.94+8.15 0.495
(ortalama + SS)
BIA- BKI (ortalama + SS) 26.55+4.30 25.38+4.28 25.86+4.31 0.169
BIA- Hedef kiloya uzakhk kg | -9.83 + 9.54 -7.8 +£10.22 -8.67+9.93 0.359

(ortalama + SS)
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Hastalarmizm BFI ve IBD DI SR sonuglari ise Tablo.13’te yer almaktadwr. BFI ile
degerlendirdigimiz yorgunluk durumu igin UK tanh hastalarm %88.9’u yorgun degil iken
hafif, orta ve ciddi yorgunluk gruplarinda %3.7’ser hasta saptandi. CH tanih hastalarm
%84.3"1 yorgun degil ken, %6’s1 hafif yorgun, %9’u orta derecede yorgun, %0.7’si ise ciddi
derecede yorgun olarak degerlendirildi (p=0.172).

IBD-DI-SR ile degerlendirdigimiz yetersizik durumunda en diisiik puan olan -22
maksimum yetersizik anlamma gelirken, en yiiksek puan olan 6 yetersizlk yok anlamma
gelmektedir. UK tanih hastalarda yetersizlik skoru -2.43 + 6.94 iken, CH tanih hastalarda ise -
0.56 £5.5°ti (p=0.172).

TABLO.13 Hastalarrmizin BFI ve IBD DI SR sonuglar1

UK CH TOPLAM p
BFI [n (%)] 0.172
(n=215)
Yok 72 (%88.9) 113(%84.3) 185 (%86)
Hafif yorgunluk 3 (%3.7) 8 (%6) 11 (%5.1)
Orta yorgunluk 3 (%3.7) 12 (%9) 15 (%7)
Ciddi yorgunluk 3 (%3.7) 1(%0.7) 4 (%1.9)
IBD-DI-SR -243+£6.94 -0.56 £ 5.5 -1.26 £6.13 0.075
(ortalama * SS)

4.2 UK’li hastalann klinik aktiviteye gore verileri

UK tamh hastalarm Klinik aktiviteye gdre verileri Tablo.14’te verimistir. Modifiye
Mayo Skoruna gore klinik olarak UK’li hastalarm 83’ii (%76.15) remisyonda iken, 26’s1
(%23.85) aktif durumdaydi. UK tamih kadm hastalarm %73.2°si, erkek hastalarm ise %79.2’si
remisyondaydi (p= 0.428).

Remisyonda olan UK’lerin 56 (%69.14)’s1 hi¢ sigara kullanmanus, 16 (%19.75)’s1 halen
kullanmakta, 9 (%11.11)’u daha énce kullanip brrakmus olanlar idi. Aktif UK’lerin 18 (%69.23)’i hig
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sigara kullanmamis, 5 (%19.23)’1 halen kullanmakta, 3 (%3.7)’li daha once kullanip birakmis
olanlard.. UK klinik remisyon aktiflik durumu ile sigara kullanmm arasinda istatiksel agidan anlamh
fark bulunmamuistr (p= 0.993).

Laboratuvar degerlerinden hemoglobin, albiimin, Bi> ve CRP ile klinik remisyon —
aktifk durumu arasinda istatiksel agidan anlamh fark saptanmstr; kan ire azotu, ferritin,
folik asit, magnezyum, c¢inko ve 25-OH D vitamini diizeylerinde ise  anlamh bir fark

+

bulunamanmistr.  Hemoglobin i¢in ortalama + standart sapma remisyon grubunda 13.25 +
1.58g/dL, aktif grupta 11.83 + 2.14g/dL (p= <0.001), abiimin icin bu deferler 4.14 +
0.32g/dLve 3.79 + 0.63g/dL (p= 0,014), Bi2 329.24 + 206.77pg/MI ve 388.96 + 154.37pg/mL
(p=0.013), CRP 6.02 + 9.09 mg/L ve 14.65 + 16.81mg/L (p=0.004)’tiir.

mGPS ye gdre remisyonda olan UK’li hastalarm 68 (%81.93)’i iyi prognoz, 14
(%16.87)’1i orta prognoz, 1 (%1.2)’i kotii prognoz grubunda iken; aktif olanlarm 14 (

%53.85)’ii iyi, 5 (%19.23)’i orta, 7 (%26.92)’si kotii prognoz grubundaydi. Istatiksel agidan
anlamh fark saptandi (p < 0.001).

UK’li hastalarda klinik olarak aktif olanlarda BKI 24.1145.13 kg/m? iken, remisyonda
olanlarda 26,18+4,65 kg/m? idi (p=0.068).

SGD ile niitrisyonel durumlarm degerlendirdigimiz UK tamih hastalarda remisyondaki
hastalarm tamamu SGD-A grubunda iken, aktif olanlarm 17 (%65.38)’si SGD-A, 8 (%30.77)’i
SGD-B, 1 (%3.85)’i SGD-C grubunda idi (p<0.001).

BFI ile yorgunluk durumunu degerlendirdigimiz UK’li hastalarda remisyondakilerin
56 (%93.33)’s1 yorgun degildi, 3 (%5)’l hafif yorgundu, 1 (%1.67)’1 orta yorgundu, hi¢ biri
ciddi yorgun degildi. Aktif grupta ise 16 (%76.19)’s1 yorgun degidi 2 (%9.52)’si orta
yorgundu, 3 (%14.29)’ii ise ciddi yorgundu. UK klinik aktivite ile yorgunluk durumu arasmda
istatiksel agidan anlamh fark saptandi (p= 0.005).

