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OZET

PEKMEZ, CT. inflamatuar barsak hastaligi olan cocuklarin beslenme
durumunun ve kemik mineral yogunlugunun degerlendirilmesi. Hacettepe
Universitesi Saghk Bilimleri Enstitiisii Diyetetik Programm Yiiksek Lisans Tezi,
Ankara 2014. Bu kesitsel ¢alisma, inflamatuar barsak hastaligi olan g¢ocuklarda
hastalik siddeti ve siiresinin; hastanin beslenme durumu, antropometrik dlgiimleri,
kemik mineral yogunlugu ve bazi biyokimyasal bulgular ile iliskisini belirlemek
amaciyla planlanmis ve Hacettepe Universitesi Thsan Dogramaci Cocuk Hastanesi
Pediatrik Gastroenteroloji ve Hepatoloji boliimiinde inflamatuar barsak hastalig
olan goniillii 45 ¢ocuk ve adolesan (n=18 iilseratif kolit-UK n=27 Crohn hastalig:-
CH) iizerinde yiiriitiilmiistiir. Bireylerin genel 6zellikleri, besin tiikketim durumunu ve
fiziksel aktivite diizeyi belirlenmis, viicut bilesimi analizi (BIA) ve biyokimyasal
analizleri (25-OH-D3, albiimin, CRP vb.) yapilmis; kemik mineral yogunlugu
(DEXA ile) olciilmistiir. Hekim tarafindan hastalik aktivitesi indeksi (PUCAI ve
PCDAI) kullanilarak hastalik aktivitesi belirlenmistir. Yasa gore boy Z skorlarina
gore bireylerin %11.1°1 ¢ok kisa/bodur ve %28.9°u kisadir. Boy Z skoru, kiimiilatif
kortikosteroid dozu ile negatif; fiziksel aktivite diizeyi, kalsiyum ve D vitamini
karsilama yiizdesi ile pozitif iliskili bulunmustur (p<0.05). UK ve CH olan bireyler
karsilastirnildiginda, boy Z skor, BKI Z skor, yagsiz kiitle indeksi-FFMI ve yag kiitle
indeksi-FMI medyanlar1 arasindaki fark istatiksel olarak anlamli bulunmamistir
(p>0.05). Hastalik aktivitesine gére FMI belirgin farklilik gostermezken (p>0.05);
BKI Z skoru ve FFMI hastaligin aktif déneminde hem remisyon hem de hafif
donemine gore istatiksel olarak anlamli diizeyde diisiiktiir (p<0.05). PCDAI ($=-0.32
Cl:-0.21,-0.08 p=0.001) ve PUCAI (p=-0.16 CI:-0.28,-0.01 p=0.043) ile FFMI
negatif iligkili bulunmustur. Enerji karsilama yiizdesi, PUCAI ve PCDALI ile negatif
orta diizeyde iliskilidir (p<0.05). Bireylerin D vitamini durumu degerlendirildiginde;
%17’sinde yetersizlik, %37’sinde eksiklik goriilmiistiir. Kemik mineral yogunlugu
Olclimiine gore bireylerin %21.9’u (n=7) osteoporotik ve %21.9’u osteopenik (n=7)
bulunmustur. Inflamatuar barsak hastaliklarinda beslenme durumunun saptanmasinda
viicut kompozisyonunun degerlendirilmesi de 6nem tagimaktadir.

Anahtar Kelimeler: Inflamatuar Barsak Hastaligi, Kemik Mineral Yogunlugu, D

vitamini, Malniitrisyon, Biiyiime Geriligi
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ABSTRACT

PEKMEZ, CT. Assessment of nutritional status and bone mineral density of
children with inflammatory bowel disease. Hacettepe University Graduate
School of Health Sciences Master of Science Thesis in Dietetics Programme,
Ankara, 2014. This cross-sectional study was planned to determine the relationship
among disease severity and duration with nutritional status, anthropometric
measures, bone mineral density and biochemical assay. The study was conducted on
45 volunteer pediatric inflammatory bowel disease patients (n=18 ulcerative colitis-
UC n=27 Crohn’s disease-CD) at Hacettepe University ihsan Dogramaci Children’s
Hospital, Division of Pediatric Gastroeneterology, Hepatology. General
characterictics, food consumption and physical activity level were assessed. Body
composition analysis via BIA, biochemical assay (25-OH-D3, albumin, CRP etc.)
and bone mineral density analysis via DEXA were performed. Disease severity was
evaluated by specialists using PCDAI and PUCAI. 11.1% of patients were stunted,
28.9% were short according to height for age Z scores. Height for age Z score were
negatively correlated with cumulative corticosteroid dose and positively correlated
with physical activity level, calcium and vitamin D intake in percent of daily
recommendation (p<0.05). Height for age Z score, BMI for age Z score, fat free mass
index (FFMI) and fat mass index (FMI) were not significantly different between
Crohn’s disease and ulcerative colitis (p>0.05). FMI wasn’t different among disease
severity groups (p>0.05) whereas BMI for age Z score and FFMI were significantly
lower in moderate-severe group than both remission and mild group (p<0.05).
PCDAI (p=-0.16 Cl:-0.28,-0.01 p=0.043) and PUCAI (p=-0.32 Cl:-0.21,-0.08
p=0.001) were negatively correlated with FFMI. Energy intake in percent of daily
recommendation were moderately and negatively correlated with PUCAI and PCDAI
(p<0.05). 17% of participants were vitamin D deficient, %37 were insufficient.
21.9% (n=7) of participants whose DEXA analysis were performed were
osteoporotic, 21.9% (n=7) were osteopenic. Body composition analysis is an
essential component of assessment of nutritional status in children with inflammatory
bowel disease throughout the follow-up.

Key Words: Inflammatory Bowel Disease, Bone Mineral Density, Vitamin D,

Malnutrition, Growth Retardation
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1.GIRIS

1.1. Kuramsal Yaklasimlar

Inflamatuar barsak hastaliklarmin (IBH) iki temel formu olan Crohn hastalig
(CH) ve iilseratif kolit (UK); gastrointestinal kanalin, alevlenme ve remisyon
donemleriyle karakterize kronik inflamatuar hastalifidir. Crohn hastaliginda
gastrointestinal kanalin herhangi bir boliimiinde transmural ve segmental tutulum
gozlenirken; {lseratif kolit rektumdan baglayarak proksimale dogru devamli bir
sekilde ilerleyen, kolon mukozasinin inflamatuar hastaligidir (1,2).

Biiyiime geriligi ve malniitrisyon, inflamatuar barsak hastaligi olan
cocuklarda en onemli temel komplikasyonlardandir. Tan1 asamasinda ¢ocuklarin
%90'minda agirlik kaybr ortaya gikmaktadir. Ulseratif kolit ile karsilastirildiginda
Crohn hastaliginda biiylime geriligi ve malniitrisyon daha sik goriilse de her iki
hastalik grubunda da biiyiime geriligi ve malniitrisyon goriilmektedir. Crohn hastaligi
olan ¢ocuklarda tan1 esnasinda biiylime geriligi prevelanst %23-88 olarak
belirtilmistir (3). Anoreksi, tat duyusundaki degisiklikler ve sitofobi gibi nedenlerle
yetersiz alim, malabsorbsiyon, intestinal kayiplar, inflamasyon nedeniyle artan
metabolik gereksinimler, besin-ila¢ etkilesimleri, bliylime hormonu/insulin benzeri
biliylime hormonu aksindaki bozukluklar hastanin beslenme ve biliylime durumunu
ve/veya makro ve mikro besin 6geleri alimini etkilemektedir (3,4).

IBH, biiyiime geriligi ve malniitrisyonun yaninda viicut yag ve kas kiitlesinde
degisikliklerle iliskilendirilmistir. Ulseratif kolitli cocuk ve gen¢ yetiskinlerde
yapilan bir calismada viicut bilesimi DEXA ile 6lgiilmiis ve sonucta viicut yag
kiitlesinin korundugu ancak kas kiitlesinde belirgin kayiplarin oldugu goriilmiistiir
(5). Viicut bilesiminin biyoelektrik impedans yontemi ile dl¢iildiigii bir ¢alismada ise
Crohn hastaliginin aktif doneminde hem viicut yag kiitlesinde hem de viicut kas
kiitlesinde belirgin kayiplar goriiliirken, remisyon fazinda sadece viicut kas kiitlesi
yetersiz bulunmustur (6).

Giincel veriler, inflamatuar barsak hastaligi olan ¢ocuk ve adolesanlarda
kemik sagliginin standartlarin altinda oldugunu gdstermektedir. Yapilan ¢aligmalarda
inflamatuar barsak hastalig1 olan pediatrik hastalarda kemik mineral yogunlugu,

kemik yas1 ve kemik kiitlesi saglikli kontrollere gore belirgin sekilde diisiik



bulunmustur. Bu ¢ocuklarda goriilen kemik bozukluklarinin, kas kaybina adaptasyon
olarak gelistigi belirtilmistir (7,8). Inflamatuar barsak hastaliklarinda iskelet
sagligindaki olumsuz degisiklikler kemik yapimi ve rezorbsiyonunda azalma ile
iliskilendirilmistir. Inflamasyon, biiyiimenin gerilemesi ve pubertenin gecikmesi, kas
kiitlesi kayiplari, D vitamini ve kalsiyum eksiklikleri, glukokortikoid kullanimi bu
hasta grubunda kemik sagligin1 olumsuz etkileyen etkenlerdir (9).

Inflamatuar barsak hastaligi olan pediatrik populasyonda D vitamini
yetersizligi yaygindir. Yapilan calismalarda inflamatuar barsak hastaligi olan
cocuklarda D vitamini yetersizligi prevelansi %16-34.6 bulunmustur (10,11). Bu
hastalarda D vitamini yetersizligini tetikleyen faktorler arasinda; giines 1s1gina
maruziyetin azalmasi, saglikli bireylere gére oral D vitamini aliminin azalmasi,
ozellikle iist gastrointestinal sistem tutulumu ile birlikte intestinal D vitamini
absorbsiyonunun azalmasi ve kayiplarin artmasi, hastaligin siddeti ve uzun siireli
glukokortikoid kullanimi yer almaktadir (12). Hastanin beslenme durumu serum 25
(OH) D konsantrasyonunu etkileyebilmektedir. Yapilan bir ¢alismada serum 25 (OH)
D konsatrasyonu ile boy ve beden kiitle indeksi arasinda pozitif iliski bulunmugtur
(10). inflamatuar barsak hastaliklarinda D vitaminin, kalsiyum fosfat homeostazi, kas
ve iskelet sistemi fiizerindeki diizenleyici etkilerinin yaninda; immun yanitin

regililasyonunda da rol oynadigi belirtilmistir (13).

1.2. Amac ve Hipotezler

Amagc: Bu calisma, inflamatuar barsak hastaligi olan cocuklarda hastalik
siddeti ve siiresinin, hastaninin beslenme durumu, antropometrik olgiimleri, kemik
mineral yogunlugu ve bazi biyokimyasal bulgulari tizerindeki etkisini belirlemek

amaciyla planlanlanmis ve yiiriitilmistiir.

Hipotezler:
1. Inflamatuar barsak hastali1 olan ¢ocuklarda, biiyiime geriligi, viicut kas
kiitlesi ve kemik mineral yogunlugunda azalma ve malniitrisyon goriilme riski

yiiksektir.



2. Inflamatuar barsak hastalifi olan cocuklarda hastalik aktivitesine gore,
malniitrisyon ve viicut bilesimi degisiklikleri &zelllikle kas kiitlesinde dusiisler
gozlenebilir.

3. Hastalik siiresi ve/veya siddetinin artmasiyla anoreksi, yemek yeme
korkusu nedeniyle besin aliminda azalma ve buna bagl olarak enerji, makro ve
mikro besin 6gelerinin yetersizlikleri goriilebilir.

4. Inflamatuar barsak hastalig1 olan ¢ocuklarm serum 25 (OH) D vitamini

diizeyleri diisiiktiir ve D vitamini yetersizligi goriilme riski yiiksektir.



2. GENEL BILGILER

2.1. inflamatuar Barsak Hastahklar

Inflamatuar barsak hastaliklar1 (IBH) terimi, temel olarak iki ayr1 idiyopatik
kronik intestinal inflamasyon hastaligimi ifade etmektedir. Bu hastaliklar iilseratif
kolit (UK) ve Crohn hastaligidir (CH). IBH nin daha seyrek goriilen ve klinigin tam
olarak tanimlanamadig: iiciincii bir formu ise indetermine kolittir (IK). IBH 6nceden
tahmin edilemeyen alevlenme ve remisyon donemleriyle karakterize ve kronik

seyirlidir (1).

2.1.1. Crohn Hastahg

CH, agizdan aniise kadar gastrointestinal kanalin herhangi bir bdlgesini
transmural sekilde tutabilen kronik inflamatuar hastaliktir. CH’da inflamasyonlu
bolgeler arasinda saglikli dokular goriiliir; tutulum segmental sekildedir. Barsak
duvarinin kalinlagmasi ve liimen daralmasina bagli obstriiksiyonlar, fistiiller, fistirler
ve graniilomlar, kanli, mukuslu diyare sik goriliir. CH olan ¢ocuklarda tutulum

cogunlukla terminal ileum ve kolonda goriilmektedir (1,4).

2.1.2. Ulseratif Kolit

UK genellikle rektumdan baslayarak proksimale dogru ilerleyen kronik
inflamatuar kolon hastaligidir. CH’nin aksine tutulum devamli ve genellikle
mukozaldir. Hafif vakalarda yalnizca rektumda inflamasyon (proktit) goriiliirken;
inflamasyon genellikle splenik fleksuraya (sol tarafli kolit) uzanir, siddetli vakalarda
ise biitiin kolon tutulumu (pankolit) goriiliir. Kanli-mukuslu diyare, rektal kanama,
iilserasyonlar, megakolon, sklerozan kolanjit sik goriiliir. CH ile karsilastirildiginda

UK ’te kan kayb ve kanser riski daha fazladir (1,4)

2.2. inflamatuar Barsak Hastaliklar1 Epidemiyolojisi

UK, ilk kez 1859 yilinda Samuel Wilks tarafindan tanimlanmistir. CH ise
1932 yilinda Burril Bernard Crohn tarafindan rejyonel ileit olarak tanimlanmustir.
Bat: iilkelerinde son 50 yilda UK prevelans: 8-14/100.000’den 120-200/100.000’¢,
CH prevelansi ise 6-15/100.000°den 50-200/100.000’e yiikselmistir. Hastalik Kuzey
Amerika, Kuzey ve Bat1 Avrupa’daki gelismis iilkelerde; Asya, Ortadogu, Afrika ve



Gliney Amerika’daki iilkelerden daha sik goriilmektedir ancak bu farkin gelismis
tilkelerdeki tan1 imkanlar1 ve farkindaliga bagli olabilecegi belirtilmistir (14-16).
Ulkemizde yapilan bir calismada ise IBH insidans1 Kuzey ve Bat1 Avrupa’dan diisiik,
Ortadogu’ya benzer bulunmus ve UK insidans1 4,4/100.000, CH insidans1 ise
2,2/100.00 olarak belirlenmistir (17). Molodecky ve dig. (18) 1920-2008 yillar
arasinda yapilan 260 ¢alismanin derlendigi meta-analizde ¢aligmalardaki insidans ve
prevelanslar1 bolgesel olarak sunmustur (Tablo2.1).

ABD’de yapilan ¢alismalarda IBH prevelansinin Avrupa ve Afrika kokenli
bireylerde Hispanik ve Asya kokenli bireylere gore daha yiiksek oldugu
bildirilmistir. Ayrica Yahudi kokenli bireylerin IBH’na yatkin oldugu
belirtilmektedir (16,19).Pediatrik popiilasyonda CH insidansi, erkeklerde biraz
yiiksek olsa da, UK te cinsiyetler arasinda fark olmadig bildirilmistir (20).

IBH vakalarmin %25’inin ¢ocukluk ve adolesan ¢aginda oldugu
bilinmektedir. Eriskin populasyonun aksine pediatrik popiilasyonda epidemiyoloji
verileri daha sinirhidir ve CH, UK’ten daha sik goriilmektedir (16). Benchimol ve
dig.’nin (21) derlemesinde pediatrik popiilasyonda CH insidans1 Kuzey Amerika’da
2,71-13,90/100.000, Avrupa’da 0,01-13,90/100.000, UK insidansi ise Kuzey
Amerika’da  2,11-5,70/100.000,  Avrupa’da  0,91-5,70/100.000  araliginda
degismektedir. Kappelman ve dig. (22) 2009 yili i¢in ABD’de pediatrik
popiilasyonda CH prevelansin1 58/100.000, UK prevelansini ise 34/100.000 olarak
bildirmistir. Aynm1 ¢alismada pediatrik popiilasyonda 10-18 yas arasinda prevelansin
daha yiiksek oldugu belirtilmektedir.

Tablo 2.1. IBH prevelans ve insidanslarmin balgesel dagilimi (100.000 kiside) (18)

Crohn Hastalig Ulseratif Kolit
Insidans Prevelans Insidans Prevelans
Avrupa 0.3-12.7 0.6-322 0.6-24.3 4.9.-505
Asya-Ortadogu 0.04-5.0 0.88-67.9 0.1-6.3 4.9-168.3

Kuzey Amerika 0-20.2 16.7-318.5 0-19.2 37.5-248.6




IBH mortalitesi ile ilgili bir meta-analizde standartlastirilmis mortalite orani
CH icin 1.46, UK icin 1.16 olarak bildirilmistir. Kolorektal kanser, pulmoner
hastaliklar, alkolik olmayan karaciger hastaligi nedeniyle 6liim orami artarken;
kardiyovaskiiler hastaliklardan 6liim orami azalmaktadir (23). Heaton ve dig.
(24)pediatrik popiilasyonda IBH prevelansmnin diisiik olmasina ragmen, ABD igin
hastaligin 2006 yili i¢in ekonomik yiikiiniin 152.4 milyon dolar oldugunu ve yillik

ortalama hastanede yatis siiresinin 64.9 giin oldugunu rapor etmistir .

2.3. Inflamatuar Barsak Hastalklar1 Etyopatogenezi

IBH etyopatogenezi tam olarak bilinmemekle beraber tek bir etkenin
hastaliga neden olmadigi; hastaligin genetik yatkinlik ile endojen ve eksojen
tetikleyicilerin kompleks etkilesimi sonucu kronik immun aracili intestinal hasar ile

olustugu 6ne siiriilmektedir (16).

2.3.1. Genetik Faktorler

Ebeveynlerden birinde IBH hikayesi olan ¢ocuklarda IBH gériilme riski %7-
30 iken; hem anne hem de babasinda IBH hikayesi olan cocuklarda hastaliga
yakalanma riski %35’in tizerine ¢ikmaktadir. Tek yumurta ikizlerinde CH i¢in uyum
oran1 %50 iken, UK te bu oran %20’dir. Cift yumurta ikizlerinde uyum oranini daha
diisiiktiir. Ikiz calismalar1 IBH etyopatogenezinde hem ¢evresel hem genetik
faktorlerin rol aldigint vurgulamaktadir (1,19).

Calismalarda 160°dan  fazla lokus IBH ile iliskilendirilmektedir.
NOD2/CARD15, IL27R, IRGM, ATG16L1 mutasyonlar1 kommensal bakterilere
kars1 anormal immiin cevap ve disbiyoz ile; MUC19 ve IL23R mutasyonlari mukozal
bariyer hasar ile iligskilendirilmektedir. Bu mutasyonlar nedeniyle antimikrobiyal
aktivite, otofaji, dogal bagisiklik azalmakta ve barsak florasinda dengesizlik
meydana gelmektedir. Dogal immiin cevabin bozulmasi ve Th17 hiicre {iretiminin
artmasi; mukozal bariyer hasarina, mukus saliniminda bozukluklara ve epitelyum
invazyonuna neden olarak kronik inflamasyona zemin hazirlamaktadir. HLA simif II

genleri ile IBH arasinda da iliski bulunmustur (19,25,26).



2.3.2 Cevresel Faktorler

Sigara kullanimi CH icin risk faktdrii iken; sigara kullanimmin UK igin
koruyucu faktdr oldugunu gosteren caligmalar mevcuttur. Pasif igicilikle ilgili
caligmalar c¢eligkili olmakla beraber, ¢cocuklarda pasif igicilik ile CH arasinda doza
bagli pozitif iliski bulunurken; UK igin boyle bir iliski bulunamamustir (27).

20 yas dncesinde yapilan apendektomi ameliyat: ile UK arasinda negatif iliski
oldugunu gosteren c¢alismalar mevcuttur. Ancak bu negatif iliski 6zellikle apendisit
nedeniyle ameliyat olan hastalarda goriiliirken inflamasyon olmaksizin apendektomi
ameliyat1 olan hastalarda goriilmemistir. Apendektomi ameliyati ile CH arasinda
pozitif iligki oldugunu gosteren calismalar varsa da bu sonucun heniiz teshis
edilmemis CH vakalarindan kaynaklanabilecegi de belirtilmistir (16,27).

Oral kontraseptif kullanim1 ile CH arasinda zayif pozitif iliski bulunmustur;
ancak bu c¢alismalarin ¢ogunda, sigara faktorii de eklendiginde oral kontraseptif
kullanim1 ve CH arasindaki iligki istatiksel olarak anlamli degildir. Mekanizma net
olarak bilinmemekle beraber oral kontraseptiflerin trombojenik etkisi ile
mikrovaskiiler gastrointestinal enfarktiis olusumunun IBH patogenezinde rol
oynayabilecegi belirtilmistir (27).

Barsak mikrobiotasindaki degisimlerin iIBH patogenezinde rol oynayabilecegi
One siiriilmektedir. Genetik olarak yatkin bireylerde yaygin bakteriyel antijenlerin
veya barsak mikrobiotasindaki dengesizliklerin immiin cevabi bozarak hastaliga
neden olabilecegi belirtilmistir. Tek bir mikroorganizma patogenezden direk olarak
sorumlu tutulmamakla beraber, Mycobacterium Paratuberculosis, Yersinia
Enterocolitica, Clostridium Difficile, Campylobacter Jejuni, Listeria Monocytogenes
IBH ile iliskili olabilecek bakterilerden bazilaridir (1,16).

Soguk zincir hipotezi, 20. ylizyilin ikinci yarisindan itibaren evlerde ve toplu
beslenme sistemlerinde buzdolabr kullaniminin artmasi ile CH insidans ve
prevelansiin artmasini iliskilendirmektedir. Bu hipoteze gore Yersinia spp. ve
Listeria spp. gibi psikotrop bakteriler buzdolabi sicakliginda {iremeye devam
edebilmektedir. CARD15 mutasyonu olan bireylerde bu bakteri tiirlerinin varliginda
NF-kB inhibisyonu da azalmaktadir. Sonucta CARDI15 mutasyonu olan bireylerde
virulans bakterilere karsi daha yogun reaksiyon olusabilecegi 6ne siiriilmiistiir (28).

Forbes ve Kalantzis (29)vaka kontrol ¢alismasinda dogumdan itibaren buzdolab1



kullanmayan bireyler arasinda ilk kez buzdolabr kullanma yasinin CH’nda kontrol
grubuna gore belirgin sekilde diisiik oldugunu gostermistir (p=0.045). Bunun
yaninda bazi mikroorganizmalarin da IBH’na kars1 koruyucu oldugu gosterilmistir.
Helicobacter Pylori enfeksiyonu gegiren bireylerde IBH riskinin belirgin diizeyde
azaldig1 gorilmistiir ve bu iliski CH i¢in daha yiiksektir (30). Deneysel olarak
Helicobacter pylori genomunun mukozal dentrik hiicreler ile etkilesimiyle, 1L-12 ve
tip-1 interferon {retimini azaltarak inflamatuar cevabi diizenledigi gosterilmistir
(31).Helmintlerin intestinal mikrobiotada diizenleyici etki gostererek IBH riskini
azaltabilecegi One siiriilmektedir. Giiney Afrika’da yapilan retrospektif bir calismada
¢ig et tilketimi ve helmint enfeksiyonunun IBH riskini belirgin diizeyde azalttig:
gorilmistiir (32).

Erken ve tekrarli antibiyotik kullanimi IBH igin bir risk faktdrii olarak
degerlendirilmektedir. Kronman ve dig.’nin (33)retrospektif kohort g¢alismasinda
antibiyotik kullanimu ile IBH arasinda doza bagl pozitif iliski bulunmustur. Bunun
yaninda 5-15 yas arasi ile karsilastirildiginda, 1 yasindan 6nce antibiyotige maruz
kalanlarda risk artis1 yaklagik iki kat daha fazladir. Antibiyotiklerin barsak
mikrobiotasini etkileyerek IBH patogenezinde yer alabilecegi veya genetik olarak
IBH’na yatkin bireylerde ayn1 zamanda ¢ocukluk c¢ag1 enfeksiyonlarina yatkinhigin
da yiiksek olmasindan dolayr antibiyotik kullaniminin artmisg olabilecegi ©ne
stiriilmektedir (34).

Hijyen hipotezi, cocukluk doéneminde enterik patojenlere maruziyetin
azalmasi1 sonucu, yeni antijenlere karsi anormal immiinolojik cevap olusumuna
yatkinligin arttigin1 6ne siirmektedir. Gliniimiiz sartlarinda kardes sayisinin azalmasi,
hijyen imkanlarina ulasimin kolaylagmasi, sehir yasami, antibiyotik kullaniminin
artmas1 gibi etkenler ile IBH riski arasindaki iliski hijyen hipotezine baglanmaktadir.
Baz1 c¢alismalarda, gelismis iilkelerde IBH insidans ve prevelansmim yiiksek
olmasinda hijyen hipotezinin rolii olabilecegi savunulmaktadir (35).

Sonuglar celiskili olmakla beraber, nonsteroid anti-inflamatuar ilaglarin
barsak mukozasini direk olarak tahrip ederek veya prostoglandin iiretimini azaltarak
IBH patogenezinde yer alabilecegi belirtilmistir (34).

IBH ile iliskilendirilen diger bir faktor ise strestir. Stresin sadece hastaligin

gelismesinde degil; hastaligin alevlenmesinde de etkili olabilecegi 6ne siiriilmektedir



ancak calismalar g¢eliskilidir (34). Lerebours ve dig.’nin (36) vaka kontrol
calismasinda CH hastalarinda tanidan onceki 6 aylik siirede stres skoru belirgin
sekilde yiiksek bulunsa da diger risk faktorleri eklendiginde stres ile CH ve UK

arasinda istatistiksel olarak anlamli iliski bulunmamustir.

2.3.3. IBH ve Anne Siitii

Anne siitii ile IBH arasindaki iliski ilk kez 1960’larda fark edilmistir.
Acheson ve Truelove (37), Ingiltere’de yetiskinler iizerinde yiiriittiikleri vaka kontrol
calismasinda UK grubunda anne siitii almayanlarin oraninin kontrol grubuna gore
belirgin diizeyde daha yiiksek oldugunu gdstermistir.

Anne siitliniin, icerigindeki oligosakkaritler sayesinde patojenik bakteriler
yerine Bifidobacterium spp. ve Lactobacillus spp. iiremesini saglayarak kolit
olusumunu onledigi 6ne siiriilmiistiir (38). Bunun yaninda anne siitiinde bulunan
laktoferrinin antibakteriyel, antiviral ve anti-inflamatuar etkisi sayesinde IBH
etyopatogenezinde koruyucu olabilecegi belirtilmistir (35,39).

Klement ve dig. (40) 17 galismanin derlendigi meta-analizde anne siitiiniin
CH riskini %33, UK riskini %23 diisiirdiigiinii gdstermistir. Benzer bir calismada.
anne siitii alma siiresine bagl olarak UK ve CH riskinin belirgin sekilde azaldigim
gosterilmistir. Ozellikle 3 aydan fazla anne siitii alanlarda siireye bagh olarak IBH
riski belirgin sekilde daha az bulunmustur. Anne siitii ile erken IBH gelisimi arasinda
da iliski kurulmustur (41). Barclay ve dig. (42)anne siitiiniin 16 yasindan Once
[BH’na yakalanma riskini %31 azalttigin1 gdstermistir ancak bu sonu¢ UK ve CH
icin ayr1 ayri istatiksel olarak anlamli ¢ikmamistir. Buna karsin 146.681 kadin
katilimeiyla gergeklestirilen prospektif kohort calismasinda UK ve CH riski ile anne
stitii, diisiik ve yiiksek dogum agirligr ve prematiire dogum gibi neonatal faktorler
arasinda anlamli bir iliski bulunmamustir (43). Bunun yaninda Fransa’da 17 yas alt1
populasyonda yapilan vaka kontrol ¢alismasinda bebeklik doneminde tek basina veya
tamamlayici beslenme ile beraber anne siitii alimmin CH olusumu iizerinde koruyucu
etkisi bu ¢aligmada gosterilememistir (44). Anne siitiiniin IBH i¢in koruyucu bir
faktor oldugu goriisii baskin olmakla beraber; anne siitii ile IBH arasindaki iliskiyle

ilgili ¢eliskili sonuglar; yapilan c¢alismalardaki metodolojik sorunlarla, farkl
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populasyonlardaki farkli genetik ozelliklerle ve farkli bdlgelerde anne siitii

iceriklerinin farkli olmasiyla iligkilendirilmistir (40,45).

2.3.4. Diyet

IBH’ na yatkinlikta spesifik bir besin 6gesi veya besin yerine diyet driintiisii
daha 6nemli bir ¢evresel faktor olarak degerlendirilmektedir. Ancak diyet tek basina
IBH patogenezinde belirleyici degildir. IBH ile iliskili olabilecek diyet faktdrleri
arasinda yiiksek miktarda mono ve disakkarit tiiketimi, yiiksek miktarda hayvansal
kaynakli protein tiikketimi, yag asidi kompozisyonu, diisiik miktarda sebze meyve
tiketimi ve 1if alimi yer almaktadir (46,47). Pediatrik popiilasyonda diyet
ortintiisiinin CH ile iligkisini inceleyen vaka kontrol c¢alismasinda etler, yagh
besinler ve tatlilar ile karakterize bat1 diyeti, kizlarda CH riski ile pozitif iliskili
(OR:4.7 (1.6-14.2) p=0.006); sebze, meyve, zeytinyagi, balik, tahil ve yagh
tohumlarla karakterize diyet oriintiisii hem kizlarda (OR:0.3 (0.1-0.9) p=0.029) hem
de erkeklerde (OR:0.2 (0.1-0.5) p<0.001) CH riski ile negatif iligkili ¢itkmistir (48).

Diyet ile IBH patogenezi arasindaki iliski birkac temel mekanizma ile
aciklanmaktadir. Diyet bilesenlerinin oksidatif stresi etkileyerek barsak homeostazini
degistirebilecegi, intestinal inflamasyonu diizenleyen transkripsiyon faktorlerinin
ekspresyonunu etkileyebilecegi, kisa zincirli yag asitleri gibi inflamatuar cevapta yer
alan medyatorlerin tretimini etkileyebilecegi veya barsak mikrobiotasini kismen

degistirerek dolayl yoldan inflamasyonu etkileyebilecegi diistiniilmektedir (49).

2.3.4.1. Seker Tiiketimi

Jacobsen ve dig. (50) 15 yas alt1 hasta ve saglikli kontroller ile yiiriittiikleri
calismada yiiksek seker tiiketimini 6zellikle CH (OR:2.9 (1.0-8.5)) olmak iizere IBH
(OR:2.5 (1.0-6.2)) igin risk faktorii olarak degerlendirmistir. Benzer sekilde
Japonya’da 15-34 yas grubunda yapilan bir ¢aligmada yiiksek seker tiiketimi CH
(OR:2.12 (1.08-4.17) ve UK (OR:2.86 (1.27-6.57) ile pozitif iligkili bulunmustur
(51). Yeni tan1 almis hastalarda yapilan ¢alismalarda ise siikroz tiiketimi hasta
grubunda belirgin sekilde yiiksek bulunmus ve yiiksek siikroz tiiketimi IBH ile
iliskilendirilmistir (52,53). Avrupa iilkelerinde toplamda 1182 CH, UK ve IK hastasi
ile gerceklestirilen bir calismada, seker tiiketimi CH grubunda UK grubuna gore
belirgin sekilde yiiksek bulunmus ve erken yasta CH’na yakalanma ile iliskili
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cevresel faktorler arasinda yiiksek seker tiiketimi de belirtilmistir (54). Bunun
yaninda Avrupa’da 20-80 yas araligindaki 260.686 kisi ile yapilan prospektif kohort
calismasinda (EPIC) seker tiiketimi ile UK arasinda iliski bulunmamistir (55).
Yiiksek seker tiiketimi ile IBH arasindaki potansiyel iliski; yiiksek oranda
fermente edilebilen ve diisiik diizeyde emilebilen kisa zincirli karbonhidratlar ve
polioller (FODMAPs) lizerinden agiklanmaktadir. Diyet kaynakli FODMAPs, ileum
ve proksimal kolonda hizli bir sekilde barsak bakterileri tarafindan fermente
edilmektedir. Sonugta bakteriyel popiilasyonun ekspansiyonu nedeniyle intestinal
permeabilitenin artmasi ve proksimal kolonda olusan organik asitler, distansiyon gibi
nedenlerle meydana gelen epitel hasar1 sonucunda genetik olarak yatkin bireylerde

IBH na zemin hazirlandigs ileri siiriilmektedir (56).

2.3.4.2. Hayvansal Kaynakh Protein Tiiketimi

Hayvansal kaynakli protein tiiketimi IBH ile iliskilendirilen diger bir diyet
faktortidiir. Orta yas grubundaki Fransiz kadin katilimcilar ile yapilan prospektif
kohort ¢alismasinda, yiiksek miktarda hayvansal kaynakli protein tiiketiminin IBH
riskini belirgin sekilde arttirdigi saptanmistir (HR:3.03 (1.45-6.34) p=0.005) ancak
hastaliklara gore degerlendirildiginde CH ile yiiksek miktarda hayvansal kaynakli
protein tiiketimi arasinda anlamli iliski yoktur (p=0.33). Sonuglar hayvansal kaynakl
protein ¢esidine gore degerlendirildiginde ise sadece yliksek miktarda kirmizi et ve
balik/su iiriinleri tiiketimi ile IBH riski iliskilendirilirken (sirastyla p=0.02 ve
p=0.05); yiiksek miktarda yumurta ve siit iiriinleri tiikketimi ile IBH riski arasinda
anlamli bir iliski bulunmamustir (57). Yeni tan1 almis IBH hastalarinda besin tiiketim
siklig1 alinarak yapilmis retrospektif bir ¢alismada ise yiiksek kirmizi et tiiketimi
sadece CH riski ile iliskilendirilmistir (58). Sakamoto ve dig. (51)15-34 yas arasi
poplilasyonda yaptiklar1 vaka kontrol calismasinda yiiksek et, yumurta tiiketiminin
UK ve CH riskini istatiksel olarak anlamli olmayan diizeyde arttirdigini; yiiksek
balik/kabuklu deniz iriinleri tiikketiminin ise sadece CH riskini anlamli diizeyde
arttirdigim bildirmistir. Ancak yiiksek siit {iriinleri tiiketimi ile hem CH hem UK igin
boyle bir iliski séz konusu degildir. Bununla beraber EPIC ¢alismasinda UK ile

protein tiiketimi arasinda iliski bulunmamstir (55).
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Yiiksek diizeyde hayvansal kaynakli protein tiiketimi ile IBH riski arasinda
celigkili sonuglar bulunmakla beraber, potansiyel mekanizmalar ag¢iklanmstir.
Schepens ve dig. (59)deneysel olarak kolit olusturulmus ratlarda hem eklenmis
diyetin, kolonik HSP-25 ve hem oksijenaz-1 mRNA ekspresyonunun artmis
olmasima ragmen, fekal sudaki sitotoksisiteyi arttirdigini; kolit olusumundan sonra
iyilesmeyi azalttigin1 bildirmistir. Bunun yaninda hem suplemantasyonu ile fegeste
Enterobacteria spp. miktarmin artip, Lactobacilli spp. miktarinin azaldigini
gostermislerdir.

Sicaklik, siire, ortamdaki oksijen miktari, isleme yontemine gore miktar1 ve
tiiri degisiklik gostermekle beraber, et ve islenmis et liriinlerinin polisiklik aromatik
hidrokarbonlar1 (PAH) i¢erdigi bilinmektedir (60). Khalil ve dig. (61)in vivo ortamda
bir PAH tiirii olan benzo(a)piren eklenmis yiiksek yagli diyetin barsak boyunca
TNF-a ekspresyonunu arttirdigini bildirmistir. Bu nedenle kronik PAH maruziyetinin
intestinal inflamasyonda rolii olabilecegini one siirmiislerdir.

Et, et iiriinleri, tavuk, siit gibi iiriinler soguk zincir hipotezine gére IBH
patogenezi ile iliskilendirilen bakterilerin tasiyicisi olabilir. Ayni1 zamanda et
tiretiminde kullanilan antibiyotiklerin, tiiketime hazir besinlerde kalintilari olmasi
durumunda, mikrobiyotay1 etkileyerek intestinal homeostazi degistirebilecegi teorik

olarak 6ne siiriilmiistiir (49).

2.3.4.3. Yag Asitleri Alim

Diyet kaynakli yaglarin intestinal inflamasyonu etkileyebilecegi ve mukozal
immiiniteyi diizenleyebilecegi one siiriilmektedir. Prospektif kohort yapilan bir
calismada uzun donem total yag, doymus yag, tekli doymamis yag, n-3 ve n-6 ¢oklu
doymamis yag asidi (CDYA) alimi ile CH riski arasinda iligki bulunmazken; diyet
n-3/n-6 CDYA oramnmn artmastyla UK riskinin belirgin sekilde azaldigini, trans
doymamis yag asidi alimmin artmasiyla da UK riskinin artma egiliminde oldugu
bulunmustur (62). Takip siiresi daha kisa olan baska bir prospektif kohort ¢alismada
ise 45 yas lizeri popiilasyonda dokosaheksaenoik asit (DHA) ve eikosapentaenoik
asit (EPA) aliminin UK riskini belirgin sekilde azalttigi gosterilmistir (63). EPIC
calismasinda UK riski n-6 CDYA alimi pozitif iliskili bulunurken; DHA alim ile
belirgin sekilde negatif iligkili bulunmustur; bunun yaninda n-3 CDYA, EPA, oleik
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asit alimi ile UK riski arasinda cinsiyet, sigara kullanimi, total enerji ve diger yag
asitleri alimi diizeltmesi yapildiktan sonra belirgin bir iliski bulunmamistir (64).
Kanada’da yeni tani almis c¢ocuklar ile yapilan c¢ok merkezli retrospektif bir
calismada ise balik tiiketimi, n-3 yag asitleri alimi1 ve diyet n-3/n-6 oraninin CH
riskini azalttig1 rapor edilmistir (65).

Yag asidi kompozisyonu ile IBH riski arasindaki iliskiye dair potansiyel iliski
ti¢c temel mekanizma ile agiklanmaktadir. n-3 CDY A, hiicre membraninda arasidonik
asit yerine gegerek n-6 CDYA kaynakli eikosanoidlerin olusumunu engellemekte,
membran akigkanligin1 diizenleyerek protein fonksiyonunu etkilemektedir. n-3
CDYA’nin bu yolla bagisiklik sisteminde rol oynayan TLR-4 reseptorii ve NF-kB
aktivasyonunu inhibe ettigi; boylece nitrik oksit sentetaz (iNOS), siklooksijenaz-2
(COX-2), adezyon molekiilleri (ICAM-1) ve sitokinler (TNF-a) ile iligkili pro-
inflamatuar genlerin down-regiilasyonunu saglayabilecegi belirtilmektedir. Ayrica n-
3 CDYA sinyal molekiilii gibi davranabilmektedir. Béylece n-3 CDY A’nin bir ¢ok
niikleer reseptor (PPARy gibi) ile etkilesime girerek gen ekspresyonunu

diizenleyebilecegi one siiriilmiistiir (66,67).

2.3.4.4. Sebze ve Meyve Tiiketimi ile Diyet Lifi

Ananthakrishnan ve dig. (62)sadece kadin katilimcilarin oldugu prospektif
kohort ¢alismada, uzun dénem yiiksek diyet lifi aliminin (ortalama 24.3 g/giin) CH
riskinde yaklasik %40 oraninda azalma sagladigini, ancak UK igin bdyle bir iligki
olmadigini rapor etmislerdir. Bu ¢alismada ayrica sadece meyve kaynakli diyet
lifinin CH riskini azalttig1; tahil, tam tahil ve bakliyat kaynakli diyet lifinin CH riski
ile iliskili olmadigini bildirmislerdir. Kuzey Avrupa’da 15 yasindan 6nce tani almis
hastalar ile yapilan vaka kontrol ¢alismasinda ¢ok degiskenli analiz sonucunda
haftada bir kezden fazla sebze tiiketimi ve tam tahil ekmegi tiiketimi ile CH riski
belirgin sekilde negatif iliskili bulunurken, UK icin sadece sebze tiiketimi koruyucu
bir faktdr olarak rapor edilmistir (50). Yeni tan1 almis ¢ocuklarda yapilan bir vaka
kontrol ¢alismasinda ise tani Oncesi bir yili kapsayan sebze-meyve tiiketimi ve
toplam diyet lifinin CH igin koruyucu bir faktor oldugu gosterilmistir (65).

