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OZET

Giinegiil Y. Ulseratif Kolit Hastalarinda Uyku Kalitesinin Degerlendirilmesi,
Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi, i¢ Hastaliklar1 Ana Bilim Dah, Uzmanhk Tezi,
Ankara, 2023 Ulseratif kolit hastalarinda uyku bozukluklar1 normal populasyona gére daha sik
kargilasilmaktadir. Sadece aktif hastalikta degil, inaktif hastalikta dahi uyku kalitesi, uyku
dizeni bozulabilmektedir. Bu ¢alismanin amaci iilseratif kolit hastalarinda uyku kalitesini
degerlendirmek, uyku bozuklugu yapabilecek olasi patolojileri ve iliskili klinik durumlari
ortaya koymaktir. Cahismaya Haziran-Temmuz 2023 tarihleri aras1 Hacettepe Universitesi
Gastroenteroloji Bilim Dalina bagvuran iilseratif kolit hastalar1 ve kronik bir hastaligi olmayan
saglikli kontrol grubu dahil edildi. Ulseratif kolit hastalar1 parsiyel mayo skoruna gore
gruplandirildi. Calismaya 22 aktif, 28 remisyonda iilseratif kolit hastasi ve 24 saglikli kontrol
dahil edildi. Katilimecilarm uyku kalitesi Pittsburgh Uyku Kalite Indeksinin (PUKI) dahil
edildigi sorular listesi ile degerlendirildi. Pittsburgh global uyku skoru 5 ve (izerinde olanlar
kotii uyku kalitesi olarak degerlendirildi. Ulseratif kolit hasta grubunun tan1 yasi 34,22+13,92
yas olarak saptandi. Intestinal semptom ve bulgular aktif iilseratif kolit hastalarinda bariz
fazlayken ekstraintestinal semptomlarda gruplar arasi anlamli fark saptanmadi. Gruplarin uyku
kalitesi tizerinde yapilan degerlendirmeye gore aktif ve remisyondaki hastalarin kontrol
grubuna gore daha kotli uyku kalitesine sahip oldugu saptandi(p<0.05). Yapilan ROC analizi
sonucu PUKI global skor kesim degeri (>6,50) seklinde belirlendiginde, PUKi’ nin aktif
ulseratif kolit hastalarinda hastalik aktivasyonunu %59,1 sensitivite ve %32,7 spesifisite ile
gosterdigi saptandi. Ayrica, aktif GOlseratif kolit grubundaki hastalarin metabolik sendrom
acisindan degerlendirilen skorlar1 ile uyku kalitesi arasinda anlamli bir iliski oldugu saptandi
(p<0,05). Sonug olarak ulseratif kolit hasta gurubunda hastalik aktiviasyonundan bagimsiz
olarak uyku kalitesinin bozuldugu, PUKI global skoru iilseratif kolit hastalik aktivasyonunu
ongormede tanisal karar verdirici olarak uygun bir parametre olarak kullanilabilecegi sonucuna

varildL

Anahtar kelimeler: Ulseratif kolit, Uyku, Pittsburg, Mayo



ABSTRACT

Gunegul Y. Evaluation of Sleep Quality in Ulcerative Colitis Patients, Hacettepe
University Faculty of Medicine, Thesis in Internal Medicine, Ankara, 2023. Sleep
disturbances are more commonly observed in patients with ulcerative colitis compared to the
general population. Not only during active disease but also during periods of remission, the
quality of sleep and sleep patterns can be disrupted. The aim of this study is to assess sleep
quality in patients with ulcerative colitis, identify potential pathologies that may cause sleep
disturbances and reveal associated clinical conditions. The study included ulcerative colitis
patients who applied to the Department of Gastroenterology at Hacettepe University between
June and July 2023 and a healthy control group with no chronic illnesses. Ulcerative colitis
patients were grouped according to the partial Mayo score. The study included 22 active, 28
remissive ulcerative colitis patients and 24 healthy controls. The participants' sleep quality was
evaluated using a questionnaire that included the Pittsburgh Sleep Quality Index (PSQI).
Individuals with a Pittsburgh global sleep score of 5 or higher were considered to have poor
sleep quality. The mean age at diagnosis for the ulcerative colitis patient group was determined
as 34.224+13.92 years. Intestinal symptoms and findings were more pronounced in active
ulcerative colitis patients, while there was no significant difference in extraintestinal symptoms
between the groups. According to the evaluation of sleep quality among the groups, it was found
that active and remissive patients had worse sleep quality compared to the control group
(p<0.05). Based on the ROC analysis, when the cut-off value for the PSQI global score was set
at (>6.50), it was determined that the PSQI showed disease activation in active ulcerative colitis
patients with a sensitivity of 59.1% and specificity of 32.7%. Furthermore, a significant
relationship was found between the metabolic syndrome scores evaluated in the active
ulcerative colitis group and sleep quality (p<0.05). In conclusion, it was determined that sleep
quality is impaired in the ulcerative colitis patient group regardless of disease activity and the
PSQI global score can be used as a diagnostic decision-making parameter for predicting

ulcerative colitis disease activation.

Keywords: Ulcerative colitis, Sleep, Pittsburgh, Mayo
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1. GIRIS VE AMAC

Inflamatuvar bagirsak hastaliklar1 gastrointestinal sistemin kronik idiyopatik
inflamatuvar hastaliklaridir. Hastaligin tanisi klinik, endoskopik, laboratuvar, radyolojik ve
histopatolojik testlerin birlesimi ile konulmaktadir(1). Inflamatuvar bagirsak hastalig1 bashig
altinda temel olarak {ilseratif kolit (UK), Crohn hastalig1 (CH) yer almaktadir(1, 2).

Ulseratif kolit rektum distalinden baslayarak proksimale dogru kesintisiz tutulum
gosteren mukozal inflamasyonla karakterize bir hastahktir(3, 4). Ulseratif kolit
patofizyolojisine bakildiginda genetik yatkinligin, cevresel faktorlerin, mikrobiyotanin, immiin
faktorlerin rolii ortaya c¢ikmaktadir(5). Tim bu karmasik siirecin sonucunda immun
disregiilasyonun etkisi ile kontrol edilemeyen kronik inflamatuvar siire¢ olusmaktadir(5, 6).
Hastalik dogas1 geregi relaps ve remisyonlarla seyretmekte, 6zellikle atak doneminde karin
agrisy, kanli mukuslu ishal, tenezm gibi tipik klinik bulgular gézlenmektedir(3, 4).

Hastaligin gorece geng yasta baglamasi ve cogu hastada hayat boyu tedavi gereksinimi
nedeniyle hastalarin tipik klinik 6zelliklerinin yani sira son yillarda psikosoyal yonlerinin
onemli komorbiditelere yol agtig1 bildirilmektedir.

Uyku bozuklugu saglikli populasyona gore kronik inflamatuvar hastaliklarda daha sik
karsimiza ¢ikmaktadir(7). Inflamatuvar bagirsak hastaliklarinda da uyku bozukluklar1 normal
populasyona gore daha sik karsilasilmaktadir(8, 9). Uyku bozukluklarinin olasi sebepleri
arasinda karin agrisi, ishal gibi hastalik semptomlari, kullanilan ilaglarin yan etkileri, artan
interlokin diizeyleri, ndromodulasyonun bozulmasi gibi pek c¢ok sebep sayilmakta ancak
hastaligin karmasik dogasi geregi basit bir agiklamasi yapilamamaktadir(9, 10). Yapilan
calismalar sadece aktif hastalikta degil inaktif hastalikta dahi uyku kalitesinin, uyku diizeninin
bozuldugunu gdstermektedir(9, 11).

Inflamatuvar bagirsak hastaliklarinda uyku bozuklugu-uyku diizenini degerlendirmek
amactyla pek ¢ok yontem denenmistir. Anket c¢aligmalar1 uyku kalitesini degerlendirmek
amactyla uzun zamandir kullanilan yontemlerden biridir. Pittsburgh Uyku Kalite Indeksi 1989
yilinda psikiyatrik hastalarda kullanilmasi amaciyla tasarlanmistir(12). Ankette 19 soru kisiye
yonelik, 5 soru birlikte yasadigi biri varsa ona yonelik olmak iizere toplam 24 soru yer
almaktadir. Yedi “bilesen” lizerinden degerlendirilen anket 6znel uyku kalitesi, uyku gecikmesi
(latanst), uyku siiresi, uyku verimliligi, uyku bozukluklari, uyku ilaci kullanimi ve giindiiz islev
bozukluklar1 hakkinda bilgiler vermektedir(12). Bu 7 bilesen degerlendirilerek 21 puan

lizerinden puanlama yapilmakta, 5 puan ve iizeri olan hastalarda uyku kalitesinin bozuldugunu



%89,6 sensitivite, %86,5 spesifisite ile belirtmektedir(12). Pittsburgh Uyku Kalite Indeksi bu
calismadan sonra toplum tabanli calismalarda dahil olacak sekilde kullanilmistir(13-15).
Agargiin ve arkadaglar1 tarafinca 1996 yilinda yapilan ¢alisma ile anketin Tiirkiye’de gegerliligi
ve giivenilirligi ortaya koyulmustur(16). Inflamatuvar bagirsak hastaliklariyla iliskili
caligmalarda da uyku kalitesini degerlendirmek amaciyla Pittsburgh Uyku Kalite indeksine yer
verilmektedir(8, 9, 11).

Calismamizda Ulseratif Kolit hastalarinin uyku kalitesini Pittsburg Uyku Kalite
Indeksinin dahil edildigi anket calismasi ile degerlendirmeyi ve iilseratifkolit hastalarmda uyku

diizenini bozacak olas1 etkenleri gozden gecirmeyi amacladik.