IBD-DI-SR skoru UK olup klink olarak remisyonda olan hastalarda 0.37+ 4.63 olup
aktif olanlarda -10.43+6.22 saptanmustr. IBD-DI-SR UK Kklinkk aktivitesine gdre anlamh
farklilik gosterdi (p<0.001).
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TABLO.14 UK tanih hastalarin klinik aktiviteye gore degerlendirilen verileri

UK (n=109) REMISYON (n=83) AKTIF (n=26) P
Cinsiyet [n (%)] 0.428
Kadmn 41 (%73.2) 15 (%26.8)
Erkek 42 (%79.2) 11 (%20.8)
Sigara [n (%)]
(n=107)
Hi¢ kullanmayanlar 56 (%69.14) 18 (%69.23) 0.993
Halen kullananlar 16 (%19.75) 5(%19.23)
Kullanip brrakmis olanlar 9 (%11.11) 3 (%3.7)
Hemoglobin g/dL 13.25 +1.58 11.83 +2.14 <0.001
(ortalama + SS)
Albtimin g/dL (ortalama 4.14+£0.32 3.79+£0.63 0.014
+ SS)
Kan tire azotu (BUN) 14.29 £5.31 12.39 £2.98 0.184
mg/dL (ortalama + SS)
Ferritin ng/mL (ortalama 52.67 +79.37 67.05 £182.12 0.183
+ SS)
B1, pg/mL 329.24 +206.77 388.96 + 154.37 0.013
(ortalama + SS)
Folik asit ng/mL 8.71+4.79 9.53+4.70 0.405
(ortalama = SS)
Magnezyum mmol/L 0.83+£0.14 0.82 +£0.08 0.766
(ortalama + SS)
Cinko ug/dL 83.98 +17.33 77.5+ 17.07 0.272
(ortalama + SS)
25-OH D vitamini ng/mL 20.87 £8.75 20.71 £6.07 0.710
(ortalama + SS)
CRP mg/L (ortalama + 6.02 £9.09 14.65 +16.81 0.004
SS)
mGPS [n (%)] <0.001
iyi prognoz 68 (%81.93) 14 (%53.85)
orta prognoz 14 (%16.87) 5 (%19.23)
kotii prognoz 1(%1.2) 7 (%26.92)
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BKI kg/m2 26,18 +£4,65 2411 £513 0,068
(ortalama * SS)
SGD [n (%)] <0.001
A grubu 83 (%100) 17 (%65.38)
B grubu 0 8 (%30.77)
C grubu 0 1 (%3.85)
BFI [n (%)]
(n=281)
Yok 56 (%93.33) 16 (%76.19) 0.005
Hafif yorgunluk 3 (%5) 0
Orta yorgunluk 1(%1.67) 2 (%9.52)
Ciddi yorgunluk 0 3 (%14.29)
IBD-DI-SR 0.37 +4.63 -10.43 £6.22 <0.001

(ortalama + SS)
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BIA ile degerlendirdigimiz yag durumu, kas durumu, bel kalca orami, total ve iskelet
kas kiitleleri, total yag kiitlesi BKI ve hedef kiloya uzaklk degerleri UK’in Klinik aktivitesi
acisndan anlamh farkhlik gostermedi (Tablo.15).

TABLO.15 UK Klinik aktivasyon durumuna gdre BIA verileri

UK REMISYON AKTIF P
(n=34) (n=26) (n=8)
Yag durumu [n (%)] 0.326
Az 2 (%7.7) 0
Normal 2 (%7.7) 2 (%25)
Fazla 22 (%84.6) 6 (%75)
Kas durumu [n (%)] 0.114
Az 2 (%7.7) 3(%37.5)
Normal 19 (%73.1) 4 (%50)
Fazla 5(%19.2) 1 (%12.5)
Bel kalca orani 0.92 +0.07 0.91 +0.03 0.611
(ortalama + SS)
Total kas kiitlesi kg 47.30 +11.51 43.91 +11.09 0.453
(ortalama + SS)
Iskelet kas kiitlesi kg 27.72 +7.40 25.47 +7.07 0.465
(ortalama + SS)
Total  yag  Kkiitlesi 23.91 +7.95 18.53 +£6.58 0.071
(ortalama + SS)
BKI (ortalama + SS) 27.04 £4.51 24.95 +3.31 0.194
Hedef kiloya uzaklk kg -11.49 £4.30 -4.45 £ 8.76 0.074
(ortalama + SS)

4.3 Crohn hastalanmin klinik aktiviteye gore verileri

Crohn tamli hastalarm klink aktiviteye gore verileri Tablo.16’da  verimistir.
Cabsmamiza katilan 175 Crohn hastasmm 61°1 (%34.9) kadm, 1140 (%65.1) erkek; 124’1
(9%70.86) remisyonda, 51’1 (%29.14) aktifti. Kadmn hastalarm %73.8’i, erkeklerin %69.3’1
remisyondaydi (p= 0.558).
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Remisyonda olan CH’larm 59 (%47.97)’u hi¢ sigara kullanmamus, 43 (%34.96)’t halen
kullanmakta, 21 (%17.07)’i ise daha oOnce kullanip brakmusti. Aktif Crohn hastalarmm ise 34
(%66.67)’1 hi¢ sigara kullanmamus, 10 (%19.61)’u halen kullanmakta, 7 (%13.72)’si ise daha 6nceden
kullanip brakmist. CH klnik aktivasyon ile sigara kullanmm arasmda istatiksel agidan anlamh
fark saptanmamistir (p=0.067).

Klnik aktiviteye gore Crohn hastalarmda laboratuvar parametrelerinden albiimin ve
CRP’de anlamh farkhik saptannustr. Hemoglobin, kan ire azotu, ferritin, Bi2, folik asit,
magnezyum, ¢inko ve 25-OH D vitamini ag¢ismdan anlamh fark bulmmanustr. Albiimin
remisyondaki hastalarda 4.18+ 0.36 g/dL iken, aktif hastalarda 3.92+0.59 g/dL (p= 0.008)’dir.
CRP i¢in aym degerler srasiyla 7.63+18.08 mg/L, 15.84 + 21.06 mg/L (p= 0.002) olarak

saptanmistir.

Remisyondaki Crohn hastalarmmn 98 (%79.03)’i mGPS’a gore iyi prognoz, 23 (%18.55)
orta, 3 (%2.42) ‘U kotii prognoza sahipken; aktif hastalarda 30 (%58.82)’u iyi, 12 (%23.53)’si orta, 9
(%17.65)’u kot prognoz grubundaydi idi. CH klinik aktivasyon durumuna gére mGPS da anlaml
fark saptanmigtr (p= 0.001).

Crohn  hastalarmmn  klink  aktivitesine — gdre ~ BKI’lerini  degerlendirdigimizde
remisyonda olanlarda 25.05+3.65 kg/m?, aktif olanlarda 23.92+5.72 kg/m?’di (p= 0.146).