Diyet lifi ve sebze, meyve tiiketimi ile IBH riski arasindaki potansiyel iliski

barsak mikrobiotas1 iizerinden acgiklanmaktadir. IBH’nda barsak mikrobiotasinda
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biyo-gesitliligin azaldigi bilinmektedir. Disbiyoz sonucu invaziv bakteri tiirlerinin
artip; koruyucu bakteri tiirlerinin azalmasi ile anormal immiin cevap olusumuna,
mukozal permeabilitenin artmasina ve immiinolojik toleransin azalmasina zemin
hazirlandig: ileri siiriilmektedir (62,68). Cocukluk déneminde diyetin mikrobiota
tizerindeki etkisini aragtiran bir ¢alismada, bati tipi diyetle beslenen Avrupali
cocuklar ile, yiiksek miktarda diyet lifi ve bitkisel kaynakli protein igeren beslenme
Oriintlistine sahip Afrika’nin kirsal bolgesinde yasayan c¢ocuklarin mikrobiota
kompozisyonunda belirgin farklilik saptanmustir. Afrikali gocuklarin mikrobiotasinda
fekal kisa zincirli yag asitleri (KZYA) miktar1 da belirgin sekilde yliksek
bulunmustur (69).

Sebze ve meyve kaynakli diyet lifinin daha c¢ok c¢oziiniir lif oldugu ve
mikrobiota tarafindan metabolize edilerek KZYA’ne doniisebildigi bilinmektedir.
Yiksek miktardaki reaktif oksijen tirleri (ROS) NF-xB aktivasyonu ile pro-
inflamatuar sitokinlerin iiretimine neden olmaktadir. Crohn hastalarindan elde edilen
intestinal hiicre kiiltiiriinde biitiratin ex-vivo ortamda NF-xB aktivasyonunu ve
Glutatyon-S-Transferaz-alfa ekspresyonu ile katalitik aktivitesini kontrol ederek
hiicre i¢i ROS dengesini korudugu ve pro-inflamatuar sitokinlerin iiretimini kontrol
ettigi gosterilmistir (70).

Sebze ve meyve tiiketimi ile IBH iliskisi, diyet kaynakli ligandlar tarafindan
aktive edilebilen aril hidrokarbon reseptérleri (AhR) ile de aciklanmistir. Intestinal
intraepitelyal lenfositlerde eksprese edilen ve c¢evresel antijenlere karsi koruma
saglayan bir transkripsiyon faktorii olan AhR, turpgillere ait sebzelerde bulunan
glukosinolatlarin ~ ytkim  iirtini  olan  indol-3-karbinol  tarafindan  aktive
edilebilmektedir (62,71). Ratlarda yapilan bir ¢aligmada indol-3-karbinoliin, AhR
reseptoriinii aktive ederek kolit siddetini azalttig goriilmiistiir (72). Hiicre kiiltiirti ile
yapilan bir ¢aligmada ise Ozellikle brokoli kaynakli ¢oziinebilir diyet lifinin, peyer
plaklar1 ve M hiicrelerine, CH mukozal Escherichia Coli izolatlarmin
translokasyonunu belirgin sekilde azalttig1 rapor edilmistir (73).

Kaser ve dig.’nin (74)IBH etyopatogenezi ile ilgili gelistirdigi model Sekil
2.1’de goriilmektedir. Bu modele gére IBH, intestinal dokularda immiin sistem
bilesenlerinin ve kommensal mikrobiotanin hem igerigini hem de islevini etkileyen

genetik ve cevresel faktorlerin birlesimi ile olusmaktadir. Bu modele gore, immiin
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sistemin kommensal mikrobiotaya duyarlilifi degismeksizin, sadece mikrobiota

yapisinin degismesi IBH gelismesine neden olmamaktadir.

Genetik

NOD2 Yatkinlik :Ega
ATG16L1 STAT3
XBP1 = Dogal ve YBP1

A kazanilmig

- Pa_u_neth . bagisikhk
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Bakteriler & d Dizensizlik
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Antibiyotikler? > > Sigara?
Diyet? ‘ NSAID?
Enteropatojen? CEVTQSE' Apendektomi?

Faktorler

Sekil 2.1. IBH Etyopatogenezi (74)

2.4. inflamatuar Barsak Hastahklarinda Mikrobiota

Eriskin insan barsak mikrobiotas1 yaklasik 1000 farkli bakteri tiirii olmak
tizere 10 bakteri icermektedir. Mikrobiotada temel olarak dort baskin sube
bulunmaktadir: Firmicutes, Bacteroides, Proteobacteria ve Actinobacteria. Saglikli
insan kolonunda en ¢ok bulunan bakteri tiirleri gram-negatif Bacteroides ve gram-
pozitif Firmicutes tiirleridir. Barsak mikrobiotasi, diyet bilesenleri ve kolesteroliin
metabolizmasinda, safra asitlerinin enterohepatik dongiisiinde, vitamin sentezinde,
intestinal motilite ve immiin sistemin diizenlenmesinde rol alir (75,76).

Saglikli insan fetiistinlin genellikle steril ortamda gelistigine inanilmaktadir.
Yeni doganda mikrobiota bilesimini etkileyen baslica faktor dogum seklidir. Vajinal
dogum ile barsakta vajinal kaynakli Lactobacillus ve Prevotella tiirleri kolonize
olurken; sezaryen dogum ile deri mikrobiotasina ait Staphylococcus,
Corynebacterium gibi tiirler kolonize olmaktadir. Dogum seklinden sonra
mikrobiotay1 etkileyen en Onemli faktdrlerden biri ise infant beslenmesidir. Anne

sttii ile aerobik organizmalar ve Bifidobacterium tiirleri artarken, Clostridium ve
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Bacteroides tiirleri azalmaktadir. Mama ile beslenme anaerobik ve fakdltatif
anaerobik tirlerin, Clostridium ve Bacteroides tiirlerinin artmasina neden olmaktadir
(77). iki-dort yasa kadar goreceli olarak degisken olan mikrobiota kompozisyonu
konakg¢1 genetigi, dogal bagisiklik, diyet, antibiyotikler, stres ve enfeksiyonlardan
etkilenmektedir. Eriskin mikrobiota kompozisyonu ¢ogunlukla todler mikrobiotasina
benzese de bu donemden sonra da mikrobiota diyetten dnemli dlctide etkilenmektedir
(62,78).

Disbiyoz; konakgi-mikrobiota mutualizminin bozulmasiyla sonuglanan
normal barsak mikrobiotasindaki belirgin degisiklikler olarak tanimlanmaktadir (79).
Dishiyozun, IBH patogenezinde mi rol aldigi, yoksa barsak mikrobiotasini
inflamasyonun mu degistirdigi net olarak bilinmemekle beraber; disbiyoz iBH ile
iliskilendirilmektedir (80).

Disbiyoz sonucu koruyucu bakteri tiirleri yerine invaziv bakteri tiirlerinin
artistyla, limende kisa zincirli yag asitlerinin (KZYA), IgA ve defensin miktarinin
azalmas1 ve genetik olarak yatkin bireylerde makrofajlarin fagositoz islevindeki
bozukluklarin, epitelde siki baglanti proteinlerinin  ekspresyonunun down-
regiilasyonuna neden oldugu oOne silriilmistir. Siki  baglantt proteinleri
ekspresyonunun down-regiilasyonu ile epitel permeabilitenin ve bakteriyel
translokasyonun artmasi sonucu asiri toll like reseptor (TLR) stimiilasyonunun; pro-
inflamatuar sitokinlerin artigi, dogal bagisiklik ve T-hiicre aracili immiin cevabin
aktivasyonu ile intestinal inflamasyona zemin hazirladigi belirtilmistir (76,78).

Inflamatuar barsak hastalarinda kommensal bakterilerin miktar1 degisirken,
aym zamanda mikrobiota kompozisyonunun kalitesi de etkilenmektedir. IBH nda
E.Coli, Proteobacteriace, Enterobacteriacae, siilfat indirgeyici bakterilerin miktari
artarken; Firmicutes, Bacteroidetes ve Bifidobacteria miktari azalmaktadir (81).
Yeni tant almis pediatrik hastalarin ileum, ¢ekum ve rektum biyopsilerinde, aerobik
ve fakiiltatif anaerobik bakteri sayilarinin kontrol grubuna gore belirgin sekilde daha
yiiksek oldugu goriilmiistiir. Ayrica UK, CH ve 1K grubunda, normal mikrobiotaya
ait Bacteroides Vulgatus miktarinin belirgin sekilde diisiik oldugu rapor edilmistir
(82).

IBH’nda mikrobiota hastalik aktivitesine gore de degisebilmektedir. Andoh
ve dig. (83)CH’nda aktif donemde ve remisyonda mikrobiota profilinde belirgin
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degisiklik olmadigini ancak remisyon siiresine bagli olarak mikrobiota profilinin
degismeye egilimli oldugunu, remisyon siiresi arttikca probiyotik 0Ozellikli
Faecalibacterium tiirlerinin kolonize olabildigini rapor etmislerdir. UK hastalarinda
yapilan bir caligmada ise aktif donemdeki hastalarin mikrobiota profili remisyon

donemindeki hastalardan belirgin sekilde farklidir (84).

2.5. Inflamatuar Barsak Hastaliklar1 Semptomlar

IBH'nin en sik gorillen bulgulart karin agrisi, diyare, kilo kaybu,
malniitrisyon, ates ve dzellikle UK’te kanli diyaredir. Yetiskinlerden farkli olarak
cocuk ve adolesanlar ayn1 zamanda biiyiime geriligi riski altindadir (85).

IBH’nin barsak dis1 bulgular1 da mevcuttur. IBH’nda ézellikle kemik kiitlesinde hizli
artiglarin oldugu adolesan donemde, osteopeni ve osteoporoz riski yiiksektir. Anemi,
trombositozis, 10kositozis aktif donemdeki hastalarin yaklasik yarisinda
goriilebilmektedir. IBH’nda anemi genellikle kan kaybina ve demir, folik asit, B12
vitamini eksikliklerine sekonder olarak gelismektedir. Her iki tiir i¢in de kanser riski
artmakla beraber, 6zellikle UK’te kolorektal kanser riski yiiksektir. Agizda aftoz
iilserler CH’nda sik goriiliirken, UK te seyrek goriilmektedir. Diger agiz lezyonlari
arasinda dudak sismesi, fissiirler ve gingivit bulunmaktadir. IBH ile iliskili deri
lezyonlar1 arasinda perianal iilserler ve fistiiller, pyoderma gangrenosum, erythema
nodosum bulunmaktadir. Episklerit ve iiveit ise IBH ile iliskili géz lezyonlarindandir.
Daha az siklikla goriilmekle beraber, sklerozan kolanjit, yagl karaciger, hepatit
IBH nin barsak dis1 bulgulari arasinda yer almaktadir. Bunun diginda artrit, tromboz,
pankreatit, idrarda kalsiyum okzalat ve {irik asit taslari, glomeriilonefrit, renal
amiloidoz, bronsit, trakeal obstriiksiyonlar, graniilomatoz akciger hastaligi, periferal
noropati, menenjit ve nadiren miyokardit goriilebilmektedir. Sonug olarak IBH
gastrointestinal kanalin diginda diger organ ve sistemleri etkileyebilen multi-sistemik

bir hastaliktir (1,85).

2.6. inflamatuar Barsak Hastaliklar1 Tedavisi

IBH’n1 tamamen iyilestirecek bir tedavi mevcut degildir. IBH nda tedavinin
amaci; atak donemlerinde inflamasyonun baskilanmasi ve semptomlarin kontrol
altina alinmasi, remisyonun saglanmasi ve siirdiiriilmesi, mukozal iyilesmenin

saglanmasi, kronik inflamasyona bagli komplikasyonlarin Onlenmesi (anemi,
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malniitrisyon, bliylime geriligi, ge¢ puberte, osteoporoz vb.) ve hastanin normal
sosyal gelisiminin saglanmasidir. Bu amagla farmakolojik tedavi, beslenme tedavisi
ve gerektiginde cerrahi miidahale uygulanmaktadir (1).

Aminosalisilatlar ~ (5-aminosalisilat, 5-aminosalisilik asit, mesalamin
mesalazin, siilfasalazin) 6zellikle UK’te olmak iizere hafif-orta siddetli IBH nda
kullanilan anti-inflamatuar ve immiinomodiilator etkili farmakolojik ajanlardir.
Tedavi igin ilk segenek olarak kullanilmamakla beraber, tiopurinleri tolere edemeyen
ve dogurganlik potansiyeli olmayan Crohn hastalarinda diisilk dozda methotrexate
immiin-modiilator olarak kullanilabilmektedir. Metronidazol ve/veya ciprofloxacin
gibi antibiyotikler CH nin akut ataklarinda kullanilabilmektedir. (16,85).

Glukokortiosteroidler (prednizolon, budesonid), hem CH hem UK'’te
remisyonun  saglanmasi  i¢in  ilk  secenek  olarak  kullanilmaktadir.
Glukokortikosteroidler, inflamatuar proteinlerin transkripsiyonunu saglayan genleri
baskilayarak ve endotelyal nitrik oksit sentetaz aktivasyonu ile nitrik oksit iretimini
arttirarak inflamasyonu baskilamaktadir. Ancak, glukokortikosteroidlerin uzun
donemde biliyiime geriligi, kemik demineralizasyonu gibi ciddi yan etkileri
bulunmaktadir (16,85).

Steroid veya diger ilaglara bagli komplikasyonlar, maksimum dozda ilagla
tedaviye ragmen semptomlarin devam etmesi cerrahi miidahale endikasyonlaridir.
UK ’te hastalarm yaklasik %20’si; CH’nda ise yaklasik %40-80’i hayatlarinda en az
bir kez cerrahi miidahale gegirmektedir. Cerrahi miidahale UK’te uzun dénemde
kanser riskini azaltirken, kolektomi sonrasi hastalik ortadan kalkmaktadir. Buna
karsin CH’nda cerrahi operasyon hastaligi ortadan kaldirmamaktadir. Ek olarak
CH’nda yapilan biiyiik rezeksiyonlar eriskinlerde kisa barsak sendromunun baglica

nedenlerinden biridir (25).

2.7. inflamatuar Barsak Hastaliklarinda Malniitrisyon ve Biiyiime Geriligi

Malniitrisyon, besin 68esi alimi, gereksinmesi ve yararlanimi arasindaki
dengesizlik sonucu organizmanin yapisal ve fonksiyonel anlamda gelisimini
degistiren durumdur. IBH’nda malniitrisyon siddeti, hastalik siiresine, aktivitesine ve
tutulum bolgesine gore degisiklik gdstermektedir (86). IBH nda malniitrisyon riski
genotip ile de iliskilendirilmistir. Pediatrik Crohn hastalarinda NOD2/CARDI15
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mutasyonu olanlarda tani esnasinda istatiksel olarak anlamli diizeyde diisiik kilo ve
boy persentilleri gézlenmistir (87,88).

[BH’nda tam1 esnasinda agirlik kaybi prevelans1 pediatrik popiilasyonda
%90’a kadar ¢ikabilmektedir (3). Kugathasan ve dig (89)CH olan ¢ocuklarin %22-
24’{inde; UK olan g¢ocuklarin ise %7-9’unda tam esnasinda BKI’nin diisiik (<5
persentil) oldugunu bildirmistir. Belg¢ika’da yeni tani almis bireylerde yapilan bir
calismada, Crohn hastalarmin %25’inde BKI z skorunun -2 ’den diisiik oldugu
goriilmiistiir (90). Danimarka’da yapilan bir ¢alismada ise, tan1 esnasinda CH’nda
BKI standart sapma skoru (SDS) referans populasyona gére belirgin sekilde diisiik
bulunurken; bu iliski UK i¢in anlamli ¢tkmamistir (CH igin -0.87, p<0.001; UK igin -
0.2, p=0.2) (92).

Diyetle alimin azalmasi, metabolizmanin artmasi ve intestinal kayiplar
nedeniyle protein-enerji malniitrisyonu (PEM) olusabilmektedir. Hipoalbiiminemi sik
goriilmekle beraber, beslenme durumundan daha ¢ok hastalik aktivitesi igin bir
gostergedir (4). Hospitalize hastalarda hipoalbiiminemi prevelanst CH igin %25-80;
UK igin %25-50 olarak bildirilmistir (86). Yeni tam1 almis pediatrik hastalarda
yapilan bir ¢alismada, hastalarin %40’inda hipoalbiiminemi goriilirken; hastalik
aktivitesi arttik¢a hipoalbiiminemi oraninin da arttig1 belirtilmistir (92).

IBH genellikle kilo kayb:1 ve diisiik BKI ile iliskilendirilse de; IBH’nda
sismanlik ve obezite de goriilebilmektedir. CH olan ¢ocuklarin %10’unun; UK olan
cocuklarin ise %20-30’unun tani esnasinda hafif sisman oldugu veya risk altinda
oldugu bildirilmistir (89). ABD’de yapilan bir ¢aligmada ise, sosyodemografik risk
faktorleri genel populasyonla benzerlik gdstermekle beraber, pediatrik IBH nda hafif
sismanlik/obezite prevelanst %23.6 bulunmustur. Ayn1 zamanda sismanlik/obezite
prevelans1 UK ’te CH’na gore yiiksek bulunmustur (93).

IBH’ nda obezite ile iliskilendirilen énemli bir faktdr prednizolon tedavisidir.
Glukokortikosteroidler, lipid oksidasyonunu azaltip protein oksidasyonunu arttirir.
Boylece yag kiitlesinin artmasina, kas kiitlesinin azalmasimna neden olarak kilo
kazanimina zemin hazirlamaktadir. Bunun yaninda CH’nda genellikle BKi’den
bagimsiz olarak ince barsak ve kalin barsagin etrafin1 gevreleyecek sekilde viseral
yag hipertrofisi (creeping fat) goriilmektedir. S6z konusu yag hipertrofisine

transmural inflamasyonun neden oldugu diistiniilse de, mezenterik yag birikiminin de
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proinflamatuar adipositokinler ve TNF-a {iretimini arttirarak inflamasyona zemin
hazirlayabilecegi belirtilmistir (94).

IBH’nda hastalarin yaklasik %251, fiziksel ve duygusal degisimin biiyiik
oranda gerceklestigi donemde, 18 yasindan 6nce tam1 almaktadir. IBH cesidine (CH
veya UK), ol¢limiin yapildigi zamana (tan1 esnasinda veya takipte), biiyiime
geriliginin tanimima ve Ol¢lim yapilan toplumun Ozelliklerine gore degismekle
beraber, biiyiime geriligi baslica IBH komplikasyonlarindan biridir (95). IBH nda
bliylime geriligi prevelanst %13-58 araliginda degismektedir ve nedeni tam olarak
bilinmemekle beraber CH’nda UK’e gore daha yiiksektir. CHnda semptomlarin
baslangicindan Once biliylime hizinda gerileme ¢ocuklarin %46’sma kadar
goriilebilirken; UK ’te tan1 esnasinda hastalarm %3-10"unda biiyiime hizinin azaldig
bildirilmistir. (96,97). Biiylime geriligine ek olarak 6zellikle atak donemlerininin
uzun ve sik oldugu Crohn hastasi cocuklarda pubertenin gecikmesi de IBH

komplikasyonlar1 arasindadir (98).
2.7.1 inflamatuar Barsak Hastaliklarinda Malniitrisyon Nedenleri

2.7.1.1 Besin Aliminin Azalmasi

Pediatrik hastalarda ozellikle hastaligin aktif donemlerinde enerji ve mikro
besin 6geleri aliminin hem saglikli kontrollerden hem de onerilen alim diizeyinden
diisiik oldugu bildirilmistir (99). IBH’nda besin alimmin azalmasma sebep olan
cesitli faktérler mevcuttur.

Karin agrisi, mide bulantisi, kusma gibi semptomlar, proinflamatuar
sitokinlerin (TNF-a, IL-1, IL-6) artisina sekonder olarak gelisen anoreksi ve diyet
kisitlamalar1 besin alimini azaltmaktadir (3). Bununla beraber IBH’nda hastalik
aktivitesine, tedavi sekline gore serumda adipositokinlerin seviyesi degismektedir.
Istah regiilasyonunda rol alan adipositokinlerdeki degisimin de besin alimmin
azalmasinda rolii olabilecegi belirtilmistir (100). Sitofobi veya ¢inko, bakir gibi eser
element eksiklikleri nedeniyle tat algisinin degismesi besin aliminin azalmasina
sebep olabilir (4). Zopf ve dig. (101)hastalik aktivitesinden bagimsiz olarak CH’nda
tuzlu, eksi, ac1 ve tatl tat esiklerinin saglikli kontrollere gore belirgin sekilde yiiksek

oldugunu bildirmistir. Baska bir calismada ise IBH nda yalnizca tat duyusunun degil
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ayn1 zamanda koku fonksiyonunun da azaldig1 ve hastalarin tat, koku duyularindaki

fonksiyon kaybi ile ilgili farkindaliginin olmadigi bulunmustur (102).

2.7.1.2 Malabsorbsiyon

Inflamasyon, rezeksiyon, fistiillere bagli olarak intestinalde emilim yiizeyinin
azalmasi sonucu besin &gesi emilimi olumsuz etkilenmektedir. Inflamasyondan
etkilenen bolgenin biiyiikliigii ve yerine gore besin 6gesi emilimi etkilenmektedir.
[leum tutulumunda B12 vitamini emilimi azalirken; terminal ileum tutulumunda
safra asitlerinin geri emiliminin azalmasi sonucunda yagda ¢oziinen vitaminlerin

malabsorbsiyonu goriilmektedir (3,4).

2.7.1.3 intestinal Kayiplar

Mukoza hasar1 ve inflamasyon sonucu mukozal permeabilitenin artmasiyla
eksudatif enteropati goriilmektedir. ‘Sizintili barsak’ nedeniyle gerceklesen protein
kaybinin yani sira gastrointestinal sistemde mukozal turnoverin artmasi da protein
kaybinin nedenlerindendir. Gaita ile gizli kan kayb1 veya asir1 kan kayb1 da demir
yetersizligine neden olabilmektedir. Diyare nedeniyle su ve Zn?*, K*, Mg?" kaybi
artmaktadir. Steatore ise yagda ¢oziinen vitaminlerin ve iki degerlikli katyonlarin

(Zn?*, Mg?*, Ca®*, Cu?*) kaybina neden olmaktadir (3,99).

2.7.1.4 Hipermetabolik Durum

Inflamasyon nedeniyle proinflamatuar sitokinlerin, katekolaminlerin ve
glukokortikoidlerin iiretiminin artmasi sonucu gelisen katabolik durum; protein
yikimint arttirlp negatif nitrojen dengesine neden olmaktadir. CH’nda negatif
nitrojen dengesi prevelansi %69’a kadar ¢ikabilmektedir (94).

Sonuglar celiskili olmakla beraber, 6zellikle CH olan ¢ocuklarda dinlenme
enerji harcamasimin yagsiz kiitle kaybma orantili sekilde adapte edilememesinden
dolay1, dinlenme enerji harcamasinin yagsiz kas kiitlesine gore rolatif olarak ytiksek
oldugu belirtilmistir (99). Wiskin ve dig. (103)CH’nda hastalik aktivite indeksi ile
yagsiz kas kiitle basina dinlenme enerji harcamasi arasinda negatif zayif iligki

oldugunu ancak CRP ile pozitif belirgin bir iligski olmadigin1 rapor etmistir.
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2.7.1.5 Tlag Etkilesimleri

Kortikosteroidler uzun doénemde kalsiyum emilimini azaltip kalsiyumun
iriner ekskresyonunu arttirarak, kemik rezorbsiyonuna ve viicut bilesiminde
farkliliklara neden olarak hastanin beslenme durumunu degistirebilmektedir.
Siilfasalazin emilim yarisina girerek folat emilimini azaltir. Methotrexate’in folat
metabolizmasindaki antagonistik etkisi ve mide bulantisina sebep olmasi hastanin

beslenme durumunu etkilemektedir (4,99).

2.7.2 Inflamatuar Barsak Hastah@inda Biiyiime Geriligi Nedenleri

IBH’nda besin aliminin azalmasi ve malniitrisyon bashi basma biiyiime
geriliginin bir nedenidir. Ancak IBH’nda biiyiime geriliginden sorumlu baska
mekanizmalar da vardir. Insulin benzeri bilyiime faktorii-1 (IGF-1), biiyiime
hormonu (BH) stimiilasyonu ile temel olarak karacigerde iiretilir ve biiyiime
plagindaki kondrositlerin proliferasyonu ve hipertrofisini stimiile ederek, uzun
kemiklerin biiyiimesini saglar. Ozellikle CH’nda olmak {izere IBH’nda biiyiime
geriligi IGF-1/ BH aksindaki bozulma ile iliskilidir. IBH nda inflamasyon (&zellikle
IL-6 artis1) ve malniitrisyon, IGF-1 diizeyinin azalmasina ve karacigerde BH’na kars1
direng gelismesine neden olmaktadir (96). Corkins ve dig. (104)dolagimdaki IGF-1
ve IGF baglayici protein-3 (IGFBP-3) diizeyinin o&zellikle hastaligin  aktif
donemindeki ¢cocuklarda belirgin sekilde diisiik oldugunu, remisyonun saglanmasi ile
dolasimdaki diizeylerinin arttigini bildirmistir .

Hastaligin aktif doneminde inflamasyonun baskilanmasinda sikc¢a kullanilan
glukokortikoidler de biiylime geriligi mekanizmasinda rol almaktadir. Hastaligin
aktif donemindeki c¢ocuklarda kemik turnoveri degismektedir. Bunun yaninda
glukokortikoid maruziyeti osteoblast ve osteosit apoptozisine neden olarak kemik
olusumunu olumsuz etkiler. Glukokortikoidler, barsaktan kalsiyum emilimini
azaltip, triner atimimn arttirarak sekonder hiperparatiroidizme ve dolayisiyla kemik
rezorbsiyonunu neden olmaktadir. Kortikosteroidler BH salinimini azaltarak ve
hepatik BH reseptorleri ekspresyonunu inhibe ederek IGF-1 {iretimini diisiirmektedir.
Biiyiime plaklarinda ise BH reseptorleri ekspresyonunu degistirerek 1GF-1/BH aksini

etkilemektedir. Ayrica glukokortikoidler kondrositlerin proliferasyonunu ve kollojen
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sentezini inhibe ederek biiylime geriligi mekanizmasinda yer almaktadir (98). Sekil

2.2°de biiyiime geriligi mekanizmalar1 6zetlenmistir.

inflamasyon

Sindirim Sistemi
Semptomlari

|

Besin Aliminin
Anoreksi Azalmasi

/\’:\,\:‘,,/
T\
\WLL

.BH ; l Glukokortikoidler
Direnci

7\
|2
(

Malnitrisyon

Etkilegim \ | i 5
:;inhlbiiyon \ | Kemik Biyimesi

+ \

Gecikmis Puberte Buiytime Geriligi

Sekil 2.2 Inflamatuar Barsak Hastaliklarinda Biiyiime Geriligi Mekanizmalar1 (98)

2.7.3 inflamatuar Barsak Hastaliklarinda Viicut Kompozisyonu

PR

IBH’nda viicut kompozisyonunun degistigi bilinmektedir. CH’nin aktif
doneminde yag kiitlesinin de diisiik oldugunu gosteren veri bulunsa da genel olarak
viicut kompozisyonundaki degisim, yag kiitlesinin korunup yagsiz kiitlenin azalmasi
seklinde kaseksiye benzer bir profil sergilemektedir (6). CH olan ¢ocuk ve geng
yetiskinlerde viicut kompozisyonun dual-energy x-ray absorptiometry (DEXA) ile
olciildiigii bir caligmada, boya gore yag kiitlesi Z skoru hasta ve kontrol grubunda
farklilik gostermezken; boya gore yagsiz kiitle Z skorunun hasta grubunda belirgin
sekilde disiik oldugu gosterilmistir (5). Viicut kompozisyonunun biyoelektrik
impedans yontemi (BIA) ile olgiildiigii bir ¢alismada ise benzer sekilde hasta
grubunda yagsiz kas kiitlesi ve kas giicli kontrol grubuna gore belirgin sekilde diisiik
bulunmustur (105). Wiskin ve dig. (106) IBH olan gocuklarda yagsiz kiitle gdstergesi

olan iist orta kol ¢evresi standart sapma skorunun referans popiilasyona gore belirgin
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sekilde diisik oldugunu ancak yag Kkiitlesi goOstergesi olan triseps deri kivrim
kalinliginin referans popiilasyona gore farkli olmadigini1 bildirmistir. Ayrica aym
calismada CH aktivitesi ile BIA ile olgiilen yagsiz kas kiitlesinin anlamli diizeyde
ters orantilt oldugu gosterilmistir. DEXA ile 6lgiim yapilan baska bir ¢alismada ise
hastalik siiresi medyani 3.4 olan pediatrik bir 6rneklemde yagsiz kiitle ve yag kiitlesi
kontrol grubundan farkli bulunmamastir (7).

Thayu ve dig. (107)boya gore yag kiitlesi ve yagsiz kiitlenin yas, cinsiyet, irk
ve pubertal gelisim diizeltmelerinden sonra CH olan kizlarda erkeklere gore belirgin
sekilde diisiik oldugunu bildirmistir. Ayrica viicut bilesimi degisimi kizlarda diistik
yag kiitlesi ve yagsiz kiitle olarak kendini gosterirken; erkeklerde yag kiitlesinin
korunup, kas kiitlesinin azalmasi seklinde kaseksiye benzer bir tablo sergilemektedir.
Bunun yaninda CH olan g¢ocuklarda viicut kompozisyonunun longitudinal olarak
incelendigi bir calismada, tamdan iki y1l sonra BKi Z skorunun normal diizeye
gelmesine ragmen yagsiz kas kiitlesi Z skorunun belirgin sekilde artmadigi
bulunmustur (108). Bu sonug, iIBH’nda BKi’ndeki diizelmenin yagsiz kas kiitlesi
restorasyonu i¢in iyi bir gdsterge olmadigini ortaya koymaktadir. Bunun yaninda
Bechtold ve dig. (8)kas kiitlesindeki degisimlerin %41’inin, serum alblimin diizeyi
ve hastalik aktivitesi ile agiklanabildigini bildirmistir.

IBH’nda viicut kompozisyonunun saglikl1 bireylerden farkli olmasinin altinda
birka¢ neden vardir. IBH’nda &zellikle aktif donemde pro-inflamatuar sitokinlerin
sekresyonu enerji metabolizmasini, protein yapim ve yikimini, enerji eldesi igin
substrat yararlanimin1 degistirebilmektedir. Ayn1 zamanda kortikosteroid tedavisi de
yag kiitlesi i¢in anabolik; yagsiz kiitle i¢in katabolik etki gostermektedir (99,109).
Fiziksel aktivitenin kas kiitlesi ve yag kiitlesi iizerindeki etkisi bilinmektedir.
Werkstetter ve dig. (105)6zellikle hastaligin aktif donemindeki kizlarda olmak {izere
IBH’nda fiziksel aktivitenin belirgin sekilde azaldigmi bildirmistir. Bu nedenle
fiziksel aktivitenin de IBH’ndaki viicut kompozisyonu degisimini etkileyebilecegi

One siirilmistiir (99).



25

2.7.4 inflamatuar Barsak Hastaliklarinda Beslenme Durumunun

Saptanmasi

Malniitrisyon, pediatrik IBH nda biiyiimeyi ve hastaligin seyrini etkileyen bir
faktor oldugundan, beslenme durumunun saptanmasi ve izlenmesi Onem
kazanmaktadir. Beslenme durumunun saptanmasi, antropometrik Ol¢timleri (boy,
agirlik, BKI persentilleri, deri kivrim kalinliklari, {ist orta kol cevresi vb.), detayli
diyet hikayesini (besin tiiketim sikliklar1 ve/veya besin tiikketim kaydi), besin alimi ile
iligkili semptomlarin sorgulanmasini (oral tilserler, disfaji vb.) igermelidir (97).

IBH’nda BKi’den bagimsiz olarak viicut kompozisyonunun degistigi
bilinmektedir. Bu nedenle pediatrik hastalarin biiyiime ve beslenme durumunun
izlenmesi stireci, diger antropometrik Ol¢limlerin yaninda yagsiz kiitle ve yag
kiitlesindeki degisimlerin de izlenebildigi viicut kompozisyonu analizini de
icermelidir (109).

Bunun yaninda bazi biyokimyasal bulgular da malniitrisyonun saptanmasinda
kullanilmaktadir. Albumin, prealbiimin ve transferrin gibi akut faz proteinlerinin
demir eksikliginin sik goriilmesi ve inflamasyon nedeniyle IBH’nda malniitrisyon
igin iyi bir gosterge olmadigi belirtilmektedir (86).

IBH olan cocuklar mikro besin 6geleri yetersizligi riski tasimaktadir. Bu
nedenle izlem sirasinda 25-OH-D, serum folat, B12 vitamini, E vitamini, A vitamini,
demir, ferritin, total demir baglama kapasitesi, kalsiyum, magnezyum, fosfor, ¢inko
diizeylerinin de takip edilmesi gerekmektedir. Ayrica mikro besin dgelerinin diyetle
aliminin yeterliligi sorgulanmalidir (97).

IBH’nda dinlenme enerji harcamasinin degistigi bilinmektedir. Bu nedenle
enerji gereksinmesinin hesaplanmasinda kullanilan regresyon denklemlerinin
gecerliligi IBH igin sorgulanmalidir. Hill ve dig. (110)Schofield, Oxford, Harris-
Benedict, FAO/WHO/UNU gibi sik¢a kullanilan regresyon denklemleri igerisinde,
Schofield denkleminin IBH olan ¢ocuklarm indirekt kalori ydntemi ile 6lgiilen

dinlenme metabolik hizina en yakin sonug verdigini bildirmistir.

2.7.5 Inflamatuar Barsak Hastaliklarinda Kemik Saghg

Osteopeni ve osteoporoz IBHnin en énemli ekstraintestinal bulgularindan

biridir. IBH’nda osteopeni prevelanst %350, osteoporoz prevelans1 ise %15
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civarindadir. Adolesan donemde kemik sagliginin olumsuz etkilenmesi, yasam
boyunca kirik riskinin artmasiyla ve pik kemik kiitlesinde azalma ile
iliskilendirilmektedir (9). Hem UK’te hem de CH’nda kemik saglig1 agisindan risk
mevcutken, CH i¢in osteopeni ve osteoporoz riski daha yiiksektir (94). Laakso ve
dig. (7)pediatrik hastalarda kemik yasinin, kas kiitlesine gore tiim viicut kemik
mineral igeriginin (KMI) ve kemik mineral yogunlugunun (KMY) belirgin sekilde
diisiik oldugunu rapor etmistir. Bechtold ve dig. (8) ise pediatrik IBH’nda kemik
bozukluklarinin hastalik siiresi uzadik¢a kas kaybina sekonder olarak gelistigini
bildirmistir.

IBH’nda malniitrisyon, inflamasyon ve glukokortikoid tedavisine bagl1 olarak
kemik sagliginin olumsuz etkilendigi bilinmektedir (Sekil 2.2). Ancak kortikosteroid
tedavisinden bagimsiz olarak da osteopeni veya osteoporoz goriilebilmektedir.
Walther ve dig. (111) kortikosteroid tedavisi alan ve almayan pediatrik hastalarda
osteoporoz goriilme oraninin benzer oldugunu bildirmistir.

IBH olan ¢ocuklarda biiyiime ve kemik sagliginin izlenmesi i¢in her 1 veya 2
yilda bir DEXA ile KMY ’nun takip edilmesi 6nerilmektedir. Ayrica kemik sagliginin
korunmasi i¢in haftada 2-3 kez agirlik kaldirma veya direng egzersizi dnerilmektedir
(9). Pediatrik IBH’nda kalsiyum ve D vitamini suplementasyonunun kemik mineral
yogunlugunun korunmasi ve arttirilmasinda etkili oldugu belirtilmektedir. Kemik
metabolizmasindaki roliiniin yani1 sira D vitamininin inflamatuar sitokinlerin
tretimini etkileyerek inflamatuar cevabi diizenleyebilecegi; bu yolla da kemik
sagligini koruyabilecegi one siiriilmektedir (94).

Yas, BKI, rezeksiyon hikayesi diisik KMY’nin en &nemli belirleyicileri
olarak kabul edilmektedir. Atreja ve dig. (112)diisiik BKI’nin osteoporoz ile iliskili
en gliglii risk faktorii oldugunu bildirmistir (OR: 3.07 (1.47-6.42) p=0.003).

2.7.6 Inflamatuar Barsak Hastahklarinda Mikro Besin Ogesi
Yetersizlikleri

IBH’nda D vitamini eksikligi, hipokalsemi ve hipofosfateminin yani sira
¢inko, bakir, demir, folat, B12 vitamini, A vitamini ve C vitamini gibi mikro besin
Ogelerinin eksiklikleri goriilebilmektedir. Mikro besin 6geleri eksiklikleri diyetle

alimin azalmasi, malabsorbsiyon, intestinal kayiplar, metabolik hizin artmasi, ilag
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etkilesimleri, uzun donem total parenteral beslenme (TPN) gibi nedenlerle ortaya
cikmaktadir. Bunun yaninda iBH’nda serum ve intestinal mukozanin tutulumlu
bolgelerinde oksidatif stresin arttigi, DNA ve proteinlerin oksidatif hasarinin arttigi,
mukozada ¢inko, bakir diizeylerinin ve siiperoksit dismutaz aktivitesinin etkilenmesi

sonucu antioksidan savunma sisteminin bozuldugu bilinmektedir (94).

2.7.6.1 D Vitamini Yetersizligi

D vitamini eksikligininin iIBH patogenezinde mi yer aldig1 yoksa IBH nin bir
sonucu olarak m1 gelistigi net olmamakla beraber, hem yetiskin hem ¢ocuklarda D
vitamini eksikligi sikca goriilmektedir. Pappa ve dig. (10)pediatrik iBH’nda D
vitamini yetersizligi prevelansin1 %34.6, Sentongo ve dig. (11)ise %16 olarak
bulmustur. Ayrica CH olanlar ve iist gastrointestinal sistem tutulumu olanlarin D
vitamini yetersizligine daha yatkin oldugu ve glukokortikoid tedavisinin
hipovitaminozis D ile iliskili oldugu bildirilmistir. Ancak D vitamini eksikligi
prevelansi stabil degildir. Yapilan ¢alismalar, D vitamini eksikligi prevelansinin kig
aylarindan sonra en yliksek; yaz aylarindan sonra ise en diisik oldugunu
gostermektedir (12).

IBH’nda cesitli nedenlerle D vitamini eksikligi goriilmektedir. D vitamini
eksikliginin temel nedeni olarak giines 15181na maruziyetin azalmasi gosterilmektedir.
IBH’nda intestinalden protein kayiplarma bagli olarak, D vitamini baglayic1 protein-
D vitamini kaybmin da eksikilige neden olabilecegi teorik olarak one siiriilmektedir
(12). IBH’nda saglikli bireylere gore diyetle D vitamini alimmin diisiik olmas1 D
vitamini eksikligi nedeni olarak tartiilsa da, serum 25 (OH) D diizeyi ile D vitamini
alim1 arasinda belirgin bir iligki bulunamamistir (11).

D vitamininin kemik metabolizmasindaki ve kalsiyum homeostazindaki rolii
bilinmektedir. Kuwabara ve dig. (113)CH’nda UK’e gore serum 25 (OH) D
diizeyinin belirgin sekilde diisiik, serum paratiroid hormon (PTH) diizeyinin ise
belirgin sekilde yiiksek oldugunu; 6zellikle CH’nda olmak iizere, plazma 25 (OH) D
diizeyinin diisiik KMY i¢in bagimsiz bir risk faktorii oldugunu gostermistir.

D vitaminin sadece kemik metabolizmasindaki rolii ile degil, ayn1 zamanda
immiin sistem iizerindeki etkisi ile de IBH’nin hem patogenezinde hem de seyrinde

rol aldigr distiniilmektedir. Ananthakrishnan ve dig. (114)prospektif kohort
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caligmasinda, serum 25(OH)D diizeyi <20ng/mL olan kadmnlar ile
karsilagtirildiginda, serum 25(OH)D diizeyi >30ng/mL olan kadinlarda CH riskinin
belirgin sekilde azaldigini, UK igin bu iliskinin anlamli olmadigmi gdstermistir. Cift
kor randomize kontrolli bir caligmada ise oral yolla 1200 IU/giin D3
suplemantasyonunun, CH’nda 3 ay sonunda serum 25 (OH) D diizeyini belirgin
sekilde arttirdig1 ve relaps oranini %29’dan %13’e (p=0.06) diisiirdiigii gosterilmistir
(115).

D vitamini, seliiler D vitamini reseptorlerine (VDR) baglanarak hormon
aktivitesi gostermektedir ve Ozellikle intestinalde bulunan immiin sistem hiicreleri
VDR’nin en ¢ok bulundugu hiicrelerdendir. D vitamininin immiin sistem iizerindeki
etkisi temel olarak ii¢ asama ile agiklanmaktadir. D vitamininin VDR ile etkilesime
girerek; epitel bariyer biitinligiiniin korunmasinda, makrofajlarda antibakteriyel
enzimlerin {iretiminin uyarilmasinda ve proinflamatuar sitokinlerin (TNF-o vb.)
iretimini azaltarak immiin toleransin diizenlenmesinde rol aldig1 6ne siiriilmektedir

(116).

2.7.6.2 Diger Mikro Besin Ogesi Yetersizlikleri

IBH’nda hospitalize hastalarda anemi prevelansi %40-70’tir. Anemi ile
iligkili mikro besin 6geleri arasinda demir, folat ve B12 vitamini bulunmaktadir.
IBH’nda malabsorbsiyon, intestinal kanama, diyet kisitlamalar1 nedeniyle demir
eksikligi yaygin olarak goriilmektedir. Ancak IBH’nda inflamatuar siirecin bir
sonucu olarak, diyetle demir alim miktarindan bagimsiz olarak anemi
olusabilmektedir. IL-6 ve TNF-a gibi sitokinler, hepsidinin up-regiilasyonuna neden
olarak, demirin enterositlerden dolasima ge¢mesi yerine makrofa; ve monositlerle
retansiyonuna neden olmaktadir (117).