2. ULSERATIF KOLIT GENEL BiLGILER

2.1. Tamim

Her ne kadar hastaligin tanimi1 MS 300 lere kadar uzansa da hastalik literatiirde ilk
olarak 1859 yilinda Sir Samuel Wilks tarafinca tanimlanmis, 1875 senesinde Wilks ve Moxon
tarafinca hastaligm klinik ve patolojik 6zellikleri ortaya koyulmustur(17). izleyen siiregte farkl1
tanimlamalar yapilsa da o ddonemden beri hastaligin taniminda ¢ok az degisiklik olmustur.

Ulseratif kolit rektumdan baslayarak kolonun tamamini tutabilen ve bazen de ileumun
son kisminin da tutuldugu, mukozanin kronik inflamasyonu ile karakterize bir hastaliktir(18-
20). Rektum distalinden baslayarak proksimale dogru kesintisiz mukozal inflamasyon gézlenen

hastalik klinik olarak relaps ve remisyonlarla seyretme egilimindedir (4).

2.2. Epidemiyoloji-Risk Faktorleri

Inflamatuvar bagirsak hastaliklarmimn Kuzey Amerika'da 2 milyondan fazla, Avrupa'da 3,2
milyon ve diinya c¢apinda milyonlarca kisiyi etkiledigi belirtilmektedir(21). Son yillarda
hastalik epidemiyolojisine yonelik yapilan c¢aligmalarda, Ozellikle batili yasam tarzini
benimseyen gelismekte olan iilkelerde de hastaligin insidans ve prevalansinin arttigi
gosterilmistir.

Ulseratif kolit insidans1 Avrupada 0.6-24.3/100.000, Asya ve Ortadoguda 0.1-6.3/100.000,
Kuzey Amerikada 0-19.2/100.000 olarak belirtilmektedir(22). Tiirkiyede yapilan cok merkezli
bir calismada iilseratif kolit insidans1 4.4/100.000 olarak belirtmistir(23). Trakya bolgesinde



yapilan bir baska caliymada hastalik prevelanst 4.9/100.000 olarak belirtilmektedir. Ayni1
calismada kirsal kesimde prevelansin 2.18/100.000, kentsel bolgede prevelanst 5.87/100.000
oldugu belirtilmektedir(24).

Hastalik her iki cinsiyette de benzer siklikta gézlenmektedir(25). Hastaligin 15-30 yas aras1
biiyiik bir pik ve 50-70 yas aras1 daha kii¢iik bir pik yaptig1 belirtilmekle birlikte 30-40 yas aras1
tek pik yaptig1 belirten ¢aligmalar da mevcuttur (26, 27).

Ulseratif kolit hastalarinda aile dykiisii Crohn hastalarma gore daha zayiftir. Ulseratif
kolitli hastalarin %8-14’ilinde aile dykiisii mevcut olup hastalarm birinci derece yakinlarinda
hastaliga yakalanma riski normal popiilasyona gore dort kat fazladwr(28, 29). Yahudi
populasyonda diger etnisitelere gore risk daha fazladir(30).

Inflamatuar bagirsak hastaliklarinda 200°den fazla gen-lokus tanimlanmustir. Artan iilseratif
kolit yatkinlhigi ile iliskilendirilen lokus ornekleri arasinda insan lokosit antijeni (HLA) ile
HNF4A ve CDHI1 gibi bariyer fonksiyonuyla iligskilendirilen genler bulunmaktadir(31, 32).

Onceden sigara i¢ip birakma iilseratif kolit i¢in giiclii bir risk faktoriidiir. Sigara igmeyen
bireyler de igenlere kiyasla daha yliksek oranda riske sahiptirler. Sigara i¢cen bireyler hastaliga
yakalandiklarinda da daha hafif seyretme egilimindedirler(33, 34).

Geng yasta akut apandisit geg¢irip apendektomi ykiisii olanlarda Crohn hastaliginin aksine
iilseratif kolit sikhiginin azaldigi belirtilmektedir. Apendektominin kendisinin mi yoksa
apandisitin mi koruyucu etkisi oldugu net olarak ortaya koyulamamistir(33, 35).

Oral kontraseptifler, hormon replasman tedavileri, nonsteroid antienflamatuvar ilaglarin
(NSAID) iilseratif kolit riskini arttirdig1 belirtilmekle birlikte antibiyotik kullanimi iilseratif
kolit riskini artirmaz(36-39). Emzirmenin {ilseratif kolit riskini azalttigina dair ¢aligmalar
mevcuttur. (40)

Hastaligin en 6nemli risk faktorlerinden biri de degisen mikrobiyotadir(41). Degisen
mikrobiyotanin rolii Crohn hastaligindaki kadar net olarak ortaya konamasa da proinflamatuvar
ozellik tasiyan Enterobacteriaceae ve Fusobacteriaceae’da artis, koruyucu ozellik gdsteren
Ruminococcaceae ve Lachnospiraceae’da azalma saptanmistir(42, 43). Beslenmenin hastalik
iizerine iliskisi degerlendirilmis ancak hicbir diyet iilseratif kolit riskinde net bir artis veya

azalma ile iligskilendirilmemistir (44, 45).

2.3. Etiyoloji ve Patogenez

Normal bireylerde intestinal epitel hiicreleri (IECs), mukus bariyeri, epitel hiicreler arasi

sik1 baglantilar, bagirsak mikrobiyotasi, immun sistem diizenli bir etkilesim halindedir(46, 47).



Genetik yatkinlik ve ¢evresel tetikleyici faktorlerin etkisi ile bu diizenli etkilesim bozulur ve
kronik inflamatuvar durum olusur. Her ne kadar ekzojen tetikleyicilerin de siirecte rol oynadigi
diistiniilse de IBH su agamada bagirsaklardaki endojen kommensal mikrobiyotaya uygun
olmayan bir bagisiklik tepkisi olarak kabul edilmektedir. Hastalarda mukozal bariyer
bozulmakta, intestinal epitel hiicreleri arasi siki baglantilar hasara ugramaktadir. Hasara
ugrayan yapi sonunda antijen sunan hiicreler (APCs) daha yogun bir kommensal floraya maruz
kalmakta ve kommensal floraya tolerans sekteye ugramaktadir. Eski yaymlarda hastalik
patofizyolojisinde rol alan hiicrelerin dentritik hiicreler, makrofajlar, nétrofiller ve Th2
hiicreleri oldugu belirtilse de giiniimiizde Thl, Th9, NK T ve innate lenfoid hiicreler (ILCs) in
de dahil oldugu karmasik bir dongliden bahsedilmektedir(47, 48). Dogal ve adaptif
immunitenin birlikte rol aldig1 bu yapida proinflamatuvar sitokin salinimi (TNF-a, Interlokin
1,6,12,23) meydana gelir. Ayrica Th9 tarafinca salinan Interlokin 9 (IL-9) ve NK T hiicreleri
tarafinca salman Interldkin 13 (IL 13) de bagirsak epitel hasarma katkida bulunur. Dolasimdaki
T hiicreleri de integrin-a4p7 ile mukozal endotel hiicrelerine tutunarak intestinal inflamasyona
katkida bulunmaktadir. Tiim bu karmasik siire¢ sonucunda kronik inflamatuvar durum
karsimiza ¢ikmaktadir.

Inflamatuvar bagirsak hastaliklarinda Ig G,A,M artis1 gdzlense de Ig G1’in gorece olarak
belirgin artis1 dikkat c¢ekmektedir. B hiicrelerinin bu siiregteki rolii tam olarak

aydmlatilamamistir(47).

2.4. Klinik

Semptomlarin baglangic1 genellikle silik olup, hastalarin sikayetleri birka¢ hafta
boyunca artarak ilerler. Hastalar genel olarak kanli mukuslu ishal sikayeti ile bagvururlar.
Rektit nedeni ile gayta hacim olarak kii¢lik ve bagirsak hareketleri siktir. Tenesmus, urgency
ve tam bosaltamama hissi eslik edebilir(49). Hastaligin siddetine bagh olarak karm agrisi,
bulant1, kusma, ates, halsizlik, yorgunluk, kilo kaybi sikayetleri de gdzlenmektedir.

Mukozal inflamasyonun etkiledigi bdlgeye gore hastalik siddeti ve bulgular
degismektedir. Ulseratif kolit hastalarinin sikayetlerini degerlendirmede ve hastalik
siddetini belirlemede ¢esitli skorlama sistemleri kullanilmakla birlikte klinik pratikte en sik
kullandigimiz Mayo Skorlama Sistemi/Hastalik Aktivite indeksi (DAI) dir(50, 51). (Tablo
2.1) Klinik pratikte endoskopik goriintiileme yapilamadigi durumda Mayo Skorlamasiyla
benzer sonuglar veren Parsiyel Mayo Skoru da kullanilmaktadir(51). (Tablo 2.2)



Orta ve siddetli hastalarda fizik muayenede karinda hassasiyet, ates, hipotansiyon,
tasikardi ve solgunluk olabilir. Ozellikle uzun siireli sikayeti olan hastalarda deri alt1 yag

kayb1 ve periferik 6dem gibi malnutrisyon bulgular1 da saptanabilir.

Tablo 2.1: Mayo Skorlama Sistemi/Hastahk Aktivite Endeksi (DAI)

Kriterler Puan

Giinliik Digkilama Sayis1

Normal 0

Normalden 1-2 fazlasi +1
Normalden 3-4 fazlasi +2
Normalden 5 ve daha fazlasi +3

Rektal Kanama

Kanama yok 0

Digkilamanin yarisindan azinda kan goriilmesi +1
Digkilamanin yarisindan fazlasinda kan goriilmesi +2
Sadece kanli digkilama +3

Endoskopik Bulgular

Normal mukoza 0

Hafif hastalik (eritem, vaskiiler paternde kayip, hafif frajilite) +1

Orta giddetli hastalik (belirgin eritem, vakiiler paternde kayip, frajilite, +2

erozyonlar)

Siddetli hastalik (spontan kanama, ulserasyon) +3

Doktor Degerlendirmesi

Normal 0

Hafif +1

Orta +2
+

Siddetli 2

Total skor:

<2 Klinik Remisyon

3-5 Hafif Aktif

6-10 Orta Siddetli



11-12 Siddetli Aktivite

Tablo 2.2: Parsiyel Mayo Skorlama Sistemi:

Kriterler
Giinliik Digkilama Sayis1
Normal
Normalden 1-2 fazlasi
Normalden 3-4 fazlasi

Normalden 5 ve daha fazlasi

Rektal Kanama
Kanama yok
Digkilamanin yarisindan azinda kan goriilmesi
Digkilamanin yarisindan fazlasinda kan goriilmesi

Sadece kanli digkilama

Doktor Degerlendirmesi

Normal

Hafif

Orta

Siddetli

0-1 Klinik Remisyon
2-4 Hafif Aktif

5-6 Orta Siddetli

7-9 Siddetli Aktivite

2.5. Tani1 ve Ayirict Tani

Puan

+1
+2
+3

+1
+2
+3

+1
+2
+3



Ulseratif kolit tanis1 icin tek bir test yoktur. Oykii ve fizik muayene sonrast iilseratif kolit
diistiniilen hastalarda endoskopik, laboratuvar, radyolojik ve histopatolojik testlere

basvurulmaktadir.

