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1. GIRIS

Inflamatuvar Barsak Hastahigi (IBH) etyolojisi hala tam olarak
aydinlatilamasa da intestinal mukozanin kronik inflamasyonu ile karakterize bir
hastalik olarak tanimlanmaktadir (1).

Ulseratif Kolit (UK) ve Crohn Hastalig1 (CH) gerek klinik gidisat olarak
gerekse prezentasyon olarak birbirinden oldukga farkli klinik durumlar olsa da
“IBH” catis1 altinda birlikte yer almaktadir (2). CH’de inflamasyon transmuraldir
yani barsak duvarinin tiim katmanlarini ilgilendirir, UK de ise inflamasyon mukoza
ile siirlidir. Yine CH agizdan aniise kadar gastrointestinal kanalin herhangi bir
yerinde tutulum yapabilirken, UK de inflamasyon hemen tiim vakalarda kolon ile
siirlidir. Hastaligin klinik gidisati, hastaliga kars1 genetik yatkinlik, tedaviye cevap
ve prognoz da iki hastalik arasinda oldukga farklidir (3).

Malniitrisyon veya yetersiz niitrisyon, “yetersiz alim veya dengesiz
beslenmenin yol actigi, viicut kompozisyonunun (azalmis yagsiz viicut kitlesi) ve
viicut hiicre kitlesinin bozulmasi sonucu ortaya ¢ikan mental ve fiziksel iglevlerin
azalmast  ve  hastaligmm  klinitk  gidisatinin  koétiilesmesi”  seklinde
tanimlanabilmektedir (4, 5). IBH’I1 hastalarda bozulmus niitrisyonel durumun
etyolojisi multifaktoriyeldir. Enerji aliminda azlik, malabsorpsiyon, barsaklardan
besin kaybi olmasi, bazal enerji tiiketimindeki artig ve ilaclar temel sebeplerdir.
IBH’I1 hastalarda niitrisyonel durum remisyon déneminde bile risk altindadir ve
malniitrisyonun varlig1 kotii klinik sonuglarla iligkilidir (6). IBH’l1 hastalarin

genelde zayif kilolu olduklari, hastalarda besinsel eksiklerin oldugu, viicut yag ve



kas kompozisyonu gibi antropometrik parametrelerde degisiklikler oldugu ve diisiik
kemik mineral dansitesine sahip olduklari ¢esitli calismalarda gosterilmistir (7-9).

IBH’I1 hastalarda malniitrisyon ve sarkopeni hastaneye yatista, hastalik
alevlenmelerinde, cerrahi ihtiyacinda ve post-operatif komplikasyonlarda artis ile
iligkilidir. Niitrisyonel tarama ve ardindan riske gore ileri degerlendirme gibi iki
basamakl1 bir yaklasimla malniitre hastalarin erken saptanmasi erken miidahale
sans1 verdiginden klinik sonuglar iyilestirir (10). Remisyondaki ve ayaktan takip
edilen hastalar da risk altinda oldugundan tiim iIBH’l1 hastalarin malniitrisyon riski
acisindan taranmasi gerektigi akilda tutulmalidir. IBH hastalarinda ya da genel
anlamiyla herhangi bir hasta grubunda malniitrisyonu degerlendirmek i¢in bazi
yontemler olsa da altin standart sayilabilecek bir yontem yoktur. Diinya genelinde
niitrisyonla ilgilenen otorler global bir “malniitrisyon” ve “hastalik iligkili
malniitrisyon” tanimu igin bir araya geldiler ve “Global Leadership Initiative on
Malnutrition (GLIM)” kriterlerini 2018 yil1 sonunda yayinladilar (11).

Biz ¢alismamizda GLIM kriterlerini kullanarak poliklinikten basvuran ve
yatarak tedavi edilen IBH hastalarida malnutrisyon sikligin1 belirlemeyi, beslenme
tutum ve aligkanliklarin1 sorgulamayi, hastalar1 demografik, antropometrik
Olctimler ve laboratuvar ozellikleri ile degerlendirmeyi amacladik. Bir diger

amacimiz da malniitrisyon ile iligkili olabilecek faktorleri ortaya koymaktir.



2. GENEL BILGILER

2.1. Inflamatuvar Barsak Hastalhig

2.1.1. Tanim ve Tarihge

Inflamatuvar Barsak Hastalig1 etyolojisi hala tam olarak aydinlatilamasa da
intestinal mukozanin kronik inflamasyonu ile karakterize bir hastalik olarak
tanimlanmaktadir (1).

Oliimciil barsak hastalig1 ile ilgili literatiirdeki ilk tamim Matthew Baillie
tarafindan 1793 te yapilmistir (12). “Ulseratif Kolit” ismi daha sonra Samuel Wilks
tarafindan 1859 yilinda literatiire kazandirilmistir (13), Wilks’in 0 zaman
tanimladig1 hastanin tanisi gliniimiize gére muhtemelen “Crohn Hastaligr” idi (14).
1907 yilinda, John P. Lockhart-Mummery sigmoid kolona ulagabilmek i¢in ilk kez
elektrikle 1siklandirilmig bir endoskop tasarladi ve barsagir gorintiledi (15).
Sonrasinda 1940’11 yillara kadar IBH enfeksiydz ajanlarla iliskili olarak
degerlendirilirken (1) yakin zamanlarda tartisilan “hijyen hipotezi” ise sudur:
Infeksiydz ajanlarla artik daha az karsilasan immun sistem kommensal
mikroorganizmalarla ylizlesti ve bu da uygun olmayan ve uzamis bir inflamatuvar
duruma sebep oldu (16).

Ulseratif Kolit patogenezinde otoimmiinitenin olduguna dair ilk yaym
1959°da gelmistir (17). Genom calismalariyla birlikte 230°dan fazla genin iBH
gelisme riskinde artis ile iliskili oldugu bulunmus, ve bu genlerin cogu CH ve UK

icin ortak olarak saptanmistir. Ayrica bu genler tarafindan kodlanan proteinlerin



¢ogu mikroorganizmalara cevapta onemli rol oynamaktadir (1). Son yillarda,
gelismekte olan sehirlerde artan IBH insidansi, diinya genelinde yayilan bati tarzi
diyet (yagdan, sekerden ve rafine yiyeceklerden zengin; sebze, meyve, tam bugday
ve kuru yemisten fakir diyet) ile iliskilendirilmistir (18).

UK ve CH gerek klinik gidisat olarak gerekse hastalik prezentasyonu olarak
birbirinden oldukca farkl1 klinik durumlar olsa da “IBH” catis1 altinda birlikte yer
almaktadir (2). “Inflammatory bowel disease unclassified [IBDU]” tanimi; hikaye,
endoskopik goriiniim, histopatoloji ve radyolojik gériintiilemeye ragmen UK, CH
veya diger kolit nedenleri arasinda kesin bir ayrim yapilamadigi durumda
kullanilmaktadir (19, 20). “Indetermine Kolit” ise histopatolojik olarak CH ya da
UK olarak ayirt edilemeyen olgular igin kullanilan patolojik bir terimdir (20, 21).

CH’de inflamasyon transmuraldir yani barsak duvarmin tiim katmanlarini
ilgilendirir, UK de ise inflamasyon mukoza ile smirlidir. Yine CH agizdan aniise
kadar gastrointestinal kanalin herhangi bir yerinde tutulum yapabilirken, UK de
inflamasyon hemen tiim vakalarda kolon ile siirlidir. Hastaligin klinik gidisati,
hastaliga kars1 genetik yatkinlik, tedaviye cevap ve prognoz da iki hastalik arasinda
oldukga farklidir (3).

2.1.2. Epidemiyoloji

IBH insidans1 ve prevalanst iilkelere gore farklilik gdstermekle birlikte bati
toplumlarinda, 6zelikle Kuzey Avrupa tilkelerinde yiiksektir (22). Bat1 diinyasinda
20. yy son yarisinda UK ve CH insidans1 artig gosterirken diinyanin geri kalan
hakkinda elimizde daha az bilgi bulunmaktadir. Son epidemiyolojik ¢aligmalarda

Giliney Amerika, Asya ve Afrika’da hastalik insidansinin hizli artis gosterdigi



belirtilmektedir. Ayrica daha oOnce hastaligin yaygin olmadigi irklarda ve
milletlerdeki artmig hastalik insidansi hastalik patogenezini ve gevresel tetkikleyici
etkenleri anlamaya yardimci olmaktadir (23). Gelismekte olan {ilkeler ve batiya gog
eden Asyalilar’daki artmis insidans ve bu epidemiyolojik siftin, batida 50 yildir elde
edilen deneyimlerin aynasi yani hizli sosyoekonomik gelismenin bir sonucu oldugu
diistiniilmektedir (24). 2017°de iilkemizde yapilan bir calismada IBH insidans1 UK

i¢in 2.6/100.000 CH ig¢in 1.4/100.000 olarak saptanmustir (25).

2.1.3. Etyopatogenez

Fizyolojik kosullarda, kommensal mikrobiyata, intestinal epitelyal hiicreler
ve immiin sistem hiicreleri arasinda homeostaz s6z konusudur. Oldukga kabul géren
bir hipotez sudur ki; hastaliga yatkin bir bireyde baz1 genetik ve cevresel faktorler
(sigara, antibiyotikler, enteropatojenler...) araciligiyla bu homeostaz etkilenir ve
inflamasyonun disregiilasyonu meydana gelir ve sonug olarak da IBH ortaya ¢ikar
(22) (Sekil 1).

IBH gelisme riskinde artis ile iliskili 230°dan fazla genin ¢ogu immun
sistem-mikrop iligkileri ile ilgili yolaklarla ilgilidir: mikroorganizmanin taninmast,
immiin sistem aktivasyonu ve baskilanmasi, mukoza epitelinin fukozillenmesi...
Bu genlerden bazilari interlokin reseptorleri (IL-23R, IL-10R, ATG116L1) gibi
bakteriyel tanimnmada Onemli proteinler kodlar. NOD-benzeri reseptér ailesi
infeksiyon ve inflamasyonda bir¢cok mikrobiyal ve hasarli sinyali taniyan hiicre i¢i
alict gibi ¢aligmaktadir. Fonksiyon kaybi ile sonuclanan mutasyonlar bakteriyel

taninmada defekte yol agar. CH‘nin %40’inda NOD2’nin en az bir allelinde



mutasyon oldugu gosterilmistir. Bu gozlemler bakteriye karsi dogal immun yanitin
IBH gelisiminde anahtar rol oynadigmi desteklemektedir. Kommensal barsak
mikrobiyatasina karsi toleransta azalma meydana gelir (1, 26).

Insanda yaklagitk 10-100 trilyon arasinda mikrobiyal hiicre vardir.
Gastrointestinal mikrobiyatanin, bulundugu organizmada anatomik, fizyolojik ve
immiinolojik etkileri vardir. Calismalar gdstermis ki gastrointestinal sistem (GiS)
mikrobiyatasinin = %98’ini 4 aile olusturur: Firmicutes, Bacteroidetes,
Proteobacteria ve Actinobacteria (27). Diyet ile birlikte mikrobiyatada kisa siireli
degisiklikler olabilirken yaslandik¢a kalic1 ve uzun siireli degisiklikler olabilir.
Ornegin, iniilin igeren prebiyotik tiiketimi ile F. prausnitzii ve Bifidobacterium’lar
florada daha baskin hale gelebilir. Gastrointestinal traktiis mikrobiyotasinin normal
fizyolojik olaylardaki islevleri; immiinite tizerine etkileri, intestinal epitel
olgunlagmasi lizerine etkileri, beslenme iizerine etkileri, ksenobiyotik ve ilag
metabolizmasi tizerine etkileri, hormonal etkileri olarak 6zetlenebilir (27, 28).

Mukozal immun sistem normalde “oral/mukozal tolerans” nedeniyle barsak
icerigine  tepkisizdir. CD+T  hiicreleri gibi barsak inflamasyonunun
baskilanmasinda ya da antijen-reaktif T hiicrelerine kars1 yanitsizlik gelisiminde rol
alan bir¢ok mekanizma vardir. Anti inflamatuvar sitokinler (IL-10, IL-35, TGF-B
gibi) de bu mekanizmalarda 6nemli rol oynar. Oral tolerans diyetteki antijenlere ve
kommensal mikrobiyataya immiin yanitsiziktan sorumludur. 1BH’da,
inflamasyondaki bu baskilanma bozulmustur ve kontrolsiiz bir inflamasyon
mevcuttur (22). IL-1, IL-6 ve TNF gibi inflamatuvar mediatorler olusan yanitta

Oonemli role sahiptir ve bu kaskaddaki her adim tedavi potansiyeli tasiyabilir.



I[BH’de pro ve anti-inflamtuvar sitokinler arasinda imbalans vardir. 5-
Aminosalisilik Asit (5-ASA) ve glukokortikoid gibi tedaviler Niikleer Faktor-«B
(NF- kB) gibi transkripsiyon faktorlerin inhibisyonu araciligiyla inflamatuvar
mediyatorleri inhibe eder (22).

IBH patogenezinde gevresel faktorler de etkilidir. Yiiksek sosyo-ekonomik
kesimlerin yasadigi sehirlerde hastalik riski kirsala gore daha fazladir. Meta-
analizlerde, sigara i¢cmenin, apendektomi Oykdisiiniin, artmis rafine seker ve
hayvansal protein tiiketiminin CH igin bir risk faktorii oldugu saptanmistir. 12
yastan dnce maruz kalian pasif sigara iciciligi de IBH icin artmis risk faktoriidiir.
Apendektominin ilging olarak UK i¢in koruyucu bir etkisi oldugu gosterilmistir (2).

Sekil 1’de etyopatogenez ile ilgili 6zet bir sekil gosterilmistir.

IL23R, IL10, STAT3, XBP1

NOD2, ATG16L1,XBP1

A
|

Antibiyotikler?, c:yet?,\

enteropatojenler?

7

Sekil 1. Inflamatuvar Barsak Hastaliginda Etyopatogenez (22).



2.1.4. Ulseratif Kolit

2.1.4.1. Tanim

Ulseratif kolit kalm barsagmn immiin aracili kronik inflamatuvar bir
hastaligidir. Genellikle rektum tutulumuyla iliskili olmakla birlikte siklikla kolonun
daha proksimal kisimlar1 da etkilenmektedir. Tanida rektal tutulumun olmadigi
vakalar eriskin UK’li hastalarin %5’inden daha azimi olusturmaktayken, pediatrik
yastaki UK ’li hastalarin yaklasik ii¢te birinde rektal tutulum eslik etmeyebilir (29).

Hastalik herhangi bir yas ya da herhangi bir zamanda ortaya ¢ikabilir fakat
yas dagilimina baktigimizda hastalik baglangic1 15 ve 30 yaslarinda pik yapar.
Hastaligin aktif oldugu doénemi takip eden klinik olarak sesSiz yani remisyon
dedigimiz donemleri vardir. Hastalik “relaps” ve “remisyon” donemlerine sahiptir.
Bazi hastalarda teshis ve medikal tedaviye ragmen persistan hastalik aktivitesi
devam eder. Hastalarin az bir kismi1 da fulminan hastalik diye adlandirilan hizli

baglangich ve progresif bir kolit klinigi ile prezente olur (30, 31).

2.1.4.2. Semptom ve Klinik Bulgular

Alternatif bir neden yoksa kanli/mukuslu ishal, urgency, tenezm ve
abdominal kramp semptomlar1 UK tanisini akla getirmektedir. Tetkikleyici neden
ve varsa potansiyel alternatif etyolojik neden hikayede sorgulanmalidir.
Semptomlarin tiim 6zellikleri ayrintili sekilde sorgulanmalidir. Hastalik siddetinin

onemli bir belirteci olarak kilo kaybi1 ayrica ekstraintestinal belirtilerin



sorgulanmast iyi bir hikaye i¢in onemlidir. Sigaranin son dénemde birakilmasi,

NSAID kullanimi ve enterik enfeksiyonlar potansiyel tetikleyicilerdir (32).

2.1.4.3. Teshis

UK klinigi ile bagvuran hastada infektif nedenleri ekarte etmek icin
oncelikle gayta kiiltiirii ve Clostridium difficile i¢in toksin taramasi yapilmalidir.
Tan1 sigmoidoskopi ile konduysa, hem taniy1 dogrulamak hem hastalik yayilimini
ve ciddiyetini belirlemek boylece prognozu hakkinda fikir sahibi olabilmek hem de
UK ve CH ayrmmim kesin olarak yapabilmek igin ozellikle ilk 1 yil icinde tam
ileokolonoskopi yapilmalidir (33). “Cekal yama”, “izole peri-apendikiiler
inflamasyon” ve “backwash ileit” saptanan UK hastalarinda histoloji ve klinik
patern tipik UK gibi olsa da, CH’yi dislamak igin ince barsak degerlendirmesi
yapilmalidir (bilgisayarli tomografi, manyetik rezonans goriintiileme...). Backwash

ileit, ekstensif kolitli hastalarin neredeyse %20’sinde bulunmaktadir (34).

2.1.4.4. Hastalik Lokalizasyonuna ve Siddetine Gore Siniflandirma

Hastaligin lokalizasyonunun ve siddetinin degerlendirilmesi uygun tedavi
algoritmasin1  belirlemek icin Onemlidir. Montreal smiflamasi hastalik
lokalizasyonuna gore yapilan yararli bir siniflamadir ve {i¢ grupta incelenir: proktit,
sol kolit, ekstensif kolit (32). UK’lilerde inflamasyonun lokalizasyonunu
degerlendirmek prognoz agisindan dnemlidir (35). Sistematik bir derleme ¢alismasi

gostermistir ki 10 yillik kolektomi orani ekstensif kolitlerde en yiiksekken proktitli



hastalarda ise en diisiiktiir. Yine erkek cinsiyet, erken yasta tan1 alma ve tanida
inflamasyon belirteglerinin yiiksek olmasi kolektomi igin risk faktorleridir (36).
Ekstensif kolit kolorektal gelisimi i¢in en yiliksek riske sahiptir (37). Hastalik
lokalizasyonu tanidan sonra degisebilir. Baslangigta proktitli hastalarin %10’u
ekstensif kolite ilerleyebilmektedir (38).

Hastalik aktivitesini degerlendirmek i¢in kullanilan birgok skorlama sistemi
bulunmaktadir: Truelove and Witts, Mayo Skoru, Seo Indeksi, Rachmilewitz
Indeksi, Simple Klinik Kolit Aktivite Indeksi (SCCAI), PRO2, Pediatrik UK
Aktivite Indeksi. Cogu klinik aktivite indeksinin kesin bir sekilde gegerliligi kabul
edilmis olmasa da indeksler igin genel bir fikir birligi saglanmistir ve genelde
endoskopik aktivite ile korelasyon gosterirler (39).

Remisyondan 6zellikle son zamanlarda kastedilen, semptomatik remisyon
ve endoskopik mukozal iyilesmenin birlikteligidir. Potansiyel terapdtik hedef
olarak histolojik remisyonun hedeflendigi retrospektif calismalar, relaps-free

survival i¢in 6ngordiiriicii olanin histolojik normalizasyon oldugunu géstermistir

(40) .

2.1.4.5. Endoskopik Bulgular

Inflamasyonun endoskopik 6zellikleri; vaskiiler yapilarin kaybi, mukozal
graniilarite ve frajilite, 6dem, erozyonlar ve daha agir inflamasyonda derin
tilserasyonlar ve spontan kanamalardir. Daha uzun siireli vakalarda inflamatuvar
polipler (psddopolip) bulunabilir (22). inflame doku distal kolonla sinirl olsa bile

proksimalde normal goriiniimlii dokudan da biyopsi alinmalidir. Benzer sekilde
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rektum endoskopik olarak normal goriinse de rektumdan biyopsiler alinmalidir.
Ciinkii endoskopik inflamasyon yoklugunda dahi 6zellikle UK’li ¢ocuklarda %5-

30 arasinda yamal1 (patchy) histolojik inflamasyon goriilebilir (32).

2.1.4.6. Histolojik Bulgular

UK tanisi igin diagnostik bir histolojik 6zellik yoktur. Klinik olarak UK ile
uyumlu hastada; bazal plazmositozis, difiiz kript atrofisi ve bozuklugu, villoz yiizey
diizensizligi ve mukus deplesyonu tani i¢in destekleyici bulgulardir (41). Kript
abseleri goriilebilir. inflamasyon mukoza ve yiizeyel submukozaya smirhdir,

fulminan hastalik hari¢ daha derin tabakalar etkilenmemistir (22).

2.1.4.7. Radyolojik Bulgular

Baryumlu grafiler eskiden sik kullanilirdi. Hastalik derecesine gore cesitli
bulgular olabilir: haustrasyon kaybi, kolonun diiz boru haline gelmesi, kisa ve dar
kolon. Bilgisayarli tomografi (BT) veya manyetik rezonans goriintiilleme (MRG),
UK tanisinda endoskopi kadar yararl degildir. Direkt grafi toksik megakolon ya da

perforasyon yoksa pek bilgi vermez (22).
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2.1.5. Crohn Hastalig1

2.1.5.1. Tanim

Crohn hastaligi, agizdan aniise kadar GIiS’in herhangi bir yerini
etkileyebilen kronik inflamatuvar bir hastaliktir. Hastalarin %30-40’1inda sadece
ince barsak tutulumu varken, %40-55’inde ince ve kalin barsak birlikte tutulur ve
%15-25’inde sadece kolit bulunmaktadir. UK’de rektum tutulumu nerdeyse
olmazsa olmaz iken, CH’de ise rektum siklikla korunmustur. CH atlamali tutulum
yapar, inflamasyonlu alanlar arasinda korunmus alanlar vardir. Inflamasyon
UK’nin aksine transmuraldir (22). Hastalarin yaklasik ii¢te birinde tan1 aninda
striktiir, fistiil ya da abse gibi komplikasyonlar vardir (42). Cogu hastada zamanla
komplikasyon gelisir, yaklasik hastalarin yarisinda 10 yil i¢ince cerrahi ihtiyaci
olmaktadir (43). Hastalik UK gibi remisyon ve aktif hastalik hali olan ataklarla

seyreder.