IBH'nda folat eksikligi daha c¢ok ilag etkilesimleri ile aciklanmaktadur.
Siilfasalazin folat ile emilim yarigina girerek; methotrexate ise folat antagonistligi ile
folat eksikligi ile iligkilendirilmektedir. Bunun yaninda diyare nedeniyle tercih edilen
diisiik posali diyetin de folat alimini azalttig1 belirtilmistir (86).

Megaloblastik anemi ile iliskili olan B12 vitamini eksikligi daha ¢ok
hastaligin tutulum bdlgesi ile iligskilendirilmistir. Terminal ileum tutulumu olan

hastalarda B12 eksikliginin sik¢a goriildigi; 100 cm’den daha uzun ileum
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rezeksiyonlarinda ise hastalarin neredeyse hepsinde B12 eksikligi goriildigi
belirtilmektedir. UK’te sadece kolon tutulumu oldugundan B12 eksikligi prevelansi
genellikle saglikli popiilasyona benzerdir (117).

Folik asit ve B12 eksikligi anemiye sebep oldugu gibi, tek karbon
metabolizmasindaki rolleriyle hiperhomosisteinemiye de neden olmaktadir. Folat ve
B12 eksikliginin bu yolla IBH nin komplikasyonlarindan biri olan tromboembolik
olaylarla iligkili olabilecegi soylenebilir. Ayrica folik asit eksikliginin DNA
metilasyonundaki rolii ile UK’te karsinogenezis mekanizmasinda rol alabilecegi
belirtilmistir (86).

IBH’nda kalsiyum eksikligi de goriilebilmektedir. Kalsiyum eksikligi;
intestinal llimende emilmeyen yag asitlerine kalsiyumun baglanmasi ve fecesle kaybi
yoluyla, ileum rezeksiyonu sonucu emilim boélgesinin azalmasi ile, intolerans
nedeniyle kalsiyumdan zengin siit ve siit lirlinleri tiiketiminin kisitlanmasiyla ve D
vitamini yetersizligine bagli olarak kalsiyum emiliminin bozulmasi ile
gerceklesmektedir. Bunun yaninda Kkortikosteroid tedavisi kalsiyum emilimini
azaltip, iriner atimini arttirarak kalsiyum eksikligine neden olabilmektedir (86,117).

Ozellikle terminal ileum tutulumlu ya da rezeksiyonlu hastalarda safra asitleri
ve yag malabsorbsiyonuna bagli olarak yagda c¢oziinen vitaminlerin eksiklikleri
(A,D,E K vitaminleri) goriilmektedir. IBH nda K vitamini eksikligi kemik saglig ile
iliskilendirilmektedir. Kuwabara ve dig. (113)CH’nda serum filokinon ve
karboksillenmemis osteokalsin diizeyinin belirgin sekilde diisiikk oldugunu rapor
etmistir. Mukozal iyilesmedeki rolii ile A vitamini; antioksidan aktiviteleri ile E ve C
vitamini IBH’nda énem kazanmaktadir. Ancak bu vitaminlerin eksiklikleri ile ilgili
veriler net degildir (97).

IBH’nda g¢inko, bakir, selenyum gibi eser elementlerin eksiklikleri de
goriilebilmektedir. Selenyum ve ¢inko antioksidan agdaki kofaktdr rolii IBH’nda
onem tasimaktadir. Ayrica c¢inkonun yara iyilesmesindeki rolii de Onemini
arttirmaktadir (86) Ojuavo ve dig. (118)pediatrik hastalarda serum bakir, selenyum
ve ¢inko diizeylerinin kontrol grubuna gore belirgin sekilde diisik oldugunu, ek
olarak Crohn hastalarinda serum ¢inko ve bakir diizeylerinin UK hastalarina gore de

belirgin sekilde diisiik oldugunu rapor etmistir.
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IBH’nda mikro besin 6geleri eksiklikleri prevelans: Tablo 2.2°de verilmistir.
Birgok mikro besin 6gesinin eksikligi goriilmesine ragmen, rutin suplemantasyon
Onerisi kalsiyum ve D vitamini disindaki mikro besin 6geleri i¢in tartismalidir
(86,97,117).Pediatrik IBH’nda kemik saghgmin korunmasi igin diyetle ve
gerektiginde supleman ile 800-1000 IU/giin D vitamini ve 1000-1600 mg/giin
kalsiyum alimi dnerilmektedir (9). Bunun disinda spesifik besin 6gesi eksikliklerinin
saptanmasi durumunda suplemantasyon 6nerilmektedir (119).

IBH’nda mikro besin 6gelerinde yetersizligin nedeni inflamatuar cevap mi
yoksa gergekten yetersizlik mi oldugu tartisilmaktadir. Sistemik inflamatuar cevap
varliginda mikro besin 6gelerinin doku dagilimlarinda degisikligin bir sonucu olarak,
plazma konsantrasyonlarinin degisebilecegi bilinmektedir. Bu nedenle IBH’nda
mikro besin 6geleri eksikliklerinin degerlendirilmesinde plazma konsantrasyonlari
yerine, inflamatuar gostergeler (C-reaktif protein vb.) ile beraber hiicresel matrislerin
(eritrosit vb.) degerlendirilmesinin daha giivenilir bir gosterge oldugu one

stiriilmektedir (120).

Tablo 2.2 inflamatuar Barsak Hastaliklarinda Mikro Besin Ogesi Yetersizlikleri

Prevelansi
Mikro Besin Ogeleri Yetersizlik Prevelans: (%)
UK CH
Demir 81 39
Folik Asit 35 54-67
B12 Vitamini 5 48
Kalsiyum 10 13
D vitamini 35 75
A vitamini 26-93 11-50
Cinko - 40-50

Selenyum - 35-40
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2.8. inflamatuar Barsak Hastahklarinda Beslenme Tedavisi

Pediatrik IBH’nda beslenme tedavisinin amact; malniitrisyonun 6nlenmesi ve
tedavisi, bliylime ve gelismenin saglanmasi, yasam kalitesinin arttirilmas1 ve
remisyonun saglanmasidir (119).

IBH seyrinde diyetin etkili olduguna dair birgok veri bulunmakla beraber,
rutinde hastalara dengeli ve cesitli bir diyet disinda spesifik bir besin 6gesi veya
fonksiyonel besin bileseni lizerinden diyet Onerisi gelistirmek icin yeterli kanit
mevcut degildir. Distik lifli diyet ise sadece akut atak donemlerinde oOzellikle
striktiirii olan CH’larinda ve siddetli UK ataklarinda dnerilmektedir (86).

IBH’nda giinliik besin 6gesi gereksinimleri; malabsorbsiyon, intestinal
kayiplar ve inflamasyon nedeniyle DRI’nin iizerine ¢ikabilmektedir. CH’nda yasa,
cinsiyete ve agirliga gore besin 6gesi gereksinimleri genel olarak UK’ten daha
yiiksektir. Aktif donemde CH’nda enerji alimi DRI’'nin yaklasik %80’ine
diismektedir ve gilinde yaklasik 400 kkal enerji a¢ig1 olugmaktadir. Bu nedenle
intestinal obstriiksiyon veya sindirimde spesifik bir problem gibi nedenler olmaksizin
diyet kisitlamalari 6nerilmemektedir (121).

Ozellikle CH olan ¢ocuklar olmak iizere IBH’nda, beslenme durumu ve
hastalik aktivitesine gore degisiklik gostermekle beraber; enerji gereksinmesi
DRI'nin %35-35 iizerine ¢ikmaktadir. Protein gereksinmesi igin spesifik bir Oneri
bulunmamakla beraber, IBHnda protein turnoverinin artmasi nedeniyle protein
gereksinmesinin arttig1 belirtilmektedir. Crohn hastas1 olan yetersiz beslenen
cocuklar ile yapilan kisa donemli ¢alismalarda, protein alimi yaklasik olarak 3g/kg
oldugunda viicut agirligi kazanimmin %g80’inin yagsiz kas kiitlesinden oldugu

bildirilmistir (121).

2.8.1. Enteral Beslenme

Enteral beslenme, hem UK hem CH’nda malniitrisyon ve diyetle
gereksinimlerin  karsilanamamasi: durumunda oral destek olarak oOnerilmektedir.
Bunun disinda tek basina enteral beslenme pediatrik CH’nda remisyonun saglanmasi
ve sirdirilmesi i¢in de Onerilmektedir; ancak tek basina enteral beslenmenin

pediatrik UK i¢in bdyle bir etkisi bulunmamaktadir (119).
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CH’nda enteral beslenmenin klasik endikasyonlar1 disinda; akut faz tedavisi,
peri-operatif beslenme destegi, remisyonun saglanmasi gibi spesifik endikasyonlari
mevcuttur (119).Pediatrik popiilasyonda yapilan ¢alismalar, enteral beslenmenin yeni
tan1 almig CH’ nin %85’ine kadar remisyonu saglayabildigini géstermektedir (3) Yedi
randomize kontrollii ¢alismanin derlendigi bir meta-analizde enteral beslenme ve
kortikosteroid tedavisi karsilagtirildiginda remisyon oranlarinda belirgin bir
degisiklik olmadig1 gosterilmistir (122). Yetiskinlerde remisyonun saglanmasinda
kortikosteroid tedavisinin enteral beslenmeden iistiin oldugu bilinmekle beraber
(123), pediatrik popiilasyonda enteral beslenmenin remisyonun saglanmasinda
kortikosteroidlere benzer etki gosterdigi one stiriilmektedir. ESPEN (kanit diizeyi: C)
ve NASPGHAN, CH olan gocuklarda remisyonun saglanmasi i¢in tek basina enteral
beslenmeyi birincil tedavi olarak 6nermektedir (119,124).

ESPEN CH’nda remisyonun siirdiiriilmesinde enteral beslenmenin belirgin
sekilde etkili olmadigini rapor etmistir. Remisyon siiresi ve remisyon sonrasi relaps
oran1 acisindan kortikosteroid tedavisi ve enteral beslenmenin farkli olmadig
belirtilmistir. Ozellikle uzun siireli remisyon dénemlerinde (>1 yil) malniitrisyon ve
besin aliminda azalma yoksa enteral beslenmenin faydali olmadigi bildirilmistir
(kanit diizeyi: B) (119). Ayrica tek basina enteral beslenme ile remisyonun
saglandigr hastalarda, 6 ay icerisinde relaps oranmin yaklasik %50 oldugu
belirtilmektedir (125).

Enteral beslenmenin uzun dénemde biiyiime iizerindeki direk etkisine dair
veriler kisith olmakla birlikte; 20 aylik periyotta, 4 ayda bir, bir aylik enteral
beslenme tedavisinin prednizolon tedavisi ile karsilastirildiginda belirgin sekilde
biiylimeyi destekledigi belirtilmektedir (96).

IBH'nda enteral beslenmede spesifik bir substrat kompozisyonu
onerilmemektedir. Glutamin, n-3 yag asitleri eklenmis formulalarin; polimerik veya
elemental formulalarin standart formulalardan {istiin olmadigi belirtilmektedir.
Bunun yaninda, hastanin tiiketebilirligi agisindan standart formulalarin, 6zellikle oral
destek olarak verildiginde elemental formulalardan iistiin oldugu vurgulanmaktadir
(119,121,124).

Enteral beslenmenin; beslenme durumunu iyilestirerek, pro-inflamatuar

sitokinlerin down-regiilasyonunu saglayarak, epitel iyilesmeyi uyararak, barsak
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permeabilitesini azaltarak, barsakta antijenik yiikii azaltarak ve mikrobiotay1

diizenleyerek CH’nda remisyonunun uyarilmasinda rol aldigi one stiriilmektedir (3).

2.8.2. Parenteral Beslenme

Barsak dinlenmesinin saglandigi total parenteral beslenme (TPN) 1970 ve
1980’lerde CH i¢in primer tedavi olarak kullanilmaktaydi ancak 1988’de barsak
dinlenmesinin remisyonun saglanmasinda temel faktor olmadigi anlagilmistir. Bunun
yaninda TPN’nin komplikasyonlar1 (sepsis, kolestatik karaciger hastaligi, venoz
tromboz vb.), hastanede kalma siiresinin uzun ve yiiksek maliyetleri ile iliskisi
nedeniyle enteral beslenme tercih edilmektedir. Ayrica enteral beslenmenin mukozal
biitiinligi korumada etkili oldugu, CH’nda mukozal iyilesmede rol aldig
bilinmektedir (94). Bu nedenle iBH olan ¢ocuklarda total parenteral beslenme (TPN)
enteral yol kullanilamadig1 zaman endikedir. IBH’nda TPN endikasyonlari; intestinal
obstriiksiyon, toksik megakolon, enterokutandz fistiiller, direngli kusma,
gastrointestinal perforasyon ve kisa barsak sendromudur (86).

Enteral yolla beslenemeyen ve kortikosteroid tedavisine ragmen remisyonun
saglanamadigi hastalarda ise TPN’nin primer tedavi olarak etkili bir yontem oldugu
goriisii baskindir. Enteral yolla beslenme destegi saglanamayan malniitrisyonlu
hastalarda preoperatif TPN, postoperatif komplikasyonlarin azaltilmasinda da
etkilidir. Bunun yaninda TPN, UK’te remisyonun saglanmasinda etkili degildir

(86,121).

2.8.3. -3 Yag Asitleri

Baz1 yag asitlerinin hastalik aktivitesinde rolii olabilecegi one siiriilmiistiir. o-
linolenik asidin, prostoglandin3 ve I6kotrien B5 gibi anti-inflamatuar eikozanoidlerin
onclisli oldugu; ayrica arasidonik asit ve TNF-a {liretimini inhibe ettigi bilinmektedir.
Bu nedenle ®-3 yag asitlerinden zengin diyetin hastaligin niiksetmesini
engelleyebilecegi; -6 yag asitlerinden zengin diyetin ise semptomlari
tetikleyebilecegi one siiriilmistiir (94).

Rat modelinde o-linolenik asidin proinflamatuar medyatorlerin  down-
regiilasyonunu saglayarak deneysel koliti yatistirdigir gosterilmistir (126). Ancak
insan ¢alismalari i¢in sonuglar ¢eligkilidir. CH’nda remisyonun siirdiiriilmesinde ®-3

yag asitleri (balik yagi) suplemantasyonu etkisinin incelendigi bir sistematik
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derlemede; balik yag1 suplemantasyonunun (1.8-3.3 g/giin EPA, 0.8-1.8 g/giin DHA
enterik kapsiil ile) remisyonun siirdiiriilmesinde etkili oldugu bulunmustur (RR:0.77
(0.61-0.98) p=0.03) ancak calismalarin hem klinik hem de istatiksel olarak heterojen
oldugu belirtilmistir (127). UK ile ilgili bir meta-analizde ise; -3 yag asidi
suplemantasyonunun remisyonun siirdiiriilmesinde belirgi bir etkisi olmadig1
gdsterilmistir (128). Sonugta ©-3 yag asitlerinin IBH’nda kullanimi giivenli olmakla
birlikte; remisyonun saglanmasinda etkili olabilecegi teorik olarak diisiintilse de

suplemantasyonun Onerilebilmesi i¢in yeterli kanit mevcut degildir (125).

2.8.4. Prebiyotikler ve Probiyotikler

IBH’nin disbiyoz ile iliskisi, prebiyotik ve probiyotik kullaniminin
remisyonun saglanmasinda etkili olabilecegi diislincesini dogurmustur. Lindsay ve
dig. (129)3 hafta boyunca 15 g FOS alimimnin, hastalik aktivitesini belirgin sekilde
distrtip Bifidobacteria konsantrasyonunu belirgin sekilde arttirdigini rapor etmistir.
Ancak randomize ¢ift kor plasebo kontrollii bir calismada CH’larinda FOS aliminin,
belirgin bir klinik fayda saglamadigi bulunmustur (130). Benzer sekilde UK’te de
prebiyotiklerin remisyonun siirdiiriilmesinde etkili olmadig1 goriilmiistiir. Bu nedenle
IBH’nda prebiyotik suplemantasyonu énerilmemektedir (125).

IBH’nda gesitli probiyotiklerin in-vitro ve in-vivo ortamda remisyonun
saglanmasinda kullanilabilecegine dair veriler olmasina karsin; randomize kontrolli
calismalardan elde edilen kanitlar yetersizdir. CH’nda test edilen probiyotiklerden
hi¢ birinin belirgin sekilde etkili olmadigi gozlenirken; probiyotiklerin UK’te
remisyonun saglanmasinda ve Ozellikle total kolektomi operasyonundan sonra
positin 6nlenmesi ve tedavisinde etkili oldugunu gosteren ¢aligmalar mevcuttur
(131). Probiyotik karigimmin (4 Lactobacilli susu, 3 Bifidobacteria susu ve
Streprococcus Salivarus subsp. thermophilus igeren probiyotik karisimi) UK’te
remisyonun saglanmasi ve antibiyotik tedavisi sonrasi posit relapsinin dnlenmesinde
etkili oldugu bildirilmistir (132).

Probiyotiklerin orta siddetli ve aktif hastalik doneminde intestinal
permeabilitenin artmig olmasindan dolayr sepsis riski olusturabilecegi de
belirtilmektedir. Mikrobiotanin kompleks yapist goz oOniinde bulunduruldugunda,

probiyotiklerin IBH’nda kullanimina dair ¢alismalar heniiz erken donemindedir.
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Probiyotikler, UK’te destekleyici tedavi olarak umut vaat edici olmakla beraber;
optimal probiyotik kompozisyonunu, dozunu ve tedavi siiresini netlestiren

calismalara ihtiyag vardir (85,131).

2.8.5. Polifenoller

Epigallokatesin gallat (EGCG), resveratrol, kurkumin gibi antioksidan
0zellikli polifenollerin rat modellerinde deneysel kolit aktivitesini azalttig1 gosterilse

de bu konuda insan ¢alismalar1 mevcut degildir (94,125).

2.9. inflamatuar Barsak Hastaliklarinda Besin intoleranslari

IBH’nda basta siit iiriinleri, kafein, kizartilmis besinler, yiiksek lif igerikli
besinler olmak iizere bazi besinlere karsi intolerans goriilebilmektedir. Spesifik
besinlere kars1 intolerans goriilen hastalarda, bu besinlerin tiiketiminden kaginilarak
semptomlarin en aza indirilmesi hedeflenmektedir (94).

CH’nda ¢6lyak prevelansinin arttigi bildirilmektedir. CH olan bireylere genel
olarak glutensiz diyet Onerisi getirmek yerine; tedavilere ragmen iyilesmenin
saglanamadig1 Crohn hastalarinda ¢dlyak hastaliginin arastirilmas: onerilmektedir.
Bunun yaninda iBH’nda diyet liflerine kars1 intolerans gelisebilmektedir. Ancak
striktiirii olmayan Crohn hastalar1 haricinde diisiik lifli diyetin IBH’nda herhangi bir
fayda saglamadigi goriisti baskindir (94).

Pediatrik popiilasyonda besin intoleranslari ile ilgili ¢alismalar kisith olmakla
beraber yetigkinler ile yapilmis bazi g¢aligmalar mevcuttur. Nolan-Clark ve dig.
(133)siit triinleri tiiketiminin Crohn hastalarinin 6nemli bir boliimi tarafindan
siskinlik, diyare, karmn agrisv/kramp gibi semptomlarla iligkilendirilmedigini rapor
etmistir. Kalsiyum aliminin IBH igin 6nemi diisiiniildiigiinde, laktoz intoleransi
olmaksizin siit ve siit iiriinleri tiiketiminin gereksiz kisitlanmasi dnerilmemektedir.
Gearry ve dig.’nin (134)calismasinda FODMAPs kisitlamasi ile konstipasyon
disindaki abdominal semptomlarda (karin agrisi, diyare, siskinlik) belirgin azalma
gozlenmistir. Cohen ve dig.’nin (135)hasta beyanlarina gore besin intoleranslarinin
belirlendigi calismasinda, yogurt, piring ve muzun abdominal semptomlari
tyilestirdigi sik¢a beyan edilirken; baharath yiyecekler, sebze ve meyveler, kizarmisg
ve yagli besinler, siit, kirmiz1 et, yagh tohumlar, kahve gibi besinler daha g¢ok

semptomlarin kotiilesmesi ile iliskilendirilmistir. Ayrica hastalarin semptomlari
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kotiilestirdigini diistindiikleri besinleri tiiketmekten kagindiklari da rapor edilmistir.
Triggs ve dig. (136)besin intoleranslari konusunda hasta beyanlari ile yaptiklari
calismada, ayn1 besin i¢in bazi hastalar abdominal semptomlar iyilestirici etkisinden
bahsederken, bazi hastalar semptomlar tetikledigini beyan etmistir. Bu nedenle
hastalara spesifik bir besin veya besin grubu tiiketiminden kaginma konusunda genel
bir oneri getirmenin miimkiin olmadig1 vurgulanmaktadir. Intolerans nedeniyle

besinlerin diyetten ¢ikarilmasi konusunda bireye 6zgii degerlendirme 6nerilmektedir.
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3.BIREYLER VE YONTEM

3.1. Arastirma Yeri Zamam ve Orneklem Secimi

Arastirma, Hacettepe Universitesi Ihsan Dogramaci Cocuk Hastanesi,
Pediatrik Gastroenteroloji, Hepatoloji ve Beslenme Boliimii’nde Ocak 2013-Subat
2014 tarihleri arasinda yiiriitilmistiir.

Arastirmanm &rneklemini, Hacettepe Universitesi fhsan Dogramaci Cocuk
Hastanesi, Pediatrik Gastroenteroloji, Hepatoloji ve Beslenme Boliimii’nde kesin tani
almus, takipli veya yeni tanili iilseratif kolit ve/veya Crohn hastaligi olan 7-18 yas
aras1 cocuk ve adolesanlar olusturmaktadir. Inflamatuar barsak hastaliklarinin
ekstraintestinal manifestolar1 hari¢ olmak tizere inflamatuar barsak hastaliklari
disinda kronik hastaligr olan cocuk ve adolesanlar calismaya dahil edilmemistir.
Hastalar ve aileleri arastirmaya katilmadan once, arastirma hakkinda detayli bir
sekilde bilgilendirilmistir. Bilgilendirme sonunda goniilli bireyler arastirmaya dahil
edilmistir (¢olyak hastaligi, ailevi akdeniz atesi, tip 1 glikojen depo hastaligi) . Hasta
ve hasta velisi i¢in ayr1 ayr1 hazirlanmis aydinlatilmis onam formlar1 hasta ve velisine
okutulmus ve imzalatilmistir (Ek-1).

Bu ¢alisma, LUT12/146 proje no. ve LUT12/146-31 karar no. ile Hacettepe
Universitesi Girisimsel Olmayan Klinik Arastirmalar Etik Kurulu tarafindan
12.12.2012 tarihinde degerlendirilmis ve etik agidan uygun bulunmustur (Ek-2).

Arastirmanin O6rneklem sayisini, arastirma siiresi boyunca ilgili merkezde
ulasilabilen hasta sayisi belirlemistir. Calismaya 18’1 ilseratif kolit, 27°si Crohn
hastalig1 olmak {izere; toplamda 45 inflamatuar barsak hastalig1 olan ¢ocuk ve

adolesan dahil edilmistir.

3.2. Arastirmanin Genel Plam

Bu kesitsel ¢alismada bireylerden yasam tarzlarinda ve/veya diyetlerinde
calisma i¢in herhangi bir degisiklik yapmalart istenmemis, bireylere herhangi bir
miidahalede bulunulmamastir.

Arastirmaya katilan IBH olan ¢ocuk ve adolesanlara, |. boliimiinde sosyodemografik
ozelliklerin (yas, ebeveyn meslek, egitim, anne siiti kullanim durumu, sigara
kullanim durumu vb.), II. boliimiinde beslenme aligkanliklarinin (6giin sayisi, 6giin

atlama durumu, sitofobi, anne siitli alma siiresi, ek besin tiirii), III. boliimiinde
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fiziksel aktivite kaydmnin, IV. bolimiinde antropometrik 6lgiimlerin (agirlik (kg), boy
uzunlugu (cm), bel-kalga gevresi, iist orta kol gevresi, viicut bilesimi), V. bolimde
besin tiiketim durumunu saptamaya yonelik besin tiiketim sikligi ve 24 saatlik
hatirlama yontemiyle besin tiiketim kaydminin bulundugu anket formu arastirici
tarafindan yiiz yiize uygulanmistir (Ek-3). Hastanin tek basina anne siitli alma siiresi,
toplam anne siitii alma siiresi ve ek besin tiirli miimkiinse yiiz yiize, miimkiin degil

ise telefon ile hastanin annesinden 6grenilmistir.

[ iBH (n=45) A
Hastalik Aktivitesinin Belirlenmesi:
Ulseratif Kolit: PUCAI
L Crohn Hastaligi: PCDAI )

Ulseratif Kolit (n=18) Crohn Hastahg (n=27)

Anket formu Anket formu

- SOSYOdemOgraﬁk ozellikler _ Sosyodemograﬁk ézellikler

- BIA, Antropometrik Slgtimler - BIA, Antropometrik dlgtimler

- Fiziksel aktivite - Fiziksel aktivite

- Biyokimyasal bulgular - Biyokimyasal bulgular

- Bir giinliik besin titketim kayd: - Bir giinliik besin tiiketim kaydi

- Besin tiikketim siklig1 - Besin titketim siklig1
- Kemik mineral yogunlugu

Slciimii (DEXA)

\ _/

- Kemik mineral yogunlugu

slclimii (DEXA)

. _/

Sekil 3.1. Arastirmanin genel plant
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Calismaya katilan ¢ocuk ve adolesanlarin muayeneleri sonucu istenen ve
Hacettepe Universitesi Hastaneleri Laboratuvarlari’nda analiz  edilen baz
biyokimyasal bulgular ( inflamasyon gostergeleri (CRP, sedimentasyon), serum 25
(OH) D vitamini, kalsiyum, albumin, total protein diizeyleri ve tam kan sayimi
degerlendirilmistir. Ayrica Inflamatuar barsak hastalig1 olan cocuk ve adolesanlar
kemik saglig1 agisindan risk grubu igerisinde yer aldigindan rutinde kemik mineral
yogunluklar1 da izlenmektedir. Bu amagla Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi
Radyoloji Anabilim Dali’nda DEXA yontemi ile yapilan kemik mineral yogunlugu

Olctimleri de bu ¢alismada kullanilmistir.
3.3. Verilerin Toplanmasi ve Degerlendirilmesi

3.3.1. Hastalik Aktivitesinin Belirlenmesi

Hastalik aktivitesi, Hacettepe Universitesi Thsan Dogramact Cocuk Hastanesi
Pediatrik Gastroenteroloji, Hepatoloji ve Beslenme Boliimii hekimleri tarafindan
muayene ve kan bulgularina gore belirlenmistir. Crohn hastaligi aktivitesi, pediatrik
Crohn hastalig1 aktivite indeksi (PCDAI) (137); tlseratif kolit hastaligi aktivitesi ise
pediatrik tilseratif kolit aktivite indeksi (PUCAI) (138)ile belirlenmistir (sirasiyla Ek-
4 ve Ek-5). Hastalar PUCAI ve PCDALI skorlarina gore hastalik aktivitesi agisindan
inaktif (remisyon), hafif siddetli ve orta-siddetli olmak iizere 3 gruba ayrilmustir.
PUCAI ve PCDAI skorlar1 arttikga hastalik aktivitesi artmakta olup; en yiliksek
skorlar sirastyla 85 ve 100°diir. PCDALI i¢in <10 puan inaktif (remisyon), 11-30 puan
hafif siddetli, >30 puan orta-siddetli olarak degerlendirilirken; PUCAI i¢in <10
inaktif (remisyon), 10-34 hafif siddetli, >35 orta-siddetli olarak degerlendirilmistir
(139).

3.3.2. Hastahk Siiresinin ve Kortikosteroid Kullanma Durumunun

Belirlenmesi

Hastalik siiresi, hastaya anket uygulanan tarihten, hastanin IBH tanis1 aldig
tarih ¢ikarilarak belirlenmis ve ay olarak ifade edilmistir. Hastalik stiresi <1.¢eyreklik
(<10.3 ay), l.geyreklik-3.ceyreklik (10.3-42.4 ay) ve >3. ¢eyreklik (>42.4 ay) olmak

lizere ii¢ gruba ayrilmigtir.
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Yeni tan1 almis hastalar haricindeki katilimcilarin kortikosteroid kullanma
stiresi ve kiimiilatif kortikosteroid dozu hasta dosyalarindaki bilgilere gore
hesaplanmistir. Bu amagla tani tarihinden itibaren her bir muayeneye ait doktor
gozlem formunda belirtilen dozlar siire ile carpilarak (mg prednizolon X giin)
kiimiilatif kortikosteroid dozu, mg prednizolon cinsinden hesaplanmis ve toplam

kortikosteroid kullanim siiresi belirlenmistir.

3.3.3. Antropometrik Olciimler

Bireylerin boy uzunlugu (cm) ve viicut agirhigi (kg) terazi ve stadiyometre
(SECA 767) ile olglilmiistiir. Boy 6lgiimii birey dik pozisyonda Frankfurt diizlemde
dururken (kulak kanali ile orbita alt sinir1 ayn1 hizada, bakislar yere paralel iken)
yaptlmistir. Viicut agirligi ise bireylerin {izerinde miimkiin olan en az giysi ile
yapilmistir. Beden kiitle indeksi (BKI); [viicut agirhg (kg) / boy uzunlugu (m?)]
denklemi ile hesaplanmistir (140).

Katilimcilarin yasa gore boy ve yasa gére BKI Z skorlar1 Diinya Saglik
Orgiitii (WHO) standartlarina gore belirlenmistir. Z skorlarin hesaplanmasinda WHO
tarafindan hazirlanan WHO AnthroPlus programi kullanilmisgtir (141).

Meziir ile gergeklestirilen Ol¢iimlerin hepsi esnemeyen meziir ile yapilmistir.
Omuzda skapulanin akromial ¢ikintis1 ile dirsekte ulnanin olekranon ¢ikintist
arasindaki orta noktadan iist orta kol ¢evresi Ol¢limii yapilmistir. Bel ¢evresi i¢in son
kosta ile iliak kemik arasi orta noktadan gecen c¢evrenin dl¢limii yapilmistir. Kalca
cevresi Ol¢timii ise bireyin sol yan tarafinda durularak, en genis ¢evre Olgiilerek

yapilmistir (140).

3.3.4. Biyoelektrik impedans Analizi (BIA) Yéntemi

Biyoelektrik impedans analizi, yagsiz doku kiitlesi ile yag dokusunun
elektriksel diren¢ farkindan viicut kompozisyonunun belirlenmesi prensibine dayali
bir yontemdir. Bu yontem ile viicuda disiik diizeyde elektrik akimi gonderilerek,
Olglilen impedansa gore regresyon denklemleri yardimiyla viicut kompozisyonu
belirlenmektedir (140).

Bu calismada viicut kompozisyonu analizi i¢in BodyStat QuadScan 4000
cthaz1 kullanilmigtir. BodyStat QuadScan 4000, yatarak Ol¢iim yapilan ve
multifrekans (5, 50, 100, 200 kHz) bir cihazdir. Elden ayaga ol¢iim yapilan bu
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yontem ile; elektrotlar bireyin sag metatarsal eklem ve sag metakarpal eklem
hizasina yerlestirilirken; dedektor elektrotlar ise sag radius ve ulnanin distal uglar1 ve
sag medial ve lateral malleoli arasina yerlestirilmistir (142). Ol¢iim en az 2 saat aglik
sonrasinda yapilmis, son 4 saat igerisinde asir1 miktarda sivi tiiketimi (¢ay, su, kahve
vb.) olmamasina dikkat edilmis ve son 24 saat igerisinde agir fiziksel aktivite yapilip
yapilmadig1 sorgulanmistir. Olgiim sonucunda bireylerin yag yiizdesi, yag kiitlesi
(kg), yagsiz kiitlesi (kg), kuru yagsiz kiitlesi (kg), toplam viicut suyu yiizde ve kiitlesi
(kg), ekstraseliiler viicut suyu yiizde ve kiitlesi (kg), intraseliiler viicut suyu yiizde ve
kiitlesi (kg), viicut hiicre kiitlesi (kg) elde edilmistir.

Yag kiitlesinin ve yagsiz kiitlenin degerlendirilmesinde, bireylerin boy
farklarindan kaynaklanan degisikliklerin elimine edilmesi i¢in yag kiitle indeksi
(FMI) ve vyagsiz kiitle indeksi (FFMI) kullanilmigtir. Yag kiitle indeksinin
hesaplanmasinda [yag kiitlesi (kg) / boy uzunlugu (m?)] denklemi kullanilirken;
yagsiz kiitle indeksinin hesaplanmasinda [yagsiz kiitle (kg) / boy uzunlugu (m?)]

denklemi kullanilmistir (106).

3.3.5. Besin Tiiketim Durumunun Saptanmasi

Besin tiiketim durumunun saptanmasinda 24 saatlik geriye doniik hatirlatma
yontemi ile ayrintili bir sekilde besin tiikketim kaydi alinmistir. Bireylerin tiikettikleri
yemeklerin igerigindeki besinlerin miktar1 standart yemek tarifelerine gore
belirlenmistir (143). Tiiketilen besinlerin enerji ve besin 6geleri i¢erikleri Hohenheim
Universitesi, Stuttgart, Almanya’da gelistirilmis Beslenme Bilgi Sistemi 6.1 (BeBIS
6.1) bilgisayar programi ile hesaplanmistir (144). Ayrica besin tiiketim durumunun
son 12 ay i¢in sorgulandigi, daha 6nceden gegerliligi (validasyonu) yapilmis besin
tilketim sikligi anketi uygulanmigtir (145). Besin tiiketim siklig1 anketinin sonuglari
da BeBIS 6.1 programi ile degerlendirilmistir. Bireylerin enerji ve besin dgeleri
karsilama yiizdeleri Tiirkiye’ye Ozgii Beslenme Rehberi'nden (146) yas ve

cinsiyetlere gére hesaplanmistir.

3.3.6. Fiziksel Aktivite Durumunun Saptanmasi

Gruplandirilmis  fiziksel aktivite tiirleri i¢in (uyku, oturarak yapilan
aktiviteler, ayakta ofis isleri, ayakta ev isleri, yavas ylirime, hizli yiirime, egzersiz

tiirli) bireylerin uygulama siireleri sorgulanmistir. Her bir aktivite i¢in beyan edilen
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stire (dakika cinsinden), ilgili aktiviteye ait fiziksel aktivite oran1 (PAR) ve Schofield
denklemi ile hesaplanmis bazal metabolizma hizinin 1440’a bdliinmesi ile elde
edilen deger ile carpilarak, o aktivite i¢in harcanan toplam enerji elde edilmistir. Bu
islem tiim aktiviteler icin yapilip, biitiin aktiviteler i¢cin harcanan enerji toplanarak
toplam enerji harcamas1 (TEH) bulunmustur. Toplam enerji harcamasi, hesaplanan
bazal metabolizma hizina boliinerek (TEH/BMH) fiziksel aktivite diizeyi (PAL)
bulunmustur. PAL smiflamasinda, FAO Human Energy Requirements, 2004

siiflamasi esas alimustir (140).

3.3.7. Biyokimyasal Bulgular ve Kemik Mineral Yogunlugu

Bireylerin total protein, albiimin, globiilin, ALP, fosfor, kalsiyum, 25(OH)Ds3,
CRP, sedimentasyon diizeyleri analizi, tam kan sayimi ve gaitada gizli kan tayini
Hacettepe Universitesi Hastaneleri Laboratuvarlari'nda yapilmistir. Hacettepe
Universitesi Hastaneleri Laboratuvarlar1 referans degerleri Ek-6’da verilmistir.
Katilimcilarin 35’inde serum 25(OH)D3 diizeyine bakilmistir. Serum 25(OH)Ds
durumuna goére D vitamini durumunun degerlendirilmesi su sekilde yapilmistir: >20
ng/mL normal, 15-20 ng/mL yetersizlik, <15 ng/mL eksiklik, <5 ng/mL siddetli
yetersizlik (147). 10 yas ve tizeri ¢ocuklarm lumbal kemik mineral yogunlugu ve
kemik mineral igerigi Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi Radyoloji Anabilim
Dali’'nda DEXA yontemi ile 6lciilmiistiir. Olglim sonucu bireylerin yas ve
cinsiyetlerine gore belirlenen L1-L4 kemik mineral yogunlugu Z skorlarina gore; Z

skor < -2 osteoporoz, -1< Z skor < -2 osteopeni olarak siniflandirilmistir (148).

3.3.8. istatistiksel Analizler

Calisma sonunda elde edilen verilerin istatiksel olarak degerlendirilmesinde
SPSS 15.0 (Statistical Package for Social Science 15.0) siiriimii kullanilmistir.

Bireylerden elde edilen niteliksel verilerde gruplar arasindaki farkliliklarin
karsilastirilmasinda, tablolarda beklenen sikligi 5’ten kiicliik olan goz sayisinin
toplam goz sayisinin %20’sini asmadigi durumlarda ¢ok go6zlii ki kare testi
uygulanmistir. 2X2 tablolarda beklenen sikligi 5’ten kiigiik goz sayisinin 1’1
gecmedigi durumlara, Fisher’in kesin ki-kare testi uygulanmistir. Beklenen sikligi
5’ten kiiglik gbz sayisinin, toplam goz sayisinin %20’°sini astigr durumlarda ise

herhangi bir test uygulanmamis; ytlizdeler iizerinden yorum yapilmaistir.



43

Olgiimlerle belirlenen verilerin ve sayisal verilerin sunulmasinda tanimlayici
istatistik olarak ortalama + standart hata (medyan) kullanilmistir. Tek basina anne
siitli alma siiresi ve toplam anne siitii alma siiresinin TNSA 2008 (Tiirkiye Niifus ve
Saglik Arastirmast 2008) verileri ile karsilastirilmasinda tek Orneklem T testi
kullanilmistir  (n=45). Sayisal verilerin normalligi Shapiro-Wilk testi ile
belirlenmistir. Gruplardaki gézlem sayisi 30°u gegmediginden ve Shapiro-Wilk testi
sonucuna gore gruplardaki verilerin normal dagilmadigi belirlendiginden, ikili
bagimsiz grup karsilastirmalarinda Mann-Whitney U Testi; {i¢lii bagimsiz grup
karsilastirmalarinda Kruskal-Wallis testi kullanilmistir. Uglii gruplarda istatiksel
olarak anlamli farkliligin ¢ikmasi durumunda, farkliligin hangi gruplar arasinda
oldugunun belirlenmesi amaciyla Bonferonni diizeltmesi ile Mann-Whitney U testi
kullanilmustir.

Sayisal veriler arasindaki korelasyonun belirlenmesinde, iki degiskenin de
normal dagildigr durumlarda Pearson korelasyon katsayisi, iki degiskenden biri veya
ikisinin de normal dagilmadigi durumlarda Spearman korelasyon katsayisi
kullanilmistir. Yagsiz viicut kiitlesini etkileyen degiskenlerin belirlenmesi amaciyla,
adim adim regresyon yontemi ile ¢oklu dogrusal regresyon denklemi olusturulmustur

(149).
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4. BULGULAR

4.1. Bireylerin Genel Ozellikleri

Calismaya Hacettepe Universitesi Ihsan Dogramaci Cocuk Hastanesi
Pediatrik Gastroenteroloji ve Hepatoloji Boliimii'ne basvuran 18’1 iilseratif kolit,
27’si Crohn hastalig1 olmak {izere inflamatuar barsak hastaliklar1 olan 45 ¢ocuk ve
adolesan katilmigtir. Bireylerin genel ozelliklerine gore dagilimlar1 Tablo 4.1.°de

gosterilmistir.

Tablo 4.1. Bireylerin genel 6zellikleri

Ulseratif Kolit Crohn Hastahg Toplam
n=18 n=27 n=45
n % n % n %
Cinsiyet
Kiz 10 55.6 13 48.1 23 51.1
Erkek 8 44.4 14 51.9 22 48.9
Toplam 18 100 27 100 45 100

x?=0.033 p=0.855

Yas Gruplan

<9 yas 0 0.0 5 18.5 5 11.1
10-13 yas 7 38.9 11 40.7 18 40.0
14-18 yas 11 61.1 11 40.7 22 48.9
Anne/Baba

Ev Hanimi 6 33.3 10 37 16 35.6
Serbest Meslek 6 33.3 5 18.5 11 24.4
Memur 3 16.7 9 33.3 12 26.7
Emekli 2 11.1 2 7.4 4 8.9
Isci 1 5.6 1 3.7 2 4.4
Yeni tam” 2 11.1 4 14.8 6 13.3
“<3ay

Ulseratif kolit hastalarmin %55.6’s1 kiz, %44.4°1 erkektir. Crohn hastalarinin
ise %48’1 kiz , %51.9’u erkektir. Toplamda bireylerin %51.1°1 kiz, %48.9°u erkektir.
Bireylerin hastaliklara gore cinsiyet dagilimlar1 yates diizeltmeli ki-kare testi ile

degerlendirilmis ve gruplar arasinda fark bulunmamistir (x?= 0.033 p=0.855).
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Cocuklarin %11.1°1 <9 yas, %40.0’1 10-13 yas ve %48.9’u 14-18 yas grubunda yer
almaktadir. Calismaya katilan ¢ocuklarin anne veya baba meslek dagilimlar
incelendiginde %35.6’s1 ev hanimi, %24.4’{ serbest meslek sahibi, %26.7’si memur,
%8.9’u emekli, %4.4’niin is¢i oldugu gozlenmistir. Hastalik siiresi 3 aydan az olan
bireyler yeni tam1 almis olarak degerlendirilmistir. Ulseratif kolitli bireylerde yeni
tan1 almis hasta oran1 %11.1 iken; Crohn hastalarinda bu oran %14.8’dir. Caligmaya

katilan bireyler igerisinde toplamda 6 kisi (%13.3) yeni tan1 almistir.