2.5.1 Laboratuvar

Hastalarda spesifik bir test olmamakla birlikte klinik pratikte kan ve gayta testleri
siklikla kullanilmaktadir.

Ozellikle aktif hastalarda basta akut faz belirtecleri olmak iizere kan tetkiklerinde
patolojik bulgular saptanabilir. CRP ve ESR hastaligin aktivitesine bagli olarak artabilir(52,
53). CRP ve ESR her zaman endoskopik ve klinik aktivite ile orantili olarak artmaz. Yapilan bir
calismada endoskopik remisyonu saptamada CRP’nin sensitivitesi 50.5-53.3 %, spesifisitesi
85.1-87.2 % , ESR’nin sensitivitesi 68.7-71.3 % , spesifitesi 63.4—66.4 % olarak saptanmistir
(54). Proktit veya proktosigmoidit tutulumu olan hastalarimn CRP’sinde nadiren yiikselme
gozlenirken pankolit tutulumu olan ve klinik siddetli aktif hastalarda CRP siklikla yiikselir(55).

Hastalarmm tam kan sayimmma bakildiginda o6zellikle aktif hastalarda l6kositoz
saptanabilir. Notrofil lenfosit oraninin (NLR) ve platelet lenfosit oranmnin (PLR) hastalik
aktivitesiyle alakali olarak arttigii gosteren caligmalar mevcuttur(56-58). Serum immun
inflamasyon indeks(SII) de klinik ve endokopik aktivasyonla iliskili bulunmustur (59).
Hastalarda azatiopurin kullannomina bagli 16kopeni, lenfopeni ve steroid kullanimima baglh
16kositoz goriilebilecegi unutulmamalidir. Albumin negatif akut faz reaktani olarak 6zellikle
aktif hastalarda diisiik saptanabilir. Albumin diistikliigii ila¢ yanitinda azalma ve kotii prognoz
ile iligkilidir(60).

Ulseratif kolit hastalarinda demir eksikligi anemisi, kronik hastalik anemisi, otoimmun
hemolitik anemi saptanabilmektedir(61). Bazen de tilseratif kolit tedavisinde kullanilan ilaglara
(tiopurinler, sulfasalazin, metotreksat) bagh anemi gozlenebilmektedir. Ozellikle anemisi ve
malnutrisyonu olan hastalarda tam kan sayimi haricinde demir, demir baglama kapasitesi,
transferin saturasyonu, folik asit ve miimkiinse B12 vitamini bakilmasi Onerilmektedir.
Terminal ileum tutulumlarinda vitamin B12 eksikligi siklikla saptanmaktadir.

Hastalarin serolojik testlerine bakildiginda periniikleer antindtrofilik sitoplazmik

antikor(pANCA) ve antigoblet hiicre antikoru (GAB) pozitif saptanabilmektedir(62, 63).



Ozellikle aktif kolitli hastalarda diyareye bagli sivi elektrolit diizensizlikleri
saptanabilmektedir. Yogun sivi kaybinda akut bobrek hasar1 gelisebilir. Ozellikle pankolit ve
backwash ileiti olan hastalarda alkalen fosfataz (ALP), Gama glutamil transferaz (GGT) artis1
durumunda hastalarin primer sklerozan kolanjit agisisindan tetkik edilmesi Onerilir.

Kanli mukuslu ishal ile gelen hastalarda gayta tetkiki bakilmasi nerilmektedir. Ilk
basamak tetkiklerde gayta kiiltiirii (salmonella, shigella, campylobacter, yersinia), C. difficile
toksini, endemik bdlgede yasiyorsa diskida yumurta ve parazitler i¢in mikroskopi, giardia i¢in
antijen testi yapilabilir (46, 64).

Fekal kalprotektin ve fekal laktoferin inflamatuvar bagisak hastaliklari tan1 ve takibinde
siklikla kulllanilmaktadir(65, 66). Aktive nétrofillerde bulunan bir glikoprotein olan fekal
laktoferrin, intestinal inflamasyonu tespit etmek i¢in oldukga hassas ve spesifik bir belirtectir.
Fekal kalprotektin nétrofillerde ve monositlerde bulunur. Fekal kalprotektin(FC) seviyesi
histolojik inflamasyon ve hastaligin siddeti ile iyi korelasyon gostermektedir (67). Fekal
kalprotektin icin 150 mcg/g tistii inflamatuvar bagirsak hastaliklar1 i¢in anlamli kabul
edilmektedir. Daha yiiksek FC seviyeleri endoskopik ve histolojik olarak daha siddetli hastalik
ile iligkilidir, ancak FC seviyeleri tutulan bagirsak segmenti ile korelasyon gostermeyebilir(64,
68) Fekal kalprotektin bagirsaktaki inflamasyonu belirtmede bilgi verse de inflamasyon

sebebini net olarak ortaya koyamaz, iilseratif kolit tanis1 koydurmaz.

2.5.2 Endoskopik Goriintiileme

Ulseratif kolitten siiphe edilen hastalarda tanida en sik kullanilan yontem terminal
ileumu da igerecek sekilde kalin bagirsak mukozasmin endoskopik olarak goriintiilenmesi ve
histopatolojik inceleme i¢in birden fazla odaktan 6rnek alinmasini igerir (69, 70). Hastalik
hemen her zaman rektum tutulumu ile baslar ve proksimale dogru degisen derecede kesintisiz
bir yayilim gosterir. Normal goriinen mukozada histolojik inflamasyon bulunabilmesine
ragmen, mukozal inflamasyon siklikla inflame ve normal mukoza arasinda net bir sinira
sahiptir. Endokopik goriintiilemede hastaligin tutulum paternini belirlemek ve hastalik siddetini
smiflamak amaciyla Montreal Smiflamasi kullanilmaktadir(19). (Tablo 2.3) Hastalarin tutulum
siddetini belirleme de farkli skorlamalar olsa da klinigimizde endoskopik mayo skoru
kullanilmaktadir. (Tablo 2.1)

Rektal tutulumun olmamasi, yamali tutulum, terminal ileum tutulumu gibi bulgular
medikal tedavi altindaki hastalarda gozlenebilir, her hasta Crohn hastaligi olarak

degerlendirilmemelidir(71).



Ulseratif kolitte hemen her zaman tutulum mukoza ve submukoza ile smirlidir. Klasik
endoskopik bulgular eritem, vaskiiler patern kaybi, graniiler goriiniim, erozyonlar, kirilganlik,
kanama, yiizeyel lilserasyonlar yer alir. Siddetli aktif hastalikta derin iilserasyonlar, spontan
kanamalar, psodopolipler gdzlenebilir. Pankolit saptanan hastalarin %20’sinde terminal ileum

tutulumu da gozlenir ve bu durum “’backwash ileitis” olarak anilir(72).

Tablo 2.3: Montreal Siniflamasi

Yayginhk

El  Ulseratif Proktit  Ust smirin rektosigmoid bdlgeye kadar oldugu tutulum

E2 Distal Kolit Splenik fleksuraya kadar tutulum
E3  Pankolit Splenik fleksura proksimalinde tutulum
Siddet

SO  Remisyon: Semptom yok.

Hafif: <4 kez kanl diskilama, ates yok, nabiz <90/dk, Hb <10.5 g/dl, ESR <300

2! mm/sa

S2  Orta: > 4-5 kanh digkilama, hafif sistemik toksisite bulgular:

Siddetli: > 6 kanh digkilama, nabiz > 90/dk, viicut sicaklig1 > 37.5 derece,

= Hb<10,5 g/dl, ESR > 30 mm/sa

2.5.3 Radyolojik Goriintiilleme

Ulseratif kolit hastalarinda radyolojik testler kesin tan1 araci olarak kullanilmasa da

hastaligin ayirici tanisi, hastalik aktivitesi, yaygmligi ve ciddiyeti hakkinda bilgi verebilir.

Direkt karin grafisi
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Ozellikle akut ve siddetli iilseratif kolitte kullamlmaktadir. Perforasyon ve toksik
megakolon siiphesinde ¢ekildiginde hizli ve glivenilir bilgi verir. Perforasyondan siiphe edilen
durumda yatarak ve ayakta iki farkli film g¢ekilmesi giivenilirligi artirir. Sistemik toksisite
varliginda direkt grafide total ya da segmental kolonik dilatasyon(>6 cm) ise toksik megakolon
acisindan anlamhidir(73). Direkt grafide hava sivi seviyesi gozlenmesi, haustralarin
kaybolmasi, kolon duvarinda irregiiler-nodiiler goriintiiler ciddi inflamasyon lehine

degerlendirilebilir(73, 74).

Baryum Enema

Cift kontrastli baryum enema aktif koliti tanimlamada kullanilan yontemlerden biri
olmakla birlikte endoskopik goriintiilemelerden sonra 6nemini yitirmistir. Ulseratif kolit
yaygmligini belirlemede ve striktiirleri gdstermede kullanilabilir. Akut ciddi iilseratif kolitte

perforasyona neden olabileceginden kullanilmasi 6nerilmez(75).