SGD ile niitrisyonel durumlarmi degerlendirdigimiz Crohn hastalarmda remisyondaki
hastalarm 122 (%98.39)’si A grubu, 2 (%1.61)’si B grubu; aktif hastalarm 40 (%78.3)1 A
grubu, 11 (%21.57)’1 B grubu idi. C grubunda ise hic hasta yoktu. CH klinik aktivasyonuna
gore SGD agismdan istatiksel agidan anlamhi fark saptandi (p< 0.001).

BFl’e gore yorgunluk durumlarmda remisyonda olan Crohn hastalarmm 87
(%91.58)’s1 yorgun degildi, 4 (%4.21)’1 hafif;, 3 (%3.16)’1 orta, 1 (%1.05)’1 ciddi yorgundu.
Aktif hastalarda ise 26 (%66.67)’s1 yorgun degildi, 4 (%10.26)’0 hafif, 9 (%23.07)’u orta
yorgundu. Istatiksel acidan anlamh fark saptand1 (p= 0.001).

Remisyondaki hastalarin IBD-DI-SR skoru 1.16 + 4.48 iken aktif olanlarinki -4.85+
5.48 idi, p degeri <0.001 ile istatiksel acidan anlamli bulundu.
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TABLO.16 CH tamli hastalarin klinik aktiviteye gore degerlendirilen verileri

CH REMISYON AKTIF P
(n=175) (n=124) (n=51)
Cinsiyet [n (%)] 0.558
Kadmn 45 (%73.8) 16 (%26.2)
Erkek 79 (%69.3) 35 (%30.7)
Sigara [n (%)] (n=174) 0.067
Hi¢ kullanmayanlar 60 (%47.97) 34 (%66.67)
Halen kullananlar 43 (%34.96) 10 (%19.61)
Kullanip birakmis olanlar 21 (%17.07) 7(%13.72)
Hemaoglobin g/dL 13.58 +1.58 13.24 +1.70 0.266
(ortalama + SS)
Alblimin g/dL (ortalama 4,18 +0.36 3.92£0.59 0.008
+ SS)
Ure azotu (BUN) mg/dL 13.97 £6.97 12.85 +5.07 0.189
(ortalama * SS)
Ferritin ng/mL (ortalama 56.95 +79.19 94.46 +212.82 0.192
+ SS)
B12 pg/mL 296.09 + 187.84 271.25 + 169.72 0.407
(ortalama + SS)
Folik asit ng/mL 8.71+7.83 10.62 +11.27 0.270
(ortalama + SS)
Magnezyum mmol/L 0.82 + 0.07 0.8 £ 0.09 0.206
(ortalama + SS)
Cinko ug/dL 81.21 £7.83 75.93 +£13.81 0.059
(ortalama * SS)
25-OH D vitamini ng/mL 19.8 +8.82 20.35 +15.80 0.257
(ortalama + SS)
CRP mg/L (ortalama + 7.63 £ 18.08 15.84 +£21.06 0.002
SS)
mGPS [n (%)] 0.001
iyi prognoz 98 (%79.03) 30 (%58.82)
orta prognoz 23 (%18.55) 12 (%23.53)
kotii prognoz 3 (%2.42) 9 (%17.65)
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BKIkg/m2 25.05 +3.65 23.92 +5.72 0.146
(ortalama * SS)
SGD [n (%)]
A grubu 122 (%98.39) 40 (%78.3) <0.001
B grubu 2 (%1.61) 11 (%21.57)
C grubu 0 0
BFI [n (%)]
(n=134)
Yok 87 (%91.58) 26 (%66.67) 0.001
Hafif yorgunluk 4 (%4.21) 4 (%10.26)
Orta yorgunluk 3 (%3.16) 9 (%23.07)
Ciddi yorgunluk 1 (%1.05) 0
IBD-DI-SR 1.16 +4.48 -4.85+5.48 <0.001
(ortalama + SS)

CHklinik aktivitesine gore BIA verileri ise Tablo.17°dedir.

Remisyondaki Crohn hastalarmm BIA ile degerlendirilen yag durumu; 2 (%5.71)’si az ,
7 (%2)’si normal, 26 (%74.29)’s1 fazla idi. Aktif hastalarda ise 8 (%61.54)’i normal, 5 (%38.46)’i
fazla idi. Istatiksel agidan anlamh fark saptandi (p= 0.020).

Kas durumu remisyondaki hastalarm 6 (%17.14)’smda az, 24 (%68.57)’tinde normal, 5

(%14.29)’inde fazla; aktif hastalarm 6 (%46.15)’snda az, 7 (%53.85)’sinde normal olarak olgtildii
(p=0.114).

Bel kalga oram Crohn hastalarmda remisyon grubunda 0.93+0.06 iken, aktif grupta
0.92+0.064°dd, istatiksel agidan anlamhi fark saptandi (p=0.025).

Total kas kiitlesi remisyon grubunda 47.05+ 10,48 kg, aktif grupta 46.47+ 10.67 kg’d1

(b= 0.586). Iskelet kas kiitlesi igin bu degerler sras1 ile 27.56+6.70 kg ve 27.18+ 6.82 kg’di
(p=0.531).
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Total yag kiitlesi CH remisyon grubunda 22.99 + 8.81 kg, aktif grupta 21.45 + 8.36
kg (p=0.024), BKI remisyon grubunda 26.39 + 4.19 kg/m?, aktif grupta 25.38 + 4.28 olup
kg/m? (p=0.004), hedef kiloya uzaklk remisyon grubunda -10.05 + 10.11 kg iken aktif grupta
-1.91 + 8.21 kg olup istatiksel agidan anlamli fark bulinmaktadr (p= 0.010)

TABLO.17 CHKlinik aktivasyon durumuna gore BIA verileri

CH REMISYON AKTIF P
(n=48) (n=35) (n=13)
Yag durumu[n (%)] 0.020
Az 2 (%5.71) 0
Normal 7 (%2) 8 (%61.54)
Fazla 26 (%74.29) 5 (%38.46)
Kas durumu [n (%)] 0.114
Az 6 (%17.14) 6 (%46.15)
Normal 24 (%68.57) 7 (%53.85)
Fazla 5 (%14.29) 0
Bel kalca orant 0.93+£0.06 0.92 + 0.064 0.025
(ortalama + SS)
Total kas Kkitlesi kg 47.05 £10.48 46.47 £10.67 0.586
(ortalama * SS)
Iskelet kas kiitlesi kg 27.56 +6.70 27.18 £6.82 0.531
(ortalama + SS)
Total yag Kkitlesi kg 22.99 +£8.81 21.45 +8.36 0.024
(ortalama + SS)
BKI(ortalama + SS) 26.39 £4.19 25.38 £4.28 0.004
Hedef kiloya uzaklk kg -10.05 +£10.11 -1.91+8.21 0.010
(ortalama + SS)