Tablo 4.2. Bireylerin hastaliklarina 6zgii genel 6zellikleri [ X + SE (medyan)]

Yas, egitim

siiresi ve Ulseratif Crohn Toplam
hastahk Kolit Hastahg p n=45
ozellikleri n=18 n=27
Yas (yil) 15.4+ 0.45 12.6+0.73 0.012* 13.7+0.51
(15.5) (14) (14)
Hastahk 12.9+0.63 10.3+£0.90 0.067 11.3+0.62
baslangic¢ yasi (13.6) (10.7) (12.2)
(yi)
Hastalik siiresi 29.8 £5.82 28.2 +4.97 0.635 28.8+3.74
(ay) (23.9) (28.2) (20.4)
KS?2 kullanma 15.6 £3.14 11.4+2.40 0.234 13.0+1.91
siiresi (ay) (13.4) (7.8) (10)
Kiimiilatif KS® 8744.4 +£2017.14 4388.5+885.23 0.058 6063.9 +993.28
Egitim siiresi 9.6 £0.50 6.63 £0.75 0.013* 7.8+0.54
(yil) (9.5) (8.0) ©)

* p<0.05, prednizolon esdegeri

Tablo 4.2°de bireylerin hastaliklarina 6zgii genel 6zellikleri goriilmektedir.
Bireylerin yas ortalamalar1 13.7 + 0.51 yil’dir. Ulseratif kolitli bireylerin yas
ortalamas1 15.44+ 0.45 yil iken Crohn hastaligt olan bireylerin yas ortalamasi
12.6+0.73 yildir. Ulseratif kolit ve Crohn hastalig: olan bireylerin yas medyanlar
istatiksel olarak anlamli diizeyde farklidir (p=0.012). Bireylerin ortalama hastalik
baslangic yas1 11.3 + 0.62’yildir. Iki hastalik arasinda hastalik baslangic yast
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karsilagtiritlmis ve istatiksel olarak anlamli bir fark bulunmamistir (p=0.067).
Bireylerin ortalama hastalik stireleri 28.8 + 3.74 aydir. Crohn ve iilseratif kolit
hastalarinin hastalik siiresi medyanlar1 arasinda istatiksel olarak fark bulunmamistir
(p=0.635). Bireylerin ortalama kortikosteroid kullanma siiresi 13.0+£1.91 aydir.
Kortikosteroid kullanma siiresi agisindan hastaliklar arasinda istatiksel olarak anlamli
fark bulunmamustir (p=0.234). Bireylerin kiimiilatif kortikosteroid doz ortalamasi
6063.9 £ 993.28 mg’dir. Ulseratif kolit hastalarinda kiimiilatif kortikosteroid dozu
Crohn hastalarina gore yiliksek olma egiliminde olmakla beraber, istatiksel olarak
anlamli bir fark mevcut degildir (p=0.058). Bireylerin egitim siiresi ortalamas1 7.8 +
0.54 yildir. Ulseratif kolit ve Crohn hastas: bireylerin egitim siiresi medyanlari
istatiksel olarak anlamli diizeyde farklidir (p=0.013).

Bireylerin hastalik aktivitesi iilseratif kolit hastalar1 i¢in pediatrik iilseratif
kolit aktivite indeksi (PUCAI); Crohn hastalari i¢in pediatrik Crohn hastalig aktivite
indeksi (PCDALI) ile belirlenmis ve remisyon, hafif, orta-siddetli olmak {izere 3
grupta siniflandirilmistir. Tablo 4.3’te {lseratif kolit ve Crohn hastalar1 igin

cinsiyetlere ve hastaliklara gore hastalik aktivitesi dagilimi gdsterilmistir.

Tablo 4.3. UK ve CH icin cinsiyetlere gore hastalik aktivitesi dagilimi

Remisyon Hafif Orta-Siddetli Toplam

n % n % n % n %
Ulseratif 6 333 7 389 5 278 18 100
Kolit
Kiz 2 20 4 40 4 40 10 100
Erkek 4 50 3 37.5 1 125 8 100
Crohn 17 630 7 259 3 111 27 100
Hastahg
Kiz 9 69.2 3 23.1 1 7.7 13 100
Erkek 8 57.1 4 28.6 2 14.3 14 100
Toplam 23 51.1 14 31.1 8 17.8 45 100
Kiz 11 47.8 7 30.5 5 21.7 23 100
Erkek 12 54.6 7 31.8 3 13.6 22 100




47

Calismaya katilan iilseratif kolit hastalarinin %33.3’i (6 kisi) remisyon
doneminde iken; %38.9°u (7 kisi) hastalik aktivitesi agisindan hafif, %27.8°1 (5 kisi)
orta-siddetli olarak smiflandirilmistir. Calismaya dahil olan Crohn hastalarinin
%63’1i hastalik aktivitesi agisindan remisyonda iken; %38.9 hafif, %27.8 orta-
siddetli donemdedir. Caligmaya katilan bireylerin toplamda %51.1°1 (23 kisi)
remisyon doneminde, %31.1°1 (14 kisi) hastalik aktivitesi agisindan hafif donemde,
%17.8’1 ise (8 kisi) orta-siddetli donemdedir. Bireyler hastalik aktivitesine gore 3
gruba ayrildiginda yaslar1 (p=0.277), hastalik baslangi¢ yaslar1 (p=0.573), hastalik
stiresi (p=0.294), kiimilatif kortikosteroid dozlar1 (p=0.788) ve kortikosteroid
kullanma siireleri (p=0.604) arasinda istatiksel olarak anlamli fark yoktur.

Bireylerin hastalik siire ortalamasi 13.7 = 0.51 aydir. Tablo 4.4’te bireylerin
hastaliklara ve cinsiyetlere gore hastalik siire dagilimlar1 goriilmektedir. Bireylerin
hastalik siireleri; <1. ¢eyreklik (<10.3 ay), 1-3. ceyreklik (10.3 - 42.4 ay), >3.
Ceyreklik (>42.4 ay) olmak iizere 3 grupta smiflandirlmistir. Ulseratif kolitli
bireylerin %27.8’1 (5 kisi) hastalik siiresi simiflandirmasinda ‘kisa’ grubunda yer
alirken; %50°si (9 kisi) ‘orta’ grubunda, %22.2°si (4 kisi) ‘uzun’ grubunda yer

almaktadir.

Tablo 4.4. UK ve CH igin cinsiyetlere gore hastalik siiresi dagilimi

Kisa Orta Uzun Toplam

(<103 ay?d)  (10.3-424ayb)  (>42.4 ay©)

n % n % n % n %
Ulseratif 5 278 9 50.0 4 222 18 100
Kolit
Kiz 2 20 5 50.0 3 30 10 100
Erkek 3 375 4 50.0 1 125 8 100
Crohn 6 222 14 519 7 259 27 100
Hastahg
Kiz 2 15.4 8 61.5 3 231 13 100
Erkek 4 28.6 6 42.9 4 286 14 100
Toplam 11 244 23 512 11 244 45 100
Kiz 4 174 13 565 6 261 23 100
Erkek 7 31.8 10 455 5 227 22 100

3<]. Ceyreklik , ® 1. Ceyreklik < siire (ay) < 3. Ceyreklik, ©>3. Ceyreklik



48

Crohn hastaligit olan bireylerin %22.2’si (6 kisi) hastalik siiresi
simiflandirmasinda ‘kisa’ grubunda yer alirken; %51.9’u (14 kisi) ‘orta’ grubunda,
%25.9’u (7 kisi) ‘uzun’ grubunda yer almaktadir. Caligmaya katilan bireylerin
%24.4’1iniin (11 kisi) hastalik siiresi kisa, %51.11inin (23 kisi) orta, %24.4’{iniin (11
kisi) uzundur.

Tablo 4.5’te hastalik siiresi siniflandirmasina gore bireylerin genel 6zellikleri
karsilastirilmistir. Hastalik siiresi diisiik, orta ve yliksek olan gruplar arasinda yas
medyanlar1 belirgin sekilde farkli degildir (p=0.359). Hastalik siiresi gruplari
arasinda; hastalik baglangic yast (p=0.000), hastalik siiresi (p=0.000), kortikosteroid
kullanma siireleri (0.001) ve kiimiilatif kortikosteroid dozlar1 (p=0.000) istatiksel
olarak anlamli diizeyde farklidir. ikili grup karsilastirmalar1 Bonferonni diizeltmesi
ile yapilmistir. ikili grup karsilastirmalari sonucunda hastalik baslangi¢ yasi, hastalik
stiresi ve kortikosteroid kullanma stireleri biitiin gruplar arasinda belirgin sekilde
farklilik gosterirken; kiimiilatif kortikosteroid dozu diisiik-orta ve diisiik-yiiksek

gruplar1 arasinda belirgin sekilde farklidir.

Tablo 4.5 Bireylerin hastalik siirelerine gore genel 6zelliklerinin karsilastirilmasi
[ X + SE (medyan)]

Disiik Orta Yiiksek

Farkh
(€103 ay?) (10.3-42.4ay") (>42.4 ay©) Gruplar
Yas 15.0+0.62 13.3+0.65 13.4+1.47 0.359
(15.0) (14.0) (16.0) '
Hastahik 1474060 1144073  78=135 1-2.1-3
. . . . . . * L, 479,
baslangi¢ yasi (14.2) (12.2) 9.1) 0.000 -3
(y)
Hastahk siiresi 4.1+ 1.10 2254187 66.8+4.65 o0, 12,13,
(ay) (2.8) (20.4) (67.9) : 2-3
KS?kullanma  16+0.85 1204170 277441 00, 12,13
siiresi (ay) (0.07) (11.9) (33.6) ) 2-3
Kiimiilatif KS¢  1363.3 + 6268.0 + 11403.8 +
doz (mg) 642.36 1081.37 2939.71  0.000* 1-2,1-3
(110.0) (4990.0) (11235.0)

a<]. Ceyreklik, ® 1. Ceyreklik < siire < 3. Ceyreklik, ©>3. Ceyreklik, 9 prednizolon

esdegeri, * p<0.05



49

4.2. Bireylerin Antropometrik Olgiimleri ve Viicut Bilesimleri

Tablo 4.6’da cocuklarin yas gruplart ve cinsiyetlerine gore antropometrik
Olctimleri ve viicut bilesimleri verilmistir. Tablo 4.6’da yas gruplar1 ve cinsiyetlere
gore bireylerin antropometrik Olglimleri ve viicut bilesimi ortalama degerleri
gosterilmistir.

Tablo 4.7°de yasa gére boy uzunlugu ve yasa gore BKi Z skorlar1 simiflarina
gore dagilim gosterilmistir. Yasa gore boy uzunlugu Z skorlarmma gore bireylerin
%11.1°1 ¢ok kisa/bodur, %28.9’u kisa, %55.6’s1 normal, %4.4’1 ise uzundur. Yasa
gore BKI Z skorlarma gore ise bireylerin %8.9’u ¢ok zayif-diisiik kilolu, %8.9’u
zayif, %68.9’u normal, %8.9’u kilolu/hafif sisman, %4.4’1 ise sisman/obezdir.

Tablo 4.8°de yas gruplar1 ve cinsiyetlere gére BKI Z skor siniflari igin
dagilim gosterilmistir. Erkeklerin %13.6’s1 ¢cok zayif, %4.5°1 zayif, %68.2’si normal
ve %13.67s1 hafif sismandir. Kizlarin %4.4°i ¢ok zayif, %13’i ¢ok zayif, %69.6’s1
normal, %4.3’1 hafif sisman, %8.7’si ise sisman/obezdir.

Tablo 4.9°da yas gruplar ve cinsiyetlere gore boy Z skor siniflari i¢cin dagilim
gosterilmistir. Erkeklerin %9.1°1 ¢ok kisa/bodur, %27.3’1 kisa, %63.6’s1 normaldir.
Kizlarin %13°1 ¢ok kisa/bodur, %30.4°1 kisa, %47.8’1 normal, %8.7’si uzundur.



Tablo 4.6. Bireylerin antropometrik 6l¢iimleri ve viicut bilesimleri ortalama degerleri [ X = SE (medyan)]
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Yas gruplari ve cinsiyet

Antropometrik Olgiimler ve Viicut <9 yil 10-13 yil 14-18 yil
Bilesimi
K E K E K E
n=2 n=3 n=10 n=8 n=11 n=11
Agirhik (kg) 25.0+3.00 20.9+1.06 47.7+5.76 39.6+4.13 53.0+2.21 62.2+2.54
g g (25.0) (20.3) (43.0) (37.5) (56.0) (64.0)
Boy uzunlugu (m) 121.0+1.00 112.5+3.25 151.1 £3.74 147.3+£5.20 156.5+2.51 173.6 £2.21
y g (121.0) (109.5) (151.8) (147.0) (156.0) (174.0)
BKi (kg/m?) 17.1+1.75 16.5+0.21 204 +1.71 179+ 1.05 21.6 £0.60 20.6 +£0.71
(17.1) (16.4) (19.6) (17.2) (22.2) (21.5)
Bel cevresi (cm) 61.5+5.50 56.3+1.33 74.6 +£4.47 70.1 £3.25 78.1+1.65 80.5+2.12
(61.5) (55.0) (74.5) (64.5) (78.5) (82.0)
Ust orta kol cevresi (cm) 18.8 +0.25 18.3+1.45 243 +1.47 20.6 £0.93 26.4+0.56 27.3+0.73
(18.8) (18.0) (23.0) (20.0) (27.0) (28.0)
Viicut yag yiizdesi (%) 19.2+4.7 15.9+0.50 27.0+£2.45 19.3+2.42 27.7+£1.30 16.1 +£2.15
(19.2) (16.3) (27.4) (19.1) (27.1) (17.6)
Viicut yag Kiitlesi (kg) 50+1.8 3.3+0.26 13.8+2.72 8.0+ 141 14.8 £ 1.05 10.2+1.48
(5.0) (3.3) (11.0) (7.6) (14.9) (10.4)
Yagsiz viicut kiitle (kg) 20.1+1.25 17.6 £ 0.81 34.0+3.15 32.2+3.51 382+1.55 52.0+2.17
(20.1) (17.0) (30.8) (29.9) (38.9) (52.6)
Kuru yagsiz kiitle (kg) 4.5+0.30 40+1.19 8.2+0.81 8.1+0.90 9.6 +£0.38 13.6 £0.58
(4.5) (3.9) (7.6) (7.5) (9.8) (13.6)
Total viicut suyu (%) 15.6+1.0 13.6 £0.62 25.7+2.34 242 +2.61 28.6+1.17 38.5+1.58
(15.6) (13.1) (23.3) (22.5) (29.2) (39.0)
FEMI® (kg/m?) 13.7+£0.63 13.9+0.18 14.7 £ 0.89 14.6 £ 0.90 15.6 £0.41 17.2+0.46
(13.7) (14.0) (13.6) (14.2) (16.0) (16.7)
FMI® (kg/m?) 34+1.14 2.6 +0.09 5.8+0.93 3.6+0.56 6.0+ 0.39 3.4+0.52
(3.4) (2.7) (5.10) (3.3) (5.87) (3.5)




Tablo 4.7. Ulseratif kolit ve Crohn hastalig1 olan ¢ocuklarin yasa gére viicut agirlig1, boy uzunlugu ve BKi Z skoru dagilimlar

Antropometrik Olgiimler ve Z-skor Ulseratif Kolit Crohn hastahg Toplam
(n=18) (n=27) (n=45)
n % n % n %

Yasa gore boy uzunlugu
<-2SDS (Cok kisa/Bodur) 2 111 3 111 5} 11.1
>-2SDS - <-1SDS (Kisa) 6 33.3 7 25.9 13 28.9
>-1SDS - <+ 1SDS (Normal) 10 55.6 15 55.6 25 55.6
>+ 1SDS - <+ 2SDS (Uzun) 0.0 2 7.4 2 4.4
>+ 2SDS (Cok uzun) 0.0 0 0.0 0 0.0
Yasa gore BKI
<-2SDS (Cok zayif-Diisiik kilolu) 1 5.6 3 111 8.9
>-2SDS - <-1SDS (Zayif) 4 22.2 0 0.0 8.9
>-1SDS - <+ 1SDS (Normal) 12 66.7 19 70.4 31 68.9
>+ 1SDS- < + 2SDS (Kilolu, hafif sisman) 0 0.0 4 14.8 4 8.9
>+2SDS (Sigsman/Obez) 5.6 1 3.7 4.4




Tablo 4.8. Yasa ve cinsiyete gére BKi Z skoru dagilimlari
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BKi Z SKORU
<-2SDS 2 -2 sgg) -<l =z Ssg?)‘ <L >1sps-<2sps  z2sDS) Toplam
COK ZAYIF ZAVIF NORMAL HAFIF SISMAN SISMAN
Yas (yil) Cinsiyet n % n % n % n % n % n %
Erkek 0 0 0 0 2 66.7 1 333 0 0 3 100.0
<9 Kiz 0 0 0 0 1 50.0 1 50.0 0 0 2 1000
Toplam 0 0 0 0 3 60.0 2 40.0 0 0 5 100.0
Erkek 2 25.0 1 12.5 3 37.5 2 25.0 0 0 8 100.0
10-13 Kiz 1 10.0 2 20.0 5 50.0 0 0 2 20.0 10  100.0
Toplam 3 16.7 3 16.7 8 44.4 2 11.1 2 11.1 18 100.0
Erkek 1 9.1 0 0 10 90.9 0 0 0 0 11 100.0
14-18 Kiz 0 0 1 9.1 10 90.9 0 0 0 0 11 100.0
Toplam 1 4.5 1 4.5 20 91.0 0 0 0 0 22 100.0
Toplam  Erkek 3 13.7 1 4.5 15 68.2 3 13.6 0 0 22 100.0
Kiz 1 4.3 3 13.0 16 69.6 1 4.3 2 8.7 23 100.0
Toplam 4 8.9 4 8.9 31 68.9 4 8.9 2 4.4 45 100.0




Tablo 4.9. Yasa ve cinsiyete gore boy uzunlugu Z skoru dagilimlari
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BOY UZUNLUGU Z SKORU
<-2SDS 2 -28DS)-<1  =2-1 zg?)‘ <l >1sps—<2sDs >2 SDS) Toplam
COK KISA NORUAL UZUN COK UZUN
Yas (yil) Cinsiyet n % n % n % n % n % n %
Erkek 1 333 1 333 1 333 0 0 0 0 3 60.0
<9 Kiz 0 0 0 0 1 50.0 1 50.0 0 0 2 400
Toplam 1 20.0 1 20.0 2 400 1 20.0 0 0 5 100.0
Erkek 1 125 7 25.0 5 625 0 0 0 0 8 440
1013 Kuz 1 10.0 4 400 4 400 1 10.0 0 0 10 560
Toplam 2 11.1 6 333 9 50.0 1 5.6 0 0 18 1000
Erkek 0 0 3 273 8 727 0 0 0 0 11 50.0
1418 Ku 2 18.2 3 27.3 6 545 0 0 0 0 1 50.0
Toplam 2 9.1 6 27.3 14 636 0 0 0 0 22 1000
Erkek 2 9.1 6 273 14 636 0 0 0 0 22 289
Toplam Kz 3 13.0 7 304 11 478 2 8.7 0 0 23 511
Toplam 5 11.1 12 289 25 556 2 44 0 0 45 1000
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Ulseratif kolit ve Crohn hastalarinin yas medyanlar1 istatiksel olarak anlamli
diizeyde farkli oldugundan (Tablo 4.1) iki hastalik arasinda sadece yas ve boydan
bagimsiz antropometrik Ol¢iimler karsilagtirilmistir. Sekil 4.1°de {lseratif kolit ve
Crohn hastalarmin BKI ve boy Z skorlar1 igin kutu-cizgi grafigi goriilmektedir.
Ulseratif kolit ve Crohn hastalarinda karsilastirildiginda, boy Z skor (p=0.360), BKi
Z skor (p=0.251), yagsiz kiitle indeksi-FFMI (p=0.781) ve yag kiitle indeksi-FMI
(p=0.331) medyanlar1 arasindaki fark istatiksel olarak anlamli bulunmamistir.
Hastaliklara gore antropometrik 6lgiimlerin tanimlayic1 istatistikleri X = SH
(medyan) seklinde ifade edilmistir. Ulseratif kolitli bireylerin boy Z skorlar1 -0.83 +
0.34 (-0.74) iken; Crohn hastalarinin -0.48 £ 0.26 (-0.18)’dir. BKi Z skorlar1 iilseratif
kolit hastalarinda -0.20 + 0.29 (0.19) iken; Crohn hastalarinda 0.18 + 0.24 (0.34)’tiir.
Yagsiz kiitle indeksi ilseratif kolitli bireylerde 15.5+0.53 (16.1) iken; Crohn
hastalarinda 15.3+0.43 (15.5)’tir. Yag kiitle indeksi ise iilseratif kolitli bireylerde 5.0
+ 0.54 (4.8) iken; Crohn hastalarinda 4.3 + 0.42 (4.1)’dir.

<7 Yasa Gore
.BKI (z skor)
& & -Yasa Gore
Boy (z skor)
B g ok
o
= 7
all
E
o 21
(=]
—4= 45
o
1&
o
p—
I T
Tlgeratif EKolit Crohn Hastalida
Hastalaik

*p=0.251 ** p=0.360

Sekil 4.1 Hastaliklara gére BKI ve boy Z skorlari
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pos * * hYai’js.Lz kutle
zo 7 "
indeksi
(kg/mZ )
Yag kutle
.indeksi
(kg/mZ )
15
44
1s o
(o)
10
&
* %
0] * %
T T
Ulseratif Kolit Crohn Hastaligi
Hastalaik

*p=0.781 ** p=0.331

Sekil 4.2 Hastaliklara gore yagsiz kiitle indeksi ve yag kiitle indeksi

Tablo 4.10°da hastalik aktivitesi gruplarina gore antropometrik Ol¢iimler ve
viicut bilesimi karsilastirilmistir. BKI Z skorlar1 hastalik aktivitesi gruplar1 arasinda
belirgin sekilde farklilik gostermektedir (p=0.001). Hastaligin aktif donemindeki
grupta BKi Z skoru medyan1 remisyon ve hafif dénemdeki bireylerden belirgin
sekilde distiktiir. Yag kiitle indeksi hastalik aktivitesine gore belirgin farklilik
gostermezken (p=0.974); yagsiz kiitle indeksi hastaligin aktif doneminde hem
remisyon hem de hafif donemine gore istatiksel olarak anlamli diizeyde diisiiktiir
(p=0.005). Bel cevresi (p=0.148), iist orta kol cevresi (p=0.467) ve bioelektrik
impedans yontemi ile dl¢iilmils viicut kompozisyonu (p>0.05) hastalik aktivitesine

gore belirgin fark gostermemektedir.
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Tablo 4.10. Bireylerin Hastalik Aktivitesine Gére Antropometrik Olgiimlerin ve

Viicut Bilesiminin Karsilastirilmasit | X + SE (medyan)]

Antropometrik Hastalik Aktivitesi
Olciimler ve Viicut Orta-
Bilesimi Remisyon Hafif Siddetli Farkli
Gruplar
n=23 n=14 n=8
. 0.57+0.20 0.01+£0.27 -1.51+0.40 «
BKI Z skor (0.57) (0.21) (-1.50) 0.001 1-3, 2-3
16.09+0.42 1571+0.53 12.90+0.54
a 2 * - -
FEMI? (kg/m?) (16.24) (16.01) (13.17) 0.005 1-3, 2-3
475+0.52 433+047 435+0.87
b 2 974
FMI® (kg/m’) (4.12) (4.14) (4.62) 0.9
) 75.6+2.54  75.6+2.67 68.1 £2.50
Bel ¢evresi (cm) (76) (77.3) (67.5) 0.148
Ust orta kol cevresi 244 +£1.03 24.5+£1.07 223+1.35 0.467
(cm) (24.5) (24.8) (21.8) '
. . . ) 21.8+1.55 21.2+184 243+398
Viicut yag yiizdesi (20.3) (20.4) 27.7) 0.538
.. o 11.5+1.48 10.3+1.34 109 £2.15
Viicut yag kiitle (kg) (10.4) (11.1) (11.7) 0.977
Yagsiz viicut kiitle 38.7+2.73 37.8+3.77 33.0+2.19 0533
(kg) (42.1) (35.4) (31.5) '
Kuru yagsiz Kkiitle 9.7+0.75 9.6+ 1.03 8.3+0.62 0.640
(kg) (10.5) (9.0) (8.0) '
. 29.0£1.98  282+2.75 247 +1.58
Total viicut suyu (kg) (31.1) (26.4) (23.7) 0.509
59.0£1.19  59.1+1.38 56.7 +2.87
Total viicut suyu (%) (59.9) (59.7) (54.1) 0.529
288+ 1.16 29.0+1.43 28.1+£1.23
Ekstraseliiler su (%) (27.6) (27.4) (27.4) 0.992
. 33.6+1.72  33.7+£2.25 31.5+£2.24
Intraseliiler su (%) (34.3) (30.4) (28.9) 0.797

3Yagsiz kiitle indeksi, ®Yag kiitle indeksi, *p<0.05
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Tablo 4.11. Bireylerin hastalik siirelerine gore antropometrik dl¢iimlerin ve viicut

bilesiminin karsilagtirilmasi [ X = SE (medyan)]

Kisa Orta Uzun
(€103 ay?) (10.3-42.4 ay®) (>42.4ay°) D
n=23 n=14 n=8
Boy Z skor -0.25+0.29 -0.54 +0.31 117£044 40,
(0.27) (-0.21) (-1.21) '
. -0.75 £ 0.45 0.30+0.22 0.23 +0.33
BKI Z skor (-0.86) (0.44) (0.33) 0.129
FFMI™ (kg/m?) 14.74 +0.78 1560043 1565£0.69 o0
(15.48) (15.86) (16.38) '
*x 4.11+051 474 £ 0.47 4.57+0.83
2
FMI™ (kg/m?) (4.31) (4.14) (3.45) 0.820
. 72.6+2.79 75.6 £2.17 73.2+4.22
Bel Cevresi (cm) (74.5) (76.0) (72.0) 0.683
. 233+1.05 24.5+0.92 24.0+1.66
Kol Cevresi (cm) (23.0) (24.5) (24.5) 0.711
.. S 21.6 +£2.57 22.6+1.63 21.4+2.50
Viicut Yag Yizde (23.6) (20.5) (20.2) 0.855
.. S 10.9+1.41 11.3+1.27 10.6 +2.47
Viicut Yag Kiitle (kg) (11.4) (10.5) (8.5) 0.712
o .. . 39.7+3.10 37.5+2.72 34.8+4.16
Yagsiz Viicut Kiitle (42.1) (35.2) (33.5) 0.724
o . 10.1 £ 0.86 8.8+1.13
Kuru Yagsiz Kiitle (kg) (10.7) 9.3+0.74 (8.8) (8.2) 0.713
. 29.6+2.24 28.2+1.98 26.1 £3.04
Total Viicut Suyu (kg) (31.1) (26.4) (25.3) 0.699
58.5+1.81 583+1.21 59.2+2.01
. o
Total Viicut Suyu (%) (57.8) (59.5) (60.2) 0.887
28.0+0.86 28.3+0.96 30.4+2.25
. o
Ekstraseliiler Su (%) (27.6) 27.2) (28.1) 0.772
. 33.3+1.63 324 +1.69 34.9+294
. o
Intraseliiler Su (%) (35.2) (32.6) (31.7) 0.850
Viicut Hiicre Kiitlesi 23.9+1.84 22.6 +1.59 21.2+2.20 0.549
(ko) (22.2) (20.8) (19.0) '

“Yagsiz kiitle indeksi, " Yag kiitle indeksi ®<1. Ceyreklik , ® 1. Ceyreklik < siire < 3.

Ceyreklik, ©>3. Ceyreklik

Tablo 4.11°de bireylerin hastalik siirelerine gore antropometrik dl¢iimleri ve

viicut bilesimleri karsilastirilmistir. Hastalik siiresi kisa, orta ve uzun olan bireylerin

antropometrik 6l¢limleri ve viicut bilesimleri arasinda belirgin bir fark bulunmamistir

(p>0.05). Ancak boy Z skoru degerleri hastalik siiresi arttikga diisme egilimindedir

(p>0.05).
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Tablo 4.12°de hastalik aktivite gruplarinda iilseratif kolit ve crohn hastasi
bireylerin antropometrik Ol¢limleri karsilagtirilmistir.  Remisyon donemindeki
iilseratif kolit ve Crohn hastasi bireylerde boy Z skoru (p=0.708), BKi Z skoru
(p=0.812) ve yag kiitle indeksi (p=0.562) belirgin farklilik gostermezken; remisyon
donemindeki Crohn hastalarinin yagsiz kiitle indeksi remisyon déneminde ilseratif
kolitli bireylerden belirgin sekilde diisiiktiir (p=0.030). Hastaligin hafif doneminde
iilseratif kolit ve Crohn hastalar1 arasinda boy ve BKI Z skorlar1, yag kiitle indeksi ve
yagsiz kiitle indeksi arasinda belirgin farklilik yoktur (p>0.05). Hastaligin aktif
doneminde olan Crohn hastalarnda BKi Z skor medyam hastaligin aktif
donemindeki iilseratif kolitli bireylerden belirgin sekilde diisiiktiir (p=0.036). Bunun
yaninda hastaligin aktif donemindeki bireylerde boy Z skoru, yag kiitle indeksi ve
yagsiz kiitle indeksi hastalik tiirline gore belirgin farklilik gostermemektedir

(p>0.05).
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Tablo 4.12. Ulseratif kolit ve Crohn hastalarinda hastalik aktivitesine gdre antropometrik dl¢iimlerin karsilastirilmas: [ X + SE (medyan)]

Remisyon Hafif Orta-Siddetli
UK CH UK CH UK CH
p p
(n=6) (n=17) (n=7) (n=7) (n=5) (n=3)
0.40+043 -0.19:+0.22 113078 -1.40£0.76 092040 0.01:+0.53
Boy z Skor (-0.18) 018) 9798 " (os0) 102) 9992 (103 (049 039
BKi Z Skor -0.52+043 0.590.22 032+052 033+0.14 0.90+041 -252+037 .
(0.38) 072 282 T ©017) 2992 700 (-2.19) 0036
FEMI®
176050 156 0.48 . 153+073 16.1+0.79 133+056 12.3+1.17
(kg/m2) (17.5) (155 0030 (16.0) 160) 040 T3 (118 0786
FMIP
53+124 46056 45063 42+0.73 53+1.08 29+1.13
(kg/m2) (4.0) (4.1) 0.562 (4.13) (4.1) 0.805 (5.1) (3.6) 0.143

8Yagsiz kiitle indeksi, ®Yag kiitle indeksi, *p<0.05



Tablo 4.13. Ulseratif kolit ve Crohn hastalarinda hastalik siiresine gore antropometrik 6lgiimlerin karsilastirilmas: [ X + SE (medyan)]

Kisa Orta Uzun
(<10.3 ay?) (10.3-42.4 ay®) (>42.4 ay©)
UK CH UK CH UK CH
(n=5) (n=6) P (n=9) (n=14) P (n=4) (n=7)

Boy Z Skor -0.5(8.:2;(;.56 0.0(ng).ZS 0537 -0.?_%%95).62 0?%:;;))33 0.643 l?ﬁg)% -1.?1.12?(,)).69 0.788
BKIi Z Skor 0(6% jé é)).42 -o.i% j; Eg)).78 0.792 0.1(% ﬂg é)).so 0.3(% i3 f).zo 0.829 -0.330 i5 8)41 0.6(% j(; g).sg 0.042*
FFMId

I 15.(11(?01).06 14.(5151.(}).20 0.792 15.(8161.‘(1)).74 15.(512:;)).54 0.643 15.(4;;:.11).38 15.(2;;4({)).83 0.648
FMI®

am2) 4.3(3; g).79 3.9(;:. 3)73 0.662 5.6(‘:: g).94 4.2& f).45 0.305 4.3& 39).70 4.7(; 81).28 0.648

8<]. Ceyreklik,® 1. Ceyreklik < siire < 3. Ceyreklik, ¢ >3. Ceyreklik, “Yagsiz kiitle indeksi, ®Yag kiitle indeksi, "p<0.051
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Tablo 4.13’de {ilseratif kolit ve Crohn hastalarinda hastalik siiresine gore
antropometrik dlglimleri karsilastirilmistir. Hastalik siiresi diisiik ve orta olan grupta
iilseratif kolit ve Crohn hastalig1 olan bireyler arasinda boy ve BKI Z skor, yag kiitle
indeksi ve yagsiz kiitle indeksi arasinda istatiksel olarak anlamli fark bulunmamistir
(p>0.05). Hastalik siiresi yiiksek olan grupta ise Crohn hastalarinda BKI Z skor
medyani iilseratif kolit hastalarina gore belirgin sekilde yiiksektir (p=0.042). Bunun
yaninda hastalik siiresi yiiksek olan grupta boy Z skor, yag kiitle indeksi ve yagsiz

kiitle indeksi hastaliklar arasinda belirgin farklilik géstermemektedir.

Tablo 4.14.Yasa gore boy Z skoru siniflarina gore bazi degiskenlerin karsilastirilmasi
[ X + SE (medyan)]

Boy Z skor Boy Zskor  Boy Z skor gf;k:;
<2SD  -2<x<-1SD  >-1SD P "
(n=5) (n=13) (n=27)
48.9 +£9.51 32.9+8.08 23.2+4.24
Hastalik yasi (ay) (52.6) (28.9) (15.3) 0.080
Hastalik baslangic 9.7+2.03 11.0 £ 1.66 11.7 £ 0.81 0423
yasi (yil) (11.6) (12.9) (13.3) '
KS? Kullanma 25.9+£4.65 11.9+£3.99 10.8 £2.18 0.064
Siiresi (ay) (29.0) (11.9) (7.07) '
14436.5 + 5876.4 4456.8 +
o )
g(‘)‘zmu“(lr?]tlg KS 4243.79 1873.79 85027 0035 1
g (13580.0) (4465.0) (3500)
3.9+ 0.83 43+0.56 4.8 £0.46
2
FMI (kg/m?) (4.14) (369 43) 0.739
15.3+0.77 14.3+0.44 16.0 £ 0.47
2
FEMI (kg/m?) (16.0) (14.2) (16.0) 0.086
<. 1.42 £0.03 1.37+£0.14 1.47+0.24 -
PAL degeri (1.40) (1.37) (1.46) 0.007 2-3
Kalsiyum alimi® 577.3 +94.23 707.3+64.75  842.0+ 64.94 0114
(mg/giin) (458.1) (671.4) (773.4) '
Kalsiyum
48.4 £ 6.63 58.5+7.97 69.8 £ 6.08
b (o
karsilama® (% (48.47) (51.65) ©e6.86) 0210

mg/giin)

38Prednizolon esdegeri, *p<0.05, "Besin tiiketim sikligina gore
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Tablo 4.14’de yasa gore boy Z skorlar1 gruplandirilmis ve bazi degiskenler
karsilastirilmistir. Boy Z skoru <-2 olan grup kronik malniitrisyonlu, -2 <Z skor< -1
olan grup kronik malniitrisyon riski altinda, boy Z skoru >-1 olan grup ise normal
olarak degerlendirilmistir. Kiimiilatif kortikosteroid dozu boy Z skoru gruplar
arasinda belirgin sekilde farklidir (p=0.035). ikili karsilastirmalar bonferonni
diizeltmesi ile yapilmis ve kiimiilatif kortikosteroid dozu kronik malniitrisyonlu
grupta normal gruba gore belirgin sekilde yiiksek bulunmustur (p=0.009). Benzer
sekilde kortikosteroid kullanma siiresi (p=0.064), hastalik siiresi (p=0.080) kronik
malniitrisyonlu grupta normal gruba gore yiiksek olma egilimindedir ancak fark
istatiksel olarak anlamli degildir. Fiziksel aktivite diizeyi boy Z skoru gruplar
arasinda belirgin sekilde farklidir (p=0.007). Fiziksel aktivite diizeyi kronik
malniitrisyon riskindeki grupta normal gruba gore belirgin sekilde diisiiktiir
(p=0.001). Boy Z skoru gruplar1 arasinda yagsiz kiitle indeksi, yag kiitle indeksi,
giinliik kalsiyum alimi ve kalsiyum karsilama yiizdesi agisindan istatiksel olarak
anlamli diizeyde fark yoktur (p>0.05).

Tablo 4.15°de BKI Z skorlar1 smiflandirilmis ve bazi degiskenler agisindan
karsilastirilmistir. BKI Z skoru <-2 olan grup akut malniitrisyonlu, -2 <Z skor< -1
olan grup akut malniitrisyon riski altinda, BKi Z skoru >-1 olan grup ise normal
olarak degerlendirilmistir. BKI Z skoru gruplar arasinda yagsiz kiitle indeksi
belirgin farklilik gostermektedir (p=0.002). Bonferonni diizeltmesi ile yapilan ikili
karsilastirmalar sonucu, BKI Z skoru normal olan grupta yagsiz kiitle indeksinin hem
akut malnitrisyon riski altindaki gruptan hem de akut malniitrisyonlu gruptan
belirgin sekilde yiiksek oldugu bulunmustur (sirasiyla p=0.006, p=0.004). Bunun
yaninda BKI Z skorlar1 smiflar1 arasinda yag kiitle indeksi agisindan belirgin fark
yoktur (p=0.149). Akut malniitrisyonlu, malniitrisyon riski altindaki ve normal
bireyler arasinda enerji karsilama yiizdesi de belirgin sekilde farklidir (p=0.015).
BKI Z skoru acisindan normal bireylerde enerji karsilama yiizdesi akut
malniitrisyonlu bireylerden belirgin sekilde ytiksektir (p=0.014). Protein karsilama
yiizdesi BKI Z skoruna gore malniitrisyonlu bireylerde diisiik olma egilimindedir.
Ancak fark istatiksel olarak anlamli degildir (p=0.064). Hastalik yas1, BKI Z skoru

acisindan normal ve malniitrisyon riskindeki bireylerde malniitrisyonlu bireylere
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gore yiiksek olma egilimindedir ancak fark istatiksel olarak anlamli degildir

(p=0.074)

Tablo 4.15. BKI Z skor smiflarina gére baz1 degiskenlerin karsilastiriimasi [ X +SE

(medyan)]
BKi Z skor BKi Z skor BKIi Z skor
<2 -2 <x< -1 >-1 P Fark
(n=4) (n=4) (n=37)
Hastahik yas1 (ay) 7.8+7.12 34.2 £20.70 30.5 +£3.88 0.074
(1.05) (24.6) (21.9)
Hastahik baslangic 13.9+1.11 11.9+£1.72 11.0£0.72
yas1 (yil) (13.5) (13.5) (11.9) 0.437
KS? Kullanma 7.3+7.25 0.30+0.30 14.5+2.00 0051
Siiresi (ay) (0.07) (0.30) (11.8) '
Kiimiilatif KS? 5297.5+5224.0 554.0+554.0 6490.7+1004.2 0.067
Dozu (mg) (110.0) (554.0) (4990.0) '
FMI (kg/m?) 2.5+0.86 4.1+091 4.8+0.37 0.149
(2.6) (4.3) (4.3) '
FFMI (kg/m?) 12.4 +0.84 13.0 £ 0.61 1604032 o o 13,
(12.3) (13.2) (16.1) ' 2-3
PAL degeri 1.4+0.04 1.4+0.03 1'4& 2502' 0.871
(1.4) (1.4) '
Enerji karsilama® 39.1+11.34 423 +£17.52 77'(67§§)'06 0.015° 1-3
(% kkal) (30.2) (35.5) -
l':;:;el':mab " 6951346 822£3159  1207£928
0 .
58.5 70.2 103.9
o/keaiin) (58.5) (70.2) (103.9)

3Prednizolon egdegeri, *p<0.05, "Besin tiiketim kaydina gore

Tablo 4.16’da boy ve BKI Z skorlar1 ile bazi degiskenler arasindaki

korelasyonlar verilmistir. BKI Z skor, hastalik baslangic yasi, yag kiitle indeksi,

yagsiz kiitle indeksi, LI1-L4 kemik mineral yogunlugu Z skoru parametrik

varsayimlari

pearson korelasyon katsayisi;

karsiladigindan, bunlar arasindaki

diger

degiskenler

arasindaki

belirlenmesinde spearman korelasyon katsayisi kullanilmistir.

korelasyonun belirlenmesinde

korelasyonun
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Tablo 4.16. Boy ve BKI Z skorlar1 ile baz1 degiskenler arasindaki korelasyon

Boy Z Skor BKI Z Skor

r p r Y
Hastalik Baslangic Yasi (y1l) 0.155 0.310 -0.298 0.0474¢
Hastalik Siire (ay) -0.260 0.085 0.252 0.095
Kiimiilatif KS* Doz (mg) -0.365 0.022¢ 0.209 0.203
Toplam KS* Kullanma Siiresi -0.287 0.077 0.281 0.084
PAL** Degeri 0.359 0.015¢ 0.073 0.632
L1-L4 KMY? (g/cm?) 0.507 0.003¢ -0.044 0.812
L1-L4 KMY? Z skoru 0.558 0.001¢ 0.288 0.110
Yag Kiitle indeksi(kg/m?) 0.014 0.925 0.615 0.000¢
Yagsiz Kiitle indeksi (kg/m?) 0.191 0.209 0.563 0.000¢
Kalsiyum karsilama® (% 0.353 0.018¢ 0.002 0.990
mg/giin)
Kalsiyum suplemanh 0.183 0.229 0.176 0.248
karsilama® (% mg/giin)
D vit. karsilama® (% pg/giin) 0.336 0.024¢ 0.271 0.072
D vit. suplemanh karsilama® (%  0.101 0.510 0.313 0.036¢
ng/giin)

*Prednizolon esdegeri, **Fiziksel Aktivite Diizeyi,  Kemik Mineral Yogunlugu,
Besin tiiketim sikligina gore, © Besin tiiketim kaydina gore 9p<0.05

Boy Z skoru ile bazi degiskenler arasindaki korelasyon Tablo 4.16’da
goriilmektedir. Boy Z skor ile kiimiilatif kortikosteroid dozu arasinda negatif zayif
iliski bulunmustur (r = -0.365 p=0.022). Boy Z skor ile fiziksel aktivite diizeyi
arasinda pozitif zayif iliski mevcuttur (r= 0.359 p=0.015). Boy Z skoru ile L1-L4
kemik mineral yogunlugu ve Z skoru arasinda orta diizeyde pozitif iliski bulunmustur
(srastyla r= 0.507 p= 0.003 ve r= 0.558 p= 0.001). Bunun yaninda kalsiyum
karsilama yiizdesi (= 0.353 p=0.018) ve D vitamini karsilama yiizdesi ile boy Z
skoru (r= 0.336 p=0.024) arasinda pozitif zayif iligki mevcuttur.