Bilgisayarh Tomografi (BT)

Inflamatuvar bagirsak hastaliklarinda son yillarda yaygimlasan goriintiilleme yontemidir.
Standart batin-pelvis tomografisinin yani sira BT enterografi ve Bt kolonografi teknikleri de
tan1 ve takipte kullanilabilmektedir(75).

Standart BT genellikle olas1 perforasyon ve akut komplikasyonlarin tanisinda tercih
edilmektedir. BT enterografi iilseratif kolit hastalarinda ince bagirsak hastaligini
degerlendirmek, kolonik hastalik aktivitesini ve kapsamini degerlendirmek, penetran
komplikasyonlar1 saptamak ve bagirsak disi bulgular1 teshis etmek icin kullanilabilir. Aktif
hastalarda kolonik mural kalinlagsma ve kontrastlanma gézlenir. Normal kolon duvar ¢ap1 2-3
mm araliginda iken, aktif hastalig1 olan iilseratif kolit hastalarinda ortalama 8 mm duvar
kalinlig1 bildirilmistir(76). Aktif hastalarda iv kontrast sonras1 duvarda belirgin kontrastlanma,
kolon duvarinda yag birikimi, perikolonik lenf nodu boyut ve sayisinda artis gézlenebilir.

Her ne kadar altin standart goriintiileme yontemi olmasa da gegilemeyen darliklar1 olan,
kolonoskopinin kontrendike oldugu, komorbiditeleri olan veya perforasyon, toksik megakolon

gibi komplikasyonlardan siiphelenilen hastalarda 6ncelikli tercih edilir.

Manyetik Rezonans Goriintiilleme (MRG)
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MRG iilseratif kolit hastalarinda BT kadar olmasa da sik kullanilan tan1 yontemlerinden
biridir. Goriintiilemeler batin ve pelvis MRG, MR enterografi (MRE), MR kolonografi (MRK)
veya MR enterokolonografi (MREK) olarak yapilabilir(77).

Hafif aktif kolonik hastalikta kolon duvarinda hafif kalinlagsma gozlenir. Orta-siddetli
hastalikta bagirsak duvarinda kalinlagma-belirginlesme, mural 6dem, iilserasyonlar, haustra
kaybi, tikali vasa recta (tarak isareti) ve genislemis perikolonik lenf diigimleri gozlenebilir.
Siddetli-kronik hastalarda haustra kaybi, diiz konturlar, tiibiiler daralma, rijidite ve geniglemis

perirektal bosluk, yag proliferasyonu saptanabilmektedir(78).

Diger yontemler

Ultrasonografi (USG); iyonize radyasyon maruziyeti olmamasi, kolay uygulanabilirligi
ve diisiik maliyeti nedeni ile tercih edilen yontemlerden biridir. ileocekal bolge, sigmoid kolon,
¢ikan ve inen kolonlar goriintiilenebilirken transvers kolon ve rektumun goriintiilenmesi daha

zor olabilmektedir.

Tim bu gorintiilemeler haricinde PET ve sintigrafi de ilseratif kolit hastalarinda
nadiren de olsa kullanilmaktadir(75). Son yillarda radyolojik goriintiilemelerde yapay zeka

destegi ile ilgili caligmalar hastalik tan1 ve takibinde umut vadetmektedir(79).

2.5.4 Patoloji

Hastalikta distalden proksimale atlamasiz bir tutulum gozlendigi belirtilse de nadiren
farkl1 tutulum paternleri gézlenebilir. Ulseratfi kolit hastalarinda mukozanm normal goriindiigii
alan ve terminal ileum da dahil edilerek ¢coklu alandan biyopsi alinmasi dnerilmektedir.

Histolojik bulgular, iilseratif kolitin endoskopik goriiniimii ve klinik seyri ile yakindan
iliskilidir. Fulminan hastalik disinda hemen her zaman mukoza ve submukoza etkilenmistir.
Hastaliga 6zgii tanisal bir histopatolojik bulgu olmamakla birlite iki ana histolojik 6zellik
kronisiteyi diisiindiiriir ve onu enfeksiydz veya akut kolitten ayirmaya yardimei olur. 1lki kript
mimarisinin bozulmasi ve ikincisi bazal plazmositoz veya bazal lenfoid agregatlarin
saptanmasidir. Biyopsilerde 6dem ve fokal kanama ile birlikte mukozal vaskiiler konjesyon ve

notrofiller, lenfositler, plazma hiicreleri ve makrofajlardan olusan enflamatuar hiicre infiltrati

da saptanabilir(46, 80).
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2.5.5. Ekstraintestinal Bulgular

Ulseratif kolit hastalarmda yiizde otuzlara varan oranda ekstraintestinal belirtiler
saptanmaktadir(81). Ekstraintestinal belirtiler morbiditeye ve yasam kalitesinin diismesine
katkida bulunur. Belirtiler hastalik aktivitesi ile olan iliskilerine gére smniflandirilir.

Iki tipi vardr:

1. Hastalikta yaygin olan patogenezi yansitan, inflamatuar bagirsak aktivitesi ile iligkili reaktif
belirtiler (artrit, eritema nodozum (EN), piyoderma gangrenozum (PG), aftéz stomatit,
iritis/liveit)

2. Hastalikla iligkili otoimmiin bozukluklar; bagirsak aktivitesinden bagimsiz olan otoimmiin

hastaliklardir (primer biliyer siroz, alopesi areata ve otoimmiin tiroid hastaligi ve digerleri).

Dermatolojik Bulgular

Mukokutandz belirtiler inflamuar bagirsak hastaliklarinin yaklasik %10' unda goriiliir
ve patofizyolojik mekanizmalarma gore dort kategoride smiflandirilabilir. Bagirsak
inflamasyonuna benzer histolojiye sahip spesifik kutanoz belirtiler (perianal ve peristomal
iilserler ve fistiiller, oral graniilomatéz iilserler) daha ¢ok crohn hastaliginda saptanir. Intestinal
inflamasyona benzer patofizyolojiye sahip reaktif kutandz belirtiler (EN ve PG) crohn ve
iilseratif kolit hastalarinda saptanabilir. Diger iki mekanizma ise IBH ile iliskili deri hastaliklar1
ve IBH tedavisinin yan etkilerinden kaynaklanan belirtiler olarak gézlenmektedir(82, 83).

En sik goriilen bulgular eritema nodosum ve piyoderma gangrenosumdur. Eritema
nodosum iilseratif kolit hastalarinda %10 civarinda hastada saptanabilir. Eritema nodosum
pannikiilitlerin patolojik bir varyanti olarak kabul edilir ve alt ekstremitelerin 6n kisimlarinda
hassas ve enflamatuar nodiiler lezyonlardan olusur(84). Hastalik aktivitesi ile iliskilidir ve
siklikla periferik artropatiler ile birlikte gézlenmektedir. Piyoderma gangrenosum iilseratif
kolit hastalarinda %1-10 aras1 siklikta saptanmaktadir. Lezyonlar hastalik tanisindan yillar
sonra ortaya ¢iksa da bazi hastalarda bagirsak sikayetlerinden 6nce ortaya ¢ikabilir. Hastalik
aktivitesiyle iligkili oldugu diistiniilmektedir. Lezyonlar genellikle ayaklarin ve bacaklarin
dorsal yiizeyinde bulunur, ancak kollarda, gogiiste, stomada ve hatta yiizde de olusabilir. PG

genellikle bir piistiil olarak basglar, 30 cmye kadar ulasabilir(85).

Romatolojik Bulgular
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En yaygin ekstraintestinal bulgularin baginda gelir. %7-25 arasinda degisen siklikta
saptanmaktadir(82).

Periferik artrit IBH hastalarmda %25’lere varan oranda saptanabilmektedir. Crohn
hastalarinda daha sik karsimiza ¢ikmaktadir. Klasik olarak asimetrik, poliartikular, migratuar,
biiyiik eklemleri tutar. Aksiyel artropatilerin aksine, eklemlerde ¢ok az tahribat gosterir veya
hi¢ tahribat gostermez(85). Intestinal hastalik aktivitesi azaldikca periferik artropatilerin de
siddeti azalir.

Aksiyel artropatiler bagirsak aktivitesinden bagimsizdir, hastalarm %35-10 ‘unda
gozlenmektedir. Hastalarin 2/3’tinde HLA B27 pozitifligi saptanmaktadir. 3 aydan uzun siiren,
dinlenmekle artan-hareketle azalan bel agrisi olan, lomber omurlarda hareket kisitliligi
saptanan, gogls kafesi ekspansiyonunda daralmalar saptanan hastalarin ankilozan spondilit
acisindan arastirilmasi onerilmektedir. Anti TNF tedavilerin kullanimmin yayginlagmasi ile

hem intestinal bulgular hem de aksiyel bulgularda diizelme saptanmaktadir.

Goz Bulgulan

Okiiler bulgular inflamatuvar bagirsak hastalarinda %4-12 arasinda saptanmaktadir.
Hastalarda en yaygin saptanan goz bulgular1 konjuktivit, sklerit-episklerittir ve 6n tiveittir(85).
Uveit remisyon donemindeki hastalarda da gelisebilir, bagirsak rezeksiyonu sonrasi dahi

bildirilen vakalar mevcuttur.

Hepatobiliyer Sistem Bulgular

Inflamatuvar bagirsak hastalarinda hepatobiliyer hastaliklar immiin aracili, immun
aracisiz ve ilag yan etkilerine bagl gelisebilir. IBH hastalarnin %11-%49’unda karaciger
fonksiyon testlerinde bozulma gdzlenmistir(86, 87).