4.4. SGD ile laboratuvar verilerinin karsilastinlmasi

SGD ile laboratuvar verilerimizi niitrisyonu iyi olan (SGD A) ve makiitre (SGD B ve
C) olarak karsilagtrdik. Iyi durumda niitrisyonu olanlarda ortalama + standart sapma degerleri
srrast ile hemoglobin: 13.31 + 1.69 g/dL, CRP 8.75 + 16.69 mg/L, albiimin 4.12 + 0.41 g/dL,
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kan tire azotu 13.82 + 5.98 mg/dL, Bi2 vitamini 305.56 + 183.53 pg/mL, folik asit 9.15 + 7.9
ng/mL, ¢inko 80.23 + 16.84 ug/dL, ferritin 58.40 + 93.9 ng/mL, magnezyum 0.83 + 0.11
mmol/L, D vitamini 19.84 +8.69 ng/mL idi.

Malniitrisyonlu grupta hemoglobin 12.55 + 2.03 g¢g/dL, CRP 15.44 + 17.32 mg/L,
albtimin 3.73 + 0.78 g/dL, kan iire azotu 12.35 + 4.92 mg/dL, B2 vitamini 373.53 + 248.17
po/mL, folik asit 8.96 + 4.23 ng/mL, ¢inko 83.47 + 18.73 ug/dL, ferritin 133.24 + 325.31
ng/mL, magnezyum 0.79 + 0.06 mmolL, D vitamini 26.41 + 21.20 ng/mL idi Istatiksel
acidan anlamh farkhlik magnezyum (p=0.015)’da saptanmustir (Tablo.18).

TABLO.18 SGD ile laboratuvar verilerinin karsilastirilmasi

SGD-A SGD-B wve C P
Hemoglobin g/dL 13.31 £ 1.69 12.55 + 2.03 0.05
(ortalama+SS)
CRP mg/L (ortalama 8.75 + 16.69 15.44 + 17.32 0.087
+ SS)
Albiimin g/dL 412+ 041 3.73+0.78 0.073
(ortalama * SS)
BUN mg/dL 13.82 +5.98 12.35+4.92 0.276
(ortalama * SS)
B12 pg/mL 305.56 + 183.53 373.53 + 248.17 0.295
(ortalama * SS)
Folik asit ng/mL 9.15+7.9 8.96 + 4.23 0.512
(ortalama * SS)
Cinko ug/dL 80.23 £ 16.84 83.47 £ 18.73 0.351
(ortalama * SS)
Ferritin ng/mL 58.40 £ 93.9 133.24 +£ 325.31 0.175
(ortalama + SS)
Magnezyum mmol/L 0.83+£0.11 0.79+0.06 0.015
(ortalama + SS)
25 OH D vitamini 19.84 + 8.69 26.41 +£21.20 0.162
ng/mL (ortalama + SS)

4.5 SGD ile BFI verilerinin karsilastinlmasi

SGD ile BFI verilerini karsilastrdigmizda, SGD A grubunda olan 176 hastann
(%88.88) yorgun olmadig, 11’inin (%5.56) hafif yorgun oldugu, 11’min (%5.56) orta yorgun
oldugu belirlenmistr. SGD B grubunda olan hastalarm 10’unun (%62.5) yorgun olmadigy,
4’niin (%25) orta yorgun oldugu, 2’sinin (%12.5) ciddi yorgun oldugu; SGD C grubundaki 1
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kisinin (%100) ise ciddi yorgun oldugu belirlenmisti. SGD ile BFI arasinda istatiksel olarak

anlaml fark saptanmustir (p <0.001) (Tablo.19).

TABLO.19 SGD ve BFI'ye gore yorgunluk durumu arasindaki iligki

Yok Hafif Orta Ciddi p
SGD[n(%)] <0.001
A grubu 176(%88.88) | 11 (%5,56) 11 (%5.56) 0
B grubu 10 (%62.5) 0 4 (%25) 2 (%12.5)
C grubu 0 0 0 1 (%100)

4.6 SGD ile IBD-DI-SR verilerinin karsilastiriimasi

SGD ile IBD-DI-SR verilerini karsilastrdigmizda SGD A grubunda olan hastalarm
IBD-DI-SR degerleri -0.53+£5.56; SGD B grubunun -9.19+5.71; SGD C grubunun -20 oldugu
saptanmig, aralarmda istatiksel acidan anlamli fark saptanmustir (p <0.001) (Tablo.20).

TABLO.20 SGD ile IBD DI SR’ye gore yetersizlik durumu

IBD DI SR P
SGD (ortalama + SS) <0.001
A grubu -0.53 + 5.564.
B grubu -9.19+5.71
C grubu -20

4.7 SGD ile mGPS verilerinin karsilastirlmasi

SGD ile mGPS verierimi kargilastrdigimizda SGD A grubunda olan 200 hastann
(%75.8) mGPS 0 (iyi prognoz) grubunda, 50’sinin (%18.9) mGPS1 (orta prognoz) grubunda,
14%lniin  (%5.3) MGPS 2 (kotii prognoz) grubunda oldugu saptanmistr. SGD B grubundaki
hastalarm 10°u (%47.6) mGPS 0, 4’1 (%19) mGPS 1, 7’si (%33.3) mGPS 2 grubunda; SGD
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C grubundaki tek hastann ise mGPS 0 grubunda oldugu saptanmstr. SGD ile mGPS
arasmda istatiksel agidan anlaml farkhlik saptanmustir (p <0.001) (Tablo.21).