2.1.5.2. Semptom ve Klinik Bulgular

Tutulumun yeri klinik belirtileri etkiler. Inflamasyonun en sik yeri olan
terminal ileum tutulumunda rekiirren ataklar halinde sag alt kadran agris1 ve ishal
vardir. Bazen klinik, akut apandisiti taklit edebilir. Hafif ates, kilo kayb1 eslik
edebilir. Sag alt kadranda inflamatuvar kitle palpe edilebilir. Barsak obstriiksiyonu
akut donemde barsak duvari 6demine; kronik dénemde persistan inflamasyona

bagh fibrostenotik darlik ve striktiire bagh gelisebilir. Yine ileogekal bolgede agir
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inflamasyona bagli mikroperforasyonlar ve komsu yapilara fistiil olusumu
goriilebilir. Bu sebeplere bagli, diziiri, rekiirren idrar yolu enfeksiyonlari, fekaliiri
goriilebilir. Proksimal ince barsak tutulumunda sindirim yiizey alaninin
etkilenmesine bagli malabsorpsiyon ve ishal gorilebilir. Kolit ve perianal
tutulumda da yine ates, yorgunluk, ishal, kramp tarzi karn agris1 bazen de
hematokezya seklinde rektal kanama goriilebilir. Perianal hastalia bagh
inkontinans, hemoroid, anal striktiirler, anorektal fistiil ve perirektal abseler
goriilebilir. Ust GIS traktiisii tutulumunda da bulant1, kusma, epigastrik agr1 sikayeti
olabilir (22). Gastrointestinal semptomlardan ©nce hastalar ekstraintestinal
semptomlarla da bagvurabilir. En sik ekstraintestinal semptom iskelet-kas sistemi

ile ilgilidir (44).

2.1.5.3. Teshis

Tanida altin standart bir yontem yoktur. Klinik degerlendirmeye ek olarak
endoskopik, histolojik, radyolojik ve biyokimyasal yontemlerin kombinasyonu ile
tan1 konabilir (44). Klinik siiphe halinde doku orneklemesi igin ileokolonoskopi
yapilmalidir. Patologlar genelde IBH ve non-IBH diye tanimlama yapar (44).
Atlamal1 tutulum (etkilenen boélgelerin devamlilik gdstermemesi), ileal bolge
tutulumu ve graniilomatdz inflamasyon CH lehine bulgulardir (35). Calismalarda
baslangicta UK tanis1 alip sonra CH olarak siniflandirilanlarm oram %3 iken,
sonradan UK olarak siniflandirilan CH orani daha diisiik (% 0.6-3) olarak

gosterilmis (45) .
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2.1.5.4. Smiflandirma

Hastaligin fenotipik smiflamas1 olarak genel kabul goéren, Montreal
siiflandirmasidir. Tan1 anindaki hastalik yasi, hastalik lokalizasyonu ve hastalik
davranisin1 temel alan bir siniflamadir. Vienna smiflamasina istiinligii CH
davranis fenotipiyle, cerrahi gereksinimi gibi erken degisiklikleri de
saptayabilmesidir (20).

Hastalik aktivitesine gore siniflandirma yapmak da miimkiindiir ve bunlarin
icinden en ¢ok kullanilan1 CDAI’dir. Steroid yanitli-steroid refrakter gibi tedaviye

yanita gore ¢esitli tanimlamalar da yapilabilir (20).

2.1.5.5. Endoskopik Bulgular

CH endoskopik ozellikleri: rektum tutulumunun olmamasi, aftoz
iilserasyonlar, fistiiller, striktiirler ve o6zellikli bir bulgu olan atlamali tutulum
(inflame alanlar arasinda normal goriinimlii mukoza vardir). Longitudinal ve
transvers tlserasyonlar zamanla “kaldirim tasi goriinimii” olusturabilir (22).
Terminal ileuma her zaman ulasilamayabilir, ulasilsa da hastalarin %20’sinde izole
proksimal ince barsak tutulumu olabilir. Ileokolonoskopi normal olup BT
enterografi ile tam1 alan da az degildir. CH tanmisinda ileoskopi ve radyolojik

goriintiileme yontemleri birbirini tamamlayicidir (46).
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2.1.5.6. Histolojik Bulgular

Histolojik olarak en erken lezyon aftdz iilserler, fokal kript abseleri ve non-
kazeifiye graniilomlardir. Barsak duvarinin tiim katmanlar1 tutulabilir.
Graniilomlar; lenf nodlarinda, mezenterde, peritonda, karacigerde ve pankreasta da
goriilebilir. Graniilomlar CH i¢in patognomonik olsa da mukozal biyopsilerde
nadiren saptanmaktadir. Diger histolojik ozellikler; submukozal ya da serozal
lenfoid agregatlar, makroskobik ve mikroskobik olarak atlama alanlar1 (skip areas)

ve transmural inflamasyondur. Bu sebeple fistiil ve abse olusumu sik gozlenir (22).

2.1.5.7. Radyolojik Bulgular

Terminal ileum tutulumlu CH tamis1 igin ileoskopi; MRG, BT gibi
radyolojik tekniklere gore ozellikle de inflamasyon hafifse daha {istiindiir (44).
Kesitsel goriintiileme yontemi olan BT ve MRG barsak duvari ve barsak disi
yumusak doku hakkinda da bilgi saglamasi, hastalik fenotipine ve davranisina gore
siniflandirmaya da yardimci olmasi agisindan 6nemlidir. Her iki yontem de
enterografik olarak yapilabilir (35). CH tanisi i¢in ultrasonografi (USG) ile ilgili
literatiir ¢eliskilidir. MRG’nin USG’ye tanida ve hastalik lokalize etmede {istiin
oldugunu gosteren galismalar oldugu gibi fark olmadigini gosteren calismalar da

mevcuttur (47).
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2.1.6. inflamatuvar Barsak Hastaliklarinda Laboratuvar Bulgular

Aktif hastalikta siklikla eritrosit sedimentasyon hizi (ESR) ve C-reaktif
protein (CRP) yiiksektir, sistemik inflamasyona neden olan baska olaylarda da
yiikselebilen non-spesifik belirtegler olsa da siklikla bu belirtegler endoskopik
hastalik agirligi ile korelasyon gosterir (48). Bununla birlikte endoskopik olarak
aktif hastalarin dortte biri normal CRP degerine sahip olabilir. Digkida kalprotektin
(graniilosit ig¢indeki proteindir, diskida artmasi bagirsak mukozasinda notrofil
migrasyonunun oldugunu gosterir) ve laktoferrin (polimorfoniikleer 16kosit
icindeki demir baglayan graniildiir, intestinal inflamasyonla artar) intestinal
inflamasyonun varligim1 gosterir (49). Fekal kalprotektin (FK) non-spesifik
notrofilik bir belirtegtir, enfeksiyoz ve inflamatuvar kolitlerde yiikselirken irritabl
barsak sendromu (IBS) gibi non-inflamatuvar diarelerde yiikselmez. Bazi
calismalarda IBHy1 IBS’den ayirt emek i¢in FK cut-off larinin 6-280 mg/giin gibi
degisik oranlarda bulundugu saptanmis (50). Yine ayni derlemede CRP, FK ve digki
laktoferrininin tanida yararli belirtecler oldugu vurgulanmis (26). Ozellikle
cocuklarda olmak iizere UK’li hastalarda vurgulanan sudur ki FK; UK siiphesi
olanlarda (ishal, kanli diskilama...) kolonoskopik degerlendirmenin kimlere
yapilacag1 konusunda &nceliklendirmeye yardimei olabilir (32). IBH tanisinda en
cok calisilan serolojik belirtegler anti-Saccharomyces cerevisiae antikor (ASCA) ve
Periniikleer Antin6trofil Sitoplazmik Antikor (p-ANCA)’dir. CH’de %45-60
oraninda ASCA pozitifligi bulunurken, UK’de bu oran %15 dir. p-ANCA UK’li

hastalarin %70 kadarinda bulunabilir, ASCA negatifligi ile p-ANCA pozitifliginin
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kombinasyonunun UK tamisin1 kolaylastirmadaki yeri arastirilmis fakat zayif
sensitivitesi nedeniyle tanida veya ekartasyonda kullanilmasi heniiz kabul gérmiis
degildir (51). immiinolojik patogenez aydinlandik¢a anti-GP2 gibi yeni hedef

molekiiller serolojide kullanilabilir olacaktir (52).

2.1.7. inflamatuvar Barsak Hastaliklarina Iliskin Komplikasyonlar

UK’de masif hemoraji, agir atakli hastalarin %1’inde meydana gelir,
genelde hastalik tedavisi ile kanama dursa da nadiren kolektomi gerekebilir. Toksik
megakolon transverse ya da sag kolon ¢apinin >6 cm olmasi olarak tanimlanir ve
haustrasyon kaybi vardir. Perforasyon en tehlikeli lokal komplikasyondur. Toksik
megakolonu takiben gelisen perforasyonlarda mortalite oran1 %15°dir. Striktiir
gelismi, nadiren de perianal hastalik olabilir. IBH’l1 hastalar kolorektal kanser
gelisimi agisindan artmus riske sahiptir. Son 35 yila bakildiginda hem UK hem de
CH igin kolorektal kanser riskinin anlaml sekilde azalmadigi ama kansere baglh
6liim riskinde azalma oldugu saptanmistir (53). Erkek cinsiyet, erken yasta UK
tanis1 almis olma, ekstensif kolit UK lilerde kolorektal kanser i¢in major risk
faktorleridir. Yine Primer Sklerozan Kolanjit (PSK), 6zellikle UK olmak iizere
IBH’I1 hastalarda major bir risk faktoriidiir (54). CH transmural inflamasyon
yaptigindan, serozal adezyonlar ve dolayisiyla fistiil olusumuna sebep oldugundan
perforasyon riski dolayli olarak azalmis olur. intraabdominal ve pelvik abseler
%10-30 kadar hastada goriilebilir. Intestinal obstriiksiyon, masif hemoraji,

malabsorpsiyon ve agir perianal hastalik CH’da gortilen diger komplikasyonlardir

(22).
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2.1.8. Inflamatuvar Barsak Hastaliklarinda Ekstraintestinal Belirti ve Bulgular

Kas-Iskelet Sistemi: Bu grupta yer alan artrit/artropati IBH’nin en sik
ekstraintestinal bulgusudur. Periferal veya aksiyel artrit/artropati seklinde olabilir.
Aksiyel artrit spondiloartritler grubunda incelenir. Artralji daha siktir, artrit
tablosundan ayirt edilmelidir. Tip 1 artrit, genellikle agirlik tasiyan alt
ekstremitenin biiytik eklemlerini etkiler ve aktif hastalikla ilgilidir, Tip 2 artrit ise
poliartikiilerdir ve genellikle periferik eklemleri etkiler ayrica hastalik
aktivitesinden bagimsizdir (55).

Goz tutulumu: Géz tutulumu IBH’I1 hastalarda %1-10 arasinda goriilebilir.
Anterior {iveit ve episklerit en yaygin tutulum seklidir (22). Sklerit ve arka tiveit
daha nadir fakat meydana geldiginde ciddi hasarla sonuglanabilir (55).

Cilt tutulumu: IBH’li hastalarda sik rastlanan iki cilt bulgusu Eritema
nodosum ve pyoderma gangrenosumdur. Diger cilt tutulumu ile ilgili bulgular:
Sweet sendromu (nétrofilik dermatoz), metastatik CH, anti-TNF iliskili cilt
hastalig1, oral mukozal lezyonlar ve psoriazis benzeri dokiintiilerdir (22, 55).

Hepatobiliyer tutulum: PSK, intrahepatik ve ekstrahepatik safra kanallarinin
inflamasyonu ve fibrozisi ile karakterize, sonugta siroz ve hepatik yetmezlik ile
sonuglanabilen bir hastaliktir. UK’li hastalarin %5’ine PSK eslik ederken, PSK’li
hastalarin %50-75’ine UK eslik eder. CH’da PSK daha az siklikta gériiliir. IBH ve
PSK birliktegi olan hastalar kolon kanseri i¢in daha fazla artmus riske sahiptir, yillik

kolonoskopi ve biyopsi ile surveyans taramasi yapilmalidir.
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Diger hepatobiliyer komplikasyonlar; non-alkolik yapli karaciger hastaligi,
ilag iliskili karaciger hasari, hepatik ve portal ven trombozu, hepatik abse, karaciger
amiloidozu, graniilomat6z hepatit, akut/kronik pankreatit (22, 55).

Osteoporoz: Diisiik kemik kiitlesi ve osteoporoz IBHli hastalarda yaygimdir
(%20-50). Kronik inflamasyon, kortikosteroid tedavisi, yaygin ince barsak
tutulumu ya da rezeksiyonu, yas, sigara kullanimi, fiziksel aktivite azlig1, beslenme
yetersizligi bu duruma katki saglayan faktorlerdir (56).

Norolojik tutulum: Periferik noropati ve santral sinir sistemiyle ilgili santral
demyelinizasyon, inme, siniis ven trombozu, kraniyal sinir tutulumlar1 gibi bulgular
toplumdan daha sik goriilmektedir (55).

Kardiyovaskiiler tutulum: Iskemik kalp hastaligi, serebrovaskiiler olay,
mezenterik iskemi siklign hafif olarak IBH’li hastlarda artmustir. Sistemik
inflamasyonun prematiir ateroskleroza katkida bulundugu diisiiniilmektedir.
Kardiyovaskiiler mortalitenin artmis oldugu ise gosterilmemistir (55).

Pulmoner tutulum: Herhangi bir tipteki hava yolu etkilenebilse de en sik
biiylik hava yollar1 tutulumu gézlenir, en yaygin olarak bronsektazi gdzlenmektedir.
KOAH ve interstisyel pnomoni sikliginin da artmis oldugu gozlenmistir (57).

Urogenital tutulum: IBH’l1 hastalarda renal yetmezlik prevalansiin %15
oldugu seriler vardir (58). Ozellikle CH nefrolitiyazise yatkindir. Sekonder
amiloidoz (AA tip) nadir fakat agir bir komplikasyondur. Erkek cinsiyet,
ileokolonik ve/veya perianal CH olanlarda amiloidoz riski daha fazladir.
Tiibiilointerstisyel nefrit, glomerulonefrit ile iliskili vakalar da bulunmaktadir (55,

59).
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Koagiilopati: Vendz tromboembolizm (VTE) IBH aktivitesi ile
iliskilendirilmistir. VTE siklig1 genel popiilasyona gére iIBH’I1 hastalarda 2 kat
artmis saptanmis (60). Hastalik aktif olmasa da hem ven6z hem de arteriyel tromboz

icin IBH’I1 hastalar artnus riske sahiptir (22).

2.1.9. Inflamatuvar Barsak Hastaliklarinda Tedavi

“Remisyon” kavramimnin genel kabul gormiis ve gecgerli bir tanim
olmadigindan medikal tedavinin nihai hedefi heniiz net degildir. Yapilan ¢esitli
caligmalarda klinik remisyondakilerin yaklasik yarisinin hem klinik hem de
endoskopik remisyonda oldugu, onlarin da yaklasik yarisinin ek olarak histolojik
remisyonda oldugu gosterilmis. Histolojik remisyonun 6nemi ve hedeflenmesinin
ekstra faydasi hakkinda heniiz yeterli bilgiye sahip degiliz. Histolojik remisyonu
sonlanim noktasi kabul eden yeni ila¢ ¢caligmalar1 yapilmakta, ama uzun donemde
faydasini gozlemsel ¢alismalar disinda heniiz net bilmiyoruz (61-66).

IBH taniminda ve tedavisinde yeni gelismeler mevcut olup hastalik igin,
aralikla alevlenen degil 6nemli bir kisminda progresif giden hastalik algisi
giindemdedir. Tiim vakalara ayn1 tedavi yerine yaklasimi bireysellestirmek, daha
yakin takip ile proaktif hasta yonetimi, mukozal iyilesme gibi daha objektif

hedeflere yonelmek gibi yaklasimlar tizerine yogunlasilmustir (67).
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2.1.9.1. Medikal Tedavi

5-ASA: Hafif-orta siddetli UK tedavisinde temel tedavi siilfasalazin ve
diger 5-ASA ajanlaridir. CH remisyon indiikSiyonunda ise sinirl bir etkiye sahiptir,
idame tedavisindeki yeri hakkinda da UK’de oldugu gibi bir netlik yoktur (22).
Etkilerini inflamasyonun temeli olan prostoglandinleri, lokotrienleri, nétrofil
kemotaksisini, inhibe ederek, niikleer faktor-kB (NF- «B) aktivasyonunu
Peroksizom proliferator aktive reseptor y (PPARY) araciligiyla engelleyerek ve
natural killer (NK) aktivitesini inhibe ederek gosterirler (22, 68). Siilfasalazin,
antibakteriyel etkinlige sahip siilfapiridin ve antiinflamatuvar etkinlige sahip 5-
ASA bilesenlerinden olusur. Folat emilimini inhibe ettigi i¢in hastalara folat destegi
de verilmelidir. Siilfapiridin, yan etkilerin biiylik kismindan sorumludur bu yiizden
stilfapiridin igermeyen yeni 5-ASA formiilasyonlar1 gelistirilmistir: Olsalazine,
balsalazide, mesalamine. Enema ve suppozituar tarzi topikal kullanilan
aminosalisilatlar da vardir (22, 69).

Glukokortikoidler: Orta-agir siddetteki UK hastalarmin ¢ogu oral veya
parenteral glukokortikoidlerden fayda goriir. Glukokortikoidler orta-agir siddetteki
CH tedavisinde de etkilidir, hastalarin %60-70’inde remisyonu indiikleyebilir.
Sistemik yan etkileri nedeniyle sistemik dolasima daha az katilan budenosid
gelistirilmistir, kontrollii saliverilme ile ileal bolgede saliverilir. Ileokolonik
CH'’lilerde, daha az yan etki ile prednizona gore neredeyse esit etkiye sahiptir.

Glukokortikoidlerin idame tedavide yeri yoktur. Klinik remisyon

saglandiktan sonra uygun doz azaltma semasi ile kesilmelidir (22).

21



Antibiyotikler: Escherichia coli, Bacteroides tiirleri, Mycobacterium avium
tiirleri gibi baz1 patojen bakteriler IBH patogenezi ile iliskilendirilmistir.
Antibiyotikler, bu bakterilerin konsantrasyonunu azaltarak ve intestinal
mikrobiyatayr degistirerek hastalik gidisatin1 etkileyebilir. Ciprofloksasin,
metronidazol, rifaksimin ve anti-tiiberkiiloz rejimleri bu konuda calisilan
antibiyotiklerdir (70). Antibiyotiklerin IBH tedavisindeki yeri ile ilgili literatiir
cesitlidir. Ozellikle perianal CH tedavisinde, biyolojik tedaviyle birlikte
kullanilabilecegi vurgulanmistir. Yine hafif-orta luminal CH’da kullanilabilecegi
konusunda veriler mevcuttur. Metronidazol ile ilgili, CH’da postoperatif rekiirrensi
onleyebilecegine dair olduk¢a yaym mevcuttur. Antibiyotiklerin UK hastaliginda
kullanim yeri daha celigkili bir konu olmakla birlikte 6zellikle kolektomi sonrasi
goriilen positte etkili olabilecegine dair yaylar vardir (71).

Azotiyopiirin (AZA) ve 6-mercaptopurin (6-MP): AZA genelde 2-3
mg/kg/giin dozunda kullanilir. Piirin ribonukleotid sentezini inhibe ederek hiicre
proliferasyonunu ve immun yaniti engeller. UK ve CH’da glukokortikoidten
kurtarma tedavisi olararak ve idamede ayrica CH’da aktif perianal hastalik ve fistiil
tedavisinde kullanilir. Tiopurin monoterapisi genelde CH’da fistiil kapanma ve
kompleks perianal fistiil tedavisinde onerilir (72).

Metotreksat (MTX): Dihidrofolat rediiktazi1 inhibe edereck DNA sentezini
bozar. IL-1 iretimini azaltir. 25 mg/hafta dozunda remisyon indiikksiyonu ve
glukokortikoid azaltmak i¢in, 15 mg/hafta dozunda ise remisyonun idamesi i¢in
kullanilir. Lokopeni, hepatik fibrozis, periyodik tam kan sayimi (CBC) ve karaciger

enzim takibi gerektirmesi kullanimini kisitlayan nedenlerdir (22).
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Biyolojik tedaviler: Tablo 1’de biyolojik tedaviler 6zet olarak gosterilmistir.
Bu konudaki literatiir, remisyon indiiksiyonu ve idamesi i¢in ilk basamak tedavi
olarak infliksimab ya da vedolizumab1 énermektedir (73). Vedolizumab ile ilgili
uzun dénemli sonuglar heniiz bilinmediginden infliksimab tercih etmek daha uygun
olacaktir (74).

- Anti-TNF tedavi: IBH tedavisi icin onay almis anti-TNF grubu ilaglar;
Infliksimab, adalimumab, sertolizumab ve golimumabdir. infliksimab, TNF-o’ya
kars1 gelistirilen kimerik bir IgG1 antikorudur. Steroid ve diger tedavilere direngli
CH’nin %65°1 infliksimaba yanit vermis, iicte biri de tam remisyona girmistir. 0, 2
ve 6. haftalarda indiiksiyon dozunun ardindan (5 mg/kg) genelde 8 haftada bir
intravenéz (iv) uygulama seklindedir. UK’de de benzer sekilde etkinligi
kanitlanmistir (22). Infliksimabin ayrica refraktdr perianal ve enterokiitandz
fistiilleri olan CH’da da etkili oldugu gosterilmistir (75).