En yaygm immiin aracili hepatobiliyer hastalik intrahepatik ve ekstrahepatik safra
kanallarmin inflamasyonu ve fibrozu ile karakterize primer sklerozan kolanjittir (PSK). Siklikla
iilseratif kolit hastalarinda saptanir. Ulseratif kolitli hastalarm yaklasik %5’inde PSK vardur,
ancak PSK'li hastalarin %50-75'inde IBH vardir(46, 88). IBH hastalarinda PSK ortaya ¢ikis
IBHdan bagimsizdir, hastaliktan once veya yillar sonra gozlenebilir. Erkeklerde, pankolit
tutulumu olanlarda, backwash ileit varliginda PSK goriilme siklig1 artar(89). Hastalarin biiyiik
kism1 asemptomatik olmakla birlikte baz1 hastalar intestinal semptomlardan bagimsiz halsizlik,

yorgunluk, sarilik, kasinti, karin agris1 gibi sikayetler belirtebilirler. Geleneksel altin standart
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tan1 testi endoskopik retrograd kolanjiyopankreatografi (ERCP) olmakla birlikte manyetik
rezonans kolanjiyopankreatografi (MRCP) de benzer duyarlilik ve 6zgiillliige sahiptir ve daha
giivenlidir.

PSK’l1 hastalarda safra kesesinde polip varlig1 yiiksek malignite riskine sahip oldugu
icin yillik usg ile safra kesesi kontrolii dnerilebilir. PSK hastalarinin siroz ve kolanjiyoseliiler
karsinom agisindan yakimn takip edilmesi onerilir. IBH ve PSK birlikteligi olanlarda kolon
kanseri siklig1 da arttigindan yillik kolonoskopi ile kontrol 6nerilmektedir.

Yagh karaciger hastaligi, graniilomatéz hepatit, otoimmiin hepatit ve otoimmiin
pankreatit, kolestaz, safra tas1 olusumu da tlseratif kolit hastalarinda karsimiza ¢ikan diger

hepatobiliyer nedenler arasindadir.

Metabolik Kemik Hastaliklar:

Ulseratif kolit hastalarinda osteoporoz ve osteopeni goriilme sikhig1 artmustir.
Osteoporoz %2-%30, osteopeni %40- %50 hastada saptanmaktadir(90, 91). Diisiik 25-OHD
seviyeleri, artmig IL1, IL6, TNF alfa ve diger mediatorler, eslik eden malabsorbiyon ve
malnutrisyon, kullanilan tedaviler kemik yogunlugunda azalmaya katk1 saglar. Toplum tabanli
calismalarda iilseratif kolit hastalarinda kirik riskinde ylizde 40’lara varan oranlarda artig
saptandig1 belirtilmektedir (92). Hastahigin siddeti kirik riskinde artis ile koreledir. Kronik
glukokortikoid kullanim1 ile yilda kemik kiitlesinin %20'si kadar kayip saptanabilir. Etki doza
bagimlidir. Budesonid yan etkisi en az olan steroidlerden kabul edilse de hipofiz-adrenal ekseni
baskilayabilir ve bu nedenle osteoporoza neden olma riski tasir.

40 yas iistii tiim UK hastalarmm on yillik kirik riskini hesaplayan kirik risk
degerlendirme aracit (FRAX®) ile kirik riskinin degerlendirilmesi ve klinik gereklilik halinde
(orta yiiksek risk) DXA ile taramasi yapilarak osteopeni-osteoporoz tedavisi baglanmalidir.
Miimkiin oldugunca hastalik remisyonu saglanmaya calisilmali ve steroid kullanimi

azaltilmalidir(93, 94).

2.6. Hastaligin Seyri ve Prognoz
Teshis swrasinda hastalik smiflandirmasi hastalik seyri hakkinda bilgi vermesi agisindan
onemlidir. Montreal Siniflamasi hastalik yayginligi ve semptomlarin siddeti hakkinda bilgi
veren klinik pratikte sik kullanilan simiflamalardan biridir (Tablo 2.3). Mayo ve parsiyel mayo
smiflamalar1 da hastalik siddetini degerlendirmede kullanilmaktadir (Tablo2.1-2.2).
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Cok sayida hasta, teshiste hafif veya orta diizeyde semptomlar yasar ve siddetli hastalik
%10 'dan azdir. Baglangicta hastalarin yaklagik %30-50'sinde rektum veya rektosigmoid kolon
tutulumu, %20-30'unda sol kolon tutulumu ve %20'sinde ise pankolit goriiliir(95).

Ulseratif kolit en az bir niiks ile karakterize bir kronik seyir gdstermekte olup hastalik
dogas1 geregi relaps ve remisyonlarla gitme egilimindedir. Tan1 anindaki kolitin yayginlig1
fazla, siddetli semptomlar, ESR yiiksekligi olan geng¢ yasta tan1 koyulan, sigarayir birakmis
bireylerde, pANCA pozitif bireylerde hastalik prognozunun daha kotii oldugu, sik relapslarin
yasandig1 ve kolektomi riskinin daha yiiksek oldugu belirtilmektedir(96-99).

2.7. Kompikasyonlar

Ulseratif kolitin akut komplikasyonlari, diger ciddi kolitlerde gériilenlere benzer. En sik ve
korkulan akut komplikasyonu toksik megakolondur. Ates, karin agris1 ve kanlit mukuslu ishal
klinigi ile bagvuran ve akut faz belirteci yiiksek olup notrofilik 16kositoz saptanan hastalarda
diisiiniilmelidir. Kolonik perforasyon eslik edebilir, yliksek 6liim orani nedeni ile erken tani ve
tedavi Onemlidir.

Ozellikle pankolitli hastalarda akut alevlenmeler sirasinda nadiren de olsa alt gis kanama
gozlenmektedir.

Siddetli veya refrakter UK'si olan kisiler kolektomi gegirebilir. ileal kese anal anastomozu
gecirenler, posit veya J posunun iltithaplanmasi i¢in risk altindadir. Bu, refrakter vakalarda
probiyotikler, antibiyotikler veya biyolojik ilaglarla tedavi edilebilir.

Ulseratif kolit hastalarmda uzun siireli hastalik varligmda kolonik darliklar
gbzlenebilmektedir. Darliklar iyi huylu olabilse de altta yatan maligniteyi de temsil edebilirler.
Endoskopik olarak tam olarak degerlendirilemeyen ve icinden gecilemeyen darligi olan
herhangi bir hasta cerrahi rezeksiyon i¢in degerlendirilmelidir.

Kolorektal kanser iilseratif kolit i¢in en korkulan uzun vadeli komplikasyonlardan biridir.
Risk faktorleri arasinda hastaligin siiresi ve derecesi, inflamasyonun siddeti, ailede kolon
kanseri Oykiisii ve eslik eden primer sklerozan kolanjit yer alir. Erken baslangic yas1 ve pankolit
seklindeki tutulumda kolon kanseri riskini artirir. Ulseratif kolit tamsi ile 8-10 yil izlenen
hastalara 2 yilda bir, PSK tanis1 konulan hastalara ise yilda bir kolonoskopi ile tarama
onerilir(100, 101).

Terminal ileum tutulumu olan hastalarda malabsorpsiyondan kaynaklanan komplikasyonlar

olabilir. B12 vitamini ve safra tuzu emilimi problemleri olabilir.
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2.8. Tedavi

Ulseratif kolitte tedavinin iki ana hedefi klinik ve endoskopik remisyondur. Histolojik
remisyon ve biyobelirteglerin rolii de tedavi hedefleri arasinda kullanilsa da mevcut kanitlar
esliginde su agsamada kullanilmasi 6nerilmemektedir(102).

Ulseratif kolit icin tedavi se¢imi genellikle hastaligm yayginlhig1 ve klinik-endoskopik
aktivite derecesine gore yapilir. Intestinal tutulum paterni daha dnce belirtildigi gibi Montreal
Smiflamasma gore El(proktit), E2(distal kolit) ve E3(pankolit) olarak siniflandirilmakta;
hastalik siddeti Mayo Skorlamasina gore hafif, orta, siddetli olarak siniflandirilmaktadir. Tedavi
karar1 sadece intestinal bulgular degil ekstra intestinal bulgular da g6z 6niinde bulundurularak
verilir. Hastalarda komplikasyonlarin 6nlenmesi ve yasam kalitesinin artirilmasi da hedeflenir.

Hastaligin getirdigi psikososyal yiikiin de farkinda olunmalidir(103).

2.8.1 Medikal Tedavi

5-Aminosalisilat(5-ASA)

5-ASA ilaglar ilseratif kolit tedavisinde kullanilan temel ilagtir. Bu siniftaki orijinal
ilag olan siilfasalazin, 5- ASA parcasia bagli siilfapiridin igerir. Siilfa bileseninden kaynaklanan
yan etkiler (mide bulantisi, kusma, hazimsizlik, bas agrisi, halsizlik) nedeni hem agizdan hem
de makattan tatbik edilen farkli 5-ASA bilesiginden olusan formiilasyonlar gelistirilmistir.

Mekanizmasi net olarak bilinmemekle birlikte mesalazinin prostaglandin ve l6kotrien
sentezini azalttii, siklooksijenaz ve lipooksijenaz yollarindan tiiretilen inflamatuar yaniti
baskiladig1 diistiniilmektedir(104). Lokal olarak uygulandiginda da kolon mukozasinda etkili
oldugu gosterilmstir.

5-ASA bilesikleri hastalarm biiytlik kisminca 1yi tolere edilir. Bir¢ok formiilasyon giinde
iki ila dort kez doz gerektirdiginden, hasta uyumu sorun olabilmektedir. Rektal olarak
uygulanan topikal tedavi distal iilseratif kolit ve proktit i¢in oldukga etkilidir ancak tedaviye
uyum sorunu sik gozlenir. Tedaviye baslamadan karmn agrisi, gegirme, nazofaranjit, bas agrisi,
dokiintii, kasmnti, interstisyel nefrit, pankreatit gibi yan etkiler agisindan hastalar
bilgilendirilmelidir(100).