BKi Z skoru ile bazi degiskenler arasindaki korelasyona bakildiginda,
hastalik baslangi¢ yas1 ile BKI Z skoru arasinda da negatif zayif iliski bulunmustur
(r="-0.298 p=0.047). BKI Z skoru, yag kiitle indeksi ve yagsiz kiitle indeksi ile orta
diizeyde pozitif iligkili (sirasiyla r= 0.615 p=0.000 ve r= 0.563 p=0.000); supleman
eklenmis D vitamini karsilama yiizdesi ile pozitif zayif iliskilidir (r=0.313 p=0.036)
(Tablo 4.16).
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Ulseratif kolit ve Crohn hastalarinda hastalik aktivite indeksleri ile bazi
degiskenler arasindaki spearman korelasyon katsayilar1 Tablo 4.17°de gosterilmistir.
PUCALI ile yagsiz viicut kiitlesi ve kuru yagsiz kiitle arasinda orta diizeyli negatif
iliski bulunmustur (sirasiyla r= -0.613 p=0.009 ve r= -0.578 p=0.015). Ayrica
PUCALI ile yagsiz kiitle indeksi arasinda negatif kuvvetli iliski mevcuttur (r= -0.706
p=0.002). Antropometrik dl¢iimler arasinda sadece BKi Z skor ile PCDAI arasinda
anlamli negatif zayif iliski bulunmustur (r=-0.378 p=0.048).

Tablo 4.17.Hastalik aktivitesi ile baz1 antropometrik 6l¢iimler arasindaki korelasyon

Hastalik Aktivitesi
PUCAI* PCDAI**
r p r p

BKIi Z skor -0.437 0.079 -0.378 0.0482
Yagsiz Viicut Kiitle (kg) -0.613 0.0092 0.127 0.518
Kuru Yagsiz Kiitle (kg) -0.578 0.0152 0.135 0.492
Yag kiitlesi (kg) -0.031 0.907 0.019 0.925
Yag Kiitle Indeksi 0.125 0.633 -0.041 0.835
(kg/m?)

Yagsiz Kiitle indeksi -0.706 0.0022 -0.044 0.824
(kg/m?)

*Pediatrik Ulseratif Kolit Aktivite Indeksi, **Pediatrik Crohn Hastaligi Aktivite
Indeksi, p<0.05

Tablo 4.18. Ulseratif kolitte yagsiz viicut kiitlesi igin adim adim regresyon ydntemi

ile coklu dogrusal regresyon

Degisken Regresyon p %95 Giiven
Katsayis1 (B) Arahg
Boy 0.758 0.000 0.479,0.736
BKi 0.188 0.029 0.770,1.174
PUCAI* -0.319 0.001 -0.214,-0.078
n=18 R?=0.979

*Pediatrik Ulseratif Kolit Aktivite Indeksi
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Tablo 4.19. Crohn hastaliginda yagsiz viicut kiitlesi i¢in adim adim regresyon

yontemi ile coklu dogrusal regresyon

Degisken Regresyon p %95 Giiven
Katsayis1 (B) Arahgi
Boy 0.858 0.000 0.433,0.618
BKi 0.210 0.013 0.770,1.174
PCDAI* -0.156 0.043 -0.277,-0.005
n=27 R?=0.959

*Pediatrik Crohn Hastalhgi Aktivite Indeksi

Ulseratif kolit ve Crohn hastalarinda yagsiz viicut kiitlesi igin adim adim
regresyon yontemi ile ¢oklu dogrusal regresyon denklemi olusturulmustur. Adim
adim regresyon yontemine gore yagsiz viicut kiitlesini en fazla etkileyen 3 etken
gosterilmistir. Tablo 4.18’de ilseratif kolitte, Tablo 4.19’da Crohn hastaliginda
yagsiz kas kiitlesini en ¢ok etkileyen 3 degisken regresyon denklemi ile verilmistir.
Tablo 4.18’de boy ve BKI’nin yagsiz kas kiitlesi ile pozitif iliskili oldugu; PUCAI
(B=-0.319 p=0.001) ile negatif iliskili oldugu goriilmektedir. Ulseratif kolitte yagsiz
kas kiitlesi regresyon denkleminin agiklayicilik katsayisi: R?= 0.979°dur. Tablo
4.19°da boy ve BKi’nin yagsiz kas kiitlesi ile pozitif iliskili oldugu; PCDAI (B= -
0.156 p=0.046) ile negatif iligkili oldugu goriilmektedir. Crohn hastaliginda yagsiz
kas kiitlesi regresyon denkleminin aciklayicilik kaysayisi: R%= 0.959°dur.

4.3. Bireylerin Beslenme Ahskanhklar:

Tablo 4.20°de bireylerin hastaliklara goére ana 0glin, ara Ogiin tiiketme
durumu gosterilmistir. Crohn hastalarinin  %11.1°1, ilseratif kolitli bireylerin
%16.7’s1 glinde 2 ana 6giin tiikketmektedir. Crohn hastalarinin %88.9’u; {ilseratif
kolitli bireylerin %83.3’li giinde 3 ana ogiin tiikketmektedir. Caligmaya katilan
bireylerin %13.3’1i giinde 2 ana 6giin tiikketirken %86.7’s1 giinde 3 ana 06giin
tilkketmektedir. Bireylerin 6&ilin atlama durumlar su sekildedir: Crohn hastaligi olan
bireylerin %18.5’1 ana 06glin atlarken; %14.8’1 ana Ogiinleri bazen atlamaktadir.
Crohn hastalig1 olan bireylerin %66.7’si ise 6giin atlamamaktadir. Ulseratif kolit
hastalig1 olan bireylerin %20’si her zaman 6gilin atlarken; %22.2°si bazen 0giin

atlamaktadir. Ulseratif kolitli bireylerin %44.4’{i 6giin atlamamaktadir. Calismaya



67

katilan bireylerin %20°si her zaman, %?22.2’si bazen 6gilin atlarken; %57.8’1 6glin
atlamamaktadir. Calismaya katilan bireylerin  %57.9’u, Crohn hastalig1 olan
bireylerin %22.2’si, ilseratif kolit hastalig1 olan bireylerin ise %27.8’si genellikle
sabah 6giinilinli atlamaktadir. Calismaya katilan bireylerin %31.6’s1, Crohn hastalig1
olan bireylerin %7.4’1, tilseratif kolit hastalig1 olan bireylerin ise %22.2’si genellikle
6gle 6giliniinii atlamaktadir (Tablo 4.20).

Tablo 4.20. Hastalarin Ana Ogiin, Ara Ogiin Tiiketme ve Sitofobi Durumlari

Crohn Hastahg Ulseratif Kolit Toplam

n % n % n %
Ana 6giin sayisi
2 3 111 3 16.7 6 13.3
3 24 88.9 15 83.3 39 86.7
Toplam 27 100 18 100 45 100
Ogiin atlama
durumu
Evet 5 18.5 4 22.2 9 20
Bazen 4 14.8 6 33.3 10 22.2
Hayir 18 66.7 8 444 26 57.8
Toplam 27 100 18 100 45 100
Atlanan 0giin
Sabah 6 22.2 5 27.8 11 57.9
Ogle 2 7.4 4 22.2 6 31.6
Aksam 1 3.7 1 5.6 2 10.5
Toplam 9 33.3 10 55.6 19 100
Ogiin atlama
nedeni
Zaman yetersizligi 6 22.2 4 22.2 10 52.6
Istahsizlik 3 11.1 6 33.3 9 47.4
Toplam 9 33.3 10 55.6 19 100
Ara 6giin sayisi
0 6 22.2 4 22.2 10 22.2
1 14 51.9 13 72.2 27 60
2 7 25.9 0 0 7 15.6
3 0 0 1 5.6 1 2.2
Toplam 27 100 18 100 45 100
Sitofobi var mi?
Evet 5 18.5 5 27.8 10 22.2
Hay1r 22 81.5 13 72.2 35 77.8
Toplam 27 100 18 100 45 100

x?=0.524 p=0.489
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Calismaya katilan bireylerin %10.5’1, Crohn hastalig1 olan bireylerin %3.7si,
ilseratif kolit hastaligt olan bireylerin ise %5.6’s1 genellikle aksam Ggiiniinii
atlamaktadir. Bireylerin %52.6’s1 6gilin atlama nedeni olarak zaman yetersizligini
beyan etmektedir. Crohn hastalarinin %11.1°1, iilseratif kolit hastalarnin %33.3’{ ve
toplamda ¢aligmaya katilan bireylerin %47.4’1 istahsizlig1 6&iin atlama nedeni olarak
beyan etmiglerdir. Bireylerin hastaliklara gore ara 6giin sayist dagilimlari Tablo
4.20°de goriilmektedir.

Bireylerin sitofobi durumlar1 Tablo 4.20°de gosterilmistir. Crohn hastaligi
olan bireylerin %18.5’1, {ilseratif kolit grubundaki bireylerin ise %27.8’i, caligmaya
katilan bireylerin ise %22.2’si sitofobi oldugunu beyan etmistir. Crohn hastaligi olan
bireylerin %81.5’1, ilseratif kolit grubundaki bireylerin ise %72.2°si, ¢aligmaya
katilan bireylerin ise %77.8°1 sitofobi olmadigmi beyan etmistir. Ulseratif kolit ve
Crohn hastalifi olan bireylerde sitofobi dagilimlari farkli degildir (x?=0.524
p=0.489).

Tablo 4.21. Sitofobi durumuna goére bazi degiskenlerin karsilastiriimasi
[ X + SE (medyan)]

Sitofobi Var Sitofobi Yok
p
n=10 n=35

Hastallk siirest = ) 808(23.3)  28.3+4.25 (19.6) 0.737
(ay) (n=45) 6+8. . 3+4, . .
Hastahk
baslangic yas1 11.4+1.46 (12.6) 11.3+0.69 (12.1) 0.904
(n=45)
PCDAI*

275+5.00(25.0)  8.8+2.67(5.0) 0.0012
(n=27)

**

E’nlifg' 36.0+17.28 (15.0)  17.9+6.95 (10.0) 0.279

*Pediatrik Crohn Hastalig1 Aktivite Indeksi, ** Pediatrik Ulseratif Kolit Aktivite
Indeksi, ® p<0.05

Tablo 4.21°de bireylerin sitofobi durumlarma gore hastalik siiresi, hastalik
baslangi¢c yas1 ve hastalik aktiviteleri karsilastirilmistir. Sitofobi olan ve olmayan
bireylerde hastalik baslangi¢ yasi ve hastalik siiresi belirgin sekilde farkli degildir
(sirastyla p=0.904 ve p=0.737). Crohn hastalig1 olan ve sitofobi oldugunu beyan eden
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bireylerde PCDALI istatiksel olarak anlamli diizeyde yiiksektir (p=0.001). Ulseratif
kolit hastalig1 olan bireylerde ise PUCALI sitofobi durumuna gore belirgin farklilik
gostermemektedir (p=0.279).

Tablo 4.22°de bireylerin anne siiti alim durumlar gosterilmektedir. Alti
aydan daha kisa siire sadece anne siitii alanlarin oran1 Crohn hastaliginda, iilseratif
kolitte ve toplamda %33.6’dir. Crohn hastalig1 ve iilseratif kolit hastalifi olan
bireyler arasinda tek basma anne siitii alma siiresi dagilimlari benzerdir (x>=0.000
p=1.000). Crohn hastalig1 olan bireylerin tek basina anne siitli alma siiresi ortalamasi
5.9 + 3.57 ay iken; tlseratif kolit hastalig1 olan bireylerin ise 5.2 + 3.73 aydir. Tek
basina anne siitii alma siiresi agisindan iki hastalik arasinda anlamli farklilik yoktur
(p=0.635). Bireylerin ortalama tek basina anne siitii alma stireleri ise 5.6 + 3.61
aydir. Crohn hastalig1 olan bireyler igerisinde toplam anne siitii alma siiresi 24 aydan
az olan bireylerin orant %70.4 iken; iilseratif kolitli bireylerde bu oran %50,
toplamda %66.7’dir. Ulseratif kolitli bireyler igerisinde anne siitii alma siiresi >24 ay
olan bireylerin oran1 %38.9 iken; Crohn hastalig1 olan bireylerde bu oran %25.9,
toplamda %33.3 tiir. Ulseratif kolit ve Crohn hastalig1 gruplari arasinda toplam anne
siitii alma medyanlar1 farkli degildir (p=0.362). Inflamatuar barsak hastaliklar1 olan
cocuklarin tek basina anne siitii alma stiresi ve toplam anne siitii alma siiresi TNSA
2008 verileri ile karsilagtirilmistir. Bu 6rneklemde inflamatuar barsak hastaliklar
olan ¢ocuklarin tek basina anne siitii alma siiresi TNSA 2008 verilerine (150) gore
belirgin sekilde yiiksek iken (sirasiyla 5.6 £ 3.61 ay ve 3.2 ay p=0.000)) ; toplam
anne siitii alma siireleri arasinda belirgin farklilik yoktur (sirastyla 15.9 £ 11.82 ay ve
16.0 ay p=0.974).

Tablo 4.22’de bireylerin ek besin alma durumlari incelendiginde; Crohn
hastalig1 olan bireylerin %29.6’s1, iilseratif kolitli bireylerin %22.2si; toplamda ise
bireylerin  %26.7’s1 ilk ek besin olarak inek siitli almistir. Crohn hastalig1 olan
bireylerin %40.7’s1, iilseratif kolitli bireylerin %50’si ve toplamda bireylerin

%44.4°1 ilk ek besin olarak formula almistir.
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Crohn Hastahgn  Ulseratif Kolit Toplam
n % n % n %
Tek basina anne
siitii (ay)
<6 ay 9 33.3 6 33.3 15 33.3
>6 ay 18 66.7 12 66.7 30 66.7
(x?=0.000 p=1.000)
sTﬁetllfilE:;‘)“a anne 5.9+3.57 52+3.73 5.6+3.61
[ <+ s (medyan)] (6) (6) (6)
(p=0.635)
Anne siitii toplam
siire (ay)
<2 yas 19 70.4 9 50 28 66.7
> 2 yas 7 25.9 7 38.9 14 33.3
(x?=0.618 p=0.432)
?ﬁ“r‘;:is“t“ toplam 143 +10.28 18.6 % 13.91 15.9+11.82
[ s (medyan)] (14.5) (15.5) (14.5)
p=0.362
Ek besin Tiirii
Formula 11 40.7 9 50 20 44.4
Inek Siitii 8 29.6 4 22.2 12 26.7
Meyve-Sebze 5 18.5 2 11.1 7 15.6
Yogurt 2 7.4 3 16.7 5 11.1
Yumurta 1 3.7 0 0 1 2.2
Toplam 27 100 18 100 45 100

Tablo 4.23°de bireylerin yas gruplarina gore enerji ve besin 6gesi alimlari

gosterilmistir. Tablo 4.24°de ise bireylerin yas gruplarina gore enerji ve besin dgeleri

karsilama yiizdeleri gosterilmistir. 10-13 yas arasi1 ve 14-18 yas arasi bireylerde

enerji karsilama yiizdesi erkek ve kizlarda benzerdir (sirasiyla p=0.714 ve p=0.106).

10-13 yas aras1 ve 14-18 yas aras1 bireylerde protein karsilama yiizdesi (% g/kg/giin)

cinsiyetler arasinda farklilik gostermemektedir (sirasiyla p=0.714 ve p=0.146).

Mikro besin Ogeleri igerisinde, 10-13 yas arasi bireylerde

A vitamini karsilama

yiizdesi (p=0.048) ve 14-18 yas grubunda demir ve c¢inko karsilama ylizdesi

(swrastyla p=0.000 ve p=0.042) cinsiyetler arasinda belirgin farklilik gostermektedir.
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<9 Yas 10-13 Yas 14-18 Yas
(n=5) (n=9) (n=31)
Erkek (n=6) Kiz (n=3) Erkek (n=13) Kiz (n=18)
Enerji (kkal/giin) 1772.1 £204.48 1414.3 £283.41 1354.3 £315.74 2404.7 £307.11 1349.1 £149.37
(1663.7) (1222.2) (1625.0) (2268.3) (1391.0)

Protein (g/giin)

Protein (g/kg)
Diyet Posasi (g/giin)
A vitamini (pg/giin)

D vitamini (pg/giin)

E vitamini (mg/giin)

K vitamini (pg/giin)

B1 vitamini (mg/giin)

B2 vitamini (mg/giin)

B3 vitamini (mg/giin)

B6 vitamini (mg/giin)

B12vitamini (ng/giin)

55.1+4.31 (55.1)
2.5+0.24 (2.28)

12.8 +2.04 (10.6)

668.1 = 102.26
(581.6)

1.3+ 0.23 (1.1)

11.8 + 8.16 (5.5)

166.6 = 40.04
(115.0)

0.7 +0.15 (0.6)
1.3+1.62(1.3)
7.3+ 0.62 (7.08)
1.1+0.19 (1.2)

2.5+ 0.48 (2.4)

52.1 + 11.74 (50.3)
1.2 £0.16 (1.16)

11.0 £2.78 (9.1)

400.0 = 128.55
(347.7)

11.2 + 10.24 (1.0)
13.9 +2.42 (15.3)
118.6 +24.71 (99.2)
0.6+0.11 (0.5)
0.8+0.15 (0.7)
7.6+ 1.98 (7.2)
0.9+ 0.23 (0.74)

48+2.18(3.1)

45.6 +7.86 (38.7)
1.3+0.14 (1.4)

17.6 + 8.22 (13.5)

1597.2 £431.87
(1624.9)

6.3+5.24(1.2)

16.1 + 5.45 (18.4)

165.6 = 86.40
(141.4)

0.7 +0.15 (0.70)
0.9+ 0.16 (0.93)
7.6+ 1.34 (6.5)
1.3+0.20 (1.4)

23+0.58(2.4)

72.6 £ 11.4 (72.6)
1.2+0.17 (1.1)

20.9 + 2.98 (15.6)

872.9 + 289.3
(505.6)

1.3 +0.34 (1.0)

21.6£3.70 (17.4)

265.1 % 69.20
(187.27)

0.9 +0.13 (0.75)
1.3+0.23 (1.2)
11.6 + 1.76 (12.9)
1.4+0.21 (1.4)

3.0 £ 1.05(1.5)

44.8 +5.71 (43.8)
0.9 +0.10 (0.73)

11.5 £ 1.96 (8.5)

671.6+ 141.12
(484.0)

1.7+ 1.11 (0.66)

13.6+ 1.91 (11.0)

162.5 + 35.75
(115.3)

0.57 + 0.08 (0.44)
0.8 + 0.08 (0.9)
9.0+ 1.91 (6.7)

0.9+ 0.14 (0.74)

1.3 +0.26 (1.0)




Tablo 4.23. (Devami) Yas gruplarina gore enerji ve besin 6geleri alimi [ X + SE (medyan)]
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<9 Yas
(n=5)

10-13 Yas
(n=9)

Erkek (n=6)

Kiz (n=3)

14-18 Yas
(n=31)

Erkek (n=13)

Kiz (n=18)

C vitamini (mg/giin)
Folik Asit (ug/giin)

Kalsiyum (mg/giin)

Magnezyum
(mg/giin)
Fosfor (mg/giin)

Demir (mg/giin)
Cinko (mg/giin)
-3 yag asidi (g/giin)
-6 yag asidi (g/giin)

®-6/ ®-3

73.3 +30.50 (51.0)

112.8 + 18.1 (104.1)

643.0 + 87.80
(597.2)
178.5 + 18.68
(196.5)
933.9 + 80.63
(855.0)

8.5+ 1.07 (7.8)

7.7+0.70 (7.4)

1.8 +0.31(1.7)
12.9 + 4.48 (11.8)

9.8 +4.38 (7.5)

59.5 +27.50 (33.6)

80.6 + 21.19 (63.8)

306.0 + 66.22
(260.1)
137.7 + 38.90
(113.1)
748.7 + 153.70
(688.5)

7.1+ 1.51 (6.0)
6.4+ 0.93 (6.5)
1.7+0.72 (0.9)

13.6 £2.71 (12.7)

14.3 +3.87 (14.4)

64.3 = 26.3 (70.9)

87.6 +29.64 (101.5)

464.3 + 84.0 (500.7)

174.9 + 54.47
(155.5)
779.7 + 138.30
(686.9)

7.7 +2.78 (7.0)

5.6+1.30 (5.1)

2.5+0.53 (2.5)
17.0 + 5.50 (18.6)

8.0 +3.02 (10.3)

90.0 = 26.07 (59.3)

135.9 + 27.32 (96.5)

590.4 + 127.55
(455.9)
245.5 +32.43
(232.1)
1129.0 £166.50
(1029.2)

11.8 + 1.62 (10.1)
10.3 + 1.72 (8.2)
2.0 +0.28 (2.0)

22.4+3.56 (18.1)

14.4 +3.50 (9.0)

59.4 = 17.0 (33.7)

74.9 + 11.30 (63.2)

448.8 + 55.40
(509.5)
156.9 + 20.85
(129.36)
7402 + 77.35
(699.5)

6.5+ 0.96 (6.0)

5.5+ 0.68 (5.5)

1.4 +0.28 (0.9)
13.7 +2.17 (10.2)

16.0 +3.60 (11.2)




Tablo 4.24. Yas Gruplarina Gére Enerji ve Besin Ogeleri Karsilama Yiizdeleri [ X + SE (medyan)]

73

<9 Yas 10-13 Yas 14-18 Yas
(n=5) (n=9) p (n=31) p
Erkek (n=6) Kiz (n=3) Erkek (n=13) Kiz (n=18)
Enerjii (% kkal/giin) 94.%(383%)()).94 63.(()5213.64 61.?;;5)1.35 0.714 84.1;9.13()).74 59.(%;:.56).71 0.106
Protein (% g/giin) 17(();?(:)1:)33 105(.;10ﬂ:1é.;>.77 1088fé)8.60 0.714 1 15(.171:;.175;17 81.(98?):2(;.55 0.146
Protein (% g/kg) 1921%?:21;3)89 100(.110i0-£.95 1 1(()i12il.112).15 0.905 123(.180ﬂ9:.136).90 85.(67ﬂ2:.19(;.20 0.075
Diyet Posasi (% /giin) 5 l(i Zijle 378} f?1560 67.(65ﬂ1:.391).63 0.548 72.(25210(;.27 446}) 2%%55 0.062
A vitamini (%pg/giin) 13?161i62:(3))45 66.?;;?91).43 26&2;:0?;).98 0.048" 97.?52322). 14 95 .(663:.21(;.23 0.594
D vitamini (Ypg/giin) 138;%31 1 12.(11312(;2.41 63.(21ﬂ£‘562).40 0548 1285(3)537 17.1;615)1.08 0258
E vitamini (% g/giin) 16é(319li67§)70 126(.Z3i9.21§.02 14%76?4.169).56 0.714 141.1112204;.65 90.(573122).75 0.125
K vitamini (%pg/giin) 27?12;:1676)73 197(.176:;21). 18 27%93?;1)4.0 0.714 353(.2543972).27 216(.175;4:37).66 0.068
B1 vitamini (%emg/giin) 12%13;52(4)1)96 63.(75;1;).04 76.(37ﬂ7:.186).06 0.381 76.(16215(;.88 5651:8539 0135
B2 vitamini (%mg/giin) 21%2(;:025)08 87.?7326).86 94{{;315588 0.548 98.219;137).74 83{;;2528 0.708
B3 vitamini (%mg/giin) 90(2 ;2572 63%(;[0_1 f).SZ 63.2153181).19 0.905 72.(78319(;.98 64.2)4;103).62 0417




Tablo 4.24. (Devami) Yas Gruplarina Gére Enerji ve Besin Ogeleri Karsilama Yiizdeleri [ X = SE (medyan)]
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<9 Yas 10-13 Yas 14-18 Yas
(n=5) (n=9) P (n=31) P
Erkek (n=6) Kiz (n=3) Erkek (n=13) Kiz (n=18)
56 vitamini (% ma/aiin) 19(()é30ﬂf 71).70 91.(271E.203).26 134(li33i9?é)).34 0167 1052.18025 6).05 73'(9;1[.171) 9 gon
B12 vitamini (% ugleiin) 21 }230?09)'34 267é 12 )1.32 122(3i93iff).09 0381 126&23 ;3)3.68 54.(24d2:.11(;.85 0203
C vitamini (% me/eiin) 122é ;8?.83 79.2141:.386).66 85'(791:.365)'01 0714 120((7) gii;t.% 79.(241:.292).64 0567
Folik Asit (% pg/giin) > 6{5‘;3507 265 1%06 22&(2);1541 0905  ° 4(25%%83 lgéééfz 0.051
Kalsiyum (% m/eiin) 80.2171:.17(;.98 23é ;8509 35(; ;%46 026 45.(53 ;91.)81 34.(53 9ié.)26 0675
Magnezyum (% megiin) 136?;1;).37 57.214?116).20 72.(961%2).69 0714 60.(% ei.é)gl 43é §8j83 0011
Fosfor (% me/giin) 18%87:;106).13 59.(952112).30 62.215;10 1) 06 0005 90.(3;2:.133).32 59é ;gjw 0,051
Demir (% me/giin) 84.(772:.11(;.66 70.(653195).11 77.(26;277).80 000 117(.1501:.136).16 368 ;Sj% 0.000"
Cinko (% mg/giin) 15%&?161).05 57(2 9%%43 56.21;1:.132).96 000 93.(371:.17 5).63 54£ Igjsz 0.002"
-3 yag asidi (% g/eiin) 19?.12?61).94 140.( L+ 36)0.20 25&?3).43 026 127(.1'52;167).30 124£ 2%548 .
0-6 yag asidi (% g/eiin) 12é(3.191ﬂ;4.1g).83 113(.150ﬂ5:.252).67 11%88?;).58 0381 14%1;242)'24 124:3 ;é)9.72 0737

*p<0.05
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Tablo 4.25’de hastaliklar arasinda enerji ve besin 6geleri karsilama ytizdeleri
karsilagtirilmistir.  Crohn hastaliginda enerji karsilama yiizdesi {ilseratif kolitli
bireylerden yiiksek olma egiliminde olmakla beraber; bu fark istatiksel olarak
anlaml degildir (p=0.091). Bireylerin protein (g/kg/giin) ve diyet posasi karsilama
yiizdeleri hastaliklar arasinda farklilik gostermemektedir (sirasiyla p=0.158 ve
p=0.342). Mikro besin Ogeleri icerisinde D vitamini ve B12 vitamini karsilama
yiizdeleri iilseratif kolitli bireylerde (sirasiyla p=0.043 ve p=0.028); K vitamini ve
magnezyum karsilama ytlizdeleri ise Crohn hastaligi olan bireylerde (sirasiyla
p=0.049 ve p =0.041) istatiksel olarak anlaml1 diizeyde yiiksektir. Ulseratif kolit ve
Crohn Hastalig1 olan bireylerde kalsiyum karsilama yiizdesi istatiksel olarak anlamli

diizeyde farkl degildir (p=0.266).
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Tablo 4.25. Hastaliklara Gore Enerji ve Besin Ogeleri Karsilama Yiizdelerinin

Karsilastirilmasi [ X + SE (medyan)]

Ulseratif Kolit Crohn Hastalig
(n=18) (n=27) P
Enerji (kkal/giin) 61.7 + 8.37 (60.3) 77.3 £5.88 (73.9) 0.091
Protein (g/giin) 98.3 £15.66 (95.3) 111.8+9.51 (104.7) 0.342
Protein (g9/kg) 100.5 + 14.16 (90.4) 120.8 +10.44 (109.4) 0.158
Diyet Posasi (g/giin) 50.2 £8.96 (32.7) 56.1 £6.23 (51.0) 0.342
A vitamini (pg/giin) 104.4 + 28.77 (56.0) 110.0 + 15.96 (93.5) 0.187
D vitamini (ng/giin) 49.8 +£35.01 (5.3) 18.8+7.27 (10.5) 0.043*
E vitamini (mg/giin) 119.5+16.36 (110.4) 125.8 +19.00 (116.6) 0.853
K vitamini (pg/giin) 241.6 £ 72.70 (147.6) 279.7 £ 34.32 (214.6) 0.049*
B1 vitamini (mg/giin) 64.6 +10.02 (50.9) 76.7 +7.88 (77.0) 0.276
B2 vitamini (mg/giin) 90.6 + 14.21 (88.5) 1114+ 11.77 (93.3) 0.266
B3 vitamini (mg/giin) 65.9 +10.20 (85.6) 71.5+£9.00 (57.5) 0.799
B6 vitamini (mg/giin) 91.0 + 13.00 (100.4) 111.4+ 13.31 (88.0) 0.379
?ulégﬁn) vitamini 15, 54 5400 (39.2) 122.0+ 1538 (110.8)  0.028*
C vitamini (mg/giin) 101.5 +27.32 (44.9) 92.7 + 18.24 (54.7) 0.945
Folik Asit (ng/giin) 25.245.52 (19.3) 30.9 +3.71 (24.1) 0.187
Kalsiyum (mg/giin) 38.7 +7.93 (32.9) 43.2 + 4.65 (38.5) 0.266
ng/ggi{“m 47.5+6.84 (38.2) 72.4+8.38 (61.5) 0.041*
Fosfor (mg/giin) 70.4 +11.20 (58.2) 90.9 + 10.42 (71.7) 0.179
Demir (mg/giin) 66.9 = 14.52 (46.3) 75.9 +£8.33 (66.7) 0.203
Cinko (mg/giin) 67.1 +15.52 (51.3) 84.1+ 8.73 (72.5) 0.126
©-3 yag asidi (g/giin) 121.9 + 20.78 (92.8) 158.6 +20.93 (140.0)  0.256
®-6 yag asidi (g/giin) 134.4 +17.88 (104.0) 129.0 £15.99 (116.3) 0.643

*p<0.05
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Tablo 4.26. Hastalik Aktivitesine Gore Enerji ve Besin Ogeleri Karsilama Yiizdelerinin Karsilastiriimasi [ X + SE (medyan)]

Remisyon

Hafif

Orta-Siddetli

(n=23) (n=14) (n=8) p Farkh Gruplar
Enerji (kkal/giin) 84.8 + 5.84 (83.6) 68.8 + 8.53 (66.2) 35.6+7.73 (31.0) 0.001* 1-3,2-3
Protein (g/giin) 130.2 + 10.14 (124.4) 102.8 + 15.00 (91.7) 442 +7.86 (47.0) 0.000%* 13,23
Protein (g/kg) 130.2 + 11.16 (123.6) 115.0 £ 15.20 (100.6) 58.1+10.51 (58.7) 0.003* 1-3,2-3
Diyet Posas: 64.4 £ 6.90 (66.4) 54.6 + 8.85 (42.9) 21.6 +7.30 (13.6) 0.007* 1-3, 2-3
(g/giin)
A vitamini (ug/giin)  125.2 +21.66 (93.5) 119.2 +28.17 (71.5) 37.5 + 6.34 (36.9) 0.003* 13,23
D vitamini (ug/giin)  38.4 £ 26.66 (10.8) 34.5+ 17.47 (9.0) 4.5+ 1.74 (3.0) 0.044* 1-3
E vitamini 165.7 = 20.60 (167.6) 83.6 + 7.76 (72.5) 70.9 + 17.76 (67.5) 0.003* 1-2,1-3
(mg/giin)
K vitamini 354.4 + 58.88 (269.5) 192.4 + 36.63 (164.2) 131.6+£33.17(120.9)  0.011* 13
(ng/giin)
B1L vitamini 89.1 + 8.08 (87.5) 68.3 + 10.36 (53.9) 28.5 + 4.69 (30.6) 0.000%* 1-3,2-3
(mg/giin)
B2 vitamini 121.8 = 12.71 (103.3) 102.1 £ 16.19 (95.2) 50.9 + 8.91 (53.6) 0.003* 1-3, 2-3
(mg/giin)
B3 vitamini 85.5 + 8.69 (84.3) 71.2 £ 11.47 (69.9) 19.5 = 4.16 (23.6) 0.000%* 1-3, 2-3
(mg/giin)
B6 vitamini 133.1 = 13.03 (108.3) 92.8 + 13.58 (72.6) 35.8 + 6.86 (35.8) 0.000%* 1-3,2-3
(mg/giin)
B12 vitamini 160.9 +37.92 (122.1) 111.9 + 36.62 (79.2) 49.4+15.19 (39.2) 0.082
(ng/giin)

*p<0.05, **p<0.001



Tablo 4.26. (Devami) Hastalik Aktivitesine Gore Enerji ve Besin Ogeleri Karsilama Yiizdelerinin Karsilastirilmasi
[ X + SE (medyan)]
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R?ﬂ%;)n (I:jl:[lj) Ortz?;]S:ig)detli p Farkh Gruplar

C vitamini (mg/giin) 117.0 £ 21.28 (81.5) 102.8 £31.54 (54.3) 24.8+4.70 (28.4) 0.019* 1-3

Folik Asit (ng/giin) 36.0+4.13 (32.7) 27.2+£5.88(22.4) 9.9+2.51(9.1) 0.000** 1-3, 2-3
Kalsiyum (mg/giin) 42.5+5.36 (36.2) 49.0 +£8.90 (43.4) 24.8£6.80(17.2) 0.108
Magnezyum(mg/giin) 79.4 £ 8.36 (66.1) 57.0 £8.90 (50.4) 23.3+4.79 (22.8) 0.000** 1-3, 2-3
Fosfor (mg/giin) 99.8 £10.99 (93.3) 80.9 £ 13.20 (74.3) 36.6 £ 6.64 (38.4) 0.001* 1-3, 2-3
Demir (mg/giin) 91.6 £ 10.04 (77.6) 63.5 +13.39 (56.4) 32.4+12.00 (20.5) 0.003* 1-3
Cinko (mg/giin) 93.4+£9.84 (81.0) 75.6 £ 13.13 (66.6) 34.0+£7.59 (38.4) 0.004* 1-3

®-3 yag asidi (g/giin) 156.8 £22.61 (125.5) 170.8 +£23.65 (173.4) 60.0 £ 20.46 (30.7) 0.008* 1-3, 2-3
-6 yag asidi (g/giin) 170.7 £ 17.50 (180.3) 97.8+£11.57 (84.6) 75.5£19.79 (80.5) 0.004* 1-2,1-3

*p<0.05, **p<0.001
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Tablo 4.26°da hastalik aktivitesine gore enerji ve besin 6geleri karsilama
yiizdeleri gosterilmistir. Hastaligin aktif donemindeki bireylerde; enerji (p=0.001),
protein (g/kg) (p=0.003), diyet posasi (p=0.007), A vitamini (p=0.003), B1 vitamini
(p=0.000), B2 vitamini (p=0.003), B3 vitamini (p=0.000), B6 vitamini (p=0.000),
folik asit (p=0.000), magnezyum (p=0.000), fosfor (p=0.001) karsilama yiizdesi hem
remisyon hem de hafif donemdeki bireylerden belirgin sekilde diistiktiir. D vitamini
(p=0.044), K vitamini (p=0.011), C vitamini (p=0.019), demir (p=0.003) ve ¢inko
(p=0.004) karsilama yiizdeleri hastaligin aktif donemindeki bireylerde remisyon
donemindeki bireylere gore de belirgin sekilde disiiktiir. Kalsiyum karsilama
yiizdesi hastalik aktivitesi gruplari arasinda belirgin farklilik gostermemektedir
(p=0.108).

Enerji karsilama yiizdesi, PUCAI (r=-0.524 p=0.031) ve PCDAI (r=-0.491
p=0.008) ile negatif orta diizeyde iliskilidir. Tablo 4.27°de hastalik aktivitesine gore
tilseratif kolit ve Crohn hastalarinin enerji ve besin 6gesi karsilama yiizdeleri
karsilastirilmistir. Remisyon donemindeki bireylerde enerji, protein, diyet posast ve
mikro besin 0geleri karsilama yiizdeleri iilseratif kolit ve Crohn hastalar1 arasinda
anlamli diizeyde farkli degildir (p>0.05). Hastaligin hafif donemindeki iilseratif kolit
ve Crohn hastalig1 olan bireyler arasinda enerji, protein, diyet posasi ve mikro besin
ogeleri karsilama yiizdeleri istatiksel olarak anlamli diizeyde farkli degildir (p>0.05).
Hastaligin aktif donemindeki bireylerde de enerji, protein, diyet posasi ve mikro
besin 6geleri karsilama yiizdeleri llseratif kolit ve Crohn hastaligi olan bireyler

arasinda istatiksel olarak anlaml farklilik gostermemektedir (p>0.05).