Adalimumab, TNF-a’ya kars1 gelistirilen rekombinan bir IgG1 antikorudur.
Sadece insan peptidi icerir ve subcutan (sSC) uygulanir, infliksimaba gore daha az
immunogeniktir. Standart dozu 40 mg/haftadir (22). Yapilan bir c¢alismada
infliksimab - naif hastalarda adalimumab ile remisyon oran1 %42-48 iken, daha
once infliksimab alanlarda %31-34 bulunmus (76).

Sertolizumab pegol, anti-TNF Fab kisminin pegile formudur. Ayda bir sc
uygulanir. Aktif CH’da, remisyon indiiksiyonunda ve idame tedavide kullanilir.

Golimumab da UK’de onay alan bir ajandir (22).
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- Anti-integrin tedavi: Integrinler, I6kositlerin yiizeyinde eksprese edilen ve
16kositlerin vaskiiler endotele adezyonuna araci olan molekiillerdir. Natalizumab
ve vedolizumab bu gruptadir. Vedolizumab direkt 047 integrine spesifik bir
antikor oldugundan barsak selektif bir immiinsupresyon yapar. Kan beyin bariyerini
gegmediginden, progresif multifokal 16koensefalopati (PML) igin  John

Cunningham (JC) antikor pozitif hastalarda natalizumaba bir alternatiftir (22).

Tablo 1. IBH tedavisinde kullanilan biyolojik ajanlar (74).

Etki mekanizmasi Endikasyon Uygulama
sekli
Infliksimab TNF-a UK/CH iv
Adalimumab TNF-a UK/CH sc
Sertolizumab TNF-a CH sc
Golimumab TNF-a UK sc
Natalizumab a-4 integrin CH 1\
Vedolizumab a-4p7 integrin UK/CH iv
Ustekinumab IL-12 ve 23 CH iv/sc
Tofasitinib JAK-1ve 3 UK oral

2.1.9.2. Beslenme Tedavileri

Besinle alinan antijenler mukozal immun cevabi stimiile edebilir. Aktif CH
olanlar barsak dinlendirme ve total parenteral beslenme (TPN) tedavisine yanit
verirler. Remisyonun indiiksiyonunda steroidler kadar etkindirler, fakat idame
tedavide etkileri yoktur (22).

Enteral beslenme CH’da o6zellikle gocuklarda tercih edilse de eriskinde
primer tedavi olarak, kortikosteroid komplikasyonlarindan ka¢inmak i¢in
kullanilabilir (77). Enteral beslenmede giinliik ihtiyacin hepsini karsilayan oral

niitrisyonel suplementler oral veya beslenme tiipii araciligiyla verilir. Enteral
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beslenme elemental diyet olarak verildiginde tadi kotiidiir ve iyi tolere edilemez.
Bu sebeple polimerik (whole protein) ve semi-elemental (peptide) bazli iiriinler
gelistirilmistir. Etkinlikleri arasinda fark olmadigini gosteren yayinlar olsa da kanit
diizeyi yeterli degildir (35). 10 giinliik enteral niitrisyon tedavisi semptomatik
rahatlama saglar. Mukozal iyilesme 8 hafta siirebilir. Uygun enteral beslenme siiresi
i¢in daha ¢ok ¢alismaya ihtiya¢ duyulmaktadir ama minimum ortalama 4-6 hafta
stirmesi Onerilir (78, 79). Parenteral beslenme ¢ok zaruri olmadik¢a tercih edilmez.
Oral veya enteral beslenmeyi tolere edemeyen, obstriiksiyon, fistiil, perforasyon
olan veya siddetli malnutrisyonu olan hastalarda tercih edilebilir (80, 81).

CH aksine UK’de beslenme miidahaleleri inflamasyonu azaltmaz (22).

2.1.9.3. Cerrahi Tedavi

UK ’de ekstensif kolitli hastalarin neredeyse yaris1 ilk 10 yilda cerrahiye
gider. Genelde ileoanal J pos anastamoz yapilir, bu ameliyatin en sik
komplikasyonu posittir. UK’de cerrahi endikasyonlari: medikal tedaviye direng,
fulminan hastalik, toksik megakolon, kolonik perforasyon veya obstriiksiyon, masif
hemoraji, ekstrakolonik hastalik, kolon kanserine karsi profilaksi, kolon kanseri
veya displazi (22). CH’da; ¢ogu CH olan birey yasam boyu en az bir kez operasyon
gegirir, operasyon ihtiyaci hastalik siiresi ve tutulum yeri ile iliskilidir. CH’da
cerrahi endikasyonlar1 ince barsak tutulumlu olanlar i¢in; striktiir ve obstriiksiyon,
medikal tedaviye yanitsizlik, masif hemoraji, refraktor fistiil, absedir. Kolon ve

rektum tutulumlu olanlar i¢in medikal tedaviye yanitsizlik, fulminan hastalik,
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medikal tedaviye yanitsiz perianal hastalik, refraktor fistiil, kolonik obstriiksiyon,

kanser profilaksisi, kolon kanseri veya displazidir.

2.2. Malniitrisyon ve Niitrisyon fliskili Durumlar

Malniitrisyon Vveya yetersiz niitrisyon; “yetersiz alim veya dengesiz
beslenmenin yol actig1, viicut kompozisyonunun (azalmis yagsiz viicut kitlesi) ve
viicut hiicre kitlesinin bozulmasi sonucu ortaya ¢ikan mental ve fiziksel islevlerin
azalmas1 ve  hastaliin  klinik  gidisatinin ~ kotiilesmesi”  seklinde
tanimlanabilmektedir. Alim azligina bagh aglik, hastalik veya ileri yaglanma veya
bunlarin kombinasyonlari sonucu malniitrisyon gelisebilir (4, 5).

Malniitrisyon-yetersiz beslenme, fazla kilolu olma, obezite, mikroniitriyent
bozukluklar1 ve re-feeding sendromu niitrisyonel bozukluk olarak tanimlanirken,
sarkopeni ve kirilganlik (fraility) ise niitrisyon iligkili durum olarak tanimlanmistir
(4, 82).

Malniitrisyon tanisinda hangi kriterlerin kullanilmas1 gerektigine halen bir
netlik yoktur ve bu konuda global niitrisyon camiasinin bir konsensusa varmasi
gerekmektedir (5).

Avrupa Klinik Niitrisyon ve Metabolizma Dernegi (ESPEN), hastaya
malniitrisyon tanisin1 koymadan dnce gegerli bir risk tarama 6lgegi ile “niitrisyonel
risk altinda” olma durumunu gerekli kilar. Ardindan gecerli iki kriterin herhangi
birinin varlig1 malniitrisyon tanisini koydurur; WHOya gore azalmig beden kitle
indeksine sahip olma (VKi<18.5 kg/m2) veya kilo kaybr ile birlikte azalmis VKI

veya azalmis cinsiyete Qore yagsiz viicut kiitlesi indeksi (FFMI) (5).
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Malniitrisyonun etyolojiye gore de gruplandirilmasi tedaviyi planlamak adina
onemlidir. Inflamasyonun eslik ettigi ve etmedigi hastalik iligkili ve yetersiz
beslenmeyle iligkili yani hastaligin eslik etmedigi seklinde siniflandirma Sekil 2°de

gosterilmistir (4).

Malnitrizyon
Riski

Malniitrisyon/ Yetersiz niitrisyon

. . - . inflamasyonun eslik Hastaligin eslik etmedigi
Inflamasyonun eslik ettigi hastaitk ile etmedigi hastalik ile iliskili malnitrisyonfyetersiz
iliskili malniitrisyon [DRM) Bl nasta ? syen/y
malndtrisyon nitrisyon
I
[ ]
Akut hastalk veya hasara inflamasyonun eslik Sosyoekonomik veya
bagh malnitrisyon ettigi kronik DRM — psikelojik faktdriers
bagh malniitrisyon

L Kanser kaseksisi ve
hastaliklara Gzgi diger gl ile iligkili
kaseksi tipleri

malnitrisyon

Sekil 2. Malniitrisyonun etyolojiye gore gruplandiriimasi (4).

Inflamasyonun eslik ettigi hastalik iliskili malniitrisyonda, inflamasyon
malniitrisyon etyolojisinde temel noktadir ve altta yatan hastaligin yol actig
anoreksi ve doku yikimina kars1 inflamatuvar bir cevap ile karakterize katabolik bir
tablodur. Besin aliminda azalma, kilo kaybi, istah azalmasi ve kas katabolizmasina
yol acan inflamatuvar yolaklar gibi inflamasyonun tetikledigi faktorler hastaliga
Ozgilidiir. Malniitrisyonun gelismesinde inflamasyonun rolii bir tanimda soyle
vurgulanmistir; “malniitrisyon, negatif enerji dengesi ve farkli derecelerde
inflamatuvar aktivitelerin bir arada olmasinin yol agtig1 viicut kompozisyonunda
degisme, bozulmus islevler ve klinik olumsuz sonuglar goriilen subakut veya kronik

bir durumdur” (5, 83).
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Malniitrisyon, iyi beslenen bireylere gore, diger etkenlerden bagimsiz olarak
hastanede kalis siiresinde %31 artis ile iliskilidir (84), ayrica fiziksel ve mental
fonksiyonlarda bozulma ve kotii klinik sonuglarla dogrudan iliskilidir (85).
Malniitrisyon, iyilesme donemini geciktirdigi gibi mortalitede de artis ile ilgilidir
(86). Hastalik iliskili malniitrisyon (HIM) ve sarkopeni kronik ya da agir
hastaliklarin yaygin bir komplikasyonudur ve prevalansi hasta popiilasyonuna ve
malniitrisyon tanim kriterlerine gére %20-50 arasinda degisir. HIM ve sarkopeni
tim sebeplere bagli mortalite, morbidite, hastanede kalis siiresi, islevsel
bozukluklarin hepsi ile sonug olarak saglik harcamalar1 ile iliskilidir (87).
Malniitrisyon tanimi konusunda hala tam bir netlik yoktur. Diinya genelinde
niitrisyonla ilgilenen otdrler global bir “malniitrisyon” ve ‘“hastalik iligkili
malniitrisyon” tanimu igin bir araya geldiler ve “Global Leadership Initiative on
Malnutrition (GLIM)” kriterlerini 2018 y1l1 sonunda yayladilar.

GLIM’in 6nerisi iki basamakli yaklasimdir; niitrisyonel riski tanimlamak
igin risk taramasi yapilmalidir ve riskli olarak tanimlanan olgularin niitrisyonel
degerlendirmeye tabi tutulmasi gerekir. Tarama testleriyle belirlenen "malniitrisyon
riski"nin tek basina artmis morbidite ve mortaliteye yol acan bir durum oldugunun
altin1 ¢izmek onemlidir. ESPEN, Niitrisyonel Risk Taramasi 2002 (NRS-2002) ve
Malniitrisyon Evrensel Tarama Aract (MUST) ve yashlar i¢cin ESPEN Mini
Niitrisyonel Degerlendirme (MNA)'min kullanimimi  &nermektedir (5). Risk
altindaki bireylere niitrisyonel degerlendirme yaplmalidir (6rn; Subjektif Global
Degerlendirme (SGA) ). Niitrisyon durumunun degerlendirilmesi boy, kilo, VKI,

antropometrik Olgiimler, viicut kompozisyonu ve biyokimyasal parametreler ile
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ilgili bilgileri kapsar (5). Niitrisyonel durumun degerlendirilmesinde VKI gibi
konvansiyonel yontemler yeterli degildir. Niitrisyonel durumun c¢ok yonli
degerlendirilmesi i¢in kullanilan ara¢ ve yontemlerin gelistirilmeye ihtiya¢ vardir.
Biyoempedans analiz (BIA) veya dual energy X-Ray absorptiometri (DEXA) gibi
yontemlerle saptanabilen viicut yag orani, yagsiz viicut kitlesi, yagsiz viicut kitle
indeksi (FFMI) gibi parametreler niitrisyonel durumla ilgili bilgi saglamada
onemlidir (88). Malniitrisyonun giincel tanimlarina baktigimizda diisiik kas
kitlesinin tan1 kriteri olarak yer aldigin1 gériiriiz (85). BIA viicut kompozisyonunun
degerlendirilmesinde hizli, giivenilir, tasinabilir, kolay uygulanabilir, yapanin
tecriilbesinden bagimsiz, girisim gerektirmeyen bir yontem olmasi sebebiyle son

yillarda viicut yagi 6lgtimiinde popiiler hale gelmistir (89, 90).

2.3. Inflamatuvar Barsak Hastaliklar1 ve Malniitrisyon

IBH’I1 hastalarda niitrisyonel durum remisyon doneminde bile risk
altindadir ve malniitrisyonun varhg: kotii klinik sonuglarla iligkilidir (6). Hastalar
baz1 yiyecek gruplarinin ataklari tetikledigi veya kotiilestirdigini ifade ederler, bu
sebeple uygun olmayan restriktif diyetler uygularlar ve sonug olarak hastalar i¢in
malniitrisyon ve niitrisyon defektleri agisindan artmus risk s6z konusudur (91).
Malniitrisyon, aktif hastalarin %75’inde, remisyondaki hastalarin %?33’ilinde
gozlenir ve ve sikligi normal populasyondan daha fazladir (92, 93). Malniitrisyon,
UK’de de gdzlenir fakat gastrointestinal sistemde daha genis alan1 etkileyebilmesi
sebebiyle CH’da daha biiyiik problemdir (94). Bozulmus niitrisyonel durumun

etyolojisi multifaktoriyeldir. Enerji aliminda azlik, malabsorpsiyon, barsaklardan
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besin kayb1 olmasi, bazal enerji tiiketimindeki artis ve ilaclar temel sebeplerdir.
IBH’I1 hastalarin genelde zayif kilolu olduklarini, hastalarda besinsel eksiklerin
oldugu, viicut yag ve kas kompozisyonu gibi antropometrik parametrelerde
degisiklikler oldugu ve diisiik kemik mineral dansitesine sahip olduklar ¢esitli
caligmalarda gosterilmistir (7-9).

Oral alimin azalmasi malniitrisyondaki en 6nemli sebeplerden birisidir.
Hastaliktan kaynakli bulanti, kusma, karmn agrisi, ishal gibi semptomlara bagl
olabilecegi gibi hospitalizasyon ya da kisitlayict diyetlere baglh hastanin kendi
kendini kisitlamasindan da kaynaklanabilir.

Aktif donemde ya da remisyon doneminde barsak mukozasindaki immiin
hiicrelerden salgilanan inflamatuvar sitokinlere bagli malabsorpsiyon goriilebilir.
Malabsorpsiyon ile ilgili mekanizmalar; bozulmus epitelyal transport ve epitelyal
biitiinliiglin kaybolmasi, bakteriyel asir1 cogalma ve artmis intestinal motilitedir.
Gastrointestinal sistemden besin kayiplar1 yine malabsorpsiyona katkida bulunur.
Iyonik transport degisikliklerine bagl barsak liimeninde suyun ve elektrolitlerin
dagilmasi, barsak ylizeyinde inflamasyona bagli iilserasyonlarin olusmasiyla kronik
kan ve protein kaybi, terminal ileum tutulumuna bagl safra tuzu malabsorpsiyonu
nedeniyle yagda ¢oziinen vitamin ve lipidlerin kaybi gibi nedenlerle gastrointestinal
sistemden kayiplar olur (95). IBH’l1 hastalarda artrms bazal enerji tiiketimi
malniitrisyona katkida bulunmaktadir (96). Hastalik tedavisinde kullanilan ilaglar
da mikrobesin emiliminde bozukluk dahil ¢esitli mekanizmalarla malniitrisyona
katkida bulunabilir. Ornegin glukokortikoidler kalsiyum, fosfor ve ginko emilimini

ve yararlanimini bozabilir ve vitamin C ve D metabolizmasinda bozukluklar ile
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iligkilidir. Uzun donem maruziyet osteoporoza sebep olabilir. Siilfasalazine, folik
asit antagonisti olan bir ajandir ve uzun dénem maruziyeti anemi ve
hiperhomosisteinemi ile iligkilendirilmistir (95).

IBH’I1 hastalarda sarkopeni ve malniitrisyon hastaneye yatista, hastalik
alevlenmelerinde, cerrahi ihtiyacinda, ve post-operatif komplikasyonlarda artis ile
iliskilidir. Niitrisyonel tarama ve ardindan riske gore ileri degerlendirme gibi iki
basamakli bir yaklagimla malniitre hastalarin erken saptanmasi erken miidahale
sans1 verdiginden klinik sonuglar1 iyilestirir (10). Perioperatif enteral beslenme
alanlarda almayanlara gore major komplikasyonlarin istatistiksel olarak anlamli
sekilde daha az saptandigi ¢alismalar vardir (97). ESPEN malniitre olan perioperatif
IBH’I1 hastalarda beslenme destegini onermektedir (98) ve yapilan calismalarda
preoperatif malniitrisyonun artmis post-op cerrahi komplikasyonlariyla iligkili

oldugu gosterilmistir (99).

2.4. Inflamatuvar Barsak Hastaliklarinda Malniitrisyonun Klinik Sonuglar

Mikrobesin ve vitamin eksiklikleri IBH’li hastalarda siktir ve bu
eksikliklerin  O6nlenmesi klinik komplikasyonlarindan kaginmada oldukga
onemlidir. Eksikligin tipi hastalik lokalizasyon ve yayilimi, hastalik aktivitesi,
beslenme ve beslenme destegi, hastalik tedavisinde kullanilan ilaglar gibi birgok
faktore bagli olabilir. En yaygin mikrobesin eksiklikleri demir, kalsiyum,
selenyum, ¢inko ve magnezyum degerlerinde gdzlenir. Ozellikle B12 vitamini,
folik asit (suda ¢6ziiniir) ve vitamin A,D,K (yagda ¢oziiniir) olmak iizere tiim

vitaminlerde eksiklik gozlenebilir. Selenyum, ¢inko ve magnezyum eksikligine
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baghh kemik sagliginda bozukluklar, yorgunluk, yara iyilesmesinde gecikme,
kikirdak dejenerasyonu gibi semptom ve bulgular olabilir. Vitamin A eksikligine
bagli yara iyilesmesinde gecikme, gece korliigii, kseroftalmi olabilir. Vitamin K
eksikligine bagl koagiilasyon faktorlerinde degisiklikler olabilir ve eksiklik kemik
metabolizmasina olumsuz katkida bulunabilir (100).

Anemi IBH’li hastada malniitrisyonun onemli bir klinik sonucudur.
Pediatrik popiilasyonda prevalansi %70, eriskin popiilasyonda %50’ye kadar
ulasabilir (101). IBH’l1 hastalarda aneminin en sik nedeni demir eksikligidir. Diger
nedenleri de vitamin B12 ve folik asit eksikligi, mukozal kanamalar, cerrahi,
sistemik inflamasyon ve ilaglar olarak siralanabilir. Demir eksikligi etyolojisi
multifaktoriyeldir: diyetle yetersiz alim, hasarli barsak duvarindan kanama,
duodenum ve jejenumun proksimal kisimlar1 gibi hastalik lokalizasyonu ile iligkili
absorpsiyonda bozulma, sistemik inflamasyona bagli demir yararlaniminda
bozulma (95).

Demir eksikligi disinda aneminin diger major nedenleri; kronik hastalik
anemisi ve vitamin B12 ve folik asit eksikliklerine bagli anemidir. B12 eksikligi
IBH’I1 hastalarda yaygindir ve prevalanst CH’da %22, UK de %3’lere varmaktadir
(100). Megaloblastik anemi ve periferal néropati, vendz tromboz igin risk faktorii
olan hiperhomosisteinemi ile iliskilidir (102). Folik asit eksikligi CH’nin
%28.8’inde UK lilerin ise %8.8’inde rapor edilmistir. Diyetle alim azlig1, aktif
hastalik, malabsorpsiyon, tedavide kullanilan siilfasalazin ya da metotreksat gibi

ilaglarla etkilesim folik asit eksikliginin nedenlerinden bazilaridir (102).
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Kalsiyum ve D vitamini eksiklikleri, 6zellikle duodenal ve jejunal hastalig
olanlarda olmak iizere IBH’l1 hastalarda siktir. Vitamin D eksikliginin nedenleri;
yetersiz gilinlik alim, iflamasyon, ishal ve glukokortikoid kullanimi olarak
stralanabilir. D vitamini eksikligi CH’nm % 70’inde, UK nin %40’ mda bulunabilir.
Vitamin D diizeyleri ayrica hastalik aktivitesi ile koreledir ve literatiirde vitamin
D’nin IBH igin risk faktdrii oldugunu sdyleyen veriler mevcuttur. D vitamini
mukozal biitiinliigii korumada ve mukozal iyilesme kapasitesinde olumlu etkileri
vardir ve eksikliginde mukozal bariyer bozulur, mukozal hasar riski ve dolayisiyla
IBH riski artar. Yiiksek aktif vitamin D seviyelerinin CH gelisme riskini azalttig1
ama UK gelisme riskini degistirmedigini sdyleyen yaymlar mevcuttur (100, 103,
104).