5-ASA ilaglari, iilseratif kolit icin hem indiiksiyonda hem de idamede kullanilabilir.
Indiiksiyon tedavisinde proktiti olan hastalarda sadece topikal (rektal) olarak kullanilabilecegi

gibi topikal ve oral kombine de kullanilabilir. Distal kolitte ve pankolitte 5 ASA oral ve topikal
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birlikte kullanilmas1 énerilmektedir. indiiksiyonda en az 2 gram oral ve 1 gram topikal (rektal)
kullanimin tek basma oral kullanima {istiin oldugu saptanmustir (105-107).Ulseratif kolit
hastalarinda idame tedavisinde de 5-ASA tek basina kullanilabilir. Distal kolitte ve proktitte tek
basma topikal tedavi kullanilabilecegi gibi oral ve topikal 5-ASA birlikte kullanilabilir.
Pankolitte de oral ve topikal tedavi birlikte kullanilabilir. Remisyondaki hastalarda 5-ASA en
az 2 gram/giin olarak 6nerilmelidir(108).

Azatioprin

Azatioprin, piirin analogu ve antimetabolittir. Azatioprin hiicrelerde bir¢ok metabolik
yolak araciligryla -merkaptopurine (6-MP) doniisiir. 6-MP, purinlerin sentezinde yer alan
enzimlerin inhibisyonuyla DNA ve RNA replikasyonunu baskilar ve bagisiklik hiicrelerinin
fonksiyonlarmmi1 modiile eder(109). Azatioprinin immunosupresif etkileri ndeniyle otoimmun,
otoinflamatuar hastaliklarda ve transplant hastalarinda siklikla kullanilmaktadir.

Etkisinin ge¢ baslamasi sebebi ile iilseratif kolit hastalarinda tek basma indiiksiyon
tedavisinde onerilmemektedir(108). Hafif-orta siddetli vakalarda, 5-ASA tolere edemeyen ve
steroid bagimli hastalarda énerilebilir(110). Ayrica Infliksimab tedavisi ile birlikte kullaniimas1
da anti tnf tedavinin etkinligini artirmakta, steroid kullanimini azaltmaktadir(111).

Hepatit, bulant1, kusma, pankreatit, 10kopeni, lenfopeni gibi yan etkileri mevcut olup
azatioprin kullanan hastalarda rutin araliklarla klinik ve laboratuvar takibi 6nerilmektedir. Uzun
streli kullanimda %1'in altinda olsa da lenfoma riskinde artis oldugunu ileri
striilmektedir(112). Non-melanom cilt kanserlerini artrdigina dair c¢aligmalar da

mevcuttur(113).

Kortikosteroid

Kortikosteroidler orta-siddetli aktif tilseratif kolit tedavisinde kullanilmaktadir.
Prednizon-metilprednizolon 40-60 mg/giin olarak baslanabilir. Kortikosteroidlerin idame
tedavileri olarak kullanimimni destekleyen herhangi bir etkinlik verisi bulunmamaktadir ve bu
ilaglarin endoskopik yanitta iyilesmeye dair smirli verileri bulunmaktadir. Bazilari geri
dondiiriilemez yan etki potansiyeli nedeniyle, kortikosteroidsiz remisyon hastalar i¢in tedavi

hedeflerinden biri olmalidir(114, 115). Kortikosteroid tedavisi en fazla 3 ay ile sinirlandirilmal
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ve bir y1l icinde birden fazla sistemik steroide ihtiya¢ duyan veya steroid azaltildiginda hastalik

alevlenmesi yasayan hastalarda tedavi protokoliiniin degistirilmesi diisiiniilmelidir(108).

Anti-TNF Tedaviler

Anti-TNF tedavilerin tlseratif kolit hastalarinda kullanimi siklig1 son yillarda artis
gostermektedir. Klasik tedaviye direngli, sik atak Oykiisii olan, steroid bagimli hastalarda
kullanimi 6nerilmektedir(108, 116). Infliximab, adalimumab ve golimumab, orta ila siddetli
derecede aktif iilseratif kolitte indiiksiyon ve idame tedavisinde etkilidir.

Daha once anti-TNF ajanlar1 ve immiinomodiilatorleri kullanmamis ve normal tiopiirin
metiltransferaz aktivitesine sahip orta ila ciddi derecede aktif UK'li hastalarda, infliximab 5
mg/kg (yiikleme 0, 2 ve 6 hafta) ve azatiyoprin (2.5 mg/kg) ile kombinasyon tedavisi tek basia

infliksimab tedavisine gore listiin bulunmustur(111).

Vedolizumab

Vedolizumab, a4p7 integrin'e karsi hiimanize monoklonal antikordur(117).
Gastrointestinal sistemdeki reseptorler igin se¢ici olmasi sebebiyle sistemik yan etkileri gérece
daha azdiwr. Orta-siddetli aktif iilseratif kolitte klasik tedaviye yanitsiz vakalarda indiiksiyon ve
idame tedavisinde kullanilmaktadir. Adalimumab ve golimumab tedavilerine klinik yanitsiz
hastalar iizerinde yapilan ¢ok merkezli kohort ¢alismasinda vedolizumab ile infliksimab
karsilagtirilmis,  vedolizumab  tedavisinin  infliksimab  tedavisine iistiin  oldugu
gosterilmistir(118). Yapilan baska bir calismada vedolizumab baslanan biyolojik-naif IBH

hastalarda, infliksimab baslanan hastalara kiyasla daha uzun remisyon siiresi saglanmistir(119).

Ustekinumab

Orta-siddetli aktif iilseratif kolit hastalarinda indiiksiyon ve idamede alternatif tedavi
secenegi olarak kullanilan anti-IL12/23 IgG1 kappa insan monoklonal antikorudur(120, 121).
Bir metaanalizde dncesinde anti-TNF tedavisi alan hastalarda ustekinumab klinik remisyon

indiiksiyonu i¢in vedolizmab ve adalimumabdan iistiin bulunmustur(122).

Tofacitinib
Janus kinaz inhibitorii olan tofasitinib orta-siddetli aktif iilseratif kolit hastalarinda

indiiksiyon ve idamede alternatif tedavi seceneklerinden biridir. Tofacitinib, oral uygulama
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avantajina sahiptir ve kiiclik bir molekiil olarak immiinojenisite sorunu daha azdir. Bu

ozellikleri ile diger biyolojik tedavilere giiglii alternatif bir secenek olarak kullanilmaktadir(4).

Probiyotikler

Basta VSL3 olmak {izere iilseratif kolit hastalarinda indiiksiyon ve idamede
probiyotikler denenmektedir. Genel kani probiyotiklerin mevcut medikal tedavi ile birlikte
indiiksiyon ve idame tedavilerinde kullanildiginda remisyon oranlarini arttirdigi olsa da

celiskili veriler mevcuttur(123-125)

2.8.2 Cerrahi Tedavi

Medikal tedavi ile kontrol altina alinamayanlarda, ila¢ yan etkileri ¢ok siddetli
oldugunda, siddetli aktif koliti olup indiiksiyon tedavisine yanit vermeyenlerde, toksik
megakolon-perforasyon gibi siddetli kolit ile bagvuranlarda, displazi veya kanser varliginda
cerrahi tedavi 6n plana ¢ikmaktadir.

Ulseratif kolitli bir hasta igin operasyon se¢imi, bagvuru durumu (acil veya acil veya
elektif), hastanin yasi, mevcut sosyokiiltiirel durumu, cinsiyeti ve ameliyattan beklentisi gibi
pek cok faktore gore degismektedir.

Giiniimiizde siklikla cerrahi yontem olarak ileal pos anal anastomoz (IPAA)
uygulanmaktadir. IPAA uygulanan ¢cogu hastada, pelvik sepsis olasiligmi azaltmak i¢in gegici
bir loop ileostomi yapilir. IPAA sonrasi izlemde en sik karsilagilan komlikasyon posittir. Hig
sigara igmeyenlerde, ekstraintestinal prezentasyonlarla seyreden hastalarda, displazi nedeni ile
opere olanlarda, primer sklerozan kolanjit hastlarinda, cerrahi sonrasi sik NSAID kullananlarda

posit riskinin arttig1 belirtilmektedir(126, 127).

3. UYKU ve UYKU KALITESI ILE iLE iLGILi TANIMLAMALAR

Uyku insanlarda ve pek c¢ok hayvan tiirlinde yasamin devami i¢in gerekli olan temel
biyolojik aktivitelerden biridir. Uykunun immun fonksiyon ve inflamasyonla iligkisi son
yillarda artan kanit diizeyleriyle birlikte gosterilmeye devam etmektedir(128). "Uyku
bozuklugu", uyku ve uyku-uyaniklik programini igeren ¢ok cesitli kronik bozukluklar1
kapsayan bir terimdir. Uyku bozuklugu saglikli populasyona gore kronik inflamatuvar

hastaliklarda daha sik karsimiza ¢ikmaktadir(7). inflamatuvar bagirsak hastaliklarinda da uyku
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bozukluklar1 normal populasyona gore daha sik karsilasilmaktadir(8, 9). Uyku bozukluklarinin
olas1 sebepleri arasinda karin agrisi, ishal gibi hastalik semptomlari, kullanilan ilaglarin yan
etkileri, artan interlokin diizeyleri, ndromodulasyonun bozulmasi gibi pek ¢cok sebep sayilmakta
ancak hastaligin karmagik dogasi geregi basit bir agiklamasi yapilamamaktadir(9, 10). Yapilan
caligmalar sadece aktif hastalikta degil inaktif hastalikta dahi uyku kalitesinin, uyku diizeninin

bozuldugunu gdstermektedir(9, 11).