TABLO.21 SGD ve mGPS arasmndaki iligki

mGPS 0 mGPS 1 mGPS 2 p
SGD[Nn(%)] <0.001
(n=286)
A grubu 200 (%75,8) 50 (%18,9) 14 (%5,3)
B grubu 10 (%47,6) 4 (%19,0) 7 (%33,3)
C grubu 1 (%100) 0 0

4.8 SGD ile BIA verilerinin karsilastinlmasi

SGD ile BIA verilerini karsilastrdigmizda SGD-A grubundaki hastalarm %18.2’sinin
kas durumu az, %67.5’inin normal, %14.3’inin fazla oldugu, SGD-B ve C gruplarmdaki
hastalarda ise bu oranlarm sirasi ile %60, %40 ve %0 oldugu goriilmiistiir (p=0.074).

Yag durumu SGD-A grubunda %5.2°si az, %20.8’1 normal, %74’ fazla; SGD-B ve C
gruplarmm toplamminda ise yag durumu az olan hasta yok iken, %60’mm normal %40’mm ise

fazla yag kiitlesi oldugu saptanmistir (p= 0.127).

Bel kalga oram SGD-A grubunda 0.92+ 0.06 iken, SGD-B ve C gruplarmda 0.87+
0.07°dir (p=0.107).

Total kas kiitlesi SGD-A grubunda 46.66+10.92 kg, SGD-B ve C gruplarmda 43.84
+1.14 kg; iskelet kas kiitlesi SGD-A grubunda 27.29+6.99 kg, SGD-B ve C gruplarmda
25.54+7.27 kg; total yag kiitlesi SGD-A grubunda 22.28+8.11 kg, SGD-B ve C gruplarinda
16.72+7.50 kg, BKI SGA-A grubunda 26.10+4,19 kg/m?, SGD-B ve C gruplarmda
22.14+4.67 kg/n?; hedef kiloya uzaklk SGD-A grubunda -9.18 +9.65, SGD-B ve C
gruplarmda -0,84412,05 olup. higbirinin SGD ile aralarnda istatiksel agidan anlamh fark
saptanmamustir (Tablo.22).
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TABLO.22 SGD ile BIA verilerinin degerlendirilmesi

SGD-A SGD-B wve C P

Kas durumu 0.074

Az 14 (%18.2) 3 (%60)

Normal 52 (%67.5) 2 (%40)

Fazla 11 (%14.3) 0
Yag durumu 0.127

Az 4 (%5.2) 0

Normal 16 (%20.8) 3 (%60)

Fazla 57 (%74) 2 (%40)
Bel  kala orani 0.92 + 0.06 0.87 £ 0.07 0.107
(ortalama + SS)
Total kas Kkiitlesi kg 46.66 +10.92 43.84 +1.14 0.677
(ortalama + SS)
Iskelet kas kiitlesi kg 27.29 £6.99 25.54 +£7.27 0.727
(ortalama + SS)
Total yag  Kkiitlesi 22.28 +£8.11 16.72 £7.50 0.083
(ortalama + SS)
BKI (ortalama + SS) 26.10 £4.19 22.14 +4.67 0.051
Hedef kiloya uzakhk -9.18 + 9.65 -0.84 +£ 12.05 0.086

kg (ortalama + SS)
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5. TARTISMA

IBH’da niitrisyonel yetersizlik sktr 2 5. Hem UK hem de CH’da mahniitrisyon
azalmig oral ahma, artan besin ihtiyacma, gastrointestinal sistemden kaybedilen besinlerin
artisma ve bazen de ilag — besin etkilesimlerine baghdr. ESPEN tarafindan yaymlanan
Avrupa beslenme kilavuzunda, IBH’nn tam annda ve takibinde, hastalarm niitrisyonel
durum agsmdan diizenli olarak taranmalart Onerimektedir 1°. IBH’da, 6zellkle CH’nda
protein-enerji makhiitrisyon sikhgi %20-85 arasmda degismektedir 181182,

Malniitrisyon; — hospitalizasyon siiresinde uzama, mortalte riskinde arty, immiin
fonksiyonlarda bozulma, yara, fistiil iyllesmesinde gecikme, sekonder enfeksiyonlarda artis,
yasam kalitesinde bozulma ve psikolojik komorbiditelerde (anksiyete ve depresyon) artist
beraberinde getirir. Niitrisyonel durumdaki bozulmanm yol actimi komplikasyonlar ise
metabolik kemik hastaliklar1 (osteopeni/osteoporoz/osteomalazi), steatore (terminal ileum
tutulumwsafra asidi, yag ve yagda eriyen vitaminlerin absorbsiyonunda azalma), anemi
(demir, folat, B12 vitamin eksikligine bagh) ve tromboembolik komplikasyonlar (folat, B12
ve B6 eksikligine bagh plazma homosistein diizeyinde artis) olarak karsmza cikar 183,
ESPEN kilavuzunda hastalarm mikrobesin eksiklikleri agismdan taranmalart ve eksikliklerin

replase edilmesi Onerilmektedir 11°.

CH’da hastalk remisyonda olsa dahi mahiitrisyon riski varken UK’te hastalhk
aktifken malniitrisyon riski izlenir 11°. Mijac ve arkadaslarmm yaptiyi bir ¢ahsmada klink
olarak aktif olan IBH tamh hastalarm, antropometrik olciimler ve biyokimyasal sonuclar ile
degerlendirdikleri malniitrisyon oram %25- 69.7 arasmda degismektedir, UK ve CH arasmda
anlamh bir fark saptanmamustr 2. Benjamin ve arkadaglarmm Crohn tamh hastalar ile
yaptiklart bir ¢aligmada, yine benzer yoOntemlerle niitrisyonel durum degerlendirildiginde,
klinik olarak aktif olanlarm %82.8’inin, remisyonda olanlarm ise %38.9’unun malniitriye
oldugu, mahiitrisyonun genel prevalansmin ise %52.6 oldugu goriilmiistiir 184,

SGD, niitrisyonel durum degerlendirmesinde pek ¢ok hastalkta kullanddigi gibi
IBH’da da kullaminustrr 185 186 187 188 189 Bj7 de cahsmamzda niitrisyonel durumu temel
olarak SGD’ye gore smiflandrdik. UK tanii 109 hastamzm SGD’e gore %91.7°1 iyi
durumda niitrisyon grubunda (SGD-A) iken, %7.3’i orta derecede makiitrisyon (SGD-B),
%0.9’u ise ciddi malniitrisyon grubunda (SGD-C) oldugu gorimistir. CH tanih 175
hastamizn ise %92.6’s1 1yi durumda niitrisyon, %7.4’i orta derecede malniitrisyon grubunda
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olup ciddi maliitrisyon grubunda hasta saptanmamustr. UK ve CH arasmda SGD icin
istatiksel agidan anlaml farkhilik saptanmamustir (p=0.447).