IBH’11 hastada malniitrisyonun diger énemli bir sonucu dzellikle yag kitlesi
(FM) ve yagsiz viicut kitlesi (FFM) olmak tizere viicut kompozisyonundaki
degismedir. Yag kiitlesi visseral ve subkiitan6z yag dokuyu icerirken yagsiz viicut
kiitlesi (FFM) ise yag doku hari¢ tiim dokulari igerir: su, proteinler, mineraller ve
diger bilesenler (8). Viicut kompozisyonun degisiminin iIBH’I1 hastalarda rolii ile
ilgili oldukca az ¢alisma vardir ve hastalar diisiik VKI’ye sahip olmasalar da FM ve
FFM’leri diisiik olabilmektedir. Yani FM ve FFM’de azalma ile VKI arasinda bir
baglant1 yoktur (105). Viicut kompozisyonu lizerine hastalik aktivitesinin rolii ile
ilgili literatiir verileri geliskilidir. FM, FFM, VKI ile hastalik aktivasyonu arasinda
anlaml iliskiler bulan g¢alismalar mevcut iken, CH’ da remisyonda da FFM
disiikligli gosterilen ¢alismalar vardir. FM distikliigiiniin aktif fazda olurken

remisyon fazinda iyilesmeye bagladigi belirtilmis, FFM’nin ise remisyonda bile
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diisiik kaldigr saptanmustir (8). Azalmis yag ve yagsiz viicut kitlesi gibi viicut
kompozisyonunda degisiklikler, fiziksel ve mental fonksiyonlarda bozukluk
meydana getirir (106). Immiin fonksiyonda bozulma, yara iyilesmesinde gecikme,
hastalik iyilesmesinde gecikme, fonksiyonel kayip morbidite sebeplerinden
bazilaridir (87).

Malniitrisyonla iligkili durum olarak tanimlanan sarkopeni; kas Kitlesinde,
giiciinde ve islevinde progresif ve jeneralize kayip ile karakterize olan ve
istenmeyen sonuglara sebep olan bir sendrom olarak tanimlanmaktadir.
Yaslanmanin bir sonucu olarak “primer sarkopeni” olabilecegi gibi; hastalik iliskili,
aktivite iliskili veya beslenme iliskili (protein alim azlig1) gibi patolojik
mekanizmalar sonucu da olusabilir ki buna da sekonder sarkopeni denir. Sarkopeni
i¢cin tanisal kriterler net bir sekilde belirlenmemistir. Genelde kas kitlesi, kuvvet
ve/veya fonksiyon kaybina dayali yaklasimlar 6nerilmistir. Kas kitlesini 6l¢gmede,
DEXA, BIA veya BT taramasini igeren herhangi bir teknik kullanilabilir (4, 5).
TNF-a ve interferon-y NF-kB’yi aktive eder ve ubiquitin-proteozom yolagi
aktiflenir ve sonug olarak myofibriler proteoliz ve kas kayb1 gergeklesir (107). Son
zamanlarda sarkopeninin bazi hastaliklarda sagkalimda Ongordiiriicii faktor
olduguna isaret eden calismalar vardir (108, 109). Bir hastada normal VKi’ye
ragmen kas kitlesi ve kas giicii kayiplar1 olabilir (110). Kas kitlesinde azalma;
kemik demineralizasyonu, patolojik kiriklar, hareket kisitliligi, kardiyovaskiiler
hastaliklar, doku iyilesmesinde bozukluklar ve ameliyat sonrasi artmis enfeksiyon

riski ile iligkilidir (111, 112).
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Bu bilgiler 1s13inda biz de IBH’li hastalarda malniitrisyon sikligini
belirlemeyi, malniitrisyonla iliskili olabilecek sosyodemografik &zelllikleri,
hastalikla ilgili 6zellikleri, laboratuvar parametreleri ve antropometrik dl¢iimler ile

malniitrisyon iligkisini degerlendirmeyi amacladik.
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3. GEREC ve YONTEM

3.1. Cahsma Dizayni, Evren ve Orneklemi

Calisma tek merkezli kesitsel bir ¢alisma olup 01.08.2019 — 31.10.2019
tarihleri arasinda GUTF gastroenteroloji poliklinigine bagvuran ve ayni tarihlerde
yatakli serviste takip edilen hastalarda yapilmis ve 101 IBH 11 hasta ¢alismaya dahil
edildi. 18 yasindan biiyiik ve ¢alismaya goniillii olan hastalar caligmaya dahil edildi.
Malignitesi olan hastalar ¢aligmaya dahil edilmedi. Birden fazla poliklinik
basvurusu olan hastalar sadece ilk basvurularinda calismaya dahil edildi. %95
giiven araliginda %80 power ile 6rneklem hesab1 yapildiginda 6rneklem biiyiikliigii

86 kisi olarak hesaplanda.

3.2. Etik Kurul izni

Bu ¢alismanin etik kurul onay1 Gazi Universitesi Etik Komisyonu ndan

alind1 ( 18.09.2019-E.114807)

3.3. Calismanin Uygulanmasi

Calismada arastirmacilar tarafindan gelistirilen, hastalarin demografik
ozelliklerinin, hastaliga ait klinik Ozelliklerin, beslenme ile ilgili tutumlarinin
sorgulandigi sorular ve malniitrisyon risk taramasi amaciyla kullanilan MUST

tarama 6lcegi, UK ve CH aktivite skorlama lgekleri ile antropometrik dlgiimler ve
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biyokimyasal parametrelerin yer aldig1 anket formuyla ve yiiz yiize goriisme teknigi
ile veriler toplanmistir. GOoriisme sirasinda arastirici tarafindan olusturulan anket
formuna alinan bilgiler kaydedilmistir. Hastalarin kisisel bilgilerinin korunacagi
taahhiit edilip, ad, soyad yerine her hasta i¢in numara verilerek anketler

doldurulmustur.

3.4. Tamimlar ve Kullanilan Araglar

Anketin ilk kisminda IBH’li hastalarm cinsiyet, yas, medeni durum,
O0grenim durumlari, calisma durumu, ekonomik durumunu igeren sosyodemografik
Ozellikleri ile sigara kullanimi, ek hastaliklar1 ile ilgili tarafimizca hazirlanmig
sorular yer almaktadir. IBH tanisina eslik eden diyabetes mellitus (DM), kronik
bobrek hastaligl, romatizmal hastaliklar, kardiyovaskiiler hastaliklar ve diger ek
hastaliklar1 kaydedildi. Beslenme ile ilgili tutum ve davraniglan ile ilgili sorular
anketin ikinci kisminda yer almaktadir. Anketin devaminda takip siiresi, IBH alt
tipi, kabul tipi (ayaktan/yatan hasta), barsak dis1 tutulum ve olduysa ne oldugu,
hastalik kaynakli abdominal cerrahi hikayesi, aldig1 tedavi, son bir yil i¢inde
kortikosteroid kullanimi, son 5 yil i¢inde IBH atak ve komplikasyon nedeni
hastaneye yatis dykiisiinlin olup olmadigi (hastalik siiresi 5 yildan kisaysa tanidan
itibaren yatis Oykiisii), hastalik lokalizasyonu gibi hastaliga iliskin bilgi igeren
sorular yer almaktadir. Bu sorular hastalara direkt sorulmustur ve gerektigi yerde
medikal raporlardan yararlanilmistir.

UK ve CH igin hastalik lokalizasyonuna gére siniflandirmada Montreal

siiflamast kullanildi. UK, bu siniflandirmaya gore proktit, sol kolit ve ekstensif
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kolit olmak iizere 3 alt grupta incelendi. CH ise, Montreal siniflamasindaki gibi
hastalik tan1 yas1 (<16 yas, 17-40 yas ve >40 yas), lokalizasyon (ileal, ileokolonik,
kolonik ve iist GIS traktiis), hastalik davranis1 (non-penetran/non-striktiire,
striktiire, penetran) olarak incelendi. UK ve CH’da Montreal smiflamalar1 Tablo 2

ve 3’de gosterilmistir (19).

Tablo 2. UK'li hastalarda hastalik lokalizasyonunun Montreal siniflamasina gore siniflandiriimast.

Lokalizasyon Anatomik Tamim

E1- Proktit Rektuma sinirli inflamasyon vardir (inflamasyonun proksimali,
rektosigmoid kdsenin distalinde kalir)

E2- Sol kolit Inflamasyon, splenik fleksuranin distaline yerlesmistir

E3- Ekstensif kolit  Inflamasyon, splenik fleksuranin proksimaline yayilmistir

Tablo 3. CH tanili hastalarda Montreal smiflamasina gore tani yasi, hastalik lokalizasyonu ve
hastalik davranigi.

Tan1 yas1 Al <lé6y
A217-40y
A3>40y
Lokalizasyon L1 ileal
L2 kolonik
L3 ileokolonik
L4 iist GIS traktiis
Davranis B1 non-penetran ve non striktiire
B2 striktiire
B3 penetran

3.5. Hastalik Aktivitesi

IBH’da hastalik aktivitasyonunu degerlendirmek amaciyla UK hastalar1 igin
MAY O kullanildi ve MAY O skoru >2 olanlar aktif hastalik olarak kabul edildi. CH
icin de CDAI kullanild1 ve CDAI skoru <150 olanlar remisyonda, >150 olanlar aktif

hastalik olarak kabul edildi. Calismamizda aktif hastalik igin siddet
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derecelendirilmesi yapilmamis olup, hastalar remisyon ve siddetinden bagimsiz

olarak aktif hastalik olarak iki grupta incelendi. Aktivite 6lgekleri ayrintili olarak

Tablo 4 ve 5’de gosterilmistir.

Tablo 4. UK aktivite degerlendirilmesinde kullanilan MAYO skorlamas.

Diski paterni

Hastanin normal sayida giinliik digkilamasi
Normalden 1-2 fazla

Normalden 3-4 fazla

Normalden 5 fazla

Giinliik en belirgin
rektal kanama

Yok

Yarisindan az seferde goriilen kanama
Cogu seferde goriilen kanama
Biitiiniiyle kan gelmesi

Endoskopi bulgulari

Normal veya inaktif kolit

Hafif kolit; hafif frajilite, eritem, vaskiilaritede azalma
Orta kolit; frajilite, belirgin eritem, vaskiilarite
kaybolmus, erozyonlar mevcut

Agir kolit; iilserasyonlar ve kendiliginden kanamalar

N PO WNPEFE O WNEO

Doktorun
degerlendirmesi

Normal
Hafif kolit
Orta kolit
Agir kolit

W NP Olw

MAY O skor; <2: remisyon, 3-5: hafif siddetli, 6-10: orta siddetli, 11-12: agir siddetli

Tablo 5. CH aktivite degerlendirilmesinde kullanilan CDAT 6lcegi.

Klinik veya laboratuvar degiskenleri Faktor agirhk
katsayisi

Yedi giin boyunca her bir giin s1v1 veya yumusak diskilama X2

sayi1sl

Yedi giin boyunca her bir giin karin agris1 siddeti (0-3 X5

arasinda degerlendirilecek)

Yedi giin boyunca her bir giin genel iyilik hali (0:iyi; 4:¢ok X7

kotii)

Komplikasyon varlig1 X20

Ishal nedeniyle loperamid veya opiat alimi X30

Abdominal kitle varligi (0: yok; 2: siipheli; 5:kesin) X10

Hematokrit (erkekte<%47; kadinda<%42) X6

Hasta kilosundaki standart sapma X1

CDAI; <150: asemptomatik remisyon, 150-220: hafif-orta siddetli, 220-450: orta-siddetli, >450:

ciddi-fulminan hastalik
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3.6. Niitrisyonel Durum ile Tlgili Biyokimyasal Parametreler

Hastalarin rutin poliklinik kontrollerinde bakilan; malnutrisyonla ve
inflamasyonla ilgili olabilecek hemogram, sedim, crp, folat, ferritin, vitamin B12,
total kolesterol, LDL, HDL, albumin, total protein, prealbumin ve D vitamini

bilgisini iceren laboratuvar tetkikleri anket formuna kaydedildi.

3.7. Antropometrik Olgiimler

Antropometrik dl¢iimler olarak boy, kilo, VKi ve viicut kompozisyon
dlgiimleri kaydedildi. Viicut kompozisyon 6l¢iimii i¢in biyoimpedans analiz (BIA)
yontemi kullanildi. Bu amacla Endokrinoloji Klinigi’nin izniyle boliimlerinde
bulunan TANITA cihaz1 kullanilds.

Bireyin viicudundan gegen diisiik seviyeli elektrik akimi gegmekte ve
impedansin veya elektrik akim yoniiniin tersinin 6l¢iildiigii bir BIA analizor sistem
vardir. Bu yontem ile viicut yag kiitlesi ve yiizdesi, yagsiz viicut kiitlesi, total viicut
suyu miktar1 ve yiizdesi, yagsiz viicut yiizdesi ve viicut kiitlesi gibi parametreler
hesaplanabilir. BIA yonteminin viicut yagini ve toplam viicut suyunun belirlemede
diger indirekt yontemler kadar giivenilir oldugu ileri siiriilmektedir ve gecerliligi
bir¢ok arastirmaci tarafindan kabul edilmis bir yontemdir (90).

BIA yéntemiyle hastalarin viicut yag kitlesi, viicut yag orani, yag kitlesi ve
yagsiz viicut kitlesi, toplam viicut suyu, abdominal yag kitle ve ylizdesi, yagsiz

viicut kitle indeksi (FFMI) parametreleri not edildi.
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3.8. Malniitrisyon Tanimi

Malniitrisyon tanist igin GLIM kriterleri kullamldi ve hastalar “malniitre” ve
“malniitre degil” olarak iki gruba ayrildi. GLIM ilk kez Ocak 2016'da toplandi ve GLIM
kriterleri Kasim 2018°de yayinlandi. GLIM, birgok klinik beslenme toplumunu bir araya
getirdi. Bu 6zel girisimin amaci, klinik ortamlarda yetersiz beslenme teshisine yonelik
kriterlerin tanimlanmasi ve onaylanmasi konusunda kiiresel fikir birligine varmakti.

Komite tarafindan oncelikle gegerli bir malniitrisyon tarama Olcegi ile

malniitrisyon risk taramasi Onerilmektedir. GLIM kriterleri Tablo 6’da

gosterilmistir.

Tablo 6. GLIM kriterleri.

Malniitrisyon tanisinda fenotipik ve etyolojik kriterler
Fenotipik kriterler

Planli olmayan Kkilo kaybi Diisiik VKI Azalms kas Kkitlesi

(%)

>%>5 (son 6 ay i¢inde) <20 (70 yasindan Gegerli herhangi bir

>%10 (6 aydan fazla siirede) kiigiikse) teknikle azaldiginin
<22 (70 yasindan gosterilmesi
biiyiikse)

Asyalr’lar i¢in
<18,5 (70 yasindan

kiiciikse)

<20 (70 yasindan

biiyiikse)
Etyolojik kriterler
Besin aliminin azalmasi veya asimilasyonu Inflamasyon
Enerji gereksiniminin 1 haftadan uzun siireli <%50 azalmast ~ Akut hastalik/hasar
veya veya
2 haftadan uzun siireli herhangi bir oranda azalmasi Kronik hastalik iliskili
veya durum

Besin alimi ya da emilimini olumsuz etkileyen herhangi bir
kronik durumun olmasi

Fenotipik kriterler planli olmayan/istemsiz kilo kaybi, diisiik VKI ve

azalmis kas kitlesi olarak siniflandirildi. Istemsiz kilo kaybi son 6 ay iginde
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agirliginin %5’inden fazlasini kaybetmek ya da agirliginin %10’undan fazlasini 6
aydan uzun bir zaman diliminde kaybetmis olmak olarak tanmimlandi. Diisiik VKI
olarak 70 yasindan kiigiikler i¢in sinir 20 kg/m?2, 70 yasindan biiyiikler i¢inse sinir
22 kg/m2 kabul edildi. Asyalilar i¢in smurlar sirastyla 18,5 kg/m2 ve 20 kg/m2
olarak alindigindan bizim ¢aligmamizda bu degerler sinir olarak alindu.

Azalms kas kitlesi tespiti i¢in gegerli herhangi bir yontem kullanilabilecegi
belirtilmistir.

FFMI (DEXA veya BIA, BT, MRG ile hesaplanabilir) kullanilabilecegi gibi
bu imkana erisim olmadiginda el kavrama giicii testi, {ist orta kol ¢evresi ve iist orta
kol kas c¢evresi gibi fizik muayenenin ve standart antropometrik Ol¢timlerin de
kullanilabilecegi belirtilmistir. Biz de hastalarimizdan viicut kompozisyon 6lgiim
metoduyla calisan TANITA cihazi ile topladigimiz FFM degeri ile hesaplanan
FFMI’yi kullandik. FFMI, Yagsiz viicut kitlesinin (FFM, kg), metre cinsinden boy
uzunlugunun karesine béliinmesiyle hesaplandi. FFMI i¢in cut-off deger olarak
ESPEN’in belirledigi degerler kabul edildi. Azalmis kas kitlesi i¢in ESPEN
tarafindan belirlenen cut-off’lar; kadinda <15 kg/m? erkekte <17 kg/m2°dir (5).

Etyolojik kriterler: Azalmig gida alimi ve inflamasyon olarak iki alt grupta
incelenmis. Enerji gereksiniminin yiizde elli ve altinda 1 haftadan uzun siireli veya
2 haftadan uzun siireli herhangi bir oranda gida aliminda azalma ya da gida alimin
olumsuz etkileyen kronik mide barsak sistemiyle ilgili hastalik olmas1 (kisa barsak
sendromu, pankreatik yetmezlik gibi malabsorptif bozukluklar veya disfaji, bulanti,
kusma, ishal, kabizlik gibi semptomlar veya Ozefageal striktiir, gastroparezi,

intestinal psddoobstriiksiyon gibi hastaliklar) azalmis gida alimi kriteri olarak
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belirlenmis. inflamasyon kriteri; akut hastalik/hasar iliskili ya da kronik hastalik
iligkili inflamasyon durumu varliginda pozitif kabul edilebilir ve CRP’nin bu
konuda destekleyici bir laboratuvar parametresi olabilecegi belirtilmis (11). GLIM
kriterlerine gore fenotipik ve etyolojik kriterlerden en az bir fenotipik ve en az bir

etyolojik kriter varsa malniitrisyon tanimi konabilir (11).

3.9. MUST

Hastalari malniitrisyon riski agisindan taramak amaciyla MUST o6lgegi
kullanildi. MUST skorlamas1 3 adimda yapildi. Birinci adimda boy ve kilosu
dlgiilen hastalarin VKI’leri hesaplandi. VKI 20 kg/m? ve iizeri olanlara 0 puan, 18.5
kg/m? — 20 kg/m? olanlara 1 puan, 18.5 kg/m? alt1 olanlara 2 puan verildi. Tkinci
adimda son 3-6 ayda planlanmamis kilo kaybi sorgulandi ve kilo kayb1 viicut
agirhiginin %5’inden az olanlara 0 puan, %5-10u olanlara 1 puan, %210’unun
lizerinde olanlara 2 puan verildi. Ugiincii adimda eger akut hastalik var ise var olan
ya da olas1 5 gilinden uzun besin alimi1 olmamasi durumu varlig1 sorgulandi ve
olmasi halinde 2 puan verildi. U¢ adimda verilen puanlar toplanarak 0-6 puan arasi
deger elde edildi. MUST sifir olan hasta malniitrisyon agisindan diisiik riskli, 1 olan
hasta orta riskli, 2 ve iizeri olan hastalar ise yiiksek riskli kabul edildi (113). GLIiM
tanimi1 igcinde MUST risk skorlamada kullanilan adimlar oldugundan MUST ile
ayrica istatistik yapilmasi planlanmadi, sadece GLIM ile korelasyonunun

degerlendirilmesi amaglandi.
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3.10. Verilerin istatistiksel Analizi

Tanimlayici istatistikler n (%), ortalama+standart sapma (SS) ve ortanca
(min-max) degerleri ile sunulmustur. Kategorik degiskenler arasindaki iliskilerin
analizinde Fisher’s Exact Test veya Pearson ki-kare testi kullanilmistir. Stirekli
degiskenler arasindaki korelasyon i¢in Spearman veya Perason korelasyon analizi
kullanilmistir. Normallik testinde gruptaki orneklem sayis1 50’den kiiglik
oldugunda Shapiro Wilks, biiyiikk oldugunda Kolmogorov-Smirnov testi
kullanilmistir. iki grubun 6l¢iim degerleri arasindaki farkin analizinde normal
dagilima uymadigi durumda Mann-Whitney U testi kullanilmistir. Analizler SPSS
23.0 paket programi ile yapilmistir. 0,05’den kii¢iik p degerleri istatistiksel olarak

anlaml1 kabul edilmistir.
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4. BULGULAR

4.1. Sosyodemografik Ozellikler ve Hastaliga Ait Klinik Ozellikler:

Calismaya dahil edilen 101 hastanin %50,5’si UK (n=51) %49,5’u (n=50)
CH idi. UK hastalarinin %54,9’u (n=28) erkek, %45,1’i (n=23) kadin iken; CH nin
%48’ erkek (n=24), %52’si (n=26) kadm idi. CH’ nin yas ortalamasi 36,5+11,3 UK
hastalarinin yas ortalamasi 44,5+14,8 saptandi. Hastalarin toplamda %75,2’si1 evli
(n=76) iken %24,8’1 (n=25) bekardi. Hastalarin toplamda %14,9’u (n=15) ilkokul
mezunu, %9,9’u (n=10) ortaokul mezunu, %36,6’s1 (n=37) lise mezunu, %36,6’s1
(n=37) tniversite mezunu iken %1,9’u (n=2) ise okur yazar degildi. Calisma
durumu soruldugunda hastalarin %26,7’si (n=26,7) ev hanimi, %12,9’u (n=13)
memur, %7,9’u (n=8) is¢i, %19,8’1 (n=20) 6zel sektor calisani, %17,8’1 (n=18)
emekli, %3°1 (n=3) issiz, %7,9’u (n=8) d6grenci olarak cevap verirken %3,9°u (n=4)
da diger olarak yanitladi. Hastalarin %9u (n=9) koti/ gelirim giderimi
karsilamiyor, %72’si (n=72) orta/ gelirim giderime esit, %19’u (n=19) da iyi/
gelirim giderimin iistiinde olarak degerlendirdi. UK hastalarinin %7,8°i (n=4),
CH’nin %28’ (n=14) aktif sigara kullaniyorken, UK hastalarmin %58,8°1 (n=30)
CH’nmn %50’si (n=25) sigara kullanmiyordu. UK hastalarmin %33,3’ii (n=17)
CH’nin da %22’si (n=11) sigara kullanmay1 biraktigin1 ifade etti. Inflamatuvar
Barsak Hastalarmin sosyodemografik 6zellikleri, sigara kullanim durumu UK ve

CH olarak karsilagtirmali sekilde Tablo 7°de gosterilmistir.
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Tablo 7. inflamatuvar barsak hastalarinin sosyodemografik ézellikleri, sigara aligkanliklari.