Tablo 4.27. Ulseratif Kolit ve Crohn hastaliginda hastalik aktivitesine gore enerji ve besin 6geleri karsilama yiizdelerinin

karsilagtirilmasi [ X = SE (medyan)]

Remisyon Hafif Orta Siddetli

UK (n=6) CH (n=17) p UK (n=7) CH (n=7) p UK (n=5) CH (n=3) P
Enerji 781+948 8724723 6941572 68.148.22 3134927  42.8+15.14
(kkal/giin) (71.0) (85.0) 0.473 (64.2) (68.3) 0.710 (29.3) (32.6) 0.571
Protein 135.0£17.27  128.5£12.55 110242982 95.5+8.14 37.648.05  55.1£16.30
(g/giin) (118.9) (1295 2973 (91.9) (84.6) 0.805 (45.0) (50.3) 0.393
Protein 121241370 133441445 119.0428.76  111.1£12.99 50.0£12.58  72.1£18.67
(g/kg) (130.6) (1236) 079 (99.2) (102.1) 0.710 (62.1) (55.4) 0.786
Diyet Posast  60.8£14.32  65.748.09 61541614  47.7+7.94 2155947  21.8+14.06
(g/giin) (56.8) (66.4) 0.759 (52.5) (33.3) 0.949 (11.3) (15.8) 0.881
Avitamini  125.0562.50  1253+21.03 131.6£50.63  106.828.71 AL6£718  30.5+12.86
(ug/giin) (61.9) (1045 0354 (79.8) (63.2) 0.949 (46.3) (19.4) 0.393
Dvitamini  107.1£103.3  14.2£1.90 32542327 36.6427.93 524219 334333
(ug/giin) 7(33) (11.6) 0.155 (5.1) (10.0) 0.318 (5.5) (0.0) 0.571
Evitamini 190242585 157.042639 e 92041327  TSIE4S8 o 73342067 66943882 oo
(mg/giin) (86.1) (162.5) : (105.6) (71.6) : (73.7) (61.4) :
K vitamini 31%222;[ 33944769 o oo 196.7 + 188.1 = 0,902 117.5+ 155.0 + 0,785
(ug/giin) Lo (278.8) : 73.80 (124.1) 1902 (1738) 3064 (755) 67.74(1711)
Blvitamini  79.4+12.03  92.5+10.13 79941902 56.8 £7.69 2554537 334 £9.45
(mg/giin) (74.9) (95.6) 0.658 (62.5) (45.6) 0.535 (30.0) (31.1) 0.393
B2vitamini  104.041646  128.1416.16 113.0£28.62  91.3£16.68 11312 63.8+5.80
(mg/giin) (94.9) 1080) %4 o015 (75.6) 0.535 (34.6) (69.2) 0.393
B3vitamini  101.54843  80.0£11.17 69.8 41544  725+18.19 1784441 2254947
(mg/giin) (96.4) (71.9) 0.135 (85.7) (57.5) 0.902 (22.9) 27.3) 0.393

*p<0.05
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Tablo 4.27. (Devam) Ulseratif Kolit ve Crohn hastalarinda hastalik aktivitesine gore enerji ve besin 6geleri karsilama yiizdelerinin
karsilastirilmasi [ X + SE (medyan)]

Remisyon Hafif Orta Siddetli
UK (n=6) CH (n=17) p UK (n=7) CH (n=7) p UK (n=5) CH (n=3) p

B6 vitamini 116.0£10.66  139.1£17.16 0.759 113.6+22.44 72.0+£12.32 0456 29.4+6.47 46.5 £14.45 0393
(mg/giin) (119.1) (108.3) ' (123.3) (65.4) ' (34.2) (48.0) :
B12 vitamini 206.8 + 144.7 £21.46 0354 1342 £ 89.6 = 14.64 0620 37.5+« 13.71  69.2 £34.82 0393
(ng/giin) 139.67 (25.0)  (13L.1) ' 73.69 (58.3) (100.0) ' (36.7) (96.7) '
Culamin W30 IRENN gy e SLOW g M s g
Figll/lg(lﬁ\ls)lt 33{;5:%10 36(\9));471592 0.919 30.(92¢18(;.96 238;%03 0.805 7.5(5i§j35 148;%22 0393
E:;glunr;] 37é 2%3567 44{?1) 8%%52 0.609 53.(54;136).51 44(461 I%OO 0.902 19£ 7ilgjl4 33(\1}) 5%%89 0571

049, .6 +10. 811, 2+14. 0 +4. 4+10.
z\l/lnag%gle;fl);um 59((5)6.3)65 86 (682.10(; 36 0177 57 ?57.121) 42 56 (243.104; 57 0.902 19((2)2.471)64 30 2122'18(; 11 0571

012, 2+14. 4422 4+15. 3+8. A+11.
oo | MRS MR g BEEN MEIG g ik sl g
I(:)neirgn/lgrun) 97&5;2.451593 89.21;7:.16(;.85 0.865 71.215:6E.266).00 55@;2597 0.902 23.(61ﬂ£1()(;.47 47.(131:.228).34 0786
g::;l/{goﬁn) 83.217£5c.187).15 97.?82152).02 0.609 81.(17?;205).52 70£ ing 0.902 278 ;%60 44.(13:8E'116).21 0.786
-3 yag asidi 109.5+ 173.5¢ 0.297 179.8 + 161.8 £30.37 0805 56.0£22.49 66.7+46.76 0.881
(¢/giin) 2154 (92.8) 28.86 (1325) 38.39 (139.1)  (186.9) ' (36.4) (25.0) '
-6 yag asidi 2054 + 158.5+ 0.286 108.7 £ 87.0£16.14 0383 85.0 £26.62 59.6 £32.02 0571
(¢/giin) 28.77 (208.3) 21.04 (154.6) 16.72 (89.4) (77.6) ' (81.0) (58.3) '

*p<0.05



Tablo 4.28. Lumbal kemik mineral yogunlugu Z skoruna gore kalsiyum alim

durumu* ve serum 25(0OH)Ds diizeyi [ X + SE (medyan)]

Osteoporotik Osteopenik Normal
(n=7) (n=7) (n=18)
Kalsiyum(mg/giin) 647.8 £ 73.64 737.5+ 18452  809.2+70.33 0522
(773.4) (553.3) (707.4) :
Kalsiyum karsilama 499 +5.67 56.7 +14.19 64.7 £6.11 0.455
(% mg/giin) (51.7) (42.6) (54.4) '
Siit iiriinleri 59.5+5.81 55.6 £4.07 59.8+3.14 0.644
kaynakh Ca (%) (65.4) (56.5) (63.8) '
Et ve iiriinleri 4.0+ 0.57
+ VESE . .
kaynakh Ca (%) 5.6+0.87(6.01) 4.7+1.58(3.17) (3.17) 0.352
Sebze-Meyve 17.2+4.45 16.9 +3.37 128148 (497
kaynakh Ca (%) (15.2) (15.5) (12.4) '
Tahil kaynakh Ca 4.6+1.42 5.0+0.77 52+0.53 0.339
(%) 3.7) (5.7) (4.8) '
Kurubaklagil 1.5+0.80 0.6 +0.29 1.4+0.34 0.302
kaynakh Ca (%) (1.2) (0.5) 0.9) '
Yagh tohum 2.4+0.97 3.7+ 1.78 2.9+0.88 0661
kaynakh Ca (%) (1.9 (2.4) (1.2) '
Islenmis besin 8.8 +2.23 13.2+2.33 140£2.00 00
kaynakh Ca (%) (5.6) (11.8) (12.2) '
Supleman? eklenmis  819.2+112.94  737.5+184.52 975.9+104.13 0.323
Ca alim (mg/giin) (681.1) (553.3) (908.1) '
a .
EUpll(emap ekl‘f;'mls 63.0+860 56741419 791100 .0
a karsilama (% (52.4) (42.6) (69.9) :
mg/giin)
a .
gu\?i[[erl?an lekle“mls 5992956 27.1£2353 42541260 00
- arstiama (10.0) (5.1) (11.40) :
(Yopg /giin
Serum 25(0OH)Ds3 21.8+2.87 16.5+4.72 18.9 +
. 0.609
diizeyi (ng/L) (21.0) (14.0) 2.46(19.1)

*Besin tiiketim sitkligina gore 2 600 mg elementel Ca ve 400 1U D vitamini

Tablo 4.28’de osteoporotik, osteopenik ve normal bireylerde serum
25(0OH)Ds diizeyi (ng/L) ve besin tiiketim sikligindan elde edilen verilere gore
kalsiyum alim durumu karsilasgtirilmistir. Lumbal kemik mineral yogunlugu
verilerine gore osteopenik, osteoporotik ve normal bireylerde kalsiyum alimi
(mg/giin) ve kalsiyum karsilama yiizdesi (% mg/giin) belirgin sekilde farkli degildir
(swrastyla p=0.522 ve p=0.455). Lumbal kemik mineral yogunlugu Z skor gruplari

arasinda besin gruplarina gore kalsiyum kaynaklar1 karsilastirildiginda; kalsiyumun
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stit Uriinlerinden karsilanma yiizdesi (p=0.644), et iirlinlerinden karsilanma yiizdesi
(p=0.352), sebze ve meyvelerden karsilanma yiizdesi (p=0.497), tahillardan
karsilanma yiizdesi (p=0.339), kurubaklagillerden karsilanma yiizdesi (p=0.302),
yagli tohumlardan karsilanma ylizdesi (p=0.661) ve islenmis besinlerden karsilanma
yiizdesi (p=0.181) medyanlarinin gruplar arasinda anlamli farklilhik gostermedigi
bulunmustur. Kalsiyum ve D vitamini suplemani kullanan bireylerin, besin destegi
kaynakli kalsiyum alimi g6z Oniinde bulundurularak bireylerin ortalama kalsiyum
alimi yeniden hesaplanmistir. Osteoporotik, osteopenik ve normal bireylerde
supleman eklenmis kalsiyum alimi ve supleman eklenmis kalsiyum karsilama
yiizdesi ortancalar1 arasinda anlamli fark olmadig1 bulunmustur (sirastyla p=0.323 ve
p=0.301). Kemik mineral yogunlugu Z skorlarin goére serum 25(OH)Ds diizeyi
degerlendirildiginde ise; gruplar arasinda anlamli fark bulunmamaistir (p=0.609).

Tablo 4.29°da besin tiikketim sikligindan elde edilen verilerle hastaliklara gore
kalsiyum, protein ve enerji alim durumu karsilastirilmistir. Ulseratif kolit ve Crohn
hastalig1 olan bireylerde kalsiyum alimi (mg/giin) istatiksel olarak farkli degildir
(p=0.187). Kalsiyum alimi karsilama yiizdesi ile degerlendirildiginde: Crohn
hastaligi olan bireylerin kalsiyum karsilama yiizdesi, iilseratif kolitli bireylerden
yilksek olma egiliminde olmakla beraber bu fark istatiksel olarak anlamli
bulunmamistir (p=0.064). Hastaliklar arasinda kalsiyumun besin gruplarindan
karsilanma yiizdeleri agisindan anlamli fark yoktur (p>0.05). Kalsiyum ve D vitamini
suplemani kullanan bireylerin toplam kalsiyum alim1 degerlendirildiginde; hastaliklar
arasinda kalsiyum alimi ve kalsiyum karsilama yiizdesi agisindan farklilik yoktur
(swrastyla p=0.266 ve p=0.138). Crohn hastalig1 olan bireylerde protein alim1 (g/kg)
ve protein karsilama ylizdesi (% g/kg/gilin) iilseratif kolitli bireylerden belirgin
sekilde yiiksektir (sirastyla p=0.018 ve p=0.041). Ulseratif kolit ve Crohn hastalig
olan bireyler arasinda enerji alimi agisindan anlamli farklilik yoktur (p=0.219). Buna
karsin enerji karsilama yiizdesi (% kkal/giin) Crohn hastalig1 olan bireylerde iilseratif
kolitli bireylere gore belirgin sekilde yiiksektir (p=0.049).



Tablo 4.29. Hastaliklara gore kalsiyum, protein ve enerji alim durumu*

[ X + SE (medyan)]
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Ulseratif Kolit Crohn Hastahg
(n=18) (n=27) P
. . 703.6 + 72.21 820.4 + 58.78
Kalsiyum(mg/giin) (635.5) (773.4) 0.187
Kalsiyum karsilama N N
(% mg/giin) 54.1+5.56 (48.9) 70.9 + 6.18 (66.9) 0.064
Siit iiriinleri kaynakh
Ca (%) 61.2+£3.21 (64.9) 61.8 £2.65 (64.8) 0.853
Et ve iiriinleri kaynakh
Ca (%) 3.9+ 0.68 (3.0) 4.3 +0.46 (3.9) 0.417
Sebze-Meyve kaynakh
Ca (%) 14.7 +£2.04 (13.1) 12.6 £1.46 (12.3) 0.487
Tahil kaynakh Ca (%) 4.6 £0.49 (4.6) 49+0.524.3) 0.889
Kurubaklagil kaynakh
Ca (%) 1.2 +0.40 (0.7) 1.2+ 0.25(0.9) 0.640
Yagh tohum kaynakh
Ca (%) 2.3+0.80 (1.1) 2.8+ 0.60 (1.9) 0.256
Islenmis besin kaynakh
Ca (%) 12.0 +£1.27 (11.7) 12.4+£1.62 (9.7) 0.728
a .
Supleman® eklenmis Ca  ¢/5 5, 11} 65(679.8) 9632+71.3 (923.1) 0.266
alimi (mg/giin)
Supleman? eklenmis Ca
Karsilama (% mg/giin) 67.3 £8.59 (52.3) 84.5 +8.09 (72.2) 0.138
Supleman? eklenmis D
vit. karsilama (% 78.3 £35.66 (9.0) 42.6 £10.77 (11.6)  0.365
ng/giin)
Protein (g/kg) 1.2+£0.11 (1.3) 1.8£0.16 (1.8) 0.018°
Protein karsilama (% 121.0£11.03 163.9 £12.75 0.041b
a/kg) (125.5) (163.2) '
. .. 1460.4 £ 160.42 1641.4 +£107.63
Enerji (kkal/giin) (1278.6) (1498.7) 0.219
Enerji karsilama 58.6+ 6.13 (52.6) 71.5+4.69(652)  0.049b

(% kkal/giin)

*Besin tiiketim sikligina gore 600 mg elementer Ca ve 400 IU D vitamini, ®p<0.05
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4.4. Bireylerin Biyokimyasal Bulgular:

Tablo 4.30. Hastaliklara Gore Biyokimyasal Bulgular [ X + SE (medyan)]

Ulseratif Kolit Crohn Hastahg
(n=18) (n=27) i
Total Protein (g/dL) 7.0+ 0.20 (7.2) 7.0+0.12 (6.8 0.624
Albumin (g/dL) 43+0.17 (4.4) 4.4+0.10 (4.6) 0.423
Globulin (g/dL) 2.8+0.10 (2.9) 2.7+0.09 (2.6) 0.233
ALP (U/L) 96.1+13.71(82.0) 169.1 £20.05(163.0) 0.006*
%;‘;/ﬁi‘;ik Fosfor 424022 (4.2) 444013 (4.5 0323
Total Kalsiyum (mg/dL) 9.2+0.16 (9.5) 9.7+ 0.08 (9.7) 0.005*
CRP (mg/dL) 1.3+0.70 (0.2) 0.5+0.13 (0.3) 0.941

GGK (ng/dL) 489.8+209.26 (51.7)  36.6+28.10(0.7)  0.014*

25 (OH) Ds (ng/L)** 17.0+£2.74 (17.9)  19.0+195(18.1) 0572
Sedimentasyon
(mm/saat)
Hemaoglobin (g/dL)

15.7 + 3.07 (16.5) 13.1 +2.34 (9.0) 0.853

11.7 £ 0.56 (12.2) 1234020 (12.5)  0.693
Hematokrit (%) 35.3 +1.53 (36.3) 37.0+0.54 (36.8)  0.651

*p<0.05, **n=35

Tablo 4.30°da hastaliklara gore biyokimyasal bulgular karsilastirilmistir.
Crohn hastaligi olan bireylerin alkalen fosfataz (ALP) diizeyi iilseratif kolitli
bireylerde belirgin sekilde yiiksektir (p=0.006). Crohn hastalig1 olan bireylerin serum
total kalsiyum diizeyi ilseratif kolitli bireylerden belirgin sekilde yiiksektir
(p=0.005). Gaitada gizli kan medyani ise iilseratif kolitli bireylerde, Crohn hastalig1
olan bireylerden belirgin sekilde yiiksektir (p=0.014).
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Tablo 4.31. Hastalik aktivitesine gore biyokimyasal bulgular[ X + SH (medyan)]

Remisyon Hafif Orta-Siddetli Farkh
P Gruplar
(n=23) (n=14) (n=8)
Total Protein 794011 71+0.12 6.3+ 0.33 0.010* 1-3,
(g/dL) (7.3) (7.2) (6.5) ' 2-3
Albumin 46009  44x012  36+027 o 13
(g/dL) (4.7) (4.5) (3.6) ' 2-3
Globulin 26£008  28:013  29£022 oo
(g/dL) (2.6) (2.8) (2.9) '
ALP (U/L) 1452 + 15.25 jfffs 88941935 . 0o
(143.0) (1oé.0) (85.0) '
Inorganik 44+0.19 4.4 +0.13 4.0+0.31 0.642
Fosfor (mg/dL) (4.4) (4.4) (4.1) '
Total
Kalsiyum 974089  9.6+008 89032 ..o 13
(mg/dL) (9.7) (9.6) A 23
CRP (mg/dL) 0.4+ 0.09 04+0.10  3.0+1.42 * ]
02) 02) (L.1) 0.003 1-3
GGK (ug/dL)  66.6+£42.85 32.2+16.90 i%%f 0.005%  1-3
(0.3) (17.3) ' '
(382.9)
25 (OH) Ds 194£234  186+278  144£296 o0
(ng/L) (20.4) (20.6) (13.8) '
Sedimentasyon 127+2.13 88 +262 27.1 + 528 0.000* 1-3,
(mm/saat) (9.5) (6.0) (22.5) ' 2-3
Hemoglobin
124+024  126+024  10.0+0.92 N
(9/dL) (12.5) (12.4) (10.3) 0043 h3
(%) (37.3) (36.7) (32.4) '
*p<0.05

Tablo 4.31’de bireylerin biyokimyasal bulgular1 hastalik aktivitesine gore

karsilastirilmistir. Total protein ve serum albiimin medyanlar1 hastalik aktivitesi

gruplar arasinda istatiksel olarak anlamli diizeyde farklidir (sirasiyla p=0.010 ve
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p=0.05) ve bu kan bulgulari hastaligin aktif déonemindeki bireylerde hem hafif
donemdeki hem de remisyon donemindeki bireylere gore belirgin sekilde diistiktiir.
Serum total kalsiyum diizeyi hastaligin aktif donemindeki bireylerde hem remisyon
donemindeki bireylerden hem de hastaligin hafif donemindeki bireylerden anlamli
diizeyde diisiiktiir (p=0.008). C-reaktif protein (CRP) ve GGK diizeyi hastaligin
aktif donemindeki bireylerde, remisyon donemindeki bireylere gore belirgin sekilde
yiiksektir (sirasiyla p=0.003 ve p=0.005). Hastaligin aktif donemindeki bireylerde
sedimantasyon medyani, hem remisyon donemine gore hem de hastalik siddeti
acisindan hafif donemdeki bireylere gore belirgin sekilde yiiksektir (p=0.009).
Bireylerin hemoglobin ve hematokrit medyanlar1 hastaligin aktif doneminde,
remisyon donemindeki bireylere gore anlamli diizeyde diisiiktiir (sirasiyla p=0.043

ve p=0.038).

Calismaya katilan bireyler icerisinde 35 kisinin (%77.8) serum 25 (OH) D3
diizeyine bakilmistir. Bireylerin serum 25 (OH) D3 diizeylerine gore D vitamini
durumu smiflamasi su sekildedir: >20 ng/mL normal, 15-20 ng/mL yetersizlik, <15
ng/mL eksiklik, <5 ng/mL siddetli yetersizlik. Sekil 4.3’te calismaya katilan
bireylerin serum 25 (OH) Ds diizeylerine gore D vitamini durumu dagilimi
goriilmektedir. Buna gore, bireylerin %46’smin D vitamini durumu normal iken;

%17’sinde yetersizlik, %37 sinde eksiklik goriilmektedir.



n=13; 37%
n=16; 46%

n=6; 17%

m Eksiklik
m Yetersizlik

m Normal
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Sekil 4.3 Bireylerin serum 25 (OH) D3 diizeylerine gore D vitamini durumu (n=35)

n=5; 42% n=5; % 41

n=2: %17

m Eksiklik
m Yetersizlik

m Normal

Sekil 4.4. Ulseratif kolitli bireylerin serum 25 (OH) D3 diizeylerine gére D vitamini

durumu (n=12)

n=11; 48% n=8; 35%

n=4: 17%

m Eksiklik

m Yetersizlik

m Normal

Sekil 4.5. Crohn hastalig1 olan bireylerin serum 25 (OH) D3 diizeylerine gére D

vitamini durumu (n=23)
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Sekil 4.4°te iilseratif kolitli bireylerin serum 25 (OH) D3 diizeylerine gére D
vitamini durumu dagilimi gosterilmistir. Ulseratif kolitli bireylerin %42’sinin D
vitamini durumu normal iken; %]17’sinde yetersizlik, %41’inde eksiklik
goriilmektedir. Sekil 4.5’te Crohn hastaligi olan bireylerin serum 25 (OH) D3
diizeylerine gére D vitamini durumu dagilimi gosterilmistir. Crohn hastaligi olan
bireylerin %48’inin D vitamini durumu normal iken; %]17’sinde yetersizlik,
%?35’inde eksiklik goriilmektedir.

D vitamini karsilama yiizdesi ile serum 25 (OH) D3 diizeyi arasinda istatiksel
olarak anlamli iligki bulunmamistir (r=0.101 p=0.563). Calismaya katilan bireylerin
%31.1°1 (14 kisi) 600 mg elemental kalsiyum ve 400 IU D vitamini igeren besin
destegi kullanmaktadir. Ulseratif kolitli bireylerin %38.9’u (n=7); Crohn hastali1
olan bireylerin ise %25’i (n=7) kalsiyum ve D vitamini igeren besin destegi
kullanmaktadir. Besin destegi kaynakli kalsiyum eklenmis (600 mg kalsiyum ve 400
IU D vitamini) toplam kalsiyum alimi ile serum 25 (OH) Dz diizeyi arasinda pozitif
yonlii zayif iligki vardir (r=0.359 p=0.034).

4.5. Bireylerin Kemik Mineral Yogunlugu Durumu

Calismaya katilan bireylerin L1-L4 kemik mineral icerigi 46.3 = 3.02 (46.2) g
L1-L4 kemik mineral yogunlugu 0.96 + 0.03 (1.00) g/cm?, L1-L4 kemik mineral
yogunlugu Z skoru ise -0.9 £ 0.20 (-0.6)’dir. Kemik mineral yogunlugu ol¢timii
yapilan bireylerin %21.9’u (n=7) osteoporotik, %21.9’u (n=7) osteopenik, %56.2’si
(n=18) normaldir. Tablo 4.32°de hastaliklara gore lumbal kemik mineral igerigi (g),
kemik mineral yogunlugu (g/cm?) ve kemik mineral yogunlugu Z skorlari
karsilagtirilmistir. Lumbal kemik mineral igerigi ve kemik mineral yogunlugu
hastaliklar arasinda belirgin farklilik gdstermemektedir (p>0.05). Ulseratif kolit
hastalig1 olan grupta L2, L3 ve L4 kemik mineral yogunlugu Z skoru, Crohn hastalig
olan gruba gore istatiksel olarak anlamli diizeyde disiiktiir (sirasiyla p=0.031,
p=0.038 ve p=0.022). L1-L4 kemik mineral yogunlugu Z skoru iilseratif kolitli
bireylerde Crohn hastaligi olan bireylere gore diisik olma egiliminde olmakla
beraber; bu fark istatiksel olarak anlamli degildir (p=0.059). Ulseratif kolitli
bireylerde L1-L4 kemik mineral yogunlugu Z skoru -1.4 = 0.30 (-1.4) iken; Crohn
hastalig1 olan bireylerde -0.5 + 0.25 (-0.4)’tir.



Tablo 4.32. Hastaliklara gore kemik mineral yogunlugu [ X + SH (medyan)]

Ulseratif Kolit Crohn Hastahg P
(n=13) (n=19)
L1 KMi* (g) 9.0 + 0.68 (9.06) 9.6+ 0.97 (9.5) 0.746
L1 KMY** (g/cm?)  0.91+0.05(0.95)  0.90=0.44(0.94)  0.970
L1 KMY Z skor 13+032(-13)  -05+026(-04)  0.051
L2 KMi (g) 103+085(10.1)  112+1.12(10.9)  0.559
L2 KMY (g/lem?) 0.95+0.05(1.02)  0.97+0.05(0.97)  0.791
L2 KMY Z skor 1.6+035(-15)  -0.6+027(03) 0031
L3 KMi (g) 11.9+084(124)  12.8+131(128)  0.619
L3 KMY (g/lem?) 1.00+0.04(1.02)  1.01£0.05(0.98)  0.910
L3 KMY Z skor 12+030(-11)  -03+026(02) 00282
L4 KMi (g) 13.1£1.03(13.2)  143+144(142)  0.559
L4 KMY (g/em?) 096+0.04(0.94)  097005(0.93) 0910
L4 KMY Z skor 15+029(-14)  -0.6+023(-0.3)  0022°
L1-L4 KMI (g) 443 +£336(44.5)  47.9+481 (474)  0.650
'(—g%;‘;)KMY 0.96+0.04(0.99)  0.96+005(0.96)  0.970
L1-L4 KMY Zskor  -1.4+030(-14)  -0.5£025(-04)  0.059

*Kemik mineral icerigi **Kemik mineral yogunlugu ® p<0.05
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Tablo 4.33’te bireylerin kemik mineral yogunlugu hastalik siiresi agisindan

kisa (<103 ay), orta (10.3-42.4 ay), uzun (>42.4 ay)

gruplarina ayrilarak

karsilagtirilmistir. Tablo 4.33’te goriildiigii gibi L1-L4 kemik mineral igerigi

(p=0.511), kemik mineral yogunlugu (p=0.472) ve kemik mineral Z skoru (p=0.675)

hastalik stiresi gruplar1 arasinda istatiksel olarak anlamli farklilik gostermemektedir.
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Tablo 4.33. Hastalik siiresine gore kemik mineral yogunlugu[ X + SH (medyan)]

Kisa Orta Uzun p
(<10.3 ay) (10.3-42.4 ay) (>42.4 ay)
o 10.2 +£1.25 8.8 +£0.86 94+1.04 0.648
L1 KMI* (g) (9.4) (9.2) (9.6)
L1 KMY** (glcmZ) 0.90 = 0.06 0.88 +£0.05 0.97 £ 0.07 0.520
(0.90) (0.92) (1.01)
-1.1+£0.30 -0.7+0.34 -1.0+£0.55 0.633
L2 KMi (g) 12.1+1.33 10.0 + 1.06 11.0+122  0.556
(12.1) (10.0) (10.1)
) 0.98 £0.06 0.93 £0.05 1.03 £0.07 0.588
L2 KMY (g/cm?) (1.01) (0.95) (1.02)
L2 KMY Z skor -1.0+£0.36 -1.0+£0.36 -1.2+£0.60 0.811
(-0.9) (-0.3) (-1.5)
. 13.7+1.53 11.4+1.16 13.0+1.50 0.449
L3KMI (g) (13.7) (12.4) (12.4)
L3 KMY (glcmZ) 1.03 £ 0.06 1.00 £ 0.05 1.07 £ 0.08 0.423
(1.06) (0.98) (1.07)
-0.7+£0.28 -0.6 £0.32 -0.8 £0.64 0.578
. 15.5+1.63 12.6 £1.34 14.1+£1.61 0.370
L4 KMI (g) (15.6) (13.2) (12.3)
L4 KMY (g/em?) 1.03 + 0.06 0.92 +0.05 1.00+0.06  0.396
(1.10) (0.91) (0.94)
L4 KMY Z skor -0.6 £0.26 -1.0+£0.30 -1.5+£0.52 0.330
(-0.5) (-0.8) (-2.1)
L1-L4 KMi (g) 51.5+5.72 42.8 +4.39 47.5+5.32 0.511
(50.9) (44.1) (44.5)
L1-L4 KMY 1.00 £ 0.06 0.93 +£0.05 1.01 +£0.07 0.472
(g/cm?) (1.03) (0.94) (1.00)
L1-L4 KMY Z -0.8 £0.29 -0.9+£0.31 -1.1+£0.6 0.675
skor (-0.6) (-0.4) (-1.5)

*Kemik mineral icerigi **Kemik mineral yogunlugu ® p<0.05
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Tablo 4.34. L1-L4 kemik mineral yogunlugu ve Z skoru ile bazi degiskenler

arasindaki korelasyon

L1-L4 Z Skor L1-L4 KMY*
r p r Y

Hastalik Baslangic Yasi (y1l) -0.151 0.408 0.502 0.003*
Hastalik Siire (ay) -0.126 0.492 -0.134 0.464
Kiimiilatif KS? Doz (mg) 0.004 0.982 0.120 0.542
Toplam KS? Kullanma Siiresi 0.034 0.863 0.128 0.518
PALP Degeri 0.512 0.003* 0.387 0.029*
Yasa Gore Boy Z skor 0.558 0.001* 0.507 0.003*
Yasa Gore BKI Z skor 0.306 0.089 -0.044 0.812
Yag Kiitle Indeksi(kg/m?) 0.054 0.771 -0.036 0.845
Yagsiz Kiitle indeksi (kg/m?) 0.261 0.149 0.525 0.002*
Enerji karsilama® (% kkal) 0.377 0.034* 0.379 0.033*
D vitamini karsilama® (% pg/giin) 0.458 0.008* 0.262 0.148
Suplemanh D vit. karsilama‘® (% 0.243 0.181 0.124 0.498
ng/giin)
Kalsiyum karsilama® (% mg/giin) 0.165 0.367 0.111 0.546
Suplemanh kalsiyum karsilama® 0.177 0.331 0.058 0.753

(% mg/giin)
K vitamini karsilama® (% pg/giin) 0.355 0.046* 0.443 0.011*

8Prednizolon esdegeri, bFiziksel aktivite diizeyi, “Besin tiiketim kaydi, dBesin tiiketim
sikhig1, ¢Kemik mineral yogunlugu (g/cm?), *p<0.05

Tablo 4.34’te lumbal kemik mineral yogunlugu ve kemik mineral yogunlugu
Z skoru ile bazi degiskenler arasindaki korelasyon gosterilmistir. L1-L4 kemik
mineral yogunlugu Z skoru ile fiziksel aktivite diizeyi ve yasa gore boy Z skoru
arasinda pozitif orta diizeyde anlamli iliski vardir (sirasiyla =0.512 p=0.003 ve
r=0.558 p=0.001). L1-L4 kemik mineral yogunlugu Z skoru ile enerji karsilama
yiizdesi arasinda pozitif zayif iliski mevcuttur (r=0.377 p=0.034). L1-L4 kemik
mineral yogunlugu Z skoru ile D vitamini karsilama yiizdesi arasinda orta diizeyde
anlamli pozitif iliski bulunurken (r=0.458 p=0.008); K vitamini karsilama ylizdesi ile
zayif anlamli pozitif iliski bulunmustur (r=0.355 p=0.046). L1-L4 kemik mineral
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yogunlugu ile hastalik baslangic yasi orta diizeyde pozitif iliskilidir (r=0.502
p=0.003). L1-L4 kemik mineral yogunlugu ile fiziksel aktivite diizeyi arasinda zayif
anlaml pozitif iligki bulunurken (r=0.387 p=0.029); yasa gore boy Z skor ile orta
diizeyde pozitif anlamli iliski bulunmustur (r=0.507 p=0.003). Yagsiz kiitle indeksi
L1-L4 kemik mineral yogunlugu ile orta diizeyde pozitif iligkilidir (r=0.525
p=0.002). L1-L4 kemik mineral yogunlugu, enerji karsilama yiizdesi ile pozitif zayif
iligkilidir (p=0.379 p=0.033). L1-L4 kemik mineral yogunlugu K vitamini karsilama
yiizdesi ile de pozitif orta diizeyde iliskilidir (r=0.443 p=0.011). L1-L4 kemik
mineral yogunlugu ve Z skoru ile kalsiyum karsilama yiizdesi, hastalik siiresi, toplam
kortikosteroid kullanma siiresi, kiimiilatif kortikosteroid dozu arasinda anlaml

korelasyon bulunmamustir (p>0.05).
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5.TARTISMA

Ulseratif kolit ve Crohn hastalif1 gastrointestinal kanalin, alevlenme ve
remisyon donemleriyle karakterize kronik inflamatuar hastaligidir. Crohn
hastaliginda gastrointestinal kanalin herhangi bir boliimiinde segmental ve
transmural tutulum gozlenirken; ilseratif kolit rektumdan baglayarak proksimale
dogru devamli olarak ilerleyen mukozal tutulumlu kronik inflamatuar hastaliktir
(1,2). Ulkemizde IBH insidansi, Ortadogu’dakine benzer, Kuzey ve Bat1 Avrupa
gibi prevelansin yiiksek oldugu bolgelerden daha diisiik olup, UK insidansi
4.4/100.000; CH insidansi ise 2.2/100.000 olarak verilmistir (17).

Inflamatuar barsak hastaliklarinda besin aliminin azalmas, malabsorbsiyon,
intestinal kayiplar, hipermetabolik durum, ila¢ etkilesimleri gibi nedenlerle
malniitrisyon riskinin artmasi, inflamatuar barsak hastaliklar1 olan ¢ocuk ve
adolesanlarda beslenme durumunun yakindan izlenilmesini gerektirmektedir (4).
Malniitrisyon, gecikmis puberte, inflamasyonun baskilanmasinda sik¢a kullanilan
glukokortikoidler, IGF-1/BH aksindaki  bozukluklar  inflamatuar  barsak
hastaliklarinda biiylime geriligine ve kemik sagliginin olumsuz etkilenmesine sebep
olabilmektedir (96,98). D vitamini sadece kemik metabolizmasi ve kalsiyum
homeostazindaki rolii ile degil ayn1 zamanda immiin sistem tizerindeki etkileri ile de
cocukluk cagi inflamatuar barsak hastaliklarinda 6nem kazanmaktadir (113,116). D
vitamini eksikliginin IBH patogenezinde mi rol aldigi yoksa IBH nin bir sonucu
olarak m1 gelistigi net olmamakla beraber; pediatrik IBH’nda D vitamini yetersizligi
prevelansi % 16-34.6 olarak bildirilmistir (10,11).

Bu calismada, Hacettepe Universitesi Ihsan Dogramaci Cocuk Hastanesi
Pediatrik Gastroenteroloji ve Hepatoloji boliimiinde takipli veya yeni tan1 almig 18’
tilseratif kolit 27°si Crohn hastaligi olmak iizere toplamda 45 inflamatuar barsak
hastalig1 olan ¢ocuk ve adolesanin, antropometrik Slgiimleri, beslenme aligkanliklari,
kemik mineral yogunlugu, serum 25 (OH) D3 diizeyi ve baz1 biyokimyasal bulgular

hastalik aktivitesine ve hastalik siiresine gore degerlendirilmistir.

5.1. Bireylerin genel ozellikleri

CH ve UK ge¢ adolesan ve geng eriskin ddnemin hastaligi olup yasamin 2-3.
dekatinda siklikla artis gostermektedir. IBH, hastalarin % 20-25’inde ¢ocukluk ve
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adolesan cagda baslamaktadir. On yas altindaki cocuklarda UK, CH’dan daha sik
goriilmekle birlikte daha biiyiik ¢ocuklarda CH, UK’den 3 kat daha fazla goriildiigii
bildirilmektedir. Cocukluk ¢ag1 IBH goriilme durumunun cinsiyetlere gore farklilig
degerlendirildiginde CH insidansinin erkek preadolesanlarda kizlardan biraz yiiksek
oldugu (1.5:1), ancak bu durumun yetiskinlikte kizlarda daha baskin duruma gegtigi
bilinmektedir. UK gériilme durumu ile cinsiyet farkliliklar1 arasinda belirli bir fark
gosterilmemistir (14-16). Bu calismada da ¢ocuk ve adolasanlarda IBH gériilme yast
ve cinsiyete gore dagilim durumu arasinda istatiksel olarak onemli bir farkin
olmamasi uluslararasi c¢aligmalarla paralellik gdstermektedir. Cocuklarda IBH
baslama yas1 ortalama 11.3 £ 0.62 yil olup UK veya CH ortaya ¢ikma yas1 arasinda
onemli bir farklilik bulunmamistir (p>0.05). Cinsiyetlere gore farkliliklar
degerlendirildiginde UK’in kizlarda (%55.6), CH’nin ise erkeklerde (%51.9) daha
fazla gorildiigli saptanmis olsada bu farklilik diger ¢aligmalarla paralel olarak
istatiksel olarak anlamli bulunmamistir (Tablo 4.1, p>0.05).

Ailesel IBH hikayesi, ¢ocukluk caginda IBH gériilme durumu ile paralellik
gostermekle kalmayip ayn1 zamanda hastaligin progresyonu, agirligi ve barsak dist
tutulum bulgularida benzerlik gosterebilmektedir. IBH de gevresel etmenler genetik
duyarl bireylerde hastaligin ortaya ¢ikisini saglayan veya hizlandiran etkenler olarak
onem tasimaktadir (151,152). Epidemiyolojik ¢aligmalarda, yiiksek sosyo-ekonomik
diizeye sahip kisilerde, endiistrilesmis iilkelerde veya ayni iilkenin biiyiik kentlerinde,
stres faktorii yogun Kisilerde daha ¢ok goriildigi gosterilmigltir (19-21). Bu
caligmada cocuklarin farkli illerden (kentsel/kirsal) ve  farkli sosyoekonomik

diizeylere sahip olmas1 nedeni ile ailesel IBH iligkisi tam olarak belirlenememistir.

5.2. Bireylerin Antropometrik Ol¢iimleri

Malniitrisyon IBH nin temel komplikasyonlarindan biridir (4). Bu ¢alismada
BKI Z skoruna gore bireylerin %8.9’u (n=4) ¢ok zayif yani malnutrisyon, % 8.9’u
(n=4) zayif, % 68.9’unun (n=31) normal oldugu gorilmistir (Tablo 4.7).
Proinflamatuar sitokinlerin artisina bagl olarak gelisen karm agrisi, mide bulantisi
kusma gibi semptomlar besin alimmin azalmasina neden olabilmektedir (3). BKI Z
skorunun hastaligin aktif donemindeki bireylerde hem remisyon hem de hafif

donemdeki bireylerden belirgin sekilde diisiik oldugu goriilmektedir (Tablo 4.10,
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p=0.001). BKi Z skoruna gore malniitrisyonlu ¢ocuklarda enerji karsilama yiizdesi
normal ¢ocuklara gore belirgin sekilde disiiktiir (Tablo 4.15, p=0.015). Ayrica
PUCAI (r=-0.524 p=0.031) ve PCDAI (r=-0.491 p=0.008) enerji kargilama yiizdesi
ile negatif orta diizeyde iligkilidir. Bu sonuglara gore inflamasyonun bir sonucu
olarak besin aliminin azalmasi akut malniitrisyonun nedeni olarak gdsterilebilir.
Sitofobi de besin aliminin azalmasinda bir etkendir (4). Tablo 4.21°de sitofobi
oldugunu beyan eden bireylerde PCDALI istatiksel olarak anlamli diizeyde yiiksek
bulunmustur (p=0.001). Ulseratif kolitli bireylerde ise boyle bir iliski bulunmamistir
(p=0.279). Bunun nedeni ¢alisma 6rnekleminin kiigliik olmasi olabilir. Bu sonuca
gore hastalik aktivitesinin sitofobi agisindan belirleyici olabilecegi ve sitofobinin
inflamatuar barsak hastaliklar1 olan ¢ocuklarda malniitrisyonun nedenlerinden biri
olabilecegi sdylenebilir.

IBH genellikle kilo kayb: ve diisiik BKI ile iliskilendirilse de; sismanlik ve
obezite de goriilebilmektedir. Kugathasan ve dig. (89)tan1 esnasinda hafif sisman
olan ¢ocuklarin oranini CH’nda %10; UK’te %20-30 olarak rapor etmistir. Bu
calismada da bireylerin %8.9’u (4 kisi) hafif sisman, %4.4’0 (n=2) ise sisman
oldugu belirlenmistir (Tablo 4.7). IBH’nda inflamasyonun baskilanmasinda
kullanilan glukokortikosteroidler ile obezite iliskilendirilmektedir.
Glukokortikoidlerin lipid oksidasyonunu azaltmasi sonucu yag kiitlesinin artmasina
neden olabilecegi belirtilmektedir (94). Bu c¢alismada BKI Z skoru gruplarma goére
hafif sisman ve sisman bireylerde, kortikosteroid kullanma siiresi (p=0.051) ve
kiimiilatif kortikosteroid dozunun (p=0.067) yiiksek olma egiliminde oldugu
goriilmektedir (Tablo 4.15).

Crohn hastaliginda biiyiime geriligi ve malniitrisyon daha sik goriilse de, her
iki hastalikta da biiylime geriligi ve malniitrisyon goriilmektedir (3). Yapilan bir
calismada tan1 esnasinda BK1’si <5 persentil olanlarin oran1 Crohn hastaliginda %22-
24; iilseratif kolitte %7-9 olarak bulunmustur (89). BKi Z skoru ortalamas1 Crohn
hastalig1 olan bireylerde 0.18 + 0.24 (0.34) iken; iilseratif kolitli bireylerde -0.20 +
0.29 (0.19) ‘dur. Bu calismaya katilan bireylerde BKI Z skorlarmin iki hastalik
arasinda istatiksel olarak anlamli farklilik gostermedigi bulunmustur. (Sekil 4.1,
p=0.251). Inflamatuar barsak hastaliklarinda hastalik aktivitesi BKI ile

iligkilendirilen 6nemli etmenlerden biridir. Pediatrik Crohn hastalarinda bireylerin
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%71’inin hastaligin aktif doneminde oldugu bir ¢alismada, kilo kayb1 oraninin %72
oldugu ve bireylerin %25’inde BKi Z skorunun <-2 oldugu bildirilmistir (90). Bu
calismada Crohn hastalig1 olan bireylerin %63’ii remisyonda iken; {ilseratif kolitli
bireylerin %33.3’li remisyondadir. Hastaligin orta-siddetli doneminde olan bireylerin
orani ise UK i¢in %27.8 iken; CH icin %11.1°dir (Tablo 4.3). Ulseratif kolitli
bireylerin hastaligin aktif doneminde; Crohn hastaligi olan bireylerin ise remisyon
doneminde olma egiliminde olmasi, BKI Z skorunun hastaliklar arasinda farklilik
gdstermemesini agiklayabilir. Tablo 4.16°da BKI Z skoru ile hastalik baslangi¢ yast
arasinda negatif anlamli zayif iliski oldugu goriilmektedir (r=-0.298 p=0.047).
Bununla beraber hastalik baslangi¢ yas1 Crohn hastaligi olan bireylerde diisiik olma
egilimindedir (Tablo 4.2, p=0.067). BKi Z skorunun literatiirdeki genel kaninin
aksine iki hastalik arasinda benzer olmasi hastalik baslangic yasi ile BKi Z skoru
arasindaki iliskiden de kaynaklaniyor olabilir.

IBH’nda hastalarin %25’i eriskin boy uzunlugu igin belirleyici bir donem
olan 18 yas dncesinde tani almaktadir (95). Lee ve dig. (153) iBH olan cocuklarin
%?22’sinde biiylime geriligi goriildiigiinii ve biiylime geriligi olan bireylerin daha ¢ok
Crohn hastasi oldugunu bildirmistir. Crohn hastaligi ve iilseratif kolit arasindaki bu
farkin nedeni tam olarak bilinmemekle beraber; Shono ve dig. (154)tedavi 6ncesinde
Crohn hastalig1 olan ¢ocuklarda CRP diizeyinin belirgin sekilde yiiksek olmasini iki
hastalik arasindaki bu farkin bir nedeni olarak yorumlamistir. Bu ¢alismada
bireylerin %11.1’1 (n=5) ¢ok kisa/bodur, 28.9’u (n=12) kisa, %55.6’s1 (n=25)
normal, %4.4’1 (2 kisi) uzundur (Tablo 4.7). Boy Z skor medyanlar iilseratif kolit ve
Crohn hastalig1 arasinda farklilik gostermemektedir (Sekil 4.1 p=0.360). Japonya’da
yapilan bir ¢aligmada, toplam prednizolon dozu ile serum IGF-1 diizeyi ve boy Z
skoru arasindaki negatif iligki; inflamatuar barsak hastaliklar1 olan ¢ocuklarda
biiyiime geriligi nedenlerinden biri olarak gosterilmistir (154). Bu ¢alismada boy Z
skoruna gore ¢ok kisa/bodur bireylerde kiimiilatif prednizolon dozu normal ve uzun
bireylerden belirgin sekilde yiiksektir (Tablo 4.14, p=0.035) ve kiimiilatif
prednizolon dozu ile boy Z skoru arasinda negatif iligski bulunmustur (Tablo 4.16, r=
-0.365 p=0.022). Bunun yaninda iilseratif kolitli bireylerde kiimiilatif prednizolon
dozu Crohn hastalig1 olan bireylerden yiiksek olma egilimindedir (sirasiyla 8744.4 +
2017.14 (5552.5) ve 4388.5 + 885.23 (3456.3), p=0.058). Bu nedenle iilseratif kolit
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ve Crohn hastaligi olan bireylerde boy Z skorunun benzer olmasi beklenebilir. Ancak
inflamatuar barsak hastaliklarinda biiyiime geriligi patogenezi ¢ok faktorliidiir.
Biiyiime geriliginin yaklasik %30-40’1indan beslenme yetersizliklerinden bagimsiz
olarak inflamasyonun sorumlu olabilecegi bildirilmistir (155). Wong ve dig.
(156)inflamatuar barsak hastaliklari olan ¢ocuk ve adolesanlarda eritrosit
sedimantasyon orani ile IGF-1 diizeyi arasinda negatif iliski bulmustur. Inflamatuar
sitokinlerin GH/IGF-1 aksinda ve biiyiime plaginda degisikliklere yol agarak biiyiime
geriligine neden oldugu belirtilmektedir (157). Bunun yaninda kronik inflamasyon
varliginda bile ebeveyn boyunun, eriskin boy uzunlugu i¢in dnemli bir faktér oldugu
belirtilmektedir. Inflamatuar barsak hastaliklar1 olan cocuklar ve ebeveynleri ile
yapilan bir ¢alismada biiylime geriligi olan ¢ocuklarin ebeveynlerinin boy Z skoru ,
biiylime geriligi olmayan ¢ocuklarin ebeveynlerinin boy Z skorundan belirgin sekilde
diisiik bulunmustur (153).