Sokiilmez ve arkadaslarmm hastanede yatmakta olan klink olarak orta ve agr
durumda IBH tanih hastalar ile yaptiZ bir cahsmada hastalarm %91.2°sinin SGD’ye gbre
mahiitriye oldugu gdriilmiistiir 186, Bin ve arkadaglarmm en az iic aydr remisyonda olan CH
tanth 75 hasta ile yaptili bir ¢algmada, hastalarm %18.7’smin  SGD’ye gore malniitriye
oldugu goriilmiistir 187. Lim ve arkadaslarmm rutin poliklinik muayenesine gelen IBH tanih
hastalarda niitrisyonel durum ile kemik mineral dansitesini degerlendirdikleri bir ¢aligmada
hastalarin %48.78’iin SGD’ye gore mahiitriye oldugu goriimiistiir 189,

Bizim ¢ahsmamizdaki hastalarm mahiitrisyon oranlart (UK icin %8.2, CH i¢in %7.4,
IBH i¢in %7.69), niitrisyonel durumu SGD ile degerlendirimis IBH tamh hasta
cabsmalarmm ¢oguna gore daha diisik bulinmustur. Bunun nedeni hastanemizde IBH
polikliniginin ~ varkg, IBH hastalarmn  diizenli kontrollerinin  saglanmasy,  hastalarm
niitrisyonel yonden degerlendirilmeleri ve vitamin ile oral niitrisyonel suplamanlarm
kullanmu olabilir. Calhsmamizda oral niitrisyonel suplaman kullanmu hastalarmizm  %5.54,
vitamin ~ kullanmu  %20.63, oral niitrisyonel suplaman ve vitamin kullanmu = %2.45

oranlarindadir.

Klinkk aktivasyona gore degerlendirdigimizde ise UK tanih hastalarda remisyondaki
hastalarm tamanu SGD-A grubunda iken, aktif olanlarm 17 (%65.38)’si SGD-A, 8 (%30.77)’i
SGD-B, 1 (%3.85)’i SGD-C grubunda idi (p<0.001). CH’da ise remisyondaki hastalarm 122
(%98.39)’si A grubu, 2 (%1.61)’si B grubu; aktif hastalarm 40 (%78.3)'t A grubu, 11
(%21.57)’'i B grubu idi, C grubunda ise hi¢ hasta yoktu (p< 0.001). Remisyondaki UK ’lerde
malniitrisyon ~ gorilmezken, remisyondaki CH’larm %  1.6’smin  malniitriye  oldugu
gorlimiigtiir. ~ Aktif hastalkta bu oranlardaki artig; intestinal pasajm hizlanmast  ve

inflamasyon nedeni ile emilimin azalmas: olabilir 190,

Cabsmamizda BK[’lerinin ise IBH tamsmdan veya Kklink aktivasyondan anlamh
olarak etkilenmedigini gordilk. Bryant ve arkadaslarmm 2013’te yaymlanan 926 IBH tanh
hasta ile yaptizi bir ¢ahsmada da sonuclar benzer sekilde BKi’nin IBH tamsi ile ve klinik
durumla iliskisiz oldugu, ayrica BKI’nin viicut kompozsyonu ile de baglanth olmadig
gosterilmistir 4. SGD ile BKIni karsiastrdigmizda SGD-A olan hastalarda ortalama BKI
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26.10 + 4.19 kg/m? iken SGD-B ve C olan hastalarda 22.14 + 4.67 oldugunu ancak aralarmda
istatiksel olarak anlamli bir iliski olmadigini goriimiistir (p= 0.051).

Ates ve arkadaslarmm, 2006 yiinda 34 UK, 25 CH ve 30 saghkh kontrol ile yaptigi
bir cabsmada 191 bu gruplar arasmda BKI agsmdan anlamh fark olmadifi goriilmiistir. BIA
le yag ve yagsiz kiitle yiizde ve kg olarak Olgiilmiis, ortak parametremiz olan yag Xkiitlesi
bahsi gecen ¢alsmada UK igin 14.90 + 5.9 kg, CH icin 14.44 + 4.4 kg, saghkh grupta ise
18.90 + 6.2 olarak saptannmustr. Bizim ¢ahsmamizda ise yag kiitlesi UK icin 22.65+7,90 Kg,
CH i¢in 21.45 + 8.36 kg olarak daha yiiksek bulunmustur.

Emerenziani ve arkadaslarmm CH ile yaptiZi bir ¢ahsmada 1°2 konvansiyonel tedavi
ile biyolojik ajan tedavisinin BIA parametreleri {izerindeki etkileri degerlendirilmistir. Bizim
cablsmamizda Crohn hastalarmm BIA ile &lgiilen BKI 25.38 + 4.28 kg/m? iken, bahsi gecen
calsmada konvansiyonel tedavi alanlarm 21.6 + 1.3 kg/m?, biyolojik tedavi alanlarm ise 22.8
+ 3.7 kg/m? oldugu goriilmiistiir.

Pizzoferrato ve arkadaslarmn IBH’da sarkopeni ile ilgili yaptklari bir ¢ahsmada 193

BIA ile iskelet kas kiitlesi IBH’da 9.58 + 7.61 kg/m? saghkh kontrol grubunda 9.44 + 1.83
kg/m? olarak olciilmiistiir. Bizim cabsmamizda ise IBH hastalarmmn iskelet kas kiitlesi 27.18 +
6.97 kg’dr, ortalama viicut yizey alami 1.73 m? kabul edilirse, hastalarmuzin kas kiitlesinin
daha yiiksek oldugu goriilmiistiir.