UK CH Toplam

n (%) n(%) n(%)
Hasta sayis1 51 (50,5) 50 (49,5) 101 (100)
Yas, yil
ortxSS 44,5+14.8 36,5+11,3 40,6+13,7
Cinsiyet
Erkek 28 (54,9) 24 (48) 52 (51,5)
Kadin 23 (45,1) 26 (52) 49 (48,5)
Medeni durum
Evli 40 (78,4) 36 (72) 76 (75,2)
Bekar 11 (21,6) 14 (28) 25 (24,8)
Ogrenim durumu
Okuryazar degil 0 (0) 2(4) 2(2)
ilkokul mezunu 9 (17,6) 6 (12) 15 (14,9)
Ortaokul mezunu 3(5,9) 7 (14) 10 (9,9)
Lise mezunu 19 (37,3) 18 (36) 37 (36,6)
Universite mezunu 20 (39,2) 17 (36,6) 37 (36,6)
Calisma durumu
Ev hanimi 13 (25,5) 14 (28) 27 (26,7)
Memur 9 (17,6) 4 (8) 13 (12,9)
Isci 3(5,9) 5 (10) 8(7,9
Ozel sektor 7(13,7) 13 (26) 20 (19,8)
Emekli 14 (27,5) 4 (8) 18 (17,8)
Issiz 1(2) 2(4) 33
Ogrenci 3(5,9) 5 (10) 8 (7,9)
Diger 1(2) 3(6) 4 (3,9)
Ekonomik Durum
Koti, gelirim giderimi 4 (8) 5 (10) 9(9)
karsilamiyor
Orta, gelirim giderimi 36 (72) 36 (72) 72 (72)
karsiliyor
Iyi, gelirim giderimin {istiinde 10 (20) 9 (18) 19 (19)
Sigara kullamim
Evet 4 (7,8) 14 (28) 18 (17,8)
Hayir 30 (58,8) 25 (50) 55 (54,5)
Biraktim 17 (33,3) 11 (22) 28 (27,7)

UK hastalarinin %84,3’ii (n=43) ve CH’nin %84’ (n=42) poliklinik
hastastyken, UK’nin %15,7’si (n=8) ve CH’nin %16’s1 (n=8) yatarak tedavi
goriiyordu. Takip siiresi ortanca degeri UK igin 84 (1-360) ay, CH igin 42 (1-240)
ay idi ve takip siiresi agisindan UK ve CH arasinda istatistiksel anlamli olarak fark
saptand1 (p=0.012). UK’li hastalarn %54,9’u (n=28), CH’nin %68’i (n=34)
remisyondayken, UK’li hastalarm %45,1°i (n=23) CH olanlarin ise %32’si (n=16)

aktif hastaliga sahipti. Hastalik aktivitesi acisindan iki hastalik grubu arasinda
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istatistiksel olarak anlamli fark mevcuttu (p=0.001). Hastalarin son bes y1l igindeki
hastane yatis varligi sorgulandiginda, bu oran UK hastalarinda %38,3 (n=18),
CH’da %61,7 (n=29) olarak saptandi1 ve aradaki fark istatistiksel olarak anlamli
saptand1 (p=0.028). Son bir yil i¢indeki kortikosteroid kullanimi UK hastalarinda
% 35,3 (n=18), CH olanlarda %22 (n=11) idi. Ekstraintestinal tutulum UK’li
hastalarda %13,7 (n=7), CH olanlarda %24 (n=12) olarak saptandi. Son bir yil
i¢inde kortikosteroid kullanimi ve ekstraintestinal tutulum agisindan iki hasta grubu
arasinda anlaml fark yoktu ( p>0.05). IBH nedeniyle abdominal cerrahi dykiisii
UK’li hastalarin % 3,9’unda (n=2) varken CH tanil1 hastalarin % 16’sinda (n=38)
vardi ve fark istatistiksel olarak da anlamliyd: (p=0.032). Abdominal cerrahi
oykiisii olan UK’li hastalar (%3,9, n=2) total kolektomiliydi. Abdominal cerrahi
gecirme Oykiisti, CH’da % 12 (n=6) bir metreden kiiciik barsak rezeksiyonu, %2
(n=1) total kolektomi, %2 (n=1) defekt onarim ve ileostomi seklindeydi. IBH’I1
hastalarin ek hastaliklar1 sorgulandiginda UK’li hastalarin %37’sinde (n=19) ve
CH’l1 olanlarin da %36’sinda (n= 18) ek hastalik varlig1 saptandi. UK’li hastalarin
%31,4’1 (n=16), CH tanil1 hastalarin %33,7’si (n=18) vitamin ve mineral destegi
almaktaydi. Tiim IBH’l1 hastalar i¢inde Vitamin B12 alanlar %15,8 (n=16),
kalsiyum ve D vitamini destegi alanlar %10,8 (n=11), demir destegi (oral ya da iv)

alanlar ise %8,9 (n=9) olarak saptandi (Tablo 8).
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Tablo 8. inflamatuvar barsak hastalarinin klinik 6zellikleri.

UK CH Toplam P
n (%) n (%) n (%)
Kabul tipi
Ayaktan 43 (84,3) 42 (84) 85 (84,2) 0,966
Yatan 8 (15,7) 8(16) 16 (15,8)
Takip siiresi, ay
Ortanca (min-max) 84 (1-360) 42 (1-240) 60 (1-360) 0,012
Klinik aktivite
Remisyon 28 (%54,9) 34 (%68) 62 (%61,3) 0,001
Aktif hastalik 23 (%45,1) 16 (%32) 39 (%38,6)
Son 5 yil icinde hastane yatisi olanlar
18 (38,3) 29 (61,7) 47 (47) 0,028
Son 1 y1l icinde steroid kullananlar
18 (35,3) 11 (22) 29 (28,7) 0,140
Ekstraintestinal tutulumu olanlar
7(13,7) 12 (24) 19 (18,8) 0,396
IBH nedenli abdominal rezeksiyonu olanlar
2(3,9 8 (16) 10 (9,9) 0,032
Ek hastalii olanlar
19 (37) 18 (36) 37 (36,6) 0,420
Vitamin ve mineral destegi alanlar
16 (31,4) 18 (33,7) 34 (33,6) 0,560

Hastalik lokalizasyonlarina gore baktigimizda, CH’da %50 (n=25) ileal,

%10 (n=5) kolonik, %38 (n=19) ileokolonik ve %2 (n=1) iist gis tutulumu

mevcuttu. UK’de ise %47 (n=24) sol kolit, %35,4 (n=18) ekstensif kolit, %17,6

(n=9) proktit mevcuttu (Sekil 3).

CH tutulum

lokalizasyonlari
n=50

Hileal
kolonik
ileokolonik

tist gis tutulum

UK tutulum
lokalizasyonlari
n=51
o M proktit
35% . 18%
’ sol kolit
a47% extensif kolit

Sekil 3. CH ve UK tutulum lokalizasyonuna gore siniflandiriimas.
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4.2. Malniitre Olan ve Olmayan UK ve CH Tamh Hastalarla Tlgili

Sosyodemografik Veriler ve Hastahgin Cesitli Klinik Ozellikleri

GLIM tan1 kriterlerine gdre malniitrisyon acisindan degerlendirildiginde
UK’li hastalarin %27,5’unun (n=14) malniitre oldugu saptanirken CH tanili
hastalarda bu oran %28 (n=14) idi. Toplamda IBH’l1 hastalarin %27,7sinin (n=28)
malniitre oldugu saptandi. Malniitriisyon oran1 ac¢isindan iki grup arasinda anlamli

fark ¢ikmadi (Tablo 10 ve Sekil 3).

Tablo 9. iIBH'l hastalarda malniitrisyon oranlar.

UK CH Toplam P
n (%) n (%) n (%)
Malniitre 14 (27,5) 14 (28) 28 (27,7) 0.951
Malniitre degil 37 (72,5) 36 (72) 73(72,3)
Toplam 51 (100) 50 (100) 101 (100)
120
100
80
= malniitre degil
60
= malniitre
40 = toplam
20 -
O .

CH (n=50) UK (n=51) toplam (n=101)

Sekil 4. IBH'I1 hastalarda malniitrisyon oranlari.
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UK’li hastalarin  sosyodemografik ~ozelliklerine malniitre olan ve
olmayanlar olarak baktigimizda malniitre olanlarda yas ortalamasi 44,7+ 16,2,
malniitre olmayanlarda ise 44,5+ 14,5 idi. Erkeklerin 32,1°1 (n=9), kadinlarin
%21,7’si (n=5) malniitre idi. Ilkokul mezunu olanlarin %44,4’{i (n=4), ortaokul
mezunu olanlarin %33,3°l (n=1), lise mezunlarinin %31,6’s1 (n=6) ve iiniversite
mazunlarinin %15°1 (n=3) malniitre olarak saptandi. Yas, cinsiyet, medeni durum
ve O0grenim durumu agisindan bakildiginda malniitre olan ve olmayan hastalar
arasinda istatistiksel anlamli fark saptanmadi (p>0.05). Calisma durumuna
bakildiginda ev hanimlarinin %23,1°1 (n=3), memurlarin %30’u (n=3), o6zel
sektorde calisanlarin %26,6’s1 (n=2), emeklilerin %35,7’si (n=5), 6grencilerin
%33,3’1 (n=1) malniitre olarak saptanirken is¢i grubunda ve issizlerde malniitre
hasta yoktu. Grup basma diisen hasta sayis1 az oldugundan ¢alisma durumu ve
malniitrisyon iliskisinde istatistiksel anlamlilik degerlendirilemedi. Ekonomik
durumunu koétii olarak nitelendirenlerin %50’si (n=2), orta olarak nitelendirenlerin
% 22,2’si (n=8), 1yi olarak nitelendirenlerin %40°1 (n=4) malniitre idi ve gruplar
arasinda anlamli fark saptanmadi. Sigara aliskanligi sorgulandiginda sigara
kullananlarin % 50’si (n=2), kullanmayanlarin % 20’si (n=6) ve daha 6nceden
kullanip birakanlarin ise %35,3’i (n=6) malniitreydi. Sigara kullanimi ile

malniitrisyon arasinda istatistiksel anlamli fark saptanmadi (Tablo 10).
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Tablo 10. UK'li hastalarda malniitre olan ve olmayanlarda sosyodemografik ozellikler ile sigara
kullaniminin karsilagtirilmasi.

Malniitre degil Malniitre
n (%) n (%) p
Yas, yil
ort+SS 44,5+ 14,5 44,7+ 16,2 0,650
Cinsiyet Erkek 19 (67,9) 9(32,1) 0,407
Kadin 18 (78,3) 5(21,7)
Medeni durum Evli 29 (72,5) 11 (27,5) 0,988
Bekar 8 (72,7) 3(27,3)
Ogrenim durumu Ilkokul mezunu 5 (55,6) 4 (44,4) 0,380
Ortaokul mezunu 2 (66,7) 1(33,3)
Lise mezunu 13 (68,4) 6 (31,6)
Universite mezunu 17 (85) 3(15)
Cabsma durumu  Ev hanimi 10 (76,9) 3(23,1) aud
Memur 7 (70) 3(30)
Isci 3 (100) 0 (0)
Ozel sektor 5(71,4) 2 (28,6)
Emekli 9 (64,3) 5(35,7)
Issiz 1 (100) 0(0)
Ogrenci 2 (66,7) 1(33,3)
Ekonomik durum  Koti, gelirim giderimi 2 (50) 2 (50) 0,270
karsilamiyor
Orta, gelirim giderimi
o lfly - Y 28 (77,8) 8(22,2)
Iyi, gelirim giderimin {istiinde 6 (60) 4 (40)
Sigara Evet 2 (50) 2 (50) 0,304
Hayir 24 (80) 6 (20)
Biraktim 11 (64,7) 6 (35,3)

CH tanili hastalarin sosyodemografik O6zelliklerine malniitre olan ve

olmayanlar olarak baktigimizda malniitre olanlarda yas ortalamas1 29,4 + 12,3,

malniitre olmayanlarda ise 39,3 + 9,8 idi. Malniitre olanlarin yas ortalamasinin daha

kiiglik olmas: istatistiksel agidan anlamli idi (p=0,014). Erkeklerin %25’i (n=6),

kadinlarin %30,8’si (n=8) malniitre idi ve cinsiyet bakimindan anlamli fark

saptanmadi. Evli hastalarin %16,7’si (n=6) malniitre iken bekar hastalarin %57,1°1

(n=8) malniitreydi ve bu fark istatistiksel olarak anlamliyd: (p=0,004). Ortaokul

mezunu olanlarin %14,3’ (n=1), lise mezunlarinin %33,3’{i (n=6) ve iiniversite

mezunlarmin %41,2’si (n=7) malniitre olarak saptanirken Ilkokul mezunu olan

(n=6) ve okuryazar olmayan (n=2) iki grup hastada malniitre hasta yoktu. Calisma
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durumuna bakildiginda ev hanimlarinin %14,3’t (n=2), is¢ilerin %20’si (n=1), 6zel
sektorde calisanlarin %30,8’1 (n=4), emeklilerin %24’i (n=1), issizlerin %50°’si
(n=1), 6grencilerin %100’ (n=5) malniitreyken memurlarda (n=4) ve calisma
durumunu diger olarak nitelendiren hastalarda (n=3) malniitre hasta yoktu.
Ortaokul mezunlarinin %14,3’ii (n=1), lise mezunlarinin %33,3’{i (n=6), liniversite
mezunlarinin %41,2°si (n=7) malniitre saptanirken okuryazar olmayan (n=2) ve
ilkokul mezunu olanlarda (n=6) malniitrisyon saptanmadi. Ogrenim durumu ve
calisma durumu agisindan gruplara az sayida hasta diismesi nedeniyle istatistiksel
anlamlilik bakilamadi. Ekonomik durumunu kétii olarak nitelendirenlerin %40°1
(n=2), orta olarak nitelendirenlerin % 33,3’ii (n=12) malniitre olarak saptanirken,
iyi olarak nitelendiren grupta (n=9) malniitre hasta saptanmadi. Sigara aliskanlig1
sorgulandiginda sigara kullananlarin % 21,4’ti (n=3), kullanmayanlarin % 32’si
(n=8) ve daha onceden kullanip birakanlarin ise %27,3’ti (n=3) malniitreydi.
Ekonomik durum ve sigara kullanimi ile malniitrisyon arasinda istatistiksel anlaml

fark saptanmadi (Tablo 11).
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Tablo 11. CH tanili hastalarda malniitre olan ve olmayanlarda sosyodemografik 6zellikler ile sigara
kullaniminin karsilastirilmasi.

Malniitre degil Malniitre

n (%) n (%) p
Yas, yil
ort=SS 39,3+9.,8 29,4+123 0,014
Cinsiyet Erkek 18 (75) 6 (25) 0,650
Kadin 18 (69,2) 8 (30,8)
Medeni durum Evli 30 (83,3) 6 (16,7) 0,004
Bekar 6 (42,9) 8 (57,1)
Ogrenim durumu Okuryazar degil 2 (100) 0 (0) AUD
Ilkokul mezunu 6 (100) 0(0)
Ortaokul mezunu 6 (85,7) 1(14,3)
Lise mezunu 12 (66,7) 6 (33,3)
Universite mezunu 10 (58,8) 7(41,2)
Calisma durumu Ev hanimi 12 (85,7) 2(14,3) AUD
Memur 4 (100) 0(0)
Isci 4 (80) 1(20)
Ozel sektor 9 (69,2) 4 (30,8)
Emekli 3(75) 1(24)
Issiz 1 (50) 1 (50)
Ogrenci 0 (0) 5 (100)
Diger 3(100) 0(0)
Ekonomik durum Kotii, gelirim giderimi 3(60) 2 (40) 0,086
karsilamiyor
Orta, gelirim giderimi 24 (66,7) 12 (33,3)
karsiliyor
Iyi, gelirim giderimin iistiinde 9 (100) 0(0)
Sigara Evet 11 (78,6) 3(21,4) 0,778
Hayir 17 (68) 8 (32)
Biraktim 8 (72,7) 3(27,3)

UK li hastalarda takip siiresi, malniitre olanlarda ortanca (min-maks) 60 (1-
360), malniitre olmayanlarda ortanca (min-maks) 84 (3-360) idi. UK’li hastalarda
hastalik lokalizasyonu ile malniitrisyon iligkisine bakildiginda, proktitlilerin
%11,1’inin (n=1), sol kolitlilerin %25’inin (n=6), ekstensif kolitlilerin %38,9’unun
(n=7) malniitre oldugu saptandi. Hastalik lokalizasyonu ile malniitre olma arasinda
anlaml1 bir iligki saptanmadi. Remisyondaki hastalarin %7,1°1 (n=2) malniitreyken,
aktif hastalarin 9%52,2’si (n=12) malniitre saptandi. Ayaktan poliklinige bagvuran
hastalarin %20,9’u (n=9), yatan hastalarin ise %62,5’u (n=5) malniitre olarak

saptand1. Aktif hastalik olanlarda ve yatan hastalarda malniitrisyon sikliginin daha
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fazla olmas istatistiksel agidan anlami idi (p=0,001 ve p=0,016). Son 5 yil iginde
hastaneye yatis Oykiisii olanlarin %38,9’u (n=7) malniitreyken, yatis Oykiisii
olmayanlarin %21,9’u (n=7) malniitre saptandi. Aradaki fark anlaml ¢ikmadi. Son
1 yil iginde IBH nedenli steroid kullanim1 olanlarin %44,4°ii (n=8), steroid kullanim
Oykiisii olmayanlarin ise %18,2’si (n=6) malniitre olarak saptandi ve steroid
kullananlarda malniitrisyon sikliginin fazla olmasi istatistiksel olarak anlamli ¢ikti
(p=0,045). Ekstraintestinal tutulum olanlarin %42,9’u (n=3), olmayanlarin %25’
(n=11) malniitre saptandi. IBH nedeniyle abdominal cerrahi Sykiisii olanlarmn
%50’si (n=1) malniitreyken, cerrahi Oykiisii olmayanlarin %26,5’u (n=13)
malniitreydi. Ekstraintestinal tutulum ve abdominal rezeksiyon ile malniitrisyon
arasinda istatistiksel olarak anlamli iligki saptanmadi. Sigara kullananlarin % 50°’si
(n=2), kullanmayanlarin % 20’si (n=6) ve daha 6nceden kullanip birakanlarin ise
%35,3’1i (n=6) malniitreydi. Sigara kullanimi ile malniitrisyon arasinda istatistiksel

anlamli fark saptanmadi (Tablo 12).
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Tablo 12. UK’li hastalarda ¢esitli klinik ozellikler ile malniitre olan ve olmayanlarin
karsilastiriimasi.
Malniitre degil Malniitre
n (%) n (%) p
Takip siiresi, ay 84 (3-360) 60 (1-360) 0,590
Ortanca (min-maks)
Hastalik lokalizasyonu Proktit 8 (88,9) 1(11,1) 0,316
Sol kolit 18 (75) 6 (25)
Extensif kolit 11 (61,1) 7(38,9)
MAYO Remisyon 26 (92,9) 2(7,1) 0,001
Aktif Hastalik 11 (47,8) 12 (52,2)
Kabul tipi Ayaktan 34 (79,1) 9 (20,9) 0,016
Yatan 3(37,5) 5 (62,5)
Son 5 yil igcinde hastane Evet 11 (61,1) 7 (38,9) 0,198
L O AT Hay1r 25 (78,1) 7(21,9)
Son 1 yil icinde steroid Evet 10 (55,6) 8 (44,4) 0,045
il n g Hayir 27 (81,8) 6 (18,2)
Ekstraintestinal Evet 4 (57,1) 3(42)9) 0,420
tutulum
Hayir 33 (75) 11 (25)
IBH nedenli abdominal Evet 1 (50) 1 (50) 0,466
rezeksiyon Hayir 36 (73.5) 13 (26,5)
Sigara Evet 2 (50) 2 (50) 0,304
Hayir 24 (80) 6 (20)
Biraktim 11 (64,7) 6 (35,3)

Tan1 yasina gore malniitrisyon durumuna baktigimizda; <16 yasinda tan

alanlarin %100°1 (n=3), 17-40 yasinda tan1 alanlarin %27’si (n=10), 40 yasindan

biiylikken tan1 alanlarin ise %10’u (n=1) malniitre olarak saptandi. Daha erken yasta

tan1 alanlarin daha malniitre olmasi istatistiksel olarak anlamli bulundu (p=0,009).