Inflamatuvar bagirsak hastaliklarinda uyku bozuklugu-uyku diizenini degerlendirmek igin
pek cok yontem denenmistir. Anket caligmalar1 uyku kalitesi degerlendirilmesi agisindan uzun
zamandir kullanilan yontemlerden biridir. Pittsburgh Uyku Kalite Indeksi 1989 yilinda
psikiyatrik hastalarda kullanilmasi amaciyla tasarlanmistir(12). Ankette 19 soru kisiye yonelik,
5 soru birlikte yasadigi biri varsa ona yonelik olmak iizere toplam 24 soru yer almaktadir. Yedi
“bilesen” {lizerinden degerlendirilen anket 6znel uyku kalitesi, uyku gecikmesi(latansi), uyku
stiresi, uyku verimliligi, uyku bozukluklari, uyku ilact kullanimi ve giindiiz islev bozukluklar1
hakkinda bilgiler vermektedir(12). Bu 7 bilesen degerlendirilerek 21 puan iizerinden puanlama
yapilmakta, 5 puan ve {izeri olan hastalarda uyku kalitesinin bozuldugunu %89,6 sensitivite,
%86,5 spesifisite ile belirtmektedir(12). Pittsburg Uyku Kalite Indeksi bu ¢alismadan sonra
toplum tabanl ¢alismalarda dahil olacak sekilde kullanilmistir(13-15). Agargiin ve arkadaslar1
tarafinca 1996 yilinda yapilan caligma ile anketin Tiirkiye’de gecerliligi ve giivenilirligi ortaya
koyulmustur(16). Inflamatuvar bagirsak hastaliklariyla iliskili calismalarda da uyku kalitesini
degerlendirmek amaciyla Pitssburg Uyku Kalite Indeksine yer verilmektedir(8, 9, 11).
Calismamizda kullanilan Pitssburg Uyku Kalite Indeksine Ek 2 de yer verilmistir.

4. GEREC VE YONTEM

4.1. Hasta Secimi

Aragtirmaya hastalar dahil edilmesi ve veri toplama kismina etik kurul onamini takiben
baglandi. Haziran-Temmuz 2023 tarihleri aras1 Hacettepe Universitesi Gastroenteroloji
Klinigine bagvuran iilseratif kolit tanis1 almis aktif ve remisyondaki hastalar (Tablo 2.2 de
belirtilen parsiyel mayo skoruna gore) ile kontrol grubundan katilimcilar ¢alismaya onam
vermeleri kosulu ile dahil edildi. Calismanm primer amac ilseratif kolit hastalarinda uyku

durumunu degerlendirmek olmasi sebebiyle uyku bozuklugu yapabilecek klinik durumlar
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diglanmasi amagclandi. Hasta ve kontrol grubu se¢imi diglama kriterleri dikkate alinarak

belirlendi.

Dislama kriterleri:

-Ulseratif kolit dis1 kronik inflamatuvar hastalig1 olanlar
-Uyku sorunu olanlar ve aktif uyku ilac1 kullanan hastalar
-Gece vardiyasinda ¢alisanlar

-Gebeler

-18 yas alt1 ve 65 yas iistii hastalar

-Prostat patolojisi olanlar

-Psikiyatrik tanisi olanlar

-Son 3 ay iginde cerrahi gecirenler

-Alkol madde bagimlilig1

4.2. Yontem-Verilerin Toplanmasi

Hacettepe Universitesi Gastroenteroloji Klinigine basvuran ve yukarida bahsedilen Ulseratif
kolit hastalar1 ile saglikli kontrol grubu katilimcilarin onay vermesi kosulu ile ¢alismaya dahil

edildi.

Tim hastalarm ve kontrol grubunun EK-1 formunda belirtilen verileri (yas, cinsiyet, egitim
durumu, boy-kilo-beden kitle indeksi, bel-kalga cevresi, eslik eden hastaliklar, kullandigi
ilaglar, kan basinci, sigara-alkol kullanim durumlari, gegirdigi cerrahi dykiisii, UK hastasi ise

hastalik aktivasyonu ve eslik eden patolojiler) kaydedildi.

Ulseratif’kolit ve kontrol grubunun hepsine bagvuru aninda Ek 2 de belirtilen Pitssburg Uyku
Kalite indeksi ve tarafimizca uyku kalitesini bozabilecegini diisiindiigiimiiz Ek 3 te belirtilen

ek sorular listesi sunuldu.

Ulseratif kolit hastalarinda rutin pratikte bakilan laboratuvar parametreleri (tam kan
saymmi, bobrek ve karaciger fonksiyon testi, CRP) ile klinik gereklilik hali istenmesi planlanan
(lipid profili, TSH, aglik kan sekeri, ferritin, prealbumin ve diger mevcut tim laboratuvar
testleri) laboratuvar verileri Ek-4 te belirtilen sekilde kaydedildi. Kontrol grubundan son (¢ ay
icinde baska amagclar i¢in Ek4 te belirtilen laboratuvar 6rnekleri bakildiysa kisilerin onami

sonrasi verileri kaydedildi.
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Obezite ve abdominal yaglanma da uyku sorunlarina sebep olabilecegi i¢in hastalarin
ve saglkli goniilli grubundaki katilimcilarin bilgisi ve onamu dahilinde TANITA verileri
kaydedildi. Aktif ilseratif kolit hastalari, remisyonda iilseratif kolit hastalar1 ve kontrol
gruplarmin demografik bilgileri, fizik muayenesi, TANITA o6l¢iimii, kan basinct 6l¢iimii,
laboratuvar bulgulari, varsa endoskopik bulgular1 bilgisayar ortaminda olusturulan Excel

dosyasina kaydedildi.

3 gruba da anket caligmasi arastirmaci tarafindan poliklinik ortaminda uygulanarak anket

sonuclar1 da Excel dosyasinda kaydedildi.

4.3. Verilerin Analizi

Elde edilen verilerin istatistiksel degerlendirmesi bilgisayar ortaminda SPSS 25.0 paket
programi ile yapilmistir. Tanimlayici istatistiksel 6lgiitler (ortalama, standart sapma, minimum
ve maksimum degerler ve yizdelik sayilar) kullanilmistir. Verilerin degerlendirilmesinde
parametrik test varsayimlar yerine getirildiginden iki bagimsiz grubun ortalamalar1 arasindaki
farkin belirlenmesinde Independent Sample t testi, ikiden fazla bagimsiz grup i¢in tek yonlii
varyans analizi, kategorik veriler arasindaki farkin belirlenmesinde Ki-Kare testi (posthoc
analizinde benferroni diizeltmeli Z testi) uygulanmis ve yanilma diizeyi 0,05 olarak alinmistir.
Verilerin normallik analizi degerlendirilirken 6lgek toplamlari ile alt boyutlarina ait verilerin
hangi dagilimdan geldigini belirlemek i¢in; Shapiro-Wilk testi istatistik ve p degeri, ¢arpiklik
ve basiklik katsayilar1 incelenmis, Tabachnick ve Fidell’in, (2013) 6nerisi dogrultusunda p
degerinin 0,05’ten biiylik olmas1 veya carpiklik ve basiklik katsayilarinin £2 smirlar1 i¢cinde
bulunmast durumunda verilerin dagilimmnin normal smirlar icerisinde oldugu kabul

edilmistir(129).

4.4. Arastirmanin Etik Kurul Onay1

Hacettepe Universitesi Girisimsel Olmayan Klinik Arastirmalar Etik Kurulunda 06.06.2023
tarihli toplantida goriistlmus olup GO 23/468 nolu karar ile uygun bulunmustur.
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Aragtirmaya katilan bireylerin gruplara gore sosyodemografik 6zelliklerinin dagilimi ve

karsilastirmasi Tablo 5.1°de verilmistir.

Tablo 5.1 Katilimcilarin gruplara goére sosyodemografik Ozelliklerinin
karsilastirmasi (N = 74)

dagilimi ve

Aktif Ulseratif

Remisyonda

X N ; ' Kontrol Toplam

(';2'2';) “'Se(rna:t'zfg')‘o“t grubu (n=24) | (n=74)

n % n % n % n % Test/p*
Yas
20-35 yas 9 409| 7 250| 13 542| 29 392| X°=6,789
36-51 yas 5 227| 13 464 7 202| 25 338| p=0,147
52 yas ve iizeri 8 364| 8 286 4 166| 20 27,0
Yas ortalamas 43,09t16,25 | 43,00£1359 | 37,92+13.13 | 41,38+14,30 F=1,042
Ort£SS (20-65) (22-65) (22-65) (20-65) p=0,358**
Cinsiyet
Kadin 160 727| 11 393| 100 417 37 s00| X=6498
Erkek 6 273| 17  607| 14° 583| 37 00| PTO0%9
Egitim dizeyi
ilkokul 3 136 4 143 1 42 8 108 | yoiu e
Ortaokul 2 9,1 2 7,1 2 8,3 6 8,1 -0 ’614
Lise 12 546| 10 357| 10 417| 32 433 P
Universite 5 27| 12 42,9 11 458 28 378
i‘fﬁ;ﬁé‘:‘;{"?“‘m‘ 15 682| 13  464| 15 625| 43 581 | X%=6,399

1 45| 6 214 6 250| 13 176| p=0171
Kullaniyor 6 273| 9 322| 3 125| 18 243
Birakmis ' ' ' '
Alkol kullanimi

ulla .

(Soeyal Ieicl) 21 55| 23 21| 13 s42| 57 770| Tl
Var 1 45| 5 179| 11 458| 17 230 ’
Bitkisel ilac kullanimi X2=6.911
Yok 19 84| 21  750| 24 1000| 64 865 v
Var 3 136| 7 250 0 00| 10 135| P
Gecirilmis cerrahi
oykusu X?=3,382
Yok 14  636| 11  393| 14 583| 39 527| p=0,184
Var (2 kisi kolektomi) 8 364| 17 607| 10 417| 35 473
Ailede IBH varhg X?=4. 917
Yok 18 81,8 21 750| 23 958| 62 838 o
Var 4  182| 7 250 1 42| 12 162| P
Ailede malignite
varhg X?=3,876
Yok 20 99| 19 e79| 19 792| oo 1 p=oias
Var 2 91| 9 321 5 20,8 ’
TOPLAM 22 100,0| 28 1000 | 24 100,0| 74 100,0

frekans ve yiizdelik hesaplamalar kullanilmustir, *ki-kare analizi, **one-way ANOVA testi, a-b: posthoc analiz i¢in
benferroni diizeltmeli z testi kullamlmustir, NOT: gecirilmis cerrahi dykiisiinde aktif tilseratif grubunda 1 kisi, remisyonda
ilseratif kolit grubunda 1 kisi kolektomi gecirmistir.
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Aktifiilseratif kolit grubundakilerin yas ortalamasi 43,09+16,25 olup %40,9 unun (n=9)
20-35 yas araliginda, %72,7’sinin (n=16) kadin, %54,6’smin (n=12) lise mezunu, %68,2’sinin
(n=15) sigara kullanmadig1, %95,5’inin (n=21) alkol kullanmadigi, %86,4 tiniin (n=19) bitkisel
ila¢ kullanmadigi, %63,6’sinin (n=14) gecirilmig cerrahi Oykiisiiniin olmadigi, %81,8’inin
(n=18) ailesinde IBH olmad1g1, %90,9 unun (n=20) ailesinde malignite olmadig1 belirlenmistir
(Tablo 5.1).