Bizim ¢ahsmamizda BIA ile topladigmuz verilerde (yag durumu, total yag kiitlesi, kas
durumu, total kas kiitlesi, iskelet kas kiitlesi, bel kalca oram, BKI, hedef kiloya uzaklk) UK
le CH arasmda anlamh farkhik saptanmamustr. Klink aktivasyon durumuna gore
inceledigimizde UK’li hastalarda yine fark yok iken CH olanlarda ise yag durumu, total yag
kiitlesi, bel kalca oram, BKI ve hedef kiloya uzakh@m remisyondaki hastalarda daha fazla
oldugu goriilmiistiir (swras1 ile p degerleri 0.020, 0.024, 0.025, 0.004, 0.010). UK ’erde klinik
aktivasyon ile BIA degerlerinin degismemesi UK’lerin remisyona daha hizh girmelerinden
veya BIA vyapilan hasta saysmn az olmasmdan kaynaklanmus olabilir. SGD ile BIA
verilerimizi karsilastirdigimizda ise anlamli bir iligki saptanmamustir.

Bender ve arkadaslarmm yaptig bir cabsmadal®® UK ve Crohn tanih hastalarda klink

aktivasyon ile BIA ile olciilen yagsiz kiitle indeksi ve yag yiizdesi arasmda istatiksel agidan
anlamh fark bulunamamis ancak iskelet kasi indeksi aktif hastalk grubunda anlamh olarak
daha diisiik bulunmustur (aktiflerde 8.1 remisyondakilerde 10 kg/m? , p=0.032).
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Uzun ve arkadaslarmm 187 IBH tanh hasta ile yaptigi bir c¢alsmada %5 bizim de
calismamizda kullandigmiz  hemoglobin, albimin ve CRP degerleri Klinik aktivasyonla
iliskii  bulmmustur. Cahsmamizda UKL hastalarda hemoglobin  diisiikliigii  (p<0.001),
albtimin disikligii (p= 0.014), Bi2 yiksekligi (p= 0.013) ve CRP yiiksekliginin (p= 0.004)
klinik aktivasyonla iliskili oldugu goriilmiistit. CH tamh hastalarda ise klinik aktivasyonla
iliskili laboratuvar parametrelerimiz albiimin disiikligii (p= 0.008) ve CRP yiiksekligidir (p=
0.002). Cabsmamzda UK tamh hastalarda aktif hastalarm hemoglobin ve albiimini diisiik,
remisyondaki hastalarm ise normaldir. Ferritin, Bi2, folik asit, magnezyum, ¢inko ise hem
remisyonda olanlarda hem de aktif hastalarda normaldir. 25-OH D vitamini ise her iki grupta
da disiktir. CH tanih hastalarda ise aktif hastalkta albiimin distk, remisyondakilerde
normal iken, hemoglobin, ferritin, Bi2, folk asit, magnezyum, ¢inko her iki grupta da
normaldir. 25-OH D vitamini her iki grupta da diistiktiir.

D vitamini yetersizligi IBH’da sk goriilmektedir. Jahnsen ve arkadaslarmm yaptigi bir
cabsmada 196 D vitamini yetersizligi (25 OH D vitamini <30 nmolL) CH tanih hastalarm
%27’sinde, UK’li hastalarm %15’inde goriimiistiir. ~ Ulitsky ve arkadaslarmn yaptigi bir
calsmada 197 ise 504 IBH hastas1 degerlendirimis ve %49.8’inde D vitamini Yetersizligi (<20
ng/dL), % 10.9’unda ise D vitamini yetmezligi (<10ng/dL) oldugu gorilmiistir. Yine aym
cabsmada D vitamini yetersizligmin CH aktivasyon durumunda artisa neden oldugu
gorlimiigtiir. D vitamini, T hiicre gelisiminde ve fonksiyon gostermesinde dogrudan ve
dolayh etkilere sahiptr, D vitamini yoklugunda otoimmiinite tetiklenir 1°8.  Bizim
cablsmamizda UK tanih hastalarm ortalama 25 OH D vitamini diizeyi 20.83 + 8.13 ng/dL ile
yetersizik smmrmnda, CH’larda 19.96 + 11.23 ile yetersizlik seviyesindedir. UK veya CH
klnkk aktivasyon durumu ie D vitamini diizeyi arasmda anlamh fark saptanmanustr (swrasi
ile p=0.710, p= 0.257).

mGPS’un IBH’da bir inflamasyon gdstergesi olarak postoperatif komplikasyonlar:

ongormede  kullamldimi  ¢ahsmalar  vardrr 10

ancak  malniitrisyon  agisindan
degerlendirimemistir. SGD ile mGPS verilerimizi karsilastrdigmizda malniitriye olmayan
SGD-A’larm  %75.8 mGPS-0 grubunda oldugunu, makiitriye olan SGD-B ve C’lerin ise
%50’sinin MGPS-0 oldugunu saptadik (p <0.001), Literatirde benzer bir karsilastrma yoktur.

Ayrica mGPS, UK ve CH arasmda farkhk gostermez iken, hem UK hem de CH’da klinik
aktivite ile iliskili oldugu saptanmustir (swasi ile p <0.001 ve p=0.001).
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SGD ile belirledigimiz niitrisyonu iyi olan ve malniitriye olan gruplarda hemoglobin,
albiimin, CRP, BUN, Bi2 vitamini, folik asit, ferritn, 25 OH D vitamini, magnezyum, ¢inko
degerlerimizi karsilastrdik. Anlamh farkhhk sadece magnezyum diistikliigiinde saptadik (p=
0.015). Fontes ve arkadaslarmm kritikk hastalar ile yaptiZi bir ¢ahsmada 199 ise albiimin ve
SGD ile malniitriye hastalart tanmlamislar (albiimin < 3.5 g/dL ve SGD B ve C), albiimin
degerine gbére mahiitriye saylan 150 hastann 56 (%30.3)’smn SGD’ye gore aslnda iyi
nitrisyon grubunda oldugunu gormislerdir. Bizim c¢ahsmamizda da SGD-A’larm  albiimin
degeri ortalamas1 4.12 + 0.41 g/dL, SGD B ve C’lerinki ise 3.73 £ 0.78 g/dL olarak daha
diistik bulunsa da istatiksel agidan anlamli bir fark yoktur (p= 0.073).