Inflamatuar barsak hastaliklarinda biiyiime geriliginin diger bir nedeni ise
malniitrisyon ve yetersiz besin alimidir. Deneysel kolit modelinde beslenme
desteginin kolitli grupta kilo alimini sagladigi, biliylime geriligini ise kismen
diizelttigi gosterilmistir (155). Besin tiiketim sikligindan elde edilen verilere gore
bireylerin enerji karsilama yiizdeleri ile boy Z skorlar1 arasinda anlaml iliski yoktur.
Buna karsin kalsiyum karsilama yiizdesi (r=0.353 p=0.018) ve D vitamini karsilama
yiizdesi (r=0.336 p=0.024) ile boy Z skoru arasinda pozitif zayif anlamli iligki
bulunmustur (Tablo 4.12). Kisa boylu ¢ocuk ve adolesanlarda yapilan bir ¢alismada
kalsiyum ve D vitamini alimmin diisiik oldugu saptanmis; kalsiyum ve D vitamini
allmi  PTH ile negatif iliskili bulunmustur (158). Bu ¢alismada da, inflamatuar
barsak hastaligi olmayan ancak kisa boylu ¢ocuk ve adolesanlara benzer sekilde,
kalsiyum ve D vitamini alimi boy Z skoru ile pozitif iliskilidir (Tablo 4.16).

Werkstetter ve dig. (105) inflamatuar barsak hastaliklar1 olan ¢ocuklarda
fiziksel aktivite siiresinin ve giinlilk adim sayisinin diisiik olma egiliminde oldugunu
rapor etmistir. Yasa gore boy Z skoru ile tanimlanan kronik malniitrisyon, diisiik
fiziksel aktivite ile iligkilendirilmektedir (159). Bu sonuglar1 destekler sekilde Boy Z
skoruna gore kisa bireylerde fiziksel aktivite diizeyi normal ve uzun bireylerden
belirgin sekilde diisiik bulunmustur (Tablo 4.14, p=0.007). Ek olarak fiziksel aktivite
diizeyi ile boy Z skoru pozitif iliskilidir (Tablo 4.16, r=0.359 p=0.015) . Bu sonuglar
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cocukluk ¢agi inflamatuar barsak hastaliklarinda beslenme durumunun izlenmesinde
fiziksel aktivitenin 6nemini vurgulamaktadir.

Inflamatuar barsak hastaliklarinda BKI ve boy gibi antropometrik dlgiimlerin
yaninda viicut bilesiminin de degistigi bilinmektedir. Benjamin ve dig. (6) Crohn
hastalig1 olan Hintli bireylerde hastaligin aktif doneminde yag kiitlesinin de diisiik
oldugunu bildirmistir ancak viicut bilesimindeki degisim genel olarak yag kiitlesinin
korunup yagsiz kiitlenin azalmasi seklinde kaseksiye benzer profil sergilemektedir.
BIA ve DEXA yontemi ile viicut bilesiminin belirlendigi ¢alismalarda yag kiitlesinin
korundugu; yagsiz kas kiitlesi ve kas giiciiniin saglikli bireylere gore belirgin sekilde
diisiik oldugu gosterilmistir (5,106). Hastaligin aktif doneminde proinflamatuar
sitokinlerin sekresyonu, enerji eldesi igin substrat yararlanimi ve protein yapim-
yikimmi degistirerek kas kiitlesinin azalmasina neden olabilmektedir (99). Bu
caligmada ise hastaligin aktif doneminde yagsiz kiitle indeksinin, hem remisyon hem
de hafif doneme gore belirgin sekilde diisiik oldugu saptanmistir (Tablo 4.10,
p=0.005). Bunun yaninda yag kiitle indeksinin hastalik aktivitesine gore
degismemesi (p=0.974), hastaligin aktif ddSneminde BKI’ndeki azalmanin yag kiitlesi
ve yagsiz kiitleyi benzer sekilde etkilemedigini gostermektedir. Ulseratif kolit ve
Crohn hastaliginda ¢oklu dogrusal regresyon denklemine gore UK i¢in PUCAI’nin
regresyon katsayist PCDAI’den biiyilk oldugu belirlenmistir (sirasiyla f=-0.319
p=0.001 ve p=-0.156 p=0.043) (Tablo 4.18 ve 4.19)

Valentini ve dig. (160) remisyon doéneminde Crohn ve iilseratif kolitli
bireylerde yagsiz kiitlenin ve yag kiitlesinin benzer oldugunu gdstermistir. Bu
calismada da {ilseratif kolit ve Crohn hastalarinda yagsiz kiitle indeksi (p=0.781) ve
yag kiitle indeksi (p=0.331) arasinda anlamli farklilik bulunmamustir (Sekil 4.2).
Sylvester ve dig. (108) Crohn hastalig1 olan ¢ocuklarda tanmidan iki yil sonra BKI Z
skorunun normal diizeye gelmesine ragmen yagsiz kas kiitlesi Z skorunda belirgin
diizelmenin saglanamadigini bildirmistir. Bu ¢alismada ise BKI ile yagsiz kiitle
indeksi arasinda orta diizeyde pozitif iliski (r=0.563 p=0.000) bulunsa da, BKI ile
yagsiz kiitle arasindaki iliski kesitsel olarak incelendiginden; yagsiz kiitle
restorasyonu agisindan yorum yapmak yaniltici olabilir (Tablo 4.16).

Valentini ve dig. (160)inflamatuar barsak hastaliklar1 olan bireylerin

%74’iinde subjektif global degerlendirme, BKi ve serum albiimin gibi
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malniitrisyonun saptanmasinda yayginlikla kullanilan yontemlere gore beslenme
durumunun normal oldugunu, ancak viicut bilesimi analizine gore viicut hiicre kiitlesi
ve kas giiciiniin saglikli bireylere gére diisiik oldugunu bildirmistir. Ulseratif kolitli
bireyler ile yapilan baska bir ¢calismada ise BKI ile yagsiz viicut kiitlesinin metabolik
olarak aktif bileseni olan viicut hiicre kiitlesi arasinda iligki bulunmamistir (161). Bu
calismada da remisyon doéneminde BKI Z skorlar1 arasinda belirgin farklilik
olmamasina karsin (p=0.812); yagsiz kiitle indeksinin Crohn hastaliginda iilseratif
kolite gore belirgin sekilde diisiik oldugu goriilmektedir (Tablo 4.12 p=0.030).
Hastaligin aktif déneminde ise BKI Z skoru Crohn hastalig1 olan bireylerde iilseratif
kolitli bireylere gore belirgin sekilde diisiik iken (p=0.036); yagsiz kiitle indeksi iki
hastalikta benzerdir (p=0.786). Bu sonuclara gore ¢ocukluk ¢agi inflamatuar barsak
hastaliklarinda beslenme durumunun izlenmesinde BKI Z skoru gibi standart
yontemlerin yetersiz kalabilecegi; beslenme durumunun viicut bilesimi ile beraber
degerlendirilmesi gerektigi vurgulanabilir.

DEXA yontemi ile dl¢lim yapilan bir calismada hastalik siiresi medyan1 3.4
yil olan bir 6rneklemde, yagsiz kiitle ve yag kiitlesi kontrol grubuna gore farkh
¢ikmamustir (7). Bu ¢aligmada da hastalik siiresinin antropometrik 6l¢timler tizerinde
etkili olup olmadigini belirlemek amaciyla bireyler hastalik siiresine gore kisa (<10.3
ay), orta (10.3-42.4 ay) ve uzun (>42.4 ay) olarak 3 gruba ayrilmistir. Hastalik siiresi
ile antropometrik 6lgiimler ve viicut bilesiminde 6nemli farkliliklar goriilmemektedir
(Tablo 4.11). Hastalik siiresine gore ilseratif kolit ve Crohn hastalig
karsilastirildiginda ise; hastalik siiresi kisa ve orta olan grupta boy Z skor, BKI Z
skor, yagsiz kiitle indeksi ve yag kiitle indeksi benzerdir. Hastalik siiresi uzun olan
grupta ise sadece BKI Z skoru Crohn hastalig1 olan bireylerde belirgin sekilde
yiiksek bulunmustur (p=0.042) (Tablo 4.13).

Bu sonuglara gore inflamatuar barsak hastaligi olan c¢ocuklarda hastalik
aktivitesi, prednizolon kullanma durumu, enerji karsilama ylizdesi, kalsiyum
karsilama yiizdesi ve fiziksel aktivitenin, antropometrik dl¢iimler (BKI Z skor, boy Z
skor ve yagsiz kiitle indeksi) i¢in belirleyici olabilecegi; hastalik siiresinin ise

antropometrik 6lgtimler acisindan 6nemli olmadigi sdylenebilir.
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5.3. Bireylerin Beslenme Ahskanhklar:

Inflamatuar barsak hastaliklar1 olan cocuklarda &zellikle hastaligin aktif
doneminde enerji alimimin azaldigi bilinmektedir. Crohn hastaliginin aktif
donemindeki ¢ocuklarin saglikli ¢ocuklara gore ortalama 420 kkal/giin daha az enerji
aldig1 gosterilmistir (162). Pons ve dig. (163) ise enerji karsilama yiizdesinin hem
remisyon doneminde hem de relaps doneminde kontrol grubuna gore belirgin sekilde
diisiik oldugunu rapor etmistir. Werkstetter ve dig. (105)iilseratif kolit ve Crohn
hastalig1 olan ¢cocuklarda remisyon ve hafif donemde bile enerji karsilama yiizdesinin
kontrol grubuna gore %5.9 diisiik oldugunu bildirmistir. Bu ¢alismada ise besin
tilketim kayd1 verilerine gore enerji kargilama yiizdesi Crohn hastalarinda tlseratif
kolitli bireylere gore yiiksek olma egiliminde olmakla beraber; fark istatiksel olarak
anlamli bulunmamustir (p=0.091). Hastaligin aktif déneminde olan Ulseratif kolitli
bireylerin oraninin Crohn hastalig1 olan bireylere gore daha yiiksek olmasi bu egilimi
aciklayabilmektedir (Tablo 4.3). Ayrica hem {ilseratif kolit hem de Crohn hastaligi
olan bireylerde Onerilen giinlik alim diizeyinin karsilanmadigr goriilmektedir
(sirastyla %61.7 + 8.37 (60.3) ve %77.3 + 5.88 (73.9). Ayrica enerji ve besin 6gelerinin
karsilanmasinda hastalik aktivitesinin 6nemli bir belirleyici oldugu goriilmektedir
(Tablo 4.26). Enerji karsilama yiizdesi hastaligin aktif donemindeki bireylerde hem
hafif hem de remisyon donemindeki bireylere gore belirgin sekilde diistiktiir
(p=0.001) ve remisyon doneminde bile enerji aliminin RDA’ya gore yetersiz oldugu
goriilmektedir. Hastalifin aktif doneminde ise RDA’nin sadece %35.6’s1
karsilanmaktadir (Tablo 4.26). Hastalik aktivitesine gore iilseratif kolit ve Crohn
hastalig1 karsilastirildiginda ise; remisyon, hafif, orta-siddetli donemde enerji
karsilama yiizdesi ortancalarinin iilseratif kolit ve Crohn hastaligi arasinda benzer
oldugu goriilmektedir (p>0.05, Tablo 4.27). Enerji alimi, son 12 ay igerisindeki besin
tiketim siklig1 miktarli olarak sorgulanarak da degerlendirilmistir. Besin tiiketim
sikligindan elde edilen verilere gore enerji karsilama ylizdesi Crohn hastaligi olan
bireylerde iilseratif kolitli bireylere gore belirgin sekilde yiiksektir (p= 0.049, Tablo
4.29). Aym1 zamanda {lseratif kolitli bireylerde 6giin atlama oraninin daha yiiksek
oldugu goriilmektedir. Ayrica iilseratif kolitli bireylerde 6giin atlama nedeni olarak
istahsizlig1 beyan edenlerin oran1 %33.3 iken; Crohn hastaliginda %11°dir (Tablo

4.20). Ulseratif kolit hastalarinda istahsizliga bagl &giin atlama enerji karsilama
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yiizdesinin diigiik olmasinin nedenlerinden biri olabilir. Bunun yaninda besin tiiketim
kaydindan elde edilen verilere benzer sekilde iki hastalikta da enerji alim1 RDA’ya
gore yeterli olmadigi belirlenmistir (sirasiyla % 71.5 + 4.69 (65.2) ve % 58.6 = 6.13
(52.6), Tablo 4.29).

Geerling ve dig. (164)yeni tan1 almis pediatrik ilseratif kolit hastalarinda
enerjinin proteinden gelen ylizdesinin kontrol grubuna gore belirgin sekilde diisiik
oldugunu; Crohn hastalarinda ise onemli bir fark bulunmadigini bildirmistir. Bagka
bir ¢alismada ise RDA’ya gore protein karsilama yiizdesi relaps doneminde kontrol
grubuna gore diisiik olmakla birlikte; farkin istatiksel olarak anlamli olmadigi
gosterilmigtir. Ayrica hem remisyon doneminde hem de aktif donemde protein
aliminin RDA’ya gore yeterli oldugu bildirilmistir. Bu ¢alismada ise yas gruplarina
gore protein karsilama yiizdesi cinsiyetler arasinda farklilik gostermemektedir
(p>0.05). Ayrica iilseratif kolit ve Crohn hastalig1 olan bireylerin protein karsilama
yiizdesi benzer (p=0.342) ve RDA’ya gore yeterlidir (sirastyla % 98.3 + 15.66 (95.3)
ve % 111.8 + 9.51 (104.7) ). Orta-siddetli donemdeki bireylerin protein karsilama
yiizdesi hem hafif, hem de remisyon donemindeki bireylere gore belirgin sekilde
disiiktiir (p=0.000). Ayrica RDA’ya gore protein karsilama yiizdesi sadece hastaligin
aktif donemindeki bireylerde yetersizdir (orta-siddetli donemde % 44.2 + 7.86 (47.0),
Tablo 4.26). Remisyon, hafif, orta-siddetli donemdeki {ilseratif kolit ve Crohn
hastalarininin protein karsilama yiizdeleri farkli degildir (p>0.05 Tablo 4.27). Protein
alimi besin tiiketim siklig1 verilerine gore degerlendirildiginde ise protein karsilama
yiizdesinin Crohn hastaligi olan bireylerde belirgin sekilde yiiksek oldugu
gorilmektedir (p=0.041 Tablo 4.29). Protein karsilama ytlizdesi Crohn hastalarinda
belirgin sekilde yiiksek olmakla birlikte; her iki hastalik i¢in de RDA’y1
karsilamaktadir. Ulseratif kolitli bireylerde protein alim1 1.2 £ 0.11 (1.3) g/kg iken;
Crohn hastalarinda 1.8 + 0.16 (1.8) g/kg’dur.

IBH’nda D vitamini eksikligi, hipokalseminin yani sira ¢inko, bakir, demir,
folat, B12 vitamini, A vitamini ve C vitamini gibi mikro besin 6gelerinin eksiklikleri
goriilebilmektedir. Mikro besin ogeleri eksiklikleri diyetle alimin azalmasi,
malabsorbsiyon, intestinal kayiplar, metabolik hizin artmasi, ilag etkilesimleri, uzun
donem total parenteral beslenme (TPN) gibi nedenlerle ortaya ¢ikmaktadir (94). Bu

aragtirmada Crohn hastalig1 olan bireylerde D vitamini karsilama yiizdesi belirgin
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sekilde diisiik bulunmus (p=0.043) ayrica hem iilseratif kolit hem de Crohn
hastaliginda D vitamini RDA’ya gore yetersiz alindig1 belirlenmistir (sirasiyla %49.8
+ 35.01 (5.3) ve %18.8 + 7.27 (10.5) Tablo 4.25). Dolasimdaki D vitaminin ¢ogunun
ultraviyole 1sinlarina maruziyet sonucu deride sentezlendigi ve zenginlestirilmemis
besinlerle D vitamini ihtiyacinin siirli diizeyde karsilanabilecegi bilinmektedir
(147)Santucci ve dig. (165)D vitamini suplemantasyonuyla bile pediatrik hastalarin
sadece %52 sinde yetersizligin diizeltilebildigini rapor etmistir. K vitamini (p=0.049)
ve magnezyum (p=0.041) karsilama yiizdesi iilseratif kolitte, B12 vitamini karsilama
yiizdesi Crohn hastaliginda (p=0.028) belirgin sekilde diisiik olmakla birlikte; bu
besin 6geleri her iki hastalikta da RDA’ya gore yeterli diizeyde alinmaktadir (Tablo
4.25).

Wiskin ve dig. (166)inflamatuar barsak hastaliklari olan ¢ocuklarda demir
yetersizligi prevelansinin tani esnasinda %75; izlemde ise %30 oldugunu bildirmistir.
Pons ve dig. (163) cinsiyet ayrimi olmaksizin demir karsilama yiizdesinin aktif
dénemdeki ¢ocuklarda kontrol grubuna ve remisyon dénemindekilere gore belirgin
sekilde diisiik oldugunu ve RDA’ya gore yetersiz oldugunu bulmustur. Bu calismada
aktif donemdeki bireylerin demir karsilama yilizdesi remisyon donemindeki bireylere
gore belirgin sekilde diisiik bulunmustur (p=0.003 Tablo 4.26) ve 14-18 yas grubu
kizlarda demir karsilama yiizdesi erkeklere gore belirgin sekilde disiiktiir (p=0.000).
Ayrica demir yetersizligi anemisi agisindan risk altinda olan bu yas grubundaki
kizlarin demir alimi RDA’ya gére de yetersizdir (% 36.0 +5.26 (33.0) Tablo 4.24).

Cinko antioksidan agdaki kofaktoér rolii, tat duyusu ile iligskisi ve yara
tyilesmesindeki islevi ile inflamatuar barsak hastaliklarinda 6nem kazanmaktadir
(86). Cinko yetersizligi prevelansinin kontrol grubuna gore belirgin sekilde yiiksek
ve %40 oldugu rapor edilmistir (167). Bu ¢alismada, 14-18 yas grubu kizlarda ¢inko
karsilama yiizdesi erkeklere gore belirgin sekilde diisiik bulunmustur (p=0.042). Bu
yas grubundaki kizlarda ¢inko alimi RDA’ya gore de yetersizdir (% 54.6 +6.82
(54.6) Tablo 4.24). Yapilan bagka bir ¢alismada, ¢inko suplemantasyonuna ragmen
cinko eksikligi olan bireylerin sadece %63’iinde ¢inko seviyesi normal sinirlara
ulagabilmistir (165).

Thomas ve dig. (162)Crohn hastalig1 olan ¢ocuklarda relaps doneminde bakar,

c¢inko, folat ve C vitamini alimmin kontrol grubuna gore belirgin sekilde diisiik
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oldugunu gostermistir. Bu ¢alismada da B12 vitamini ve kalsiyum haricinde biitiin
mikro besin ogelerinin hastaligin aktif donemindeki karsilama yiizdesi istatiksel
olarak anlamli diizeyde diisiik ve RDA’ya gore yetersiz bulunmustur (p<0.05 Tablo
4.26). Hastaligin aktif doneminde pro-inflamatuar sitokinler ve istah
hormonlarindaki degisikliklerin neden oldugu anoreksi, kisitli diyetler ve besin
alimina kars: isteksizlik gibi nedenlerle besin aliminin azalmasina bagli olarak mikro
besin ogelerinin yeterli diizeyde alinmadigi bildirilmektedir (99). Bunun yaninda
sitofobi de Crohn hastalarinda hastaligin aktif déneminde mikro besin Ogeleri
gereksiniminin karsilanamamasinda bir etken olabilir. Tablo 4.21°de sitofobi
oldugunu beyan eden hastalarin PCDAI skorunun istatiksel olarak anlamli diizeyde
yiiksek oldugu goriilmektedir (p=0.001).

Inflamatuar barsak hastaliklarinda kalsiyumun fegesle kaybi, ileum
rezeksiyonu durumunda emilim bolgesinin azalmasi, D vitamini yetersizligine bagl
olarak emilimin azalmasi ve kortikosteroid tedavisi nedeniyle iiriner atimin artmasina
bagli olarak kalsiyum eksikligi gelisebilmektedir. Bunun yaninda laktoz intoleransi
oraninin yiiksek olmasi nedeniyle diyette siit ve siit {iriinlerinin kisitlanmasi da
kalsiyum eksikligine neden olabilmektedir (117). Pons ve dig. (163)Crohn hastaligi
olan cocuklarda hastaligin aktif doneminde kalsiyum karsilama yiizdesinin belirgin
sekilde diistik oldugunu bildirmistir. Bu ¢alismada iilseratif kolit ve Crohn
hastaliginda kalsiyum alim durumu besin tiiketim siklig1 verilerine gore
degerlendirilmistir (Tablo 4.29). Ulseratif kolitli bireylerin kalsiyum alimi 703.6 +
72.21 (635.5) mg/giin iken; Crohn hastaligi olan bireylerin 820.4 + 58.78 (773.4)
mg/giin’diir. Kalsiyum karsilama yiizdesi Crohn hastaliginda yiiksek olma
egilimindeyken (p=0.064); her iki hastalikta da RDA’ya gore yetersizdir (sirasiyla
%70.9 £ 6.18 (66.9) ve %54.1 = 5.56 (48.9) Tablo 4.29). Crohn hastalig1 ve iilseratif
kolitte supleman kaynakli kalsiyum eklendiginde bile RDA’ya gore kalsiyum
karsilama yiizdesi hala yetersiz oldugu gozlenmistir ( sirasiyla %84.5 + 8.09 (72.2)
ve %67.3 + 8.59 (52.3) Tablo 4.29). Ulseratif kolit ve Crohn hastalig1 olan bireylerde
kalsiyumun besin gruplarina gore karsilanma yiizdeleri agisindan anlamli farklilik
bulunamamistir (p>0.05). Kemik mineral yogunlugu Z skoruna gore osteoporotik,
osteopenik ve normal bireylerin kalsiyum alim durumu karsilastirildiginda; kalsiyum

alimi (p=0.522), RDA’ya gore kalsiyum karsilama yiizdesi (p=0.455) ve kalsiyum
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aliminin besin gruplarina gore dagilimi (p>0.05)arasinda istatiksel olarak anlamli
fark bulunamamastir.

Anne sitiiniin inflamatuar barsak hastaliklar1 patogenezindeki etkisine dair
calismalar celiskili olmakla beraber (40,44); anne siitiiniin inflamatuar barsak
hastaliklart riski ile ters iligkili oldugu goriisii baskindir. Bu c¢alismada anne siitii
alma siiresi referans popiilasyon ile karsilastirilmistir. Inflamatuar barsak hastaliklart
olan ¢ocuklarin tek bagina anne siitii alma siiresi ve toplam anne siitii alma siiresi
TNSA 2008 verileri ile karsilastirilmistir. Bu o6rneklemde inflamatuar barsak
hastaliklar1 olan ¢ocuklarin tek basina anne siitii alma siiresi TNSA 2008 verilerine
gore belirgin sekilde yiiksek iken (sirastyla 5.6 £ 3.61 ay ve 3.2 ay p=0.000)) ;
toplam anne siitii alma siireleri arasinda belirgin farklilik yoktur (sirasiyla 15.9 +
11.82 ay ve 16.0 ay p=0.974). Crohn hastalig1 ve iilseratif kolit arasinda tek basina
anne siitli alma siiresi (sirastyla 5.9 £ 3.57 (6) ay ve 5.2 + 3.73 (6) ay p=0.635) ve
toplam anne siitii alma siiresi (sirasiyla 14.3 £ 10.28 (14.5) ay ve 18.6 + 13.91 (15.5)
ay p=0.362 ) anlamli farklilik gostermemektedir (Tablo 4.22).

Bu sonuglara gore hem {ilseratif kolit hem de Crohn hastalarinin enerji
aliminin RDA’ya gore yetersiz olmakla birlikte; Crohn hastalarinin enerji karsilama
yiizdesi yiiksek olma egilimindedir. iki hastalikta da protein karsilama yiizdesi
normal sartlarda yeterlidir. Ancak hastaligin aktif doneminde protein alimi1 RDA’ya
gore yetersizdir. D vitamini karsilama yilizdesi Crohn hastaliginda belirgin sekilde
diisiik olmakla beraber; iki hastalikta da RDA’ya gore yetersizdir. Demir ve ¢inko
alimi 14-18 yas grubu kizlarda erkeklere gore belirgin sekilde diisiik ve RDA’ya gore
yetersizdir. Kalsiyum alimi hem {ilseratif kolit hem de Crohn hastalarinda supleman
kaynakli kalsiyum eklendiginde bile yetersizdir. Hastaligin aktif doneminde B12
vitamini ve kalsiyum haricindeki biitiin mikro besin 6geleri, enerji ve protein alimi
belirgin sekilde diisiik ve RDA’ya gore yetersizdir. Kalsiyum alimi hastaligin aktif
doneminde remisyon ve hafif doneme gore farkli olmamakla beraber RDA’ya gore
yetersizdir. Anne siiti alma siiresi referans popiilasyonla karsilagtirilmis ve
inflamatuar barsak hastaliklar1 olan ¢ocuklarin tek basina ve toplam anne siitii alma

siiresi referans popiilasyona gore farkli ¢ikmamaistir.
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5.4. Bireylerin Biyokimyasal Bulgular: ve Beslenme ile iliskili Parametreler

Inflamatuar barsak hastaliklarinda kemik turnoverindaki —dengesizlik
osteopeni ve osteoporoz nedenlerinden biri olarak degerlendirilmektedir. Schulte ve
dig. (168) kemik olusumunun gostergesi olan alkalen fosfataz’in (ALP) inflamatuar
barsak hastalarinda kontrol grubuna benzer oldugunu; kemik rezorbsiyonu
gostergelerinin (tip-1 kollojen N-terminal telopeptid, deoksipridinolin) ise kontrol
grubundan belirgin sekilde yiiksek oldugunu gostermistir. Ardizzone ve dig.
(169)iilseratif kolit ve Crohn hastalarinda osteopeni sikligi benzer olmasina ragmen
tilseratif kolitte kemik turnoverimin Crohn hastalarina gore belirgin sekilde ytiksek
oldugunu bildirmistir. Bu ¢alismada da ALP diizeyinin Crohn hastalarinda iilseratif
kolitli bireylere gore belirgin sekilde yiiksek oldugu goriilmektedir (p=0.006). Bu
sonuca gore Crohn hastalig1 olan bireylerde kemik formasyonunun ilseratif kolitli
bireylere gore yiiksek oldugu sdylenebilir ancak kemik turnover: hakkinda yorum
yapabilmek i¢in osteokalsin gibi kemik olusumu gostergeleri ve tip-1 kollojen N-
terminal telopeptid, deoksipridinolin gibi kemik rezorbsiyonu gostergelerinin biitiin
olarak degerlendirilmesi gerekmektedir.

Yeni tan1 almis pediatrik hastalarda yapilan bir calismada alblimin,
hemoglobin ve eritrosit sedimentasyon orani normal degerlerde olanlarin orani
remisyon ve hafif donemdeki hastalara gore belirgin sekilde diisiik bulunmustur
(92)Benzer bir calismada {ilseratif kolit ve Crohn hastaligimin aktif déneminde
hemoglobin, hematokrit, prealbumin ve albiimin diizeyinin anlamli diizeyde diisiik
oldugunu rapor edilmistir (168).Bu ¢alismada ise orta-siddetli donemdeki bireylerde
total protein, albiimin diizeyinin hem remisyon hem de hafif déonemdeki bireylere
gore belirgin sekilde diisiik oldugu goriilmektedir (Tablo 4.32, p<0.05). Remisyon
donemindeki bireylere gore aktif donemdeki bireylerde hemoglobin ve hematokrit
diizeyi belirgin sekilde diistik iken (p<0.05); CRP, eritrosit sedimentasyon orani ve
gaitada gizli kan miktar1 belirgin sekilde yiiksek bulunmustur (p>0.05).

Pediatrik inflamatuar barsak hastaliklarinda D vitamini yetersizligi sikca
goriilmektedir. Pappa ve dig. (10)inflamatuar barsak hastaliklar1 olan geng yetiskin
ve ¢ocuklarda D vitamini yetersizligi prevelansin1 %34.6; Sentengo ve dig. (11)ise
%16 olarak rapor etmistir. Bu ¢aligmada serum 25 (OH) D3 diizeylerine gore D

vitamini durumu siniflamast su sekildedir: >20 ng/mL normal, 15-20 ng/mL
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yetersizlik, <15 ng/mL eksiklik, <5 ng/mL siddetli yetersizlik (147). Sekil 4.3’te
goriildiigli gibi bireylerin %37’sinde D vitamini eksikligi, %17 sinde yetersizlik
vardir. Serum 25 (OH) D3 diizeyinin hastalik aktivitesine gore degismedigi
goriilmektedir (p=0.450 Tablo 4.32). Serum 25 (OH) D3 medyamn iilseratif kolit ve
Crohn hastalig1 olan bireylerde benzerdir (p=0.572 Tablo 4.31). Her iki hastalik
grubunda da serum 25 (OH) Ds ortalamasi D vitamini yetersizligi sinirlart igerisinde
yer almaktadir (sirasiyla 17.0 = 2.74 (17.9) pg/L ve 19.0 £ 1.95 (18.1) ng/L). Iki
hastalik arasinda serum 25 (OH) D3 diizeyi benzer olmakla birlikte; tilseratif kolitli
bireylerde D vitamini eksikligi %41 iken; Crohn hastalig1 olan bireylerde %35 tir. D
vitamini yetersizligi ise iilseratif kolitli bireylerde ve Crohn hastaligi olan bireylerde
%17 olark belirlenmistir (Sekil 4.4 ve 4.5).

Inflamatuar barsak hastaliklarinda D vitamini eksikliginin temel nedeni
olarak giines 15181na maruziyetin azalmasi ve intestinalden protein kayiplarina bagh
olarak D vitamini baglayict protein ve D vitamini kaybi gosterilmektedir (12).
Yetersiz D vitamini alim1 D vitamini eksikligi nedeni olarak tartisilsa da, Sentengo
ve dig. (11)D vitamini alimi ile 25 (OH) D diizeyi arasinda anlamli iliski
bulmamistir. Dolasimdaki D vitaminin ¢ogunun ultraviyole isinlarina maruziyet
sonucu deride sentezlendigi ve zenginlestirilmemis besinlerle D vitamini ihtiyacinin
simirli diizeyde karsilanabilecegi bilinmektedir (147). Bu g¢alismada da D vitamini
karsilama yiizdesi ile serum 25 (OH) Ds diizeyi arasinda istatiksel olarak anlamli
iliski bulunmamustir (r=0.101 p=0.563). Tablo 4.25’te goriildiigli gibi hem {ilseratif
kolit hem de Crohn hastalarinda D vitamini alim1 RDA’y1 karsilayabilecek diizeyde
degildir. Bununla birlikte besin destegi kaynakli kalsiyum eklenmis (600 mg
kalsiyum ve 400 IU D vitamini) toplam kalsiyum alimi ile serum 25 (OH) D3 diizeyi
arasinda pozitif yonlii zayif iligki vardir (r=0.359 p=0.034).

5.5. Bireylerin Kemik Mineral Yogunlugu Durumu ve Beslenme ile fliskili

Parametreler

Osteopeni ve osteoporoz IBH’nin en dnemli ekstraintestinal bulgularindan
biridir. IBH’nda osteopeni prevelanst %50, osteoporoz prevelans: ise %15
civarindadir (9). Laakso ve dig. (7)inflamatuar barsak hastaligi olan ¢ocuklarda

kemik yasimin ve kemik mineral yogunlugunun saglikli kontrollere gore belirgin
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sekilde diisiik oldugunu gostermistir. Bu c¢alismaya katilan bireylerin L1-L4 kemik
mineral yogunlugu Z skoru ortalamasi -0.9 + 0.20 (-0.6)’dir. Kemik mineral
yogunlugu Ol¢limii yapilan bireylerin %21.9’u (n=7) osteoporotik, %21.0’u (n=7)
osteopenik, %56.2’si (n=18) normaldir. Hastalik siiresi kisa, orta ve uzun olan
gruplara gore kemik mineral yogunlugu Z skorunun benzer oldugu goriilmektedir
(p>0.05).

Crohn hastalif1 i¢in osteopeni ve osteoporoz riskinin daha yliksek oldugu
belirtilse de (94); Schmidt ve dig. (170)iki yillik takip sonrasinda iilseratif kolit ve
Crohn hastaligr olan cocuklarda lumbal kemik mineral yogunlugundaki azaligin
benzer oldugunu rapor etmistir. Bu ¢alismada ise iilseratif kolitli bireylerin kemik
mineral yogunlugu Z skoru ortalamasi Crohn hastalig1 olan bireylere gore diisiik
olmakla beraber, bu fark istatiksel olarak anlamli degildir (p=0.059 Tablo 4.32).

Uzunlamasina yapilan bir ¢alismada 10-12 yas ¢ocuklarda fiziksel aktivitenin
kemik mineral yogunlugu gostergeleri ile pozitif iligkili oldugu rapor edilmistir
(171). Bu galismada da saglikli ¢ocuklara benzer sekilde fiziksel aktivite diizeyi ile
L1-L4 kemik mineral yogunlugu Z skoru arasinda orta diizeyde pozitif iliski
bulunmustur (r=0.558 p=0.001).

Enerji karsilama yiizdesi ile kemik mineral yogunlugu Z skoru pozitif zayif
iliskili bulunmustur (r=0.377 p=0.034 Tablo 4.34). Inflamatuar barsak hastaliklarinda
malniitrisyon kemik sagligini olumsuz etkileyen nedenlerinden biridir (98). Besin
tilketim siklig1 ve besin tiiketim kaydindan elde edilen verilere gére hem Crohn hem
de iilseratif kolitli bireylerde 6zellikle hastaligin aktif doneminde olmak iizere enerji
alim1 yetersizdir. Bu nedenle enerji karsilama yiizdesi ile kemik mineral yogunlugu
arasinda pozitif iligki olmast beklenebilir. Nakajima ve dig. (172)6zellikle Crohn
hastalarinda serumda karboksillenmemis osteokalsin diizeyinin belirgin sekilde
yiiksek oldugunu ve inflamatuar barsak hastaliklarinda 6zellikle kemik dokusunda K
vitamini eksikligi olustugunu bildirmistir. Kuwabara ve dig. (113)kemik mineral
yogunlugu ile plazma K vitamini ve 25 (OH) D diizeyi arasinda pozitif iliski
oldugunu ancak bu vitaminlerin diyetle alim diizeyi ile kemik mineral yogunlugu
arasinda anlamli iliski olmadigini rapor etmistir. Bu ¢alismada K vitamini karsilama
yiizdesi (r=0.355 p=0.046) ile D vitamini karsilama yiizdesi (1=0.458 p=0.008)
kemik mineral yogunlugu Z skoru ile pozitif iligkili bulunmustur (Tablo 4.34). K
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vitamini ve D vitamini alimi ile kemik mineral yogunlugu arasinda anlamli iliski
bulunmasinin sebebi; bu vitaminlerin alim diizeyinin yas ve cinsiyetlere gore
karsilama yiizdesi olarak degerlendirilmesi olabilir.

Yapilan bir calismada pediatrik hastalarda kas kiitlesine gore tiim viicut
kemik mineral igeriginin saglikli kontrollere goére belirgin sekilde diisik oldugu
gosterilmistir (7). Bechtold ve dig. (8) pediatrik inflamatuar barsak hastaliklarinda
kemik bozukluklarimin hastalik siiresi uzadik¢a kas kaybina sekonder olarak
gelistigini bildirmistir. Bu c¢alismada ise bu sonuglara benzer sekilde yagsiz kiitle
indeksi ile kemik mineral yogunlugu arasinda orta diizeyde pozitif iliski bulunmugtur
(r=0.525 p=0.002).

Inflamatuar barsak hastaliklarinda kortikosteroid tedavisinin kemik sagligini
olumsuz etkileyebilecegi bilinmektedir. Glokokortikoid maruziyeti intestinalden
kalsiyum emilimini azaltip iiriner attmini arttirarak sekonder paratirodizme neden
olabilmektedir . Ayn1 zamanda biiyiime plaklarinda BH reseptorleri ekspresyonunu
degistirerek IGF-1/BH aksini etkileyebilmektedir (98). Bunun yaninda inflamatuar
barsak hastaliklarinda kortikosteroid tedavisinden bagimsiz olarak da osteopeni veya
osteoporoz goriilebilmektedir . Walther ve dig. (111) kortikosteroid tedavisi alan ve
almayan pediatrik hastalarda osteoporoz goriilme oraninin benzer oldugunu
bildirmistir. Bu ¢alismada da kiimitlatif kortikosteroid dozu, toplam kortikosteroid
kullanma siiresi ile kemik mineral yogunlugu Z skoru arasinda anlamli iligki
bulunmamustir (Tablo 4.34). Inflamatuar barsak hastaliklarinda kemik sagligmi
etkileyen bircok faktor oldugundan kortikosteroid kullanimi ile kemik mineral

yogunlugu Z skoru arasinda anlaml iligki olmamas1 beklenebilir.
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6.SONUCLAR

Bu caligmada, 18’1 iilseratif kolit 27’si Crohn hastaligi olmak {izere toplam 45
inflamatuar barsak hastaligi olan ¢ocuk ve adolesanin, antropometrik Ol¢timleri,
beslenme aliskanliklari, kemik mineral yogunlugu, serum 25 (OH) D3 diizeyi ve bazi
biyokimyasal bulgular1 hastalik aktivitesine ve hastalik siliresine  gore
degerlendirilmis ve su sonuglara ulagilmistir:

1. Bireylerin yas ortalamalar1 13.7 + 0.51 yil’dir. Ulseratif kolitli bireylerin
yas ortalamast 15.4+ 0.45 iken Crohn hastalig1 olan bireylerin yas ortalamasi
12.6+0.73 yildir. Ulseratif kolit ve Crohn hastalig1 olan bireylerin yas medyanlari
istatiksel olarak anlamli diizeyde farklidir (p=0.012).

2. Bireylerin hastaliklara gore cinsiyet dagilimlar yates diizeltmeli ki-kare

testi ile degerlendirilmis ve gruplar arasinda fark bulunmamistir (x?= 0.033 p=0.855).

3. Ulseratif kolit ve Crohn hastalig1 olan bireylerin hastalik baslangic yast
(p=0.067), hastalik siiresi (p=0.635), kortikosteroid kullanim siiresi (p=0.234)
karsilastirilmis ve istatiksel olarak anlamli bir fark bulunmamistir. Ulseratif kolit
hastalarinda kiimiilatif kortikosteroid dozu Crohn hastalarina gore yiiksek olma
egiliminde olmakla beraber, istatiksel olarak anlamli bir fark mevcut degildir

(p=0.058).

4. Calismaya katilan bireylerin toplamda %51.1°1 (23 kisi) remisyon
doneminde, %31.1°1 (14 kisi) hastalik aktivitesi agisindan hafif donemde, %17.8’1
ise (8 kisi) orta-siddetli donemdedir.

5. Caligsmaya katilan tlseratif kolit hastalarinin %33.3’t (6 kisi) remisyon
doneminde iken; %38.9°u (7 kisi) hastalik aktivitesi agisindan hafif, %27.8’1 (5 kisi)
orta-siddetli olarak smiflandirilmistir. Calismaya dahil olan Crohn hastalarinin
%63’ hastalik aktivitesi agisindan remisyonda iken; %38.9 hafif, %27.8 orta-
siddetli donemdedir.

6. Caligsmaya katilan bireylerin %24.4’linlin (11 kisi) hastalik siiresi distk,
%51.1’inin (23 kisi) orta, %24.4’linlin (11 kisi) yiiksektir.
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7. Ulseratif ~ kolitli ~ bireylerin  %27.8’i (5 kisi) hastalik siiresi
siiflandirmasinda ‘diisiik’ grubunda yer alirken; %50’si (9 kisi) ‘orta’ grubunda,
%22.2’s1 (4 kisi) ‘yiiksek’ grubunda yer almaktadir. Crohn hastalig1 olan bireylerin
%22.2’s1 (6 kisi) hastalik siiresi siniflandirmasinda ‘diisiik’ grubunda yer alirken;
%51.9’u (14 kisi) ‘orta’ grubunda, %25.9’u (7 kisi) ‘yiiksek’ grubunda yer

almaktadir.

8. Yasa gore boy uzunlugu Z skorlarma goére bireylerin %11.1°1 ¢ok

kisa/bodur, %28.9’u kisa, %55.6’s1 normal, %4.4°1i ise uzundur.

9. Yasa gore BKI Z skorlaria gore ise bireylerin %8.9’u ¢ok zayif-diisiik
kilolu, %8.9’u zayif, %68.9’u normal, %8.9’u kilolu/hafif sisman, %4.4’i ise

sisman/obezdir.