Hastalik lokalizasayonuna goére bakildiginda ileum tutulumlularin %24’ (n=6),

kolonik tutulumlularin %40°1 (n=2), ileokolonik tutulumlularin %31,6’s1 (n=6)

malniitre saptanirken {ist GIS tutulumlu bir hasta malniitre degildi. Hastalik

lokalizasyonu ile malniitrisyon arasinda anlamli iligki saptanmadi. Hastalik

davranigi ile malniitrisyon iliskisine bakildiginda striktiire olanlarin %25°1 (n=3),

penetran davranisg sergileyenlerin %50’si (n=9) malniitre saptanirken; non-penetran
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ve non-striktiire olanlarin %10,5’1 (n=2) malniitre saptandi. Hastalik davranis1 ile
malniitrisyon arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptandi (p=0,042).
Remisyondaki hastalarin %11,7°1 (n=4) malniitreyken, aktif hastalarin %62,5’si
(n=10) malniitre saptandi. Ayaktan poliklinie basvuranlarin %21,4’u (n=9),
yatarak takip edilenlerin ise %62,5’u (n=5) malniitre idi. CH tanil1 hastalarda aktif
hastalarda ve yatan hastalarda malniitrisyon sikliginin daha fazla olmasi istatistiksel
olarak anlamliydi (p=0,001 ve p=0,018). Perianal hastalig1 olanlarin %40°’1 (n=8)
malniitreyken, olmayanlarin %20’si (n=6) malniitre saptandi. Perianal hastalik
Oykiisii ile malniitrisyon arasinda iliski saptanmadi. Son bes yil i¢inde hastaneye
yatig Oykiisii olanlarin %41,4 (n=12) malniitreyken, yatis Oykiisii olmayanlarin
%9,5’u (n=2) malniitre saptandi ve hastaneye yatis Oykiisii olanlarda
malniitriSyonun daha fazla olmasi istatistiksel olarak anlamliydi (p=0,013). CH
olanlarda son 1 yil i¢inde IBH nedenli steroid kullanimi ile malniitrisyon arasinda
anlamli iliski saptanmadi. Ekstraintestinal tutulum olanlarin %16,7°si (n=2),
olmayanlarin %31,6’s1 (n=12) malniitre saptandi. IBH nedeniyle abdominal cerrahi
oykiisii olanlarin %25’ (n=2) malniitreyken, cerrahi 6ykiisii olmayanlarin %28,6’s1
(n=12) malniitreydi. Ekstraintestinal tutulum ve abdominal rezeksiyon ile
malniitrisyon arasinda istatistiksel olarak anlamli iliski saptanmadi. Sigara
kullananlarin % 21,4’ii (n=3), kullanmayanlarin % 32’si (n=8) ve daha onceden

kullanip birakanlarin ise %27,3’ (n=3) malniitreydi (Tablo 13).
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Tablo 13. CH olanlarda malniitre olan ve olmayan

hastalarda ¢esitli klinik 6zelliklerin

degerlendirilmesi.
Malniitre degil  Malniitre
n (%) n (%)
Tam yasi, Yil Al<l6y 0 3 (100) 0,009
A217-40y 27 (73) 10 (27)
A3>40y 9 (90) 1 (10)
Hastalik lokalizasyonu L1 fleal 19 (76) 6 (24) 0,785
L2 Kolonik 3 (60) 2 (40)
L3 fleokolonik 13 (68,4) 6 (31,6)
L4 Ust GIS traktiis 1 (100) 0(0)
Hastalik davranisi B1 Non-penetran ve non-striktiire 17 (89,5) 2 (10,5) 0,042
B2 Striktiire 9 (75) 3 (25)
B3 Penetran 9 (50) 9 (50)
CDAI Remisyon 30 (88,3) 4(11,7) 0,001
Aktif Hastalik 6 (37,5) 10 (62,5)
Perianal hastalik oykiisit ~ Evet 12 (60) 8 (40) 0,123
Hayir 24 (80) 6 (20)
Kabul tipi Ayaktan 33 (78,6) 9 (21,4) 0,018
Yatan 3(37,5) 5 (62,5)
Son bes y1l icinde hastane Evet 17 (58,6) 12 (41,4) 0,013
yatis oykiisii
Hayir 19 (90,5) 2 (9,5)
Son 1 yil icinde steroid Evet 8(72,7) 3(27,3) 0,951
kullanim
Hayir 28 (71,8) 11 (28,2)
Ekstraintestinal tutulum  Evet 10 (83,3) 2 (16,7) 0,542
Hayir 26 (68,4) 12 (31,6)
IBH nedenli abdominal  Evet 6 (75) 2 (25) 0,836
rezeksiyon
Hayir 30 (71,4) 12 (28,6)
Sigara Evet 11 (78,6) 3(21,4) 0,778
Hayir 17 (68) 8(32)
Biraktim 8 (72,7) 3(27,3)
Hastalarin ¢alismaya dahil edildikleri andaki mevcut tedavileri ile

malniitrisyon iliskisine bakildiginda IBH’I1 hastalarda hasta gruplarindaki say1

yeterli olmadigindan istatistiksel analiz yapilmadi. Bir iist basamak tedaviyi temel

alarak tedavileri grupladik. UK lilerde bir hasta kendiliginden tedaviyi birakmustr.

Sadece 5-ASA alanlarin %18,5’u (n=5) malniitre idi. Steroid + 5-ASA alanlarin

%50’si (n=2) malniitre, immiinmodiilator + steroid alanlarin %40°1 (n=2) malniitre
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saptandi. Anti-TNF + immiinmodiilatér ya da steroid alanlarin %33,3’i (n=4)
malniitreyken vedolizumab + immiinmodiilator ya da steroid alanlarin ise %50’si
(n=1) malniitre idi. Her tedavi grubunda baz1 hastalar topikal ya da sistemik 5-ASA
da almaktaydi, bu hastalar ayrica tabloda gosterilmedi, tablo altina agiklama olarak
belirtildi. Steroid kullanimi, sistemik ya da topikal olarak ayrilmadan kaydedildi

(Tablo 14).

Tablo 14. UK'li hastalarin degerlendikleri andaki aldiklari tedavi ile malniitrisyon iliskisi.

Malniitre degil Malniitre

n (%) n (%) P
Tedavisiz 1 (100) 0
5-ASA 22 (81,5) 5 (18,5) AUD*
Steroid+5-ASA 2 (50) 2 (50)
Immiinmodiilatdr+steroid? 3(60) 2 (40)
Anti-TNF immiinmodiilatér/steroid? 8 (66,7) 4(33,3)
Vedolizumabximmiinmodiilator/steroid? 1 (50) 1 (50)

2 gruplardaki hastalardan bazilart 5-ASA da almaktadir.
3 immiinmodiilatdr gurubunda bir hasta MTX, digerleri azatiyopiirin almaktaydi.
*AUD: analize uygun degil

Tablo 15’da gosterildigi tizere CH’da Hastalarin ¢alismaya dahil edildikleri
andaki mevcut tedavileri ile malniitrisyon iliskisine bakildi. Sadece 5-ASA
alanlarin %28,6’s1 (n=2), immiinmodiilator + steroid alanlarin %20’si (n=2), anti-
TNF + immiinmodiilatér ya da steroid alanlarin %37,5’u (n=9), vedolizumab
alanlarin ise %20’si (n=1) malniitre saptanirken sadece steroid alan grupta hicbir
hastada malniitrisyon saptanmadi (n=4). Yukarida da belirtildigi gibi steroid

kullanimi topikal ya da sistemik olarak ayrilmadan kaydedildi.
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Tablo 15. CH tanili hastalarin degerlendikleri andaki aldiklari tedavi ile malniitrisyon iligkisi

Malniitre degil Malniitre p
n (%) n (%)
5-ASA! 5(71,4) 2 (28,6) AUD*
Steroid? 4 (100) 0
Immiinmodiilatér+steroid? 8 (80) 2 (20)
Anti-TNFtimmiinmodiilator/steroid? 15 (62,5) 9 (37,5)
Vedolizumab? 4 (80) 1 (20)

' CH’da giincel bilgiler isiginda 5-ASA nin tedavide yerinin olmamasindan dolay, tedavisiz 2
hasta 5-4S4 grubuna dahil edilmigtir

2 gruplardaki hastalardan bazilar: 5-ASA da almaktadir.

*AUD: analize uygun degi/

UK’li hastalarda ekstraintestinal tutulumu olanlarin %42,9’u  (n=3),

olmayanlarin %251 (n=11) malniitreydi. CH olanlarda ise ekstraintestinal tutulumu

olanlarm 9%16,7°s1 (n=2), olmayanlarin %31,6’s1 (n=12) malniitreydi. CH’

da

ekstraintestinal tutulunlarin hepsi kas-iskelet sistemi ile ilgiliydi (periferik artrit,

spondiloartropati, ankilozan spondilit, artralji). UK deki hastalardan birinde nedeni

belli olmayan plevral efiizyon ve bir hastada PSK mevcut olup diger hastalarda

CH’na benzer sekilde kas-iskelet sistemi ile ilgili ekstraintestinal tutulumlar mevcut

idi. Her iki hastalikta da ekstraintestinal tutulum ile malniitrisyon arasinda iliski

saptanmadi (Tablo 16 ve 17).

Tablo 162. UK'li hastalarda ekstraintestinal tutulumla malniitrisyon iliskisi.

Malniitre degil Malnutre

n (%) n (%) P
Ekstraintestinal ~ Evet 4 (57,1) 3(42,9) 0,325
tutulum Hay1r 33 (75) 11 (25)

Tablo 17. CH tanili hastalarda ekstraintestinal tutulumla malniitrisyon iliskisi

Malniitre degil Malnutre

n (%) n (%) P
Ekstraintestinal ~ Evet 10 (83,3) 2 (16,7) 0,316
tutulum H
ayir 26 (68,4) 12 (31,6)
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Tablo 18’de UK’li hastalarda malniitre olan ve olmayan hastalarda
laboratuvar degerleri karsilastirmali olarak verilmistir. Hb, sedim, CRP, HDL,
prealbumin, albiimin, total protein ve D vitamini degerleriyle malniitrisyon arasinda
anlamli iliski bulunurken; folat, ferritin, vitamin B12, LDL ve total Kkolesterol
degerleriyle malniitrisyon arasinda anlamli iligki saptanmadi.

Tablo 18. UK’li hastalarda malniitre olan ve olmayan hastalarin kabul anindaki laboratuvar
degerlerinin karsilastirilmasi.

Malniitre degil Malniitre p
n (%) n (%)
Hb (g/dL)* 13,1£2.2 11,1 £1,8 0,002
Sedim (mm/st)** 16,5 (2-45) 49,5 (12-97) 0,001
CRP (mg/L)** 3,7 (1-35,8) 22,2 (4,3-267) 0,001
Folat (ng/mL)** 7 (4-24) 7 (3-25) 0,401
Ferritin (ng/mL)** 18 (2-386) 30 (5-187) 0,306
B12 vitamini (pg/mL)** 284 (106-716) 216,5 (84-1435) 0,237
LDL (mg/dL)** 111 (27-174) 116 (38-182) 0,841
HDL (mg/dL)* 52,4 +13,4 42,5+13,2 0,015
T. Kolesterol (mg/dL)* 187,5+47,7 177 + 54,1 0,513
Prealbumin (mg/dL)** 25,5 (16-40) 19,5 (9-40) 0,032
Alblimin (g/dL)* 43 +03 3,5+0,6 0,001
T. Protein (g/ dL)* 7.4+0,5 6,6 +£0,9 0,001
D vitamini (ng/L)* 22,1 £ 6,9 13,4+79 0,001

*Ort £ ss
** ortanca (min-maks)

Tablo 19°da CH tanili malniitre olan ve olmayan hastalarda laboratuvar
degerleri karsilastirmali olarak verilmistir. Hb, sedim, CRP, ferritin, HDL, total
kolesterol, prealbumin, albiimin ve D vitamini degerleriyle malniitrisyon arasinda
istatistiksel olarak anlamli iliski bulunurken; folat, vitamin B12, LDL ve total
protein degerleriyle malniitrisyon arasinda istatistiksel olarak anlamli iliski

saptanmadi.
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Tablo 19. CH tanili hastalarda malniitre olan ve olmayanlarda kabul anindaki laboratuvar
degerlerinin kargilagtirilmasi.

Malniitre degil Malniitre p

n (%) n (%)
Hb (g/dL)* 14+ 1,4 11,8 +2,3 0,004
Sedim (mm/st)** 19 (5-78) 46 (1,6-86) 0,001
CRP (mg/L)** 6 (1,3-46,7) 73 (1,5-396) 0,001
Folat (ng/mL)** 7 (2-25) 6 (3-24) 0,268
Ferritin (ng/mL)** 35 (4-178) 82 (3-1252) 0,032
B12 vitamini (pg/mL)** 194 (77-886) 209 (102-420) 0,877
LDL (mg/dL)** 106 (50-199) 92 (33-149) 0,181
HDL (mg/dL)* 46+ 7.4 39,7+ 10 0,022
T. Kolesterol (mg/dL)* 192,1 £48 160,2 £ 45,8 0,029
Prealbumin (mg/dL)** 28 (4-44) 18,5 (5-30) 0,003
Albiimin (g/dL)* 43+0,3 3,5+0,8 0,010
T. Protein (g/ dL)* 7,504 7,1+£0,9 0,262
D vitamini (ug/L)* 18,4 £ 8,8 13,2+104 0,033
* Ort £ss

** ortanca (min-maks)

4.3. Beslenme ile Tlgili Tutum ve Davramslar

IBH’lilarin %73,3’li (n=74) baz1 yiyeceklerin IBH gelisme riski iizerinde
etkisi oldugunu belirtti. Hastalarm %77,2’si (n=78) beslenmenin IBH relapsinda
tetikleyici rolii oldugunu belirtti. Hastalik relapsin1 6nlemek amaciyla bazi
yiyeceklerden kaginir misiniz sorusunu ise %62,4’i (n=63) evet, %22,8’i (n=23)
bazen, %14,9’u (n=15) ise hayir olarak yamtladi. Hastaliktan dolay1 diyette
kisitlamaya gidiyor musunuz sorusuna hastalarin 54,5’1 (n=55) evet, %18,8’i
(n=19) hayir, %25,7’si (n=26) ise bazen yanitin1 verdi. Diyetin IBH’y1 kiir
edebilecegini diisiinenlerin oran1 %19,8’1 (n=20) iken, %44,6 (n=40) hasta ise kiir
edebilecegini diisiinmedigini belirtti. Kalan hastalar ise fikrim yok olarak beyanda
bulundu. Hastalarin sadece %28,7’si (n=29) beslenme konusunda daha oOnce

profesyonel destek almis idi, hastalarin %78,2’si (n=79) ise profesyonel destek
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almanin yararh olacagm ifade etti. Hastalik remisyondayken %69,3’i (n=70)
istahini1 normal, %13,9’u (n=14) azalmis, %16,8’1 (n=17) artmis olarak ifade etti.
Atak sirasinda ise %23,8’i (n=24) istahinin normal, %72,3’ii (n=73) azalmus,
%3,9’u (n=4) ise artmis oldugunu sdyledi. IBH tanisi aldiktan sonra beslenme
aligkanliklarinizda degisiklik oldu mu sorusuna %75,2 (n=76) evet derken, %24,8
(n=25) hayir yanitin1 verdi. Atagi onlemek i¢in ve atak sirasinda kagindiklar

yiyecek gruplari1 Tablo 20 ve 21°de gosterilmistir.

Tablo 20. Atagi 6nlemek i¢in kaginilan yiyecek gruplari.

n=101

baharatl yiyecekler e /6
Al vkl
yag M 39
mesrubat I 56
lifli gidalar  S————— 21
islenmis kirmizi et TEEEEEEEEE——————— )6
seker IEEEEEEEEEEEEEEESEES——— 40
baklagiller TS 34
meyveler EEEE————— 17
yumurta mmm 4
ballk m 1
st Urunleri m—— 12

0 10 20 30 40 50 60 70 80
W Seril
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Tablo 21. Atak sirasinda kaginilan yiyecek gruplari.

n=101

baharatli yiyecekler I 68
alkol I 45
yag I 39
mesrubat I 58
lifli gi]dalar T D5
islenmis kirmiziet I )5
seker I 08
baklagiller I 39
meyveler IEEE————— 19
yumurta [l 4
balik m 2
st Grinleri  ———— 10

0 10 20 30 40 50 60 70 80

mSeril

4.4. MUST ve GLIM Karsilastirilmasi

iki testin genel uyumu (accuracy) %88,1°dir. Istatiksel olarak iki testin
tutatlihigr ayrica kappa degeri hesaplanarak degerlendirilmistir. Buna gore kappa
degeri 0,733 bulunmustur. GLIM ve MUST arasinda malniitrisyonu
degerlendirmede istatistiksel olarak anlamli ve iyi diizeyde tutarli bir iligki

mevcuttur (p=0,001) (Tablo 22).

Tablo 22. MUST ve GLIM tutarlilik agisindan karsilastiriimasi.

GLiM Kappa p
degeri
Malniitre ~ Malniitre  Total
degil n (%) n(%) 0,733 0,001
n (%)
MUST Diisiik risk 62 1 63
Orta-yiiksek risk 11 27 38
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5. TARTISMA

Malniitrisyon IBH’l1 hastalarda sik goriilmektedir ve hastalar remisyon
donemlerinde bile niitrisyonel durumla ilgili bozukluklar agisindan risk altindadir
(6). Malniitrisyon prevalansi, malniitrisyon degerlendirmede kullanilan yonteme ve
hasta ozelliklerine bagli olarak degiskenlik gosterebilir. Malniitrisyon, immiin
sistemde bozulma, yara iyilesmesinde gecikme, hastalik atagindan iyilesmede
gecikme, azalmis fonksiyonel durum gibi sebeplerden dolayr morbiditede artis ile
ilgilidir ve klinik kotii gidisatla iliskilendirilmistir (87).

Bu nedenle IBH hastalarmnin takibinde malniitrisyon farkindalig: dnemlidir
ve hastalar malniitrisyon riski ve malniitre hasta takibi ve tedavisi ile ilgili yakin
gbzlem altinda tutulmalidir.

IBH’l1 hastalarda malniitrisyon sikligini belirlemeyi amagladigimiz ve
malniitrisyon tanimi i¢in GLIM kriterlerini kullandigimiz calismamizda UK’li
hastalarin %27,5 unun, CH tanili hastalarin %28 inin ve toplamda IBH’l1 hastalarin
%27,7’sinin malniitre oldugunu saptadik. Malniitre hasta orani agisindan bizim
calismamizda UK ve CH arasinda anlamli fark ¢ikmadi. Bu konuda literatiir
¢esitlidir. Literatiirde, IBH’I1 hastalarda malniitrisyon prevalansina bakildiginda
%12-85 gibi genis bir aralik oldugu gériilmektedir ki bu da hastalik tipi (UK ya da
CH), hastalik aktivitesi, hastalik yayilimi, malniitrisyon taniminda kullanilan
kriterlerin degiskenligi gibi heterojenite yaratan durumlardan kaynaklanmaktadir
(114, 115). Kanser hastalarinda malniitrisyon sikligi ve mortalite iligkisinin
bakildig1 bir calismada GLIM kriterlerine gére %72,2-80 (kas kitlesinde azalma

icin kullanilan yonteme bagli olarak degisken saptanmis), SGA’ya gore %81,6 ve
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MUST’a gore %82,9 malniitrisyon riski saptanmig (116). Yine sklerodermali
hastalarda yakin zamanda yapilan bir ¢alismada malniitrisyon tanisi i¢in birkag
farkl yontem kullanilmis ve GLIM kriterleri kullanildiginda diger yontemlere gére
malniitrisyon siklig1 2-3 kat fazla bulunmustur (117).

Casanova ve arkadaslarinin yaptiklar1 calismada ayaktan takip edilen IBH’l1
hastalarda malniitrisyon prevalansi toplamda %16 saptanmis, UK ve CH arasinda
malniitrisyon agisindan fark ¢ikmamustir (115). Cao ve arkadaslarinin Cin’de
yaptiklar1 ¢alismada, hastalar NRS2002 ile malniitrisyon riski agisindan taranmus,
hastalarin %59’unda yiiksek malniitrisyon riski saptanmis ve risk agisindan CH ve
UK arasinda anlamli fark saptanmamistir (118). 2008’de remisyondaki UK ve CH
ile yapilan bir ¢calismada ise CH nin %23,7’si, UK’li hastalarm %33,3’{i malniitre
saptanmustir (119). Yine 2019°da Romanya’da, yeni tan1 IBH’I1 hastalarda yapilan
bir ¢calismada malniitrisyon tanisi i¢in sadece son 3 aydaki kilo kaybi kriter alinmis
ve CH’da malniitrisyon daha sik bulunmustur (120). Malniitrisyon agisindan,
GIS’te daha yaygm bir tutulum gosteren CH’l1 olanlarda daha yiiksek risk
beklenmektedir, aslinda bizim c¢alismamizda UK’li hasta grubunda aktif hasta
oraninin daha fazla olmasi sonucu etkilemis olabilir, ¢iinkii hastalik aktifligi
calismamizda malniitrisyonla iliskili 6nemli bir parametre olarak saptanmustir.

Calismamizda UK’li hastalarin sosyodemografik 6zelliklerine baktgimizda
yas, 0grenim durumu, medeni durum, cinsiyet ve ekonomik durum ile malniitrisyon
arasinda anlamli iligki saptamadik. CH olanlarda ise malniitre olan grubun ortalama
yasinin daha kiiciik oldugunu ve bekarlarin evli hastalara gére daha malniitre

oldugunu saptadik. Hastalarin beslenme diizenleri ve duygu durumunun evli
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olanlarda daha iyi olmasindan kaynaklanmis olabilir. Ciinkii depresif duygudurum
da hastalik gidisat1 ve niitrisyonel durumu ile iligkilidir. Yine CH’da erken yasta
tan1 almanin kotli prognoz ile iliskili oldugunu biliyoruz, malniitre hastalarin yas
ortalamasinin, malniitre olmayanlardan daha kiicik olmasi bu durumla
aciklanabilir. Her iki hastalik grubunda da sigara kullanimi ile malniitrisyon
arasinda anlamli bir iliski saptamadik. Cao ve arkadaslarinin yaptig1 ¢alismada,
bizim calismamiza benzer sekilde IBH’I1 hastalarda cinsiyetin malniitrisyon ile
iliskisi bulunmamisken malniitre hastalarin yine bizim ¢alismamiza benzer sekilde
yas ortalamalar1 daha disiik bulunmus ama istatistiksel olarak anlamli kabul
edilmemistir (118). Casanova ve arkadaslarmin Ispanya’da ayaktan takipli IBH’l1
hastalarda yaptiklar1 baska bir ¢alismada cinsiyet, IBH alt tipi (UK ya da CH),
sigara aligkanligi ile malniitrisyon arasinda iliski saptanmamustir (115). 2019°da
Romanya’da, yeni tanm1 IBH’I1 hastalarda yapilan bir calismada ise UK’li hastalarda
erkeklerde malniitrisyon daha sik bulunmustur (120).