Yorgunluk kronik hastalklarda sk gorillen bir bulgudur 29, Kronk hastahi§i olan
bireylerde yorgunluk belirtisi, saghkla ilgili genel yasam Kkalitesi degerlendirmelerinin  bir
parcasi olarak eskiye nazaran daha fazla dikkat ¢ekmektedir 201, Prevalansi, nasil tanmlandis
ve hangi Olciim metodu kullanddigma gore olduk¢a degiskendir 292, Kronik hastalklar,
yorgunluga sebep olabilecek baz biyolojik degisikliklerle iliskilidir; mnflamasyon, otonom
sinir sistemi aktivasyonu, hipotalamus pituiter adrenal aks disregiilasyonu gibi. Bu biyolojik
degisiklikler hastann karaktesitk ve degistirilebilir Ozelliklerinden etkilenebilir. Sonug olarak
fiziksel fonksiyonda, aktivitede, enerji dengesinde degisikliklere yol agarak farkli derecelerde
yorgunluga neden olur 203,

Yoo ve arkadaslarmn 60 CH, 68 UK ve 92 saglkl kontrolle yaptiklar1 bir ¢calsmada
204 yorgunluk BFI ile degerlendirilmis ve yorgunlugun IBH grubunda daha yikksek oldugu
goriilmiistir (UK’in BFI skoru: 4.13 + 2.4, CHnm: 4.17 + 2.3, saglkh kontrol: 2.33 + 1.2,
p<0.001). Yine aym c¢ahsmada CH klnk aktivitesi ile yorgunlugun istatiksel acgidan iligkili
oldugu (p= 0.022), UK’in ise olmadi (p= 0.342) goriilmiistiir. Alzaite ve arkadaslarmm
113 IBH tanih hasta ile yapti bir ¢alsmada ise, Klinik olarak aktif olan Crohn hastalarmm
%59.2’sinin  remisyondaki CH’larmmn ise %14.3’linin BFI’e gdre orta—ciddi yorgun
oldugunu; klink olarak aktif olan UK’lerin %42.9’unun, remisyondaki UK’lerin ise
%22.7’sinin orta—ciddi yorgun oldugunu gormiislerdir’3. Bizim calsmamizda ise 81 UK, 134
CH tanih hasta BFI ile degerlendiriimigtir. Klinik olarak aktif olan Crohn hastalarmmn
%23.81°, remisyonda olan hastalarm %8.42’si; aktif olan UK’lerin %23.81’i, remisyonda
olan UK’lerin %6.67’si orta-ciddi yorgundur. Hem CH igin (p= 0.001) hem de UK igin (p=
0.005) klnkk aktivite ile yorgunluk durumu arasnda istatiksel agidan anlamh fark

saptanmustir.
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Bossola ve arkadaglarmm kronik hemodiyaliz hastalarmda yorgunluk ile ilgili
yaptiklar1 bir ¢ahbsmada 295, yorgunlugun diisik albiimin seviyesi ile iliskili oldugu goriimiis,
malniitrisyonun ~ yorgunluk  nedenlerinden  biri  olabilecegi  disiiniilmiistiir. ~ Park  ve
arkadaglarmm kanserli hastalarda niitrisyonel durum ve yorgunluk ile ilgii yaptiklari bir
cahsmada 296, hastalarm yorgunluk skorlarmm SGD, triseps deri kalnhg, orta kol gevresi ve
hemoglobinle iliskili oldugu goriimiistir. Bizim ¢ahsmamizda da SGD ile BFI verilerini
karsilagtrdigimizda  niitrisyonu  1yi olanlarm (SGD-A)  %11.12°si yorgun iken, malkniitriye
olanlarm (SGD B ve C) %41.18’inin yorgun oldugunu saptanmistr (p< 0.001). IBH’da
yorgunluk nedeni olarak makiitrisyonun gosterildigi ik ¢alisma bizim ¢ahsmamizdir.

9 cabsma ve 3167 IBH tamh hasta iceren bir sistematik derlemede, IBD-DI ile
degerlendirilen UK tanih hastalarm CH’na gore, remisyondakilerin aktiflere gore ve biyolojik
tedavi alanlarm steroid kullananlara gore daha az yetersizlik hissettigi goriilmiistiir 2°7. Bizim
cahsmamizda IBD-DI-SR kullaninus, degerlendirdigimiz yetersizik durumunda UK ve CH
arasmda anlamh farkhik bulmmamstr (p= 0.172). Klinik aktivasyonun ise hem UK’te hem
de CH’nda yetersizlik skorunu negatif yonde etkiledigi goriilmiistiir (her ikisi icin de p <
0.001).

SGD ile IBD-DI-SR verilerini karsilastrdigmizda da malniitriye grubun yetersizlik
durumunun daha ciddi oldugu goriimiistiir (p <0.001).
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6. SONUC

Klinigimizde takip edilen IBH tanhi hastalarm malniitrisyon oram genel literatiir
verilerine  gore beklenenden diisik bulnmustur. Bunun nedeni hastanemizde IBH
polkliniginin ~ varhg, IBH hastalarmm  diizenli kontrollerinin  saglanmasi,  hastalarm

nitrisyonel yonden degerlendiriimeleri ve vitamin ile oral niitrisyonel suplamanlarin
kullanim1 olabilir.

UK’li hastalarda hemoglobin ve albiimin diisiikliigi, Bi2 ve CRP yiiksekligi klinik
aktivasyonla iligkilidi. Crohn tanih hastalarda ise albiimin disiikliigi ve CRP yiiksekligi
klinik aktivasyonla iligkilidir.

Magnezyum diistikkiigii, mahiitrisyon ile iliskilidir.

[BH’da niitrisyonel durumu  degerlendirmede beden Kkitle indeksi  yetersizdir.

Biyoelektriksel impedans analizinin ise kisithi yarari vardr.

Inflamasyon belirteci olarak mGPS, IBH’da hem Klinik aktivasyon hem de
malniitrisyon ile iligkilidir. mGPS ile ilgili bu konuda yapimis ik c¢ahsma olarak literatiire
katki saglanmustir.

Klinkk olarak aktif olan veya mahiitriye olan IBH tanh hastalarda hem yorgunluk
hem de vyetersiZik daha sk goriilmektedir. IBH’da yorgunlufun nedeni olarak
mahtitrisyonun  gosterildigi ik calsma bizim c¢ahsmamizdr, bu konuda literariire katki
saglanmustir.
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