10. Erkeklerin %13.6°s1 ¢ok zayif, %4.5’1 zayif, %68.2°si normal ve %13.6’s1
hafif sisman iken Kizlarin %4.4’4 ¢ok zayif, %13’ ¢ok zayif, %69.6’s1 normal,
%4.3’1 hafif sigman, %38.7’si ise sisman/obezdir.

11. Erkeklerin %9.1°1 ¢ok kisa/bodur, %27.3’1i kisa, %63.6’s1 normaldir.
Kizlarin %131 ¢ok kisa/bodur, %30.4°1 kisa, %47.8°1 normal, %8.7’si uzundur.

12. Ulseratif kolit ve Crohn hastalarinda karsilastinildiginda, boy Z skor
(p=0.360), BKI Z skor (p=0.251), yagsiz kiitle indeksi-FFMI (p=0.781) ve yag kiitle
indeksi-FMI  (p=0.331) medyanlar1 arasindaki fark istatiksel olarak anlamli

bulunmamastir.

13. Hastaligin aktif donemindeki grupta BKI Z skoru medyani remisyon ve

hafif donemdeki bireylerden belirgin sekilde diisiiktiir (p=0.001).

14. Hastalik aktivitesi gruplar1 arasinda yag kiitle indeksi hastalik aktivitesine
gore belirgin farklilik gostermezken (p=0.974); yagsiz kiitle indeksi hastaligin aktif
doneminde hem remisyon hem de hafif donemine gore istatiksel olarak anlamli

diizeyde diisiiktiir (p=0.005).
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15. Hastalik siiresi diisiik, orta ve yiiksek olan bireylerin antropometrik
Olciimleri ve viicut kompozisyonlart arasinda belirgin bir fark bulunmamigtir

(p>0.05).

16. Remisyon donemindeki Crohn hastalarinin yagsiz kiitle indeksi remisyon

doneminde ilseratif kolitli bireylerden belirgin sekilde diisiiktiir (p=0.030).

17. Hastaligin aktif doneminde olan Crohn hastalarinda BKI Z skor medyan
hastaligin aktif donemindeki iilseratif kolitli bireylerden belirgin sekilde diistiktiir
(p=0.036).

18. Boy Z skoru gruplar1 arasinda (normal, kisa, ¢ok kisa/bodur) kiimiilatif
kortikosteroid dozu kronik malniitrisyonlu grupta normal gruba gore belirgin sekilde
yiiksek bulunmustur (p=0.009). Kortikosteroid kullanma siiresi (p=0.064), hastalik
stiresi (p=0.080) kronik malniitrisyonlu grupta normal gruba gore yiiksek olma

egilimindedir ancak fark istatiksel olarak anlaml1 degildir.

19. Fiziksel aktivite diizeyi kronik malniitrisyon riskindeki grupta normal

gruba gore belirgin sekilde diisiiktiir (p=0.001).

20. BKI Z skoru gruplari arasinda (normal, zayif, cok zayif) normal olan
grupta yagsiz kiitle indeksinin hem akut malniitrisyon riski altindaki gruptan hem de
akut malniitrisyonlu gruptan belirgin sekilde diisiik oldugu bulunmustur (sirasiyla
p=0.006, p=0.004). Bunun yaninda BK1I Z skorlar1 siniflar1 arasinda yag kiitle indeksi
acisindan belirgin fark yoktur (p=0.149).

21. BKI Z skoru agisindan normal bireylerde enerji karsilama yiizdesi akut

malniitrisyonlu bireylerden belirgin sekilde yiiksektir (p=0.014).

22. Boy Z skoru; kiimiilatif kortikosteroid dozu ile negatif zay1f iligkili (r = -
0.365 p=0.022 fiziksel aktivite diizeyi ile pozitif zayif iligkili (r= 0.359 p=0.015),
L1-L4 kemik mineral yogunlugu ve Z skoru ile orta diizeyde pozitif iligki
bulunmustur (sirasiyla r= 0.507 p= 0.003 ve r= 0.558 p= 0.001). Bunun yaninda boy
Z skoru ile kalsiyum karsilama yiizdesi (= 0.353 p=0.018) ve D vitamini kargilama
yiizdesi (r= 0.336 p=0.024) arasinda pozitif zay1f iliski mevcuttur.
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23. Hastalik baslangic yas1 ile BKI Z skoru arasinda negatif zayif iligki
bulunmustur (= -0.298 p=0.047). BKi Z skoru ile yag kiitle indeksi ve yagsiz kiitle
indeksi arasinda orta diizeyde pozitif iliski bulunmustur (sirasiyla = 0.615 p=0.000
ve r=0.563 p=0.000).

24. Ulseratif kolitte yagsiz kas kiitlesi boy (B= 0.758 p=0.000) ve BKI (B=
0.188 p=0.029) ile pozitif iliskili; PUCAI (= -0.319 p=0.001) ile negatif iliskili
bulunmustur. Ulseratif kolitte yagsiz kas kiitlesi regresyon denkleminin agiklayicilik

katsayist: R?=0.979’dur.

25. Crohn hastaliginda yagsiz kas kiitlesi boy (B= 0.858 p=0.000) ve BKI (B=
0.210 p=0.013) ile pozitif iliskili; PCDAI (B= -0.156 p=0.046) ile negatif iliskili
bulunmustur. Crohn hastaliginda yagsiz kas Kkiitlesi regresyon denkleminin

aciklayicilik kaysayisi: R?= 0.959°dur.

26.. Crohn hastalifi olan bireylerin %18.5°1, iilseratif kolit grubundaki
bireylerin ise %27.8’1, ¢alismaya katilan bireylerin ise %22.2’si sitofobi oldugunu
beyan etmistir. Ulseratif kolit ve Crohn hastalig1 olan bireylerde sitofobi dagilimlar

farkli degildir (x2=0.524 p=0.489).

27. Crohn hastalig1 olan ve sitofobi oldugunu beyan eden bireylerde PCDAI
istatiksel olarak anlamli diizeyde yiiksektir (p=0.001). Ulseratif kolit hastalig1 olan
bireylerde ise PUCAI sitofobi durumuna gore belirgin farklilik gostermemektedir

(p=0.279).

28. Bu orneklemde inflamatuar barsak hastaliklar1 olan ¢ocuklarin tek basina
anne sltli alma stirest TNSA 2008 verilerine gore belirgin sekilde yiiksek iken
(strastyla 5.6 £ 3.61 ay ve 3.2 ay p=0.000) ; toplam anne siitii alma siireleri arasinda

belirgin farklilik yoktur (sirastyla 15.9 + 11.82 ay ve 16.0 ay p=0.974).

29. On-13 yag aras1 ve 14-18 yas arasi1 bireylerde enerji karsilama yiizdesi
erkek ve kizlarda benzerdir (sirasiyla p=0.714 ve p=0.106). 10-13 yas aras1 ve 14-18
yas arasi bireylerde protein karsilama yilizdesi (% g/kg/gilin) cinsiyetler arasinda

farklilik gostermemektedir (p>0.05).
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30. Ondort-18 yas grubunda demir ve ¢inko karsilama yiizdesi (sirasiyla
p=0.000 ve p=0.042) kizlarda belirgin sekilde diistiktiir.

31. Crohn hastaliginda enerji karsilama yiizdesi iilseratif kolitli bireylerden
yiiksek olma egiliminde olmakla beraber; bu fark istatiksel olarak anlamli degildir
(p=0.091). Protein (g/kg/giin) ve diyet posasi karsilama yiizdeleri hastaliklar arasinda
farklilik gostermemektedir (sirasiyla p=0.158 ve p=0.342).

32. Mikro besin Ogeleri igerisinde D vitamini ve B12 vitamini karsilama
yiizdeleri tlseratif kolitli bireylerde (sirasiyla p=0.043 ve p=0.028); K vitamini ve
magnezyum karsilama yiizdeleri ise Crohn hastaligi olan bireylerde (sirasiyla
p=0.049 ve p =0.041) istatiksel olarak anlaml1 diizeyde yiiksektir. Ulseratif kolit ve
Crohn Hastalig1 olan bireylerde kalsiyum karsilama ytizdesi istatiksel olarak anlaml

diizeyde farkl degildir (p=0.266).

33. Hastaligin aktif donemindeki bireylerde; enerji (p=0.001), protein
(p=0.003), diyet posas1 (p=0.007), A vitamini (p=0.003), B1 vitamini (p=0.000), B2
vitamini (p=0.003), B3 vitamini (p=0.000), B6 vitamini (p=0.000), folik asit
(p=0.000), magnezyum (p=0.000), fosfor (p=0.001) karsilama yiizdesi hem remisyon
hem de hafif donemdeki bireylerden belirgin sekilde diisiiktiir. D vitamini (p=0.044),
K vitamini (p=0.011), C vitamini (p=0.019), demir (p=0.003) ve ¢inko (p=0.004)
karsilama ytizdeleri hastaligin aktif donemindeki bireylerde remisyon donemindeki
bireylere gore belirgin sekilde diistiktiir. Kalsiyum karsilama yiizdesi hastalik
aktivitesi gruplar arasinda belirgin farklilik gostermemektedir (p=0.108).

34. Enerji karsilama yiizdesi, PUCAI (r=-0.524 p=0.031) ve PCDAI (r=-
0.491 p=0.008) ile negatif orta diizeyde iligkilidir.

35. Lumbal kemik mineral yogunlugu verilerine goére osteopenik,
osteoporotik ve normal bireylerde besin tiikketim sikligindan elde edilen kalsiyum
alimi1 (mg/giin) ve kalsiyum karsilama yiizdesi (% mg/giin) belirgin sekilde farklh
degildir (sirasiyla p=0.522 ve p=0.455).



115

36. Besin tiikketim sikligina gore, Crohn hastaligi olan bireylerin kalsiyum
karsilama yiizdesi, ilseratif kolitli bireylerden yiiksek olma egiliminde olmakla

beraber bu fark istatiksel olarak anlamli bulunmamustir (p=0.064).

37. Besin tiikketim sikligina gére Crohn hastalig1 olan bireylerde protein alimi
(g/kg) ve protein karsilama ytizdesi (% g/kg/giin) tilseratif kolitli bireylerden belirgin
sekilde yiiksektir (sirastyla p=0.018 ve p=0.041).

38. Besin tiiketim sikligina gore enerji karsilama yiizdesi (% kkal/gitin) Crohn
hastalig1 olan bireylerde iilseratif kolitli bireylere gore belirgin sekilde yiiksektir
(p=0.049).

39. Crohn hastalig1 olan bireylerin alkalen fosfataz (ALP) diizeyi iilseratif
kolitli bireylerden belirgin sekilde yiiksektir (p=0.006).

40. Total protein, serum albiimin, serum total kalsiyum, hemoglobin ve
hematokrit diizeyi relaps doneminde remisyon donemine gore belirgin sekilde diisiik
iken (p<0.05); CRP, eritrosit sedimentasyon orani ve gaitada gizli kan miktar1 relaps

donemindeki bireylerde belirgin sekilde yiiksektir (p<0.05).

41. Bireylerin %46’sinin D vitamini durumu normal iken; %17 sinde
yetersizlik, %37’sinde eksiklik goriilmektedir. Ulseratif kolitli bireylerin %42 sinin
D vitamini durumu normal iken; %17’sinde yetersizlik, %41’inde eksiklik
goriilmektedir. Crohn hastalig1 olan bireylerin %48’inin D vitamini durumu normal

iken; %17’ sinde yetersizlik, %35’inde eksiklik goriilmektedir.

42. Calismaya katilan bireylerin %31.1°1 (14 kisi) 600 mg elemental kalsiyum

ve 400 IU D vitamini igeren besin destegi kullanmaktadir.

43. D vitamini kargilama yiizdesi ile serum 25 (OH) Dz diizeyi arasinda
istatiksel olarak anlamli iligki bulunmamistir (r=0.101 p=0.563). Besin destegi
kaynakli kalsiyum eklenmis (600 mg kalsiyum ve 400 IU D vitamini) toplam
kalsiyum alimi ile serum 25 (OH) D3 diizeyi arasinda pozitif yonlii zayif iliski vardir

(r=0.359 p=0.034).
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44. Calismaya katilan bireylerin L1-L4 kemik mineral yogunlugu 0.96 + 0.03
(1.00) g/cm?, L1-L4 kemik mineral yogunlugu Z skoru ise -0.9 + 0.20 (-0.6)dir.

45. Kemik mineral yogunlugu o6l¢iimii yapilan bireylerin %21.9’u (n=7)
osteoporotik, %21.9’u osteopenik (n=7), %56.2’s1 (n=18) normaldir.

46. Ulseratif kolitli bireylerde L1-L4 kemik mineral yogunlugu Z skoru -1.4
+ 0.30 (-1.4) iken; Crohn hastalig1 olan bireylerde -0.5 + 0.25 (-0.4)’tir. L1-L4 kemik
mineral yogunlugu Z skoru iilseratif kolitli bireylerde Crohn hastaligi olan bireylere
gore diisiik olma egiliminde olmakla beraber; bu fark istatiksel olarak anlamli

degildir (p=0.059).

47.L1-L4 kemik mineral icerigi (p=0.511), kemik mineral yogunlugu
(p=0.472) ve kemik mineral Z skoru (p=0.675) hastalik siiresi gruplar (diisiik, orta,

yiiksek) arasinda istatiksel olarak anlamli farklilik gostermemektedir.

48. L1-L4 kemik mineral yogunlugu Z skoru ile fiziksel aktivite diizeyi ve
yasa gore boy Z skoru arasinda pozitif orta diizeyde anlamli iligki vardir (sirasiyla

r=0.512 p=0.003 ve r=0.558 p=0.001).

49. L1-L4 kemik mineral yogunlugu Z skoru; enerji karsilama yiizdesi ile
pozitif zayif iligkili (r=0.377 p=0.034), D vitamini karsilama yiizdesi ile orta diizeyde
pozitif iligki (r=0.458 p=0.008), K vitamini karsilama yiizdesi ile zayif pozitif iligkili
bulunmustur (r=0.355 p=0.046).

50. L1-L4 kemik mineral yogunlugu ile yagsiz kiitle indeksi orta diizeyde
pozitif iligkilidir (r=0.525 p=0.002).

51. L1-L4 kemik mineral yogunlugu ve Z skoru ile kalsiyum karsilama
yiizdesi, hastalik siiresi, toplam kortikosteroid kullanma siiresi, kiimilatif

kortikosteroid dozu arasinda anlamli korelasyon bulunmamastir (p>0.05).
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7.ONERILER

Inflamatuar barsak hastaliklarmin iki temel formu olan Crohn hastalig1 ve
ilseratif kolit; gastrointestinal kanalin alevlenme ve remisyon donemleriyle
karakterize ; kronik inflamatuar hastaligidir. Inflamatuar barsak hastaliklarinda besin
aliminin azalmasi, malabsorbsiyon, intestinal kayiplar, hipermetabolik durum, ilag
etkilesimleri gibi nedenlerde malniitrisyon riski artmaktadir. Malniitrisyonunun
yaninda D vitamini eksikligi ve kemik sagligmin bozulmasi da 6nemli
komplikasyonlardandir. Hastalarin dortte biri biiyiime ve gelisme agisindan kritik bir
donem olan 18 yas Oncesinde tan1 almaktadir. Bu nedenle ¢ocukluk ¢agi inflamatuar
barsak hastaliklarinda beslenme durumunun saptanmasi ve izlenmesi Onem
tasimaktadir.

Inflamatuar barsak hastaliklarinda viicut bilesimi de degistigi icin beslenme
durumunun izlenmesinde BKI ve boy Z skoru gibi gdstergeler yetersiz kalmaktadir.
Bu nedenle hastanin beslenme durumunun izlenmesinde viicut bilesimi de
degerlendirilmelidir.

Hastalik aktivitesi, hastanin besin alimi ve besin 6geleri karsilama durumu
acisindan dnemli bir belirleyicidir. Inflamasyona bagl olarak besin dgeleri karsilama
yiizdesinin yetersiz kaldig1 relaps donemlerinde enteral beslenme destegi
saglanmalidir.

Kalsiyum ve D vitamini supleman1 kullanma orani %31.1 olmasina karsin
toplam kalsiyum alimi RDA’y1 karsilamamaktadir. Bu ¢aligmaya katilan bireylerin
%46’sinin D vitamini durumu normal iken; %]17’sinde yetersizlik, %37’sinde
eksiklik goriilmektedir. Hastalar D vitamini ve kalsiyumun Onemi hakkinda
bilinglendirilmelidir. Bireylerin enerji alimi remisyon doneminde bile RDA’yi
karsilamamaktadir. Buna karsin protein alimlari yeterlidir. Inflamasyona bagh
kayiplarin sik¢a goriildiigli inflamatuar barsak hastaliklarinda yeterli ve dengeli
beslenme biiylime ve gelismenin desteklenmesi agisindan onemlidir. Bu nedenle
pediatrik inflamatuar barsak hastaliklarina 6zgii beslenme rehberinin hazirlanmasi ve
bu dogrultuda hasta egitimlerinin planlanmasi beslenme durumunun iyilestirilmesi

acgisindan 6nemlidir
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Bu ¢alismanin sonuglarina gore fiziksel aktivite hem boy Z skor hem de L1-
L4 kemik mineral yogunlugu Z skoru ile pozitif iligkilidir. Kronik malniitrisyon riski
yiiksek olan bu grup fiziksel aktivitenin arttirilmasi konusunda tesvik edilmelidir.

Bu c¢alismanin sonuglar1 ile ilgili daha kesin onerilerde bulunabilmek ig¢in
orneklem sayist daha genis olan prospektif kohort calismalar ile desteklenmesi
gerekmektedir. Ayrica beslenme durumu agisindan primer risk etmeni olan
inflamasyonunun Onlenmesi ve remisyonun siirdiiriilmesine yonelik beslenme

Onerilerinin gelistirilebilecegi randomize kontrollii caligmalara ihtiyag vardir.
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EKLER

Ek 1. Arastirma Amach Calisma Cocuk ve Veli Riza Formu

Arastirmacinin A¢tklamasi: Hacettepe Universitesi Saglik Bilimleri Enstitiisii yiiksek lisans dgrencisi
olarak Dog Dr. Giilhan Samur damismanliginda, “UINFLAMATUAR BARSAK HASTALIGI OLAN
COCUKLARIN BESLENME DURUMUNUN ve KEMiK MINERAL YOGUNLUGUNUN
DEGERLENDIRILMESI” konulu yiiksek lisans tez calismas1 yapmaktayim.

Sizin de bu arastirmaya katilmanizi oneriyorum. Ancak hemen sdyleyeyim ki caligmaya
katilim goniilliliik esasina dayalidir. Bu arastirmaya katilip katilmamak icin karar vermeden 6nce
anne ve babaniz ile konusup onlara danigsmalisiniz. Onlara da bu arastirmadan bahsedip
onaylarint/izinlerini alacagiz. Anne ve babaniz tamam deseler bile siz ¢aligmaya katilmayr kabul
etmeyebilirsiniz. Kararinizdan dnce arastirma hakkinda sizi bilgilendirmek istiyorum. Bu bilgileri
okuyup anladiktan sonra arastirmaya katilmak isterseniz formu imzalayiniz.

Bu aragtirmadan elde edilecek bulgular 10-18 yas arast inflamatuar barsak hastaligi olan
bireylerde hastaligin seyrine gore beslenme durumu ve kemik mineral yogunlugundaki degigimleri
anlamamizi saglayacaktir. Bu ¢aligmaya katiliminiz arastirmanin basarisi igin 6nemlidir.

Eger arastirmaya katilmayi kabul ederseniz size bazi sorular soracagiz. Bu sorular sizin
saghk ve beslenme durumunuzu, fiziksel aktivite diizeyinizi, vb benzer sorulart kapsamaktadir. Yine
izniniz dogrultusunda bu calismayi yapabilmek i¢in arastirict tarafindan; boy uzunlugu, viicut
agirhigl, bel ve kalca gevresi, viicut yag orani, yagsiz viicut kiitlesi vb. dlgiimleriniz yapilacaktir.
Ayrica hastaligimizin takibi sirasinda rutin olarak izlenen bulgularinizdan elde ettigimiz veriler de bu
caligmada kullanilacaktir.

Katilimcimin/Hastanin Beyani: Saym Arastiric, 10-18 yas arasi bireylerde bir arastirma yapilacagini
belirterek bu arastirma ile ilgili yukaridaki bilgileri bana aktardi. Bu bilgilerden sonra boyle bir
aragtirmaya “katilimc1” olarak davet edildim.

Eger bu aragtirmaya katilirsam arastirict ile aramda kalmasi gereken bana ait bilgilerin
gizliligine bu arastirma sirasinda da biiyiik 6zen ve saygi ile yaklagilacagma inaniyorum. Aragtirma
sonuglarinin egitim ve bilimsel amaglarla kullanimi sirasinda kisisel bilgilerimin ihtimamla
korunacagi konusunda bana yeterli giiven verildi.

Calismanin yiiriitiilmesi sirasinda herhangi bir sebep gostermeden arastirmadan cekilebilirim
(Ancak arastirmacilart  zor durumda birakmamak i¢in arastrmadan ¢ekilecegimi onceden
bildirmemin uygun olacagimin bilincindeyim). Ayrica arastirmaci tarafindan arastirma dis1
tutulabilirim.

Arastirma i¢in yapilacak harcamalarla ilgili herhangi bir parasal sorumluluk altina
girmiyorum. Bana da bir 6deme yapilmayacaktir.

Bu arastirmaya katilmak zorunda degilim ve katilmayabilirim. Arastirmaya katilmam
konusunda zorlayici bir davranisla karsilagsmig degilim. Eger katilmayi reddedersem, bu durumun
arastirict ile olan iliskime herhangi bir zarar getirmeyecegini de biliyorum.

Bana yapilan tiim agiklamalar1 ayrintilartyla anlamig bulunmaktayim. Kendi bagima belli bir
diistinme siiresi sonunda ad1 gegen bu arastirma projesinde “katilimer” olarak yer alma kararini aldim.
Bu konuda yapilan daveti biiyiik bir memnuniyet ve géniilliiliik icerisinde kabul ediyorum. imzali bu
form kagidinin bir kopyasi bana verilecektir.

Katihhmer: Katilimei ile goriisen calismaci:

Adi, soyadi: Adi soyadi: Ceyda Tugba Pekmez

Adres: Adres: Dumlupinar Bulvar1 364G/8 Etimesgut/ ANKARA
Tel: Tel: 05554926993

Imza : imza :



ARASTIRMA AMACLI CALISMA VELi RIZA FORMU

Arastirmacinin Actklamasi: Hacettepe Universitesi Saglik Bilimleri Enstitiisii yiiksek lisans dgrencisi
olarak Dog Dr. Giilhan Samur damismanliginda, “UiNFLAMATUAR BARSAK HASTALIGI OLAN
COCUKLARIN BESLENME DURUMUNUN ve KEMiK MINERAL YOGUNLUGUNUN
DEGERLENDIRILMESI” konulu yiiksek lisans tez calismas1 yapmaktayim.

Sizin ¢ocugunuzun da bu arastirmaya katilmasini neriyorum. Ancak hemen sdyleyeyim ki
calismaya katilim gonilliilik esasna dayalidir. Cocugunuzun bu arastirmaya katilip katilmamasi
konusunda Karar vermeden 6nce aragtirma hakkinda sizi bilgilendirmek istiyorum. Bu bilgileri okuyup
anladiktan sonra gocugunuzun arastirmaya katilmasini kabul ederseniz formu imzalayiniz.

Bu arastirmadan elde edilecek bulgular 10-18 yas arasi inflamatuar barsak hastaligi olan
bireylerde hastaligin seyrine gore beslenme durumu ve kemik mineral yogunlugundaki degisimleri
anlamamizi saglayacaktir. Cocugunuzun bu ¢aligmaya katilmasi arastirmanin basarisi i¢in dnemlidir.

Eger cocugunuzun arastirmaya katilmasini kabul ederseniz c¢ocugunuza bazi sorular
soracagiz. Bu sorular cocugunuzun saglik ve beslenme durumunu, fiziksel aktivite diizeyini, vb benzer
sorulart  kapsamaktadir. Yine izniniz dogrultusunda bu c¢alismayr yapabilmek igin arastirict
tarafindan; ¢ocugunuzun boy uzunlugu, viicut agirligi, bel ve kalga ¢evresi, viicut yag orani, yagsiz
viicut kiitlesi vb. dlglimleri yapilacaktir. Ayrica ¢ocugunuzun takibi sirasinda rutin olarak izlenen
bulgularindan elde ettigimiz veriler de bu ¢alismada kullanilacaktir.

Katilimci/Hasta Velisinin Beyani: Sayin Arastirici, 10-18 yas arasi bireylerde bir aragtirma
yapilacagini belirterek bu aragtirma ile ilgili yukaridaki bilgileri bana aktardi. Bu bilgilerden sonra
cocugum boyle bir aragtirmaya “katilime1” olarak davet edildi.

Eger ¢ocugumun bu arastirmaya katilmasina onay verirsem, bu aragtirma sirasinda ¢ocuguma
ait bilgilerin gizliligine biiylik 6zen ve saygi ile yaklagilacagina inantyorum. Arastirma sonuglarinin
egitim ve bilimsel amagclarla kullanim1 sirasinda ¢ocuguma ait kisisel bilgilerin ihtimamla korunacagi
konusunda bana yeterli gliven verildi.

Calismanin yiiriitiilmesi sirasinda gocugumun herhangi bir sebep gostermeden aragtirmadan
cekilebilecegini biliyorum (Ancak arastirmacilart zor durumda bwrakmamak ig¢in ¢ocugumun
arastirmadan gekilecegini onceden bildirmemin uygun olacagimin bilincindeyim). Ayrica ¢gocugumun
aragtirmaci tarafindan arastirma disi tutulabilecegini de biliyorum.

Arastirma i¢in yapilacak harcamalarla ilgili herhangi bir parasal sorumluluk altina
girmiyorum. Bana da bir 6deme yapilmayacaktir.

Cocugumun bu arastirmaya katilmasina onay vermek zorunda degilim ve onay
vermeyebilirim. Cocugumun arastirmaya katilmasini kabul etmem konusunda zorlayici bir davranigla
kargilagmis degilim. Eger cocugumun arastirmaya katilmasini reddedersem, bu durumun arastirici ile
olan iliskime herhangi bir zarar getirmeyecegini de biliyorum.

Bana yapilan tiim agiklamalart ayrintilartyla anlamis bulunmaktayim. Kendi bagima belli bir
distinme siiresi sonunda adi gegen bu arastirma projesinde ¢ocugumun “katilimc1” olarak yer
almasina onay veriyorum. Bu konuda yapilan daveti biiyiik bir memnuniyet ve goniilliiliik igerisinde
kabul ediyorum. imzali bu form kagidimin bir kopyast bana verilecektir.

Katihhmer: Katilimei ile goriisen calismaci:

Adi, soyadi: Ad1 soyadi: Ceyda Tugba Pekmez

Adres: Adres: Dumlupinar Bulvar1 364G/8
Etimesgut/ ANKARA

Tel: Tel: 05554926993

Imza . 1mza .



Ek 2. Arastirma Projesi Degerlendirme Formu

HACETTEPE UNIVERSITESI T i
GiRI$'MSEL OLMAYAN £-posta: goetik@hacettepe.edu.tr
KLINIK ARASTIRMALAR ETiK KURULU

03 Dcak 2013

Sayi: B.30.2.HAC.0.05.07.00 / %

ARASTIRMA PROJESI DEGERLENDIRME RAPORU

Toplant: Tarihi : |2 ARALIK 2012 CARSAMBA

ToplantiNo  :2012/12

Proje No : LUT 12/146 (Degerlendirme Tarihi 28.11.2012)
Karar No : LUT 12/146 - 31

Universitemiz Saghk Bilimleri Fakiiltesi Beslenme ve Diyetetik Boliimi, dgretim tiyelerinden
Dog. Dr. Giilhan Samur’un sorumlu aragtirmaci oldugu Dyt. Ceyda Tugba Pekmez’in tezi
olan LUT 12/146 kayit numarali ve “Inflamatuar Barsak Hastahg Olan Cocuklarin
Besienme Durumunun ve Kemik Mineral Yogunlugunun Degerlendirilmesi” baghkl proje
onerisi Kurulumi zda degerlendirilmis olup, etik agidan uygun bulunmustur.

1.Prof. Dr. Nurten Akarsu %Baskan) 9 Prof. Dr. Songiil Vaiziglu (Uye)
2. Prof. Dr. Nitket Ornek Buken (Uye) 10. Prof. Dr. Melahat Gorduysus (Uye)

iZINLI N

3. Prof, Dr. Hakgn S. (Uye) 11. Dog. Dr. R. Koksal Ozgil % (Uye)

4. Prof. Dr. Sevda F. ¥liiftiioglu (Uye) 12. Prof. Dr. Cansin Sagkesen | \{ ,» (Uye)

5. Prof. Dr. Cenk SGQliuer (Uye) 13 Dog. Dr. Ayse Lale Dogan (Uye)
:;,Z. .‘EQW\/\ )

6. Prof. Dr. Kafiye Eroglu (Uye) 14. Dog. Dr. S. Kutay Demirkan &W

IZINLI )

7. Prof. Dr. Volga Bayrak¢1 Tunay ~ (Uye) 15. Yrd. Dog. Dr. H. Hiisrev Turnagdl 7 (Uye)

GOREVLI GOREVLI /

8. Prof. Dr. Yilmaz Selim Erdal (Uye) 16. Av. Meltem Onurlu (Uye)



Ek 3. Soru Kagidi

HACETTEPE UNIVERSITESI BESLENME VE DIiYETETIiK BOLUMU
INFLAMATUAR BARSAK HASTALIGI OLAN COCUKLARIN BESLENME

DURUMUNUN ve KEMIiK MINERAL YOGUNLUGUNUN
DEGERLENDIRILMESI

Anket no:..... Tarih:
I.GENEL BILGILER
1- Adi-Soyad:
2- Yas:......... (y1l)
3- Cinsiyet: 1. Erkek 2. Kadin
4- Toplam egitim siiresi: ........ (y1)
5- Anne/ Baba Meslek: 1.Ev hanim1  2.Serbest meslek 3.Memur
4. Ucretli 5.Emekli 6. Isci 7.Diger. ..o
6- Hastaliginizla ilgili diyet uyguluyor musunuz? 1.Hayir 2. Evet
7- Cevabiniz evet ise uyguladiginiz diyet tiirtinii belirtiniz?
Aciklaymiz............cooooiiiin
8- Diyeti kim 6nerdi? 1.Doktor 2. Diyetisyen
R DJT:(5) of (R )
9- Sigara kullaniyor musunuz?
1. Hayir hi¢ igmedim  2........... yil i¢tim biraktim 3. Halen igiyorum
Adet............... adet/hafta Siiresi:.......... yil (i¢ip birakan ve halen i¢enler i¢in)

II. BESLENME ALISKANLIKLARI

10-
11-
12-

13-

14-

15-

18-

Giinde kag 6glin yemek yersiniz? ;) IR ana 6glin =~ b)............. ara 0giin
Ana 6giinleri atlar misiniz? 1. Hay1r 2. Evet 3. Bazen
Cevabiniz evet ya da bazen ise genellikle hangi &giinii atlarsiniz? 1. Sabah 2.0gle 3.
Aksam

Ogiin atlama nedeniniz nedir? 1.Zaman yetersizligi 2. Canmi  istemiyor,
istahsiz 3.Geg kaliyorum 4. Hazirlanmadigi i¢in 5.Zayiflamak istiyorum

6. Aligkanligi yok 7.Diger...............

Hastalik Semptomlar1 nedeniyle sitofobi (besin tiikketme korkusu) var mi? 1. Evet 2.
Hayir

Sitofobi varsa Ozellikle hangi besinleri tiiketmekten kagiiyorsunuz? 1.Seker ve
sekerli besinler 2.Baklagiller 3.Cig sebzeler,meyveler 4.
Margarin/Yagli Besinler 5.Lifli Besinler 6.Siit/Siit Uriinleri
Diger(agiklaymniz................cooevvieninnnnn.

Tek Bagina anne siitii alma siiresi:.......... (ay)

Ek Besine Baslama Zamant.................... (ay)

Ek Besin Tiirii: 1. Formula 2. Inek Siitii 3. Meyve-Sebze 4. Yogurt 5. Yumurta 6.

Kirmiz1 Et



II1. FiZIKSEL AKTiViTE DURUMU

19- Diizenli spor/egzersiz yapiyor musunuz? (son bir hafta i¢inde en az 3 kez giinde 30dk

ve iizeri aktivite yaptiniz mi?)

1. Hayir 2. Evet  Egzersiz/spor tiri: .......c.cceeeveeenenne. Siiresi:
.................. dk/ giin
20- Son 6 ayda viicut agirhigimizda bir degisiklik oldu mu?
1. Hayir degisme olmadi 2.Evet a)......... kg artma o) T kg azalma
3. Bilmiyor
Aktivite Stire PAR BMH/dk | TEH (kkal)
(dk) degeri

Uyku, uzanarak dinlenme

Oturarak yapilan aktiviteler
(Televizyon izleme, bilgisayar,
oturma, okuma vb)

Ayakta ofis isleri

Ayakta ev igleri

Yavas yurtime

Hizli yiirtime

Spor/egzersiz tiirleri

Toplam 1440

IV. ANTROPOMETRIK OLCUMLER:

Viicut Agirhig (kg)

Boy Uzunlugu (cm)

Bel Cevresi (cm)

Kalca Cevresi (cm)

BKI (kg/m?)

Viicut Yag Kiitlesi (kg)

Viicut Yag Orani (%)

Yagsiz Viicut Kiitlesi (kg)

Yagsiz Viicut Kiitlesi (%)

Viicut Suyu (L)




V. Biyokimyasal Parametreler ve DEXA:

Degerler Birim
25-(OH)-D3 ng/L
Total Protein g/dL
Albumin g/dL
Globulin g/dL
Total Kalsiyum mg/dL
Inorganik Fosfor mg/dL
Alkalen Fosfataz U/L
Eritrosit mm/saat
Sedimantasyon Hiz1
Gaitada Gizli Kan ng/dL
C-Reaktif Protein mg/dL
Hemoglobin g/dL
Hematokrit %
L1 KMI (g)

L1 KMY (g/cm?)

L1 KMY Z skor

L2 KMi (g)

L2 KMY (g/cm?)

L2 KMY Z skor

L3 KM (g)

L3 KMY (g/cm?)

L3 KMY Z skor

L4 KMI (g)

L4 KMY (g/cm?)

L4 KMY Z skor

L1-L4 KMI (g)

L1-L4 KMY (g/cm?)

L1-L4 KMY Z skor




VI. BESIN TUKETIM SIKLIGI VE MiKTARI

SIKLIK 46| 23| 1 |56|24| 1 |13 Nadir
— k>e62 kez! | kez/ | KeZ! | ezl | kezl | kezl | kez! |y, gq

BESINLER MIKTAR || /gin | 8% | U | giin |hafta| hafta| hafta|ayda| . ¢
Siit tam yaglh 1SB

Siit yarim yagl 1SB

Siit yagsiz 1SB

Yogurt tam yaglh 1 Kase

Yogurt yarim yagl 1 Kase

Beyaz peynir tam yaglh 1 Kk

Beyaz peynir yarim yagh | 1 Kk

Kasar peyniri ¥ Kk

Lor 3-4 YK

Cokelek 3-4 YK

Krem peynir 2-3 YK

Dondurma iki top

Ayran 1SB

Stit tozu 2TK

Krema-kaymak 3-4 TK

Salata-tiirii sebzeler(¢ig) 100 g

Yesil yap.sebzeler (C/P) 150 g

Diger sebzeler (P) 150 g

Patates 9049




SIKLIK — “6kez| 4-6 23| 1 |56 (24| 1 |1-3|Nadir
/giin kez/ | kez/ | kez/ | kez/ | kez/ | kez/ | kez/ | ya da
BESINLER MIKTAR | giin | giin | giin |hafta|hafta|hafta|ayda| hig
Taze meyve 100g
Kuru meyve 209
Ekmek (Beyaz) S0g
Ekmek (Cavdar/kepek) 50¢g
Piring 1 Porsiyon
Bulgur 1 Porsiyon
Makarna 1 Porsiyon
Tarhana 1 Kase
K.Baklagil (......... 1 Porsiyon
Kirmizi et 1Kb
Kirmizi et iirlinleri 1Kb
Sakatatlar 1Kb
Tavuk (derili/derisiz) 1Kb
Hindi 1Kb
Balik 1Kb
Deniz iirlinleri (.......... 60 g
Yumurta 509
Margarin 1TK
Yum. Margarin 1TK
Tereyagi 1TK

Fistik-Badem

1 avug




Diger

k.yem(ceviz/findik) 1 avug
Pekmez 1YK
Cikolata 409
Hamur isleri (............ 1 Porsiyon
Sitli tathilar (............ 1 Porsiyon
Diger (....oouvnnn..n.

Kalsiyum suplemani kullantyor musunuz

1. Evet

2. Hayir

Cevabiniz evet ise kullanilan supleman ve sikligi: ...... (oo mg/glin)

Herhangi bir nedenle siit iiriinleri tiikketmiyor musunuz? 1.Evet

2.Hayir




VII. 24 SAATLIK GERIYE DONUK BESIN TUKETIM KAYDI

1. Hafta ici

2. Hafta Sonu

BESIN ADI-
ICINDEKILER

MIKTARI
(9)

ARTIK
%

NET
MIKTAR (g)

SABAH

KUSLUK

OGLE

IKiNDi

AKSAM

GECE

...bardak..............

Toplam icecek: ......................... mL

Toplam sivi: ..., mL




Ek 4. Pediatrik Crohn Hastahig1 Aktivite Indeksi

Hastanin Adi-Soyadi:...............cceeeveveveeeee. Tarihooo, Anket No......
OYKU (Son 1 hafta) Puan
Yok 0
5 Hafif-Kisa Siireli, aktiviteye engel 5
Karm Agnst Orta/siddetli- Ganlik, uzun sireli, 10
0-1 s1v1 digki, kan yok 0
Giinde en fazla 2, yar1 forme, az miktarda 5
Diski: (giinliik) Yogun kanama, giinde 6 ya da daha fazla 10
Aktivite kisitlamasi yok, iyi 0
Yasina uygun aktiviteleri siirdiirmekte 5
Hastanin Aktivitenin siklikla sinirlanmasi, ¢cok koti 10
LABORATUVAR Puan
K/E 6-10 yas: >33
E: 11-14 yas: >35
E: 15-19 yas: >37
K:11-19 yas: >37 0
K/E 6-10 yas: 28-32
E: 11-14 yas: 30-34
K:11-19 yas: 29-33 25
K/E 6-10 yas: <28
K: Kiz E:11-14 yas: <30
E: 15-19 yas: <32
E: Erkek K:11-19 yas: <29 5
Eritrosit <20 0
Sedimentasyon 20-50 2,5
Hizi (mm/st) >50 5)
>35 0
_ 31-34 5
Albumin (g/L) 30 10
FiZIK MUAYENE Puan
Kilo alimi (veya istemli kilo kayb1 ya da 0
) o Kilo kayb1 %5-9 5)
Vitcut Agirhg Kilo kayb1 %10 ya da daha fazla 10
Boy (Tan1 <1 kanal azalma 0
Esnasinda) >1 ile <2 kanal arasinda azalma 5
> 2 kanal azalma 10




VEYA

Boy uzama hiz1 > -1 SD 0
Boy (1zlemde) Boy uzama hiz1 < -1 SD, > -2SD 5
Boy uzama hiz1 <-2SD 10
Karin muayenesi Hassasiyet ya da kitle yok 0
Hassasiyet var ya da hassasiyet olmaksizin 5
Hassasiyet, istemsiz defans, Kitle var 10
Yok, asemptomatik cilt katlantilart 0
1-2 inaktif fistiil, az miktarda drenaj, 5
Perirektal Aktif fistiil, drenaj, hassasiyet ya da abse 10
Bagirsak disi Yok 0
bulgular: Son 1 . .
Bir tanesi var 5
haftada 3 giin
boyunca ates > Iki ya da daha fazla sayida 10
38.5°C, artrit,

TOPLAM PUAN:




Ek 5. Pediatrik Ulseratif Kolit Aktivite indeksi

1. Karmn agris::
Agr yok
Ihmal edilebilir diizeyde agr1
Ciddi agn
2. Rektal kanama
Yok
Az miktarda, diskilarin %50’sinden azinda
Az miktarda, digkilarin cogunda
Bol miktarda (diski igeriginin %50’den fazlasi kan)
3. Diski kivamm
Forme
Kismen forme
Tamamiyla sekilsiz
4. Yirmi dort saatteki diski sayisi
0-2
3-5
6-8
>8
5. Noktiirnal diskilama
Hayir
Evet
6. Aktivite diizeyi
Kisitlanma yok
Zaman zaman kisitlanma var
Aktivitede ciddi kisitlanma

Toplam Puan

10

10
20
30



Ek 6. Hacettepe Universitesi Hastaneleri Laboratuarlari Referans Degerler

Referans Degerler Birim
25-(OH)-Ds Ylgé:: 21%'_%%0 ng/L
Total Protein 6.0-8-0 g/dL
Albumin 3.2-45 g/dL
Globulin 1.5-4.6 g/dL
Total Kalsiyum 8.4-10.2 mg/dL
Inorganik Fosfor 2.7-4.9 mg/dL
Alkalen Fosfataz <104 U/L
Eritrosit Sedimantasyon Hiz1 0-25 mm/saat
Gaitada Gizli Kan 0-12 pg/dL
C-Reaktif Protein 0-0.8 mg/dL
Hemoglobi Kadn: 117155 o
Hematokrit Erkek: 39.5-50.3 %

Kadin:34.5-46.3