Bu c¢alismada UK’li hastalarda malniitre olan grupta takip siiresi daha
diisiiktii ama fark istatistiksel olarak anlamli degildi. CH’l1 olanlarda ise tani yasi
ile malniitrisyon durumuna baktigimizda daha erken yasta tani alanlarda
malniitrisyon sikliginin daha fazla oldugunu saptadik, nitekim CH i¢in erken yasta
tan1 almak kotii prognostik faktor olarak bilinmektedir. Cao ve arkadaslarinin
calismasinda, bizim calismamiza benzer sekilde IBH’I1 hastalarda takip siiresi ile
malniitrisyon arasinda anlamli fark ¢ikmamais, yine 2018’de iilkemizde yapilan bir
calisgmada ve baska bir yayinda benzer sonu¢ bulunmustur (118, 121, 122).

Literatiirde, bizim bulgumuzdaki gibi CH’da geng yasta tan1 almanin malniitrisyon
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agisindan risk durumunda artis ile ilgili olduguna dair yayinlar mevcuttur (120,
123).

Calismamizda UK ve CH tamli hastalarda hastalik lokalizasyonu ile
malniitrisyon arasinda anlamli iliski saptamadik. UK’li hastalarda proktit ve
proktosigmoiditli hastalarda malniitrisyon oranlar1 daha az bulunduysa aradaki fark
anlamli degildi. Bu konuda da literatiir celigkilidir. Cao ve arkadaglarinin
calismasinda bizim ¢alismamizla benzer sekilde hastalik lokalizasyonu ile UK ya
da CH’l1 olanlarda malniitrisyon ile iliski saptanmamustir (118). Csontos ve
arkadaslarinin calismasinda CH olanlarda ince barsak tutulumlu olanlarda VKI ve
FFMI gibi viicut kompozisyon degerleri kolonik tutulumlulara gére daha diisiik
bulunmustur. Ince barsak tutulumunda 6zellikle mikrobesin dgelerinin emilimi
daha fazla etkileneceginden malniitrisyonun da daha fazla olmasini beklerdik. Fakat
ayni c¢alismada malniitrisyon riski ile lokalizasyon arasinda anlamli fark
¢ikmamustir (124). Bizim ¢alismamizda CH olanlarda kolonik tutulumu olanlarin
sayist az oldugundan sonucu etkilemis olabilir. Calismamizda CH’da penetran
davranis1 olanlarda; non-penetran ve non-striktiire olanlarda gore daha fazla
malniitrisyon saptadik. Csontos ve arkadaslarinin ¢alismasinda hastalik davranisi
ile malniitrisyon arasinda iliski karsilastirilmig; malniitrisyon riskiyle anlamli iliski
saptanmamig ama stenozla giden tipte en diisiik FFMI ve en yiiksek malniitrisyon
risk skorlar1 elde edilmistir (124). Bizim ¢alismamizda abdominal cerrahi 6ykiisii
ile iki hastalilk grubunda da malniitrisyon iligkisi saptamadik. Literatiire
baktigimizda abdominal cerrahinin malniitrisyon riskini artirdigi yayinlarin

yaninda (115, 125), bizim ¢alismamizi destekleyen yayinlar da mevcuttur (118).
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Cerrahi rezeksiyon 6ykiisii ile malniitrisyon iliskisine bakmak i¢in daha fazla sayida
hasta ile caligmak yapmak gerekebilir, bizim ¢alismamizda cerrahi Oykiisii olan
hasta sayisinin azlig1 yaniltic1 bir faktor olmus olabilir.

Hem UK’li hastalarda hem CH olanlarda, aktif hastaligi olanlar
remisyondakilere oranla istatistiksel olarak da ¢ok anlamli bir sekilde daha
malniitre saptandi. Literatiirde bir¢ok ¢alisma da bunu desteklemektedir (114, 126).
Casanova ve arkadaslarinin yaptigr ¢alismada malniitrisyona en ¢ok etki eden
faktorler; klinik aktivite, gecirilmis abdominal cerrahi ve atak sirasinda diyette
kisitlamaya gitmek olarak saptanmistir (115). 2010°da aktif IBH’l1 hastalarda
yapilan bir calismada, malniitrisyon sikli§1 %25-69,7 arasinda saptanmus,
malniitrisyon taniminda birkag se¢enek kullanildigindan araligin bu denli degisken
oldugu belirtilmistir (127). 2008’de CH olanlarda yapilan bir ¢alismada aktif
hastalarda malniitrisyon siklig1 %82, remisyondakilerde ise %38 saptanmistir
(128). Yine Cao ve arkadaslarimin 2019’da yaptiklar1 ¢alismada da malniitrisyon
riski ile iliskili parametrenin aktif hastalik oldugu vurgulanmistir (118). Bu durum
aslinda klinikle de tutarhidir, hastaligin aktif oldugu donemlerde hastalarin bulanti,
kusma, karin agrisi, ishal gibi sebeplerden dolay1 oral alimi azalir, barsaktaki
inflamasyondan dolayr GIS’ten kayip artar ayrica sistemik inflamasyona bagl
katabolizmadan dolay1 bazal enerji ihtiyaci artmistir. Yine hastalarda aktif
donemlerde anksiyete ve depresif belirtilerin arttig1 ile ilgili calismalar da mevcut
olup (118) atak donemlerinde GIS ile ilgili semptom olmasa dahi hastalar
diyetlerinde kendi kendine kisitlamaya gidebilmektedir. Aktif hastalik doneminde

daha sik goriilmekle birlikte, hem bizim ¢alismamizdaki hem de literatiirdeki bazi
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calismalara bakarak soyleyebiliriz ki malniitrisyon, IBH’l1 hastalarda, remisyon
doneminde de sik gbézlenmektedir. 2016°da Jansen ve arkadaslarinin ¢aligmasinda
remisyondaki CH’nin, %2-16’s1 malniitre saptanmis (122) ve yine remisyondaki
UK ve CH’lilarda yapilan baska bir calismada bu oran CH i¢in 23,7, UK i¢in %33,3
olarak belirtilmistir (119).

Calismamizda yatan hastalarda malniitrisyon siklig1, hem UK hem de CH
i¢in ayaktan takip edilenlere gore daha fazla saptandi. Csontos ve arkadaslarinin
ayaktan takipli IBH’I1 hastalarda yaptiklar1 calismada malniitrisyon risk sikligimi %
21,4 olarak saptamislar (124) ki bu oran bizim ¢alismamizdaki ayaktan hastalardaki
malniitrisyon siklig1 ile ok benzerdir. Cao ve arkadaslarinin 2019’da Cin’de yatan
hastalarda yaptiklar1 ¢alismada malniitrisyon sikligi %59 saptanmig (118). Bizim
calismamizda hem UK hem de CH’l olanlarda yatan hastalarda malniitrisyon
sikligi %62,5 ¢ikmig olup bu sonucun literatiir ile uyumlu oldugu gortildi (113,
118). 2014 yilinda iilkemizde, orta-agir aktif hastaliga sahip ve yatarak takip edilen
38 hasta ile yapilan bir ¢aligmada malniitrisyon prevalanst %92 saptanmis (129)
iken, 2016’da Almanya’da remisyonda ve ayaktan takip edilen 55 CH ile yapilan
bir ¢alismada ise malniitrisyon prevalansi %2-16 saptanmistir. Bizim ¢alismamizda
da literatiir ile tutarli bir sekilde goriildiigii lizere hastalik aktivasyonu ve hastalik
kaynakli hastane yatis1 malniitrisyon riski i¢in biiyiik dneme sahiptir.

Son bes yil icinde hastane yatig dykiisiiniin olmasi ile UK’li hastalarda
malniitrisyon arasinda istatistiksel olarak anlamli iliski bulunmazken, CH olanlarda
son bes yilda yatis dykiisiiniin olanlarda malniitrisyon daha sik saptadik. Hastaneye

yatis dykiisiiniin sik olmasi1 kotii prognozu isaret ettiginden bu hastalarda daha fazla
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malniitrsiyon goriilmesi beklenen bir sonugtur. UK’li hastalarda son 1 yil i¢inde
IBH nedenli steroid kullanim1 olanlarda malniitrisyon daha sik saptanirken, CH ile
son bir yil i¢inde steroid kullanmayla malniitrisyon arasinda anlamli iliski
saptamadik. UK atak tedavisinde steroid daha ¢ok tercih edildiginden UK ve CH
arasinda boyle bir fark ¢ikmis olabilir. Cao ve arkadaslarinin ¢alismasinda, son 1
yil i¢inde steroid kullanim 6ykiisii olan IBH’I1 hastalarda malniitrisyon daha sik
gozlense de fark istatistiksel olarak anlamli ¢ikmamustir. Literatiirde bizim
calismamuizla tutarli calismalar mevcuttur (115).

Ekstraintestinal tutulum ile malniitrisyon arasinda her iki hastalik grubunda
anlamli bir iligki saptamadik, benzer sekilde yayin mevcut olsa da (115) bu konuyla
ilgili ¢cok fazla literatiire ulasamadik. Yeni tan1 CH olan ¢ocuklarda yapilan bir
caligmada, ekstraintestinal belirtiler diisik boy ile iliskili bulunurken
malniitrisyonla iligkili bulunmamustir (130). Bizim ¢alismamizda CH’lu olanlarin
hepsinde, UK’li hastalarm da ¢ogunlugunda ekstraintestinal tutulum kas-iskelet
sistem tutulumu ile ilgili idi: periferal artrit, artralji, spondiloartropati, ankilozan
spondilit. Cocuklardaki boy kisaligi ile iliskiyi de disiiniirsek, eslik eden
hastaliklarla birlikte inflamasyon kaynakli biiyiime gelismede bir baskilanma
olabilecegini diisiinebiliriz.

Calismamizda, CH’da perianal hastalik 6ykiisii olanlarda malniitrisyon oran
daha fazla goriilse de istatistiksel olarak anlamli bir iliski saptamadik. CH’da
perianal hastalik varhigi kotii gidisatla iliskilendirilmistir (131). Calismadaki hasta

sayimizin azlhiginin bu sonucu etkilemis olabilecegini diisiindiik. Cao ve
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arkadaslarinin calismasinda da perianal hastalik ve malniitrisyon arasinda anlamli
bir iligki saptanmamigtir (118).

Calismanmizda UK ve CH olarak tedavileri alt gruplara ayirdigimizda her bir
gruba diisen hasta sayis1 az oldugundan, tedavi ve malniitrisyon iligkisi i¢in
istatistiksel analiz yapamadik. Ama verilere bakarak sunu soyleyebiliriz ki, sadece
5-ASA alanlar ve ist basamak tedavi alanlar olarak degerlendirirsek tedavi
basamagi arttik¢ca malniitrisyon orani da artmaktadir. Bu bilgilere bakarak ilaglarin
malniitrisyona etkisini degerlendiremeyiz. Hastalik prognozu koétii oldugu igin bir
iist basamak tedaviye gecildiginden, malniitrisyon ise bu kotii gidisat i¢in hem
sebep hem de sonu¢ olabileceginden bu durumun da sasirtict olmadigini
sOyleyebiliriz. Casanova ve arkadaslarinin ¢alismasinda tedavi; 5-ASA alanlar,
immiinmodiilator alanlar, biyolojik ajan alanlar, kombine tedavi alanlar ve tedavi
almayanlar olarak gruplanmis ve kombine tedavi alanlarda malniitrisyon sikligi
daha fazla saptanmistir (115). 2019°da yapilan bir ¢alismada ise mevcut medikal
tedavi ile malniitrisyon iliskisi arasinda anlamli1 fark saptanmamuistir (118).

Calismamizda laboratuvar parametrelerinde malniitrisyon grubunda
anormallikler mevcut idi. Her iki hastalik grubunda Hb, HDL, D vitamini, albiimin,
prealbumin malniitre olanlarda malniitre olmayanlara gére anlamli olarak diisiik
saptanirken, inflamasyon belirtegleri olan sedim, CRP degerleri ise malniitre
olanlarda istatistiksel olarak anlamli yiiksek saptandi. IBH’l1 hastalarda vitamin
B12, LDL, folat ile malniitrisyon arasinda anlamli iliski saptanmadi. Ferritin ve
total kolesterol sadece CH’l1 olanlarda anlamli bulunurken total protein ise sadece

UK’li hastalarda malniitre hastalarda diisiik saptandi. Calismamizda UK’li
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hastalarda daha fazla oranda aktif hasta bulunmasi total proteinle ilgili boyle bir
fark ¢ikmasina sebep olmus olabilir. Malniitrisyon hastalik aktivasyonu ile ilgili
oldugundan inflamasyon belirte¢lerinin malniitre hastalarda daha yiiksek ¢ikmasi,
albumin ve prealbumin negatif birer akut faz reaktani olduklarindan malniitre
hastalarda diisiik ¢ikmasi yine beklenen bir sonuctur. Cao ve arkadaslarinin
calismasinda, CRP bizim calismamiza benzer sekilde malniitre olanlarda daha
yluksek saptanirken; sedim de malniitrelerde daha yiiksek olmasina ragmen anlamli
iliski saptanmamis, yine albiimin ve Hb malniitrelerde daha diisiik ¢ikmasina
ragmen aradaki fark istatistiksel anlamli bulunmamustir (118). Albiimin,
malnutrisyon tanisi i¢in siklikla kullanilan biyokimyasal bir belirtegtir ve protein
eksikliginde yol gostericidir. Malniitrisyon tan1 kriteri olarak da pek ¢ok calismada
kullanilmistir. Calismamizda hem UK’li hem de CH olan malniitre hastalarda
albiimin ortalamasi 3,5 iken malniitre olmayanlarda ortalama deger 4,3 saptandi.
2010°da yapilan bir calismada albiimin ve VKI, malniitrisyonu en 6n gordiiriicii
parametreler olarak bulunmustur (127). Bizim ¢alismamizda albiimin distkligi
malniitrisyon tanisi ya da riski agisindan belirte¢ olarak kullanilsaydi, malniitre
hastalarin yaris1 gézden kagirilmis olacakti. Alblimin ayrica birgok g¢alismada
mortalite ile iliskili bulunmustur (132). Altmis kardiyak transplantasyon alicist ile
yapilan bir ¢alismada, albiimin, malniitrisyonu saptamada VKI ve SGA’dan daha
{istin  bulunmustur (133). IBH gibi inflamatuvar hastaliklarda albiiminin
malniitrisyon i¢in gosterge olarak kullanilmasi, negatif akut faz reaktan1 olmasi
sebebiyle daha da kafa karistirict olabilmektedir. Albumin ve prealbumin

niitrisyonel durum belirlenmesinde sik¢a kullanilmaktadir fakat gilincel bilgiler
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malniitrisyon  tanisinda beslenme odakli fizik muayenenin  Onemini
vurgulamaktadir, laboratuvar belirtecler tek baslarina giivenilir olmayip fizik
muayeneyi tamamlayici olarak kullanilmasi Onerilmektedir. Bununla birlikte
malniitrisyon tanist  i¢in inflamatuvar durumdan etkilenmeyen serum
biyobelirteglerine ihtiyag vardir (134). Diisiik serum albiimin diizeyi, anti-TNF gibi
tedavilerde ilaclarin klerensinde ve dolayisiyla etkisinde azalma ile de ilgili olmasi
acisindan onemlidir (135). Prealbumin, yar1 dmriiniin daha kisa (2-3 giin) olmasi
nedeniyle, hastanin beslenme durumundaki akut degisiklikler i¢in daha yararhidir
fakat negatif bir akut faz rekatani oldugundan yine inflamasyonda diizeyi zaten
diisiik cikacaktir. Calismamizda hem UK hem CH’da LDL, HDL, total kolesterol
diizeyleri malniitre hastalarda daha diisiikti. UK’li hastalarda sadece HDL
diistikligii istatistiksel anlamliyken, CH’da HDL’ye ek olarak total kolesterol
diisiikliigii de istatistiksel olarak anlamli c¢ikti. IBH’I1 hastalarda inflamatuvar
sitokinler, malniitrisyon, intestinal hasara ya da rezeksiyona malabsorpsiyon gibi
sebeplerle lipid profilinde degisiklikler olur ve literatiir bu konuda ¢esitlidir (136).
2016°da iilkemizde yapilan bir ¢alismada total kolesterol, HDL ve LDL UK’li
hastalarda daha yiiksek bulunurken LDL ve total kolesterol yiiksekligi istatistiksel
olarak da anlamli ¢ikmis ama calismada hastalar aktif ya da remisyonda olarak
belirtilmemistir (137). Safra asitleri distal ileumdan emildiginden, malabsorpsiyon
sonucu safra asit ve kolesteroliin gayta ile kaybina bagl lipoprotein degisiklikleri
CH’da daha belirgindir (138). Bizim calismamizdaki total kolesteroliin sadece
CH’da malniitrelerde malniitre olmayanlara gore daha diisiik ¢itkmasini bu durumla

aciklayabiliriz. Bizim ¢alismamiza benzer sekilde, Casanova ve arkadaslarinin
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calismasinda da malniitre hastalarda kolesterol diizeyi anlamli sekilde daha diisiik
cikmistir (115). Malniitre hastalarda her iki hastalik grubunda da vitamin D
seviyeleri malniitre olmayanlara gore istatistiksel olarak da anlamli daha disiik
¢iktt. CH’da malniitre olmayanlarda vitamin D ortalama degerinin UK ’ye gére daha
diisiik oldugu goriildi. Vitamin D eksikligi; diyetle alim azlifina bagls,
malabsorpsiyona sekonder veya giin 1s18ina az maruziyet gibi pek ¢ok nedenden
kaynakl1 olabilir. Etyoloji multifaktdriyel olsa da; CH’da tiim GIS traktiisiinii
etkilemesi, ve yagda emilen vitaminlerin daha ¢ok etkilenmesine bagli, vitamin D
eksikligini daha ¢ok gormeyi bekleriz. CH’da hastalik siddeti fazla olanlarda hafif
olanlara gére D vitamini distikliigliniin de daha fazla goriildiigiine dair yayinlar
mevcuttur (139). Calismamizda CH’da kas-iskelet sistemi ile ilgili ekstraintestinal
tutulumun fazla olmasinda bu durumun da katkis1 mevcut olabilir. D vitamini ile
ilgili daha fazla calismaya ihtiya¢ vardir. Ayrica D vitamini seviyelerinin bu
hastalarda hastalik remisyona girdikten sonra takviye almayanlarda da tekrar
bakilmasi planlanabilir, belki de vitamin D diizeyi de inflamasyonda degisiklik
gostermektedir.

Calismamizda atak donemlerinde ya da atagi Onlemek icin diyette
kisitlamaya gitmekle malniitrisyon arasinda anlamli iligki saptamadik ama
literatiirde atak doneminde besin alimindan kaginmakla malniitrisyon riskinin
arttigina dair yayin mevcuttur (118).

GLIM komitesi; ilk basamak olarak, risk altindaki bireyleri saptamak
amacityla, herhangi bir gecerli tarama araciyla malniitrisyon risk taramasini giiglii

sekilde onermektedir. Ikinci adim olarak da risk altindakilerde malniitrisyon
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tanisinin konulmasi ve malniitrisyon siddetinin belirlenmesi yer alir (11). MUST
risk taramak i¢in yaygin kullanilan ve gegerli bir tarama aracidir. 2017°de yapilan
bir calismada IBH’I1 hastalarda malniitrisyon degerlendirilmesi amactyla MUST ve
viicut kompozisyon dl¢iimii kombini kullanilmistir. VKi’yi baz alan MUST 1n
IBH’l1 hastalarda riskli hastalar1 kagirabileceginden bahsedilmis, sarkopenik
saptanan hastalarin iigte birinin MUST a gore riskli bulunmayan hastalar oldugu
saptanmustir (124).

Malniitrisyon ve niitrisyon iliskili durumlar IBH’l1 hastalarda sik
goriildiigiinden tiim IBH’I1 hastalara niitrisyonel degerlendirme yapilmalidir. Obez
IBH’I1 hastalarda dahi sarkopenik obezite riski oldugundan (115) hastalarin VKI
normal olmasi veya remisyonda olmasina bakilmaksizin malniitrisyon i¢in gegerli
risk Olgekleri ve degerlendirme yontemleri ile hastalar mutlaka belli araliklarla
degerlendirilmelidir. Riskli hastalar ve aktif donemdeki hastalar daha yakindan
takip edilmelidir. Hastalar, gastroenterologlar, beslenme ve diyet uzmanlari,
hemsireler dahil olmak iizere multidisipliner bir yaklasimla degerlendirilmeli ve
gerekli miidahalelerin erken doénemde yapilmasi amaglanmalidir. GLIM
kriterlerinin i¢inde, viicut kompozisyon 6l¢iim parametrelerinden ve sarkopeninin
indirekt gdstergelerinden olan FFMI parametresinin olmasi, ¢alismamizin giiciinii
artirmaktadir. Hastalarm GLIM kriterleri ile malniitrisyon agisindan daha biitiinciil
degerlendirildigini diisiinmekteyiz.

IBH tanmili hastalarda GLIM kriterlerini  kullanarak malniitrsiyon
prevalansinin degerlendirildigi bu calisma iilkemizde ilk kez yapilmistir. Hasta

sayisinin azligi, steroid alanlarm da ¢aligmaya dahil edildiginden VKI, FFMI gibi
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antropometrik dlclimlerin etkilenmesi ¢alismanin kisitliliklar1 arasinda sayilabilir.
Aktif hastalik malniitrisyonda ¢ok etkili bir parametre oldugundan, malniitrisyona
etki eden faktorlerin daha ayrintili arastirilmasi igin aktif ya da remisyondaki

hastalarda ayr1 ayr1 yapilacak caligmalar da 6nemli katk: saglayabilir.
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6. SONUCLAR

1. Hastalar, GLIM tam1 kriterlerine gére malniitrisyon agisindan
degerlendirildiginde UK li hastalarin %27,5 unun malniitre oldugu saptanirken CH
tamli hastalarda bu oran %28 idi ve toplamda IBH’l1 hastalarm %27,7’sinin
malniitre oldugu saptandi. Malniitre hasta orani agisindan iki grup arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi (p=0,951).

2. UK’li hastalarin sosyodemografik ozellikleri ve sigara kullanim ile
malniitrisyon arasinda istatistiksel olarak anlamli iliski saptanmadi.

3. CH tanili hastalarda sosyodemografik ozelliklere baktigimizda, yas
ortalamasi daha kiiciik olanlar (p=0,014) ve bekar olanlarda (p=0,004) istatistiksel
anlamli olarak malniitrisyon siklig1 artmis bulundu.

4. Sigara kullanimi ile her iki grupta da malniitrisyon ile istatistiksel olarak
anlaml1 bir iligki saptanmadi (p>0,05)

5. Hastalik lokalizasyonu ile malniitre olma arasinda her iki grup hastalikta
istatistiksel olarak anlaml bir iliski saptanmadi (p>0,05).

6. Aktif hastalarda ve yatan hastalarda malniitrisyon sikliginin daha fazla
olmas istatistiksel agidan anlamli saptandi (p<0,05). Aktif hastalarin % 62,5u,
yatan hastalarin da %62,5’u malniitre saptandi. Remisyondaki hastalarin %11,7’1
malniitreyken, ayaktan poliklinige bagvuran hastalarin %21,4’{i malniitre saptandi.

7.Son 5 yil icinde hastaneye yatis Oykiisii olma durumu UK’de
malniitrisyon riski ile iliskili ¢tkmazken, CH’da malniitrisyon riski ile istatistiksel

olarak anlamli iligkili saptand: (p=0,013).
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8. Son 1 yil iginde IBH nedenli steroid kullanimi malniitrisyon i¢in UK’li
hastalar ile pozitif korele saptanirken (p=0,045), CH olanlarda aralarinda
istatistiksel olarak anlamli bir iligki saptanmadi (p=0,951).

9. IBH’I1 hastalarda ekstraintestinal tutulum ve abdominal rezeksiyon ile
malniitrisyon arasinda istatistiksel olarak anlamli iliski saptanmadi (p>0,05).

10. CH i¢in Montreal’e gore erken yasta tani alanlarda daha geg yasta tani
alanlara gore malniitrisyon sikliginin daha fazla oldugu saptandi. Daha erken yasta
tan1 alanlarin daha malniitre olmasi istatistiksel olarak anlamli saptandi (p=0.009).

11. Hastalik davranisi ile malniitrisyon arasinda istatistiksel olarak anlamli
fark saptandi (p=0,042). Non-penetran non-striktiire hastaliga sahip hastalar daha
az malniitreydi.

12. CH’da perianal hastalik 6ykiisii ile malniitrisyon arasinda istatistiksel
olarak anlamli iliski saptanmadi (p=0,123).

13. UK’li hastalarda laboratuvar degerlerine baktigimizda; Hb, sedim,
CRP, HDL, prealbumin, albiimin, total protein ve D vitamini degerleriyle
malniitrisyon arasinda istatistiksel olarak anlamli iliski saptandi1 (p<0,05). Folat,
ferritin, vitamin B12, LDL ve total kolesterol degerleriyle malniitrisyon arasinda
istatistiksel olarak anlamli iliski saptanmadi (p>0,05).

14. CH tanili malniitre olan ve olmayan hastalarda laboratuvar degerlerine
baktigimizda Hb, sedim, CRP, ferritin, HDL, total kolesterol, prealbumin, albiimin
ve D vitamini degerleriyle malniitrisyon arasinda anlamli iliski bulunurken
(p<0,05); folat, vitamin B12, LDL ve total protein degerleriyle malniitrisyon

arasinda istatistiksel olarak anlamli iligki saptanmadi (p>0,05).
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15. Hastalarin sadece %28,7°si beslenme konusunda daha Once
profesyonel destek almis idi, profesyonel destek almanin yararli olacagini
diisiinenlerin yiizdesi ise %78,2 idi.

16. GLIM ve MUST istatistiksel olarak anlamlidir ve iyi diizeyde tutarlidir

(p=0,001).
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8. OZET

Inflamatuvar Barsak Hastalarinda Malniitrisyonun Degerlendirilmesi ve
Onemi

IBH, malniitrisyon ve niitrisyonla iliskili bozukluklarmn sik goriildiigii bir
hastaliktir. IBH’li  hastalarda bozulmus niitrisyonel durumun etyolojisi
multifaktoriyeldir. Enerji aliminda azlik, malabsorpsiyon, barsaklardan besin kaybi
olmasi, bazal enerji tiiketimindeki artis ve ilaglar temel sebeplerdir. IBH’I1
hastalarda niitrisyonel durum remisyon doneminde bile risk altindadir ve
malniitrisyonun varlig1 kotii klinik sonuglarla iliskilidir. Bu yiizden tim IBH’I1
hastalar malniitrisyon a¢isindan Oncelikle risk tarama Olgekleri ile taranmali,
sonrasinda da gerekli degerlendirme yontemleri ile malniitrisyon agisindan
degerlendirilmelidir. Bu konuda yapilmis bir¢ok ¢alisma vardir ama malniitrisyon
tanim1 bile net olmayan bir konu oldugundan daha ¢ok ¢alismaya ihtiyag vardir.
Calismamizda IBH tanisiyla takip edilen hastalarda malniitrisyonun sikligmin ve
hastalarin  sosyodemografik ozelliklerinin, hastalikla ilgili ozelliklerinin ve
laboratuvar parametrelerinin degerlendirilmesi amaglanmistir. Calisma tek
merkezli kesitsel bir caligma olup 01.08.2019 —31.10.2019 tarihleri arasinda GUTF
gastroenteroloji poliklinigine basvuran ve ayni tarihlerde yatakli serviste takip
edilen hastalarda yapilmis ve 101 IBH’Li hasta calismaya dahil edilmistir.
Hastalarin demografik 6zelliklerinin, hastaliga ait klinik 6zelliklerin, beslenme ile
ilgili tutumlarinin sorgulandigl sorular ve malniitrisyon risk taramasi amaciyla
kullanilan MUST tarama olgegi, UK ve CH aktivite skorlama olgekleri ile

antropometrik dl¢iimler ve biyokimyasal parametrelerin yer aldigi anket formuyla
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ve yiiz yiize goriisme teknigi ile veriler toplanmustir. Malniitrisyon tanisi igin GLIM
kriterleri kullanilmistir. GLIM e gore hastalar malniitre ya da malniitre degil olarak
iki grupta incelenmistir. UK’li hastalarmn %27,5’u, CH’l1 olanlarin da %28’i
malniitre saptandi1. Hastalik aktif olanlar ve yatan hastalar daha malniitre saptandi.
UK igin son 1 yil iginde steroid kullanmak, CH icin ise son 5 yil i¢cinde hastaneye
yatig Oykiisliniin olmas1 malniitrisyon igin risk artisiyla iligkili bulundu. CH igin
erken yasta tan1 alanlar daha malniitre idi. Malniitre hastalarda, malniitre olmayan
hastalarla karsilastirildiginda birtakim laboratuvar anormallikleri gdzlendi.
Remisyondaki hastalarda dahi goriilebilmesi, ve klinik sonuglar diisiiniildiigiinde
malniitrisyon IBH’I1 hastalar i¢in olduk¢a 6nemlidir. Erken saptayip gerekli
miidahalelerin yapilmasi olduk¢a 6nemlidir.

Anahtar Kelimeler: Inflamatuvar barsak hastaligi, malniitrisyon, crohn, iilseratif

kolit, glim
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9. SUMMARY

Evaluation and importance of malnutrition in inflammatory bowel patients

Inflammatory Bowel Disease (IBD) is a disease in which malnutrition and
nutritional-related disorders are common. The etiology of impaired nutritional
status in patients with IBD is multifactorial. The main reasons are low energy
intake, malabsorption, nutrient loss from the intestines, increase in basal energy
consumption and drugs. Nutritional status in patients with IBD is at risk even during
remission and the presence of malnutrition is associated with poor clinical
outcomes.

Therefore, all patients with IBD should first be screened with risk screening
scales in terms of malnutrition, and then they should be evaluated in terms of
malnutrition with necessary evaluation methods. There are many studies on this
subject, but even the definition of malnutrition is an unclear topic, more studies
need to be done. In our study we aimed to evaluate the frequency of malnutrition
and sociodemographic characteristics, disease-related features and laboratory
parameters of patients followed up with the diagnosis of IBD. The study was a
single-center cross-sectional study, which was performed in patients who applied
to the GUTF gastroenterology outpatient clinic and inpatient between 01.08.2019
and 31.10.2019, and 101 patients with IBD were included in the study. Data were
collected through face-to-face interview technique and questionnaire with questions
about demographic characteristics of patients, clinical features of the disease,
nutritional attitudes, MUST scan scale used for malnutrition risk screening, UC and

CD activity scoring scales, anthropometric measurements and biochemical

92



parameters. GLIM criteria were used for the diagnosis of malnutrition. According
to GLIM, patients were examined in two groups as malnutrition or no malnutrition.
Malnutrition was detected in 27.5% of patients with UC and 28% of those with CD.
Patients with active disease and inpatients were more malnourished. Using steroids
in the past year for UC and hospitalization history in the past 5 years for CD were
associated with an increased risk of malnutrition. Early diagnosis age for CD was
associated with an increased risk of malnutrition. A number of laboratory
abnormalities were observed in malnutrition patients compared to non-malnutrition
patients.

Malnutrition can be seen even in patients in remission, and considering
clinical results, malnutrition is very important for patients with IBD. It is very
important to detect early and make necessary interventions.

Key Words: Inflammatory bowel disease, malnutrition, crohn, ulcerative colitis,

glim
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10. EKLER

Ek-1: Anket Formu

Inflamatuvar Barsak Hastalarinda Malnutrisyonun
Degerlendirilmesi ve Onemi

Bu anket ¢aligmasina katilmak tamamen goniilliiliik esasina dayanmaktadir. Calismaya katilmama hakkina sahipsiniz.
Anket sirasinda sizden istedigimiz tiim kisisel bilgileriniz ve cevaplariniz tamamen gizli kalacaktir.

Anket Numarast: ......
Tarih:.../.../2019
1. Kac yasindasiniz? .........
2. Cinsiyetiniz ?
1.Erkek 2.Kadin
3. Medeni durumunuz ?
1.Evli 2.Bekar
4. Ogrenim durumunuz ?
1.Okuryazar degil  3.1lkokul Mezunu 5.Lise Mezunu
2.0kuryazar 4.0Ortaokul Mezunu 6.Yliksekokul-Universite Mezunu
5. Cahisma durumunuz ?
1.Ev hanim 3.Isci 5.Emekli 7.0grenci
2.Memur 4.0zel sektor calisam 6.1ssiz 8.Diger(Liitfen
YazZINZ.....coovennen. )
6. Ekonomik durumunuzu nasil degerlendirirsiniz?
1.Cok kotii,gelirim giderimin ¢ok altinda 3.0rta,gelirim giderimi karsiliyor
2 Kotii,gelirim giderimi karsilamiyor 4.1yi,gelirim giderimin iistiinde

5.Cok iyi,gelirim giderimin ¢ok iistiinde
7. Sigara kullaniyor musunuz ?
1. Evet 2. Hayir 3. Daha 6nce i¢iyordum, biraktim

8. Alkol kullaniyor musunuz?
1.Evet 2. Bazen 3. Hayir

9. inflamatuvar Barsak Hastahgi( IBH) alt grubunu isaretleyiniz.

1. Ulseratif Kolit (UK)
2. Crohn Hastaligi (CH)

10. Size uygun olani isaretleyiniz.

o Poliklinik hastastyim
o  Yatan hastayim
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11. Kronik hastaliklariniz1 belirtiniz.
Diyabetes mellitus
Kronik Bobrek Hastaligi
Romatizmal Hastalik
Kardiyovaskiiler Hatsalik
Diger (cooeviiiiiiiii )

12. Baz1 yiyeceklerin iBH gelisme riski iizerinde etkili oldugunu diisiiniiyor musunuz?
1. Evet 2. Hayir

13. Beslenmenin iBH relapsinda tetikleyici rolii oldugunu diisiiniiyor musunuz ?
1. Evet 2. Hayrr

14. Hastalik relapsim1 6nlemek amaciyla baz yiyeceklerden uzak duruyor musunuz?
1. Evet 2.Bazen 3. Hayir

15. asagidaki seceneklerden atak sirasinda veya atagi 6nlemek amagh kagindigimiz yiyecek
grubunu isaretleyiniz. ( Birden fazla secenek isaretlenebilir)

atagi onlemek icin kacinurim:

baharatli yiyecekler
alkol

yag

mesrubat

lifli gidalar
islenmis kirmizi et
seker

baklagiller
meyveler

yumurta

balik

O O O OO OO OO0 OO OO0

atak sirasinda kacinirim:
baharath yiyecekler
alkol

yag

mesrubat

lifli gidalar
igslenmis kirmizi et
seker

baklagiller
meyveler

yumurta

balik

O O OO OO OO OO OO OO0

16. HastaliZinizdan dolayi diyetinizde kisitlama yaptiginiz oluyor mu?
1. Evet 2. Bazen 3. Hayr
17. Diyetin iIBH’y1 kiir edebilecegini diisiiniiyor musunuz?
1. Evet 2. Hayir 3. Fikrim yok
18. Daha dnce hastahigimizla ilgili beslenme icin profesyonel destek aldimiz mi1?

1. Evet 2.Hayir
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19. Profesyonel bir personelden beslenme konusunda destek almanin yararh olacagini

diisiiniiyor musunuz?
1. Evet 2.Hayir

20. Remisyondayken istahinizi nasil tammmlarsiniz?

1. Normal 2. Artmig 3. Azalmis
21. Atak sirasinda istahimizi nasil tammmlarsiiz?
1. Normal 2. Artmis 3. Azalmig

22. IBH tamsi aldiktan sonra beslenme alisgkanhklarinizda degisiklik oldu mu?

1.Evet 2. Hayr

23. Gida takviyesi aliyor musunuz ? (vitamin B12, oral demir, d vitamini, multivitamin ...)

Aliyorsaniz liitfen belirtiniz.
2.Hayir
24. UK veya Crohn Hastahg tams1 alah kag yil/ay oldu?

25. Hastahgimizla ilgili barsak dis1 tutulum oldu mu?

1.Evet 2.Hayir

3. Bilmiyorum

26. Cevabiniz evetse asagidakilerden size uygun olani/olanlari isaretleyiniz liitfen

o Artrit

o Aftoz stomatit

o Eritema nodosum

o Pyoderma gangrenosum
o Episklerit

o Uveit

o Ankilozan spondilit

o Primer sklerozan kolanjit

27. IBH nedeniyle abdominal cerrahi 6ykiiniiz var mi?

1.Yok 2. <1 metre barsak rezeksiyonu

4, Parsiyel kolektomi 5. Total kolektomi

3. >1 metre barsak rezeksiyonu
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28. Hastaliginizla ilgili simdiye kadar aldigimz medikal tedaviler nelerdir ?

o Hi¢ medikal tedavi almadim

o Sadece diyet uyguladim ( parantez i¢inde uyguladiginiz diyeti agiklaymiz liitfen

o  Probiyotik/prebiyotik

o 5-ASA

o Kortikosteroidler/budenosid
o Azatiopiirin

o Methotrexate (MTX)

o  Siklosporin

o Anti-TNF antikorlar1 ( Infliximab/ Remicade, Adalimumab/Humira )
o Vedolizumab ( Entyvio)

o Ustekinumab ( Stelara)

o Antibiyotik

29. Son 1 yil icinde sistemik kortikosteroid tedavisi aldiniz m1?
1.Evet 2.Hayir

30. Son 5 yi1lda hastalik atagi ya da komplikasyonu nedeniyle hastane yatisiniz oldu mu?
1. Evet 2. Hayrr

31. Crohn Hastalari iseniz hastalik lokalizasyonunu belirtiniz.

1. Tleal 2. Kolonik 3. [leokolonik 4. Ust GIS
traktiisii

32. Ulseratif Kolit hastasi iseniz hastalik lokalizasyonunu belirtiniz.
1.Proktit 2. Sol kolit 3.Pankolit
33. Perianal hastalik gecirdiniz mi?
1. Evet 2.Hayir
34. Klinik semptomunuz var m?
1.Evet 2.Hayir

35. Semptomlariniz/ basvuru sebepleriniz arasindan size uygun olani varsa isaretleyiniz. (
Birden fazla secenek isaretlenebilir)

Bulanti-kusma
Karm agrisi

Ishal

Kanl1 digkilama
Diger (.....cc.o.... )

O O O O O
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ANTROPOMETRIK OLCUMLER
Viicut agirhigt:
Boy:

Biyoelektrik Impedans Yéntemi:

LABORATUVAR:

Hb: Crp: sedim:

B12: Folat:  Ferritin:

LDL: HDL: T.Kolesterol

Albumin:  Total Protein:  Prealbumin:

D Vitamini:
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MUST TARAMA ARACI

ADIM 1 + ADIM 2 + ADIM 3
VKI SKOR KILD KAYBI SKOR AKUT HASTALIK SKOR
WKl Kgim? skor Son B ayda planlanmamig Efjer hasta akut ise,var
kilo kaybi olan ya da olasi 5
=20 {>30 obaz) ] gibnden uzun basin
18,5-20 1 % Shor alimi oimamasi duru-
<18,5 12 munda
=5 -0 Skor 2
510 1
=1n -7
| |
L
ADIM 4
MALMUTRISYONUN GENEL RISKLERI
Malnufrisyonun genel risklerini hesaplarken skoran eklamek gerakic
Skor 0 diisik risk Skor 1 arta risk Skor 2 ve st yiksek risk
ADIM 5
YOMNETIM KRITERLERI
4 0 Y4 | Y4 : N
Disiik Risk Orta Risk Yilksek Risk
Rutin klinik bakim Gazlem Tedavi

# Tekrar tarama = Efjar olgu hastana yada
Hastane-haftahk bakim evinde ise 3 gin
Bakum evier-aylk igin balge baslenme
Toplum-yilik =« Gelismis ya da yateri
Ozel gruplar igin >75 yil alimi varsa disgdk kinik
endise;ader iyilesme yok-
sa-klinik endise yeral poli-
tika takip
« Tekrar tarama
Hastane-haftalik
Bakim evleri-aylik

N AN

=« Diyetisyene ya da Beslenme
desiek ekibine bagwurun ya-
da yerel politika uygulamak

=« Genel basin ahmm gelisfr-
mek ve arttirmak

= Bakim plam gbzlemi
Hastane-haftalik
Bakim evieri-aylik
Toplum-aylik

Beslenme destefinden yarar

ya da zarar beklanmiyor

J

Biitdn risk gruplan Obazita

« Gensl durumun tedasi ve eder gerekli ise yiyecek
icecek seciminde danisma ve yardm safjlamak

+ Malnutrisyon risk kategorisine balifeme

+ Ozel diyet ihtiyacini ve yerel palitikay belideme

altindadir

« Obeazite kayit dursmu. Temsal kosullar igin bu
genellikle abezite tedavisinden &nce kontrol

VK, vicut kitle indeksi
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Ulseratif Kolit MAYO Skorlama Sistemi

Diski paterni Hastanin normal sayida giinliik diskilamas1
Normalden 1-2 fazla
Normalden 3-4 fazla
Normalden 5 fazla

Giinliik en belirgin Yok

rektal kanama Yarisindan az seferde goriilen kanama

Cogu seferde goriilen kanama

W NP OWNPEFLO

Biitiiniiyle kan gelmesi
Endoskopi bulgulart ~ Normal veya inaktif kolit
Hafif kolit; hafif frajilite, eritem, vaskiilaritede azalma

N -

Orta kolit; frajilite, belirgin eritem, vaskiilarite
kaybolmus, erozyonlar mevcut
Agir kolit; iilserasyonlar ve kendiliginden kanamalar
Doktorun Normal
degerlendirmesi Hafif kolit
Orta kolit
Agir kolit
MAYO skor; <2: remisyon, 3-5: hafif siddetli, 6-10: orta siddetli, 11-12: agir
siddetli

WN - OlWw

Crohn Hastah@ Aktivite Indeksi (CDAI)

Klinik veya laboratuvar degiskenleri Faktor agirhk
katsayisi

Yedi giin boyunca her bir giin s1v1 veya yumusak diskilama X2

sayi1sl

Yedi giin boyunca her bir giin karin agris1 siddeti (0-3 X5

arasinda degerlendirilecek)

Yedi giin boyunca her bir giin genel iyilik hali (0:iyi; 4:¢ok X7

kotii)

Komplikasyon varlig1 X20

Ishal nedeniyle loperamid veya opiat alimi X30

Abdominal kitle varlig1 (0: yok; 2: stipheli; 5:kesin) X10

Hematokrit (erkekte<%47; kadinda<%42) X6

Hasta kilosundaki standart sapma X1

CDAI; <150: asemptomatik remisyon, 150-220: hafif-orta siddetli, 220-450: orta-
siddetli, >450: ciddi-fulminan hastalik

KATILIMINIZ iCIN TESEKKUR EDERIZ...
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