Remisyonda Ulseratif kolit grubundakilerin yas ortalamasi 43,00+13,59 olup
%46,4’intin (n=13) 36-51 yas araliginda, %60,7’sinin (n=17) erkek, %42,9’unun (n=12)
iniversite mezunu, %>53,6’smin  (n=15) sigara kullandig, %382,1’inin (n=23) alkol
kullanmadigi, %75,0’inin (n=21) bitkisel ilag kullanmadigi, %60,7’sinin (n=17) gecirilmis
cerrahi dykiisiiniin oldugu, %75,0’inin (n=21) ailesinde IBH olmadig1, %67,9’unun (n=19)
ailesinde malignite olmadig1 belirlenmistir (Tablo 5.1).

Kontrol grubundakilerin yas ortalamas1 37,92+13,13 olup %54,2’sinin (n=13) 20-35 yas
araliginda, %358,3’liniin (n=14) erkek, %45,8’inin (n=11) {iniversite mezunu, %62,5’inin
(n=15) sigara kullanmadigi, %54,2’sinin (n=13) alkol kullanmadigi, %100,0’liniin (n=24)
bitkisel ila¢ kullanmadigi, %58,3’ilinlin (n=14) gecirilmis cerrahi Oykiisiiniin olmadigi,
%95,8’inin (n=23) ailesinde IBH olmadig1, %79,2’sinin (n=19) ailesinde malignite olmadig1
belirlenmistir (Tablo 5.1).

Gruplar ile sosyodemografik oOzelliklerin karsilastirmasinda cinsiyet (olusan
anlamlilign aktif tilseratif grubundan kaynakli oldugu belirlenmistir), alkol kullanimi, bitkisel
ilag kullanimi1 degiskenleri ile gruplar arasinda anlamli farklilik oldugu (p<0,05) saptanmis olup
diger degiskenler ile gruplar arasinda anlamli farklilik olmadigi (p>0,05) gruplarin benzer

ozellik gosterdigi belirlenmistir (Tablo 5.1).

Arastirmaya katilan bireylerin gruplara gére diyabet, hipertansiyon, hiperlipidemi ve ek

hastalik varligina ait bilgilerin dagilimi ve karsilagtirmasi Tablo 5.2’de verilmistir.

Tablo 5.2. Katilimcilarin gruplara gore diyabet, hipertansiyon, dislipidemi ve ek hastalik
varligina ait bilgilerinin dagilimi ve karsilagtirmasi (N = 74)

Aktif Remisyonda Kontrol Toolam
Ulseratif kolit | Ulseratif kolit grubu (nE74)
(n=22) (n=28) (n=24) B Test*/p
n % n % n % n %
Diyabet varhgi 2—
Yok 18 818 27 9,4 | 23 95,8 68 91,9 X_‘;fl?g
Var 4 182 1 3,6 1 4,2 6 8,1 p=5
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Hipertansiyon varhg: X2=1.992
Yok 17 77,3 20 714 21 87,5 58 78,4 __0 2369
Var 5 22,7 8 286 3 12,5 16 216 p=5,
Dislipidemi varhg 2—

Yok 15 82| 24 87| 21 875| 60 8L1| 7%
Var 7 31,8 4 14,3 3 12,5 14 189 p=>,

Ek hastahk varhg: X2=2 208
Yok 9 409 17 60,7 14 58,3 40 54,1 -0.332
Var 13 59,1 11 39,3 10 41,7 34 459 p=>,

frekans ve ylizdelik hesaplamalar kullanilmustir, *ki-kare analizi

NOT= ek hastaliklar: rozasea=2, alerjik rinit=3, astim=2, gastrit=4, GERH=1, hipotiroidi=3, tiroid nodiilii=1, aort
anevrizmasi=1, gecirilmis TIA=2, nefrolitiazis=1, BPH=3, AF=1, resting tremor=1, kc kist hidatik=1, memede kist=1,
skolyoz=1, ASD=1, Bud-Chiari=1, PAH=1, meme ca-remisyon=1, AS=2, enteropatik artrit=1, Behc¢et=1, FMF=1, kronik
inaktif hepatit b=2, Gilbert=1, glokom=1, SVT=1, peutz jeghers=1, tromboflebit=1, talesemi tasiyici=1, gecirilmis TBC=1

Aktif Glseratif kolit grubundakilerin %81,8’inin (n=18) diyabetinin olmadigi, %77,3 linlin
(n=17) hipertansiyonunun olmadigi, %68,2’sinin (n=15) dislipidemisinin olmadigi, %59,1’inde
(n=13) ek hastalik oldugu saptanmistir (Tablo 5.2).

Remisyonda (Ulseratif kolit grubundakilerin %96,4’iniin (n=27) diyabetinin olmadigi,
%71,4’tiniin (n=20) hipertansiyonunun olmadigi, %85,7’sinde (n=24) dislipidemi olmadigi,
%60,7’sinde (n=17) ek hastalik olmadig1 saptanmistir (Tablo 5.2).

Kontrol grubundakilerin %95,8’inin (n=23) diyabetinin olmadigi, %87,5’inin (n=21)
hipertansiyonunun olmadigi, %87,5’inde (n=15) dislipidemi olmadigi, %58,3’iinde (n=14) ek
hastalik olmadig1 saptanmistir (Tablo 5.2).

Gruplar ile degiskenlerin karsilastirmasinda degiskenler ile gruplar arasinda anlamli farklilik

olmadig1 (p>0,05) gruplarin benzer 6zellik gosterdigi belirlenmistir (Tablo 5.2).

Aktif iilseratif ve remisyonda iilseratif kolit hastalarinin hastalik 6zelliklerinin dagilimi ve

karsilastirmasi Tablo 5.3’te verilmistir.

Tablo 5.3. Aktif ve remisyonda iilseratif kolit grubundakilerin hastalik 6zelliklerinin dagilimi
ve karsilastirmasi

Aktif Glseratif Remisyonda
kolit Ulseratif kolit | Toplam (n=50)

(n=22) (n=28)

n % n % n % Test/p
Tam yas1
11-25 7 31,8 9 32,1 16 32,0 X?=0,926
26-40 7 31,8 12 42,9 19 38,0 p=0,629*
41 yas ve lizeri 8 36,4 7 25,0 15 30,0
Tam yas ortalamasi 35,82+14,51 32,96+13,58 34,22+13,92 t=0,716
ort+SS (15-60) (11-59) (11-60) p=0,478**
Hastalik siiresi
1-10 yl 19 86,4 17 60,7 36 72,0 X?=4,793
11-20 yil 2 9,1 10 35,7 12 24,0 p=0,091*
21 yil ve tlizeri 1 4,5 1 3,6 2 4.0
Hastalik siiresi ortalamasi(yil) 7,27+6,92 9,64+5,21 8,60£6,07 1=-1,381
ort+SS (1-30) (2-24) (1-30) p=0,174**
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Tamda Montreal tutulum

El 2 9,1 5 17,9 7 14,0 X?=77,076
E2 13 59,1 11 39,2 24 48,0 p=0,000*
E3 7 31,8 12 42,9 19 38,0
Tamda terminal ileum
2—
wilumy 21 95| 25 83| 46 920| > 05
1 45 3 107 4 go| P
Var
Tamda Montreal siddet
S1 2 9,1 3 10,7 5 10,0 X?=74,060
S2 9 40,9 11 39,3 20 40,0 p=0,000*
S3 11 50,0 14 50,0 25 50,0
Son 2 senede atak varhg (son
i 2—
""Jg’;‘ﬁ haric) 2 01| 16 571 18  360| X _‘Olgggj
20 90,9 12 42,9 32 64,0 p=C,
Var
Son 6 ayda atak varhg (son
i 2—
atak haric) 4 182| 22 786| 26 520| 8L
18 91,8 6 214 24 480| P
Var
Son kolonoskopi zamani*** X?=1,395
1-10 ay 20 90,9 22 78,6 42 84,0 ~0.238*
11 ay ve iizeri 2 9,1 6 214 g8 160 P
ift”al‘;‘ﬂg;f’(sggp' stresi 3,18+4,03 9,82+14,64 6,00+11,67 t=-2,201
- - - = *k
ort+SS (1-18) (1-52) (1-52) p=0,029
Son kolonoskopi yayginhk
(montreal) 9
E1 2 01| 6 214 8 160 | TN
E2 9 40,9 7 250 16 320| P
E3 11 50,0 15 53,6 26 52,0
Parsiyel mayo ortalamasi 4,09+1,84 0,14+0,35 1,88+2,33 t=9,871
ort+SS (2-8) (0-1) (0-8) p=0,000**
Mayo skor (endoskopild) 1,7740,75 0,54+0,79 1,08+0,98 5,603
ort+SS (1-3) (0-3) (0-3) p=0,000**
Mayo dai ortalamasi 5,86+2,10 0,68+1,02 2,96+3,03 t=10,637
ort+SS (3-11) (0-4) (0-11) p=0,000**
Trulove wits skor ortalamasi 1,91+0,52 ) i i
ort+Ss (1-3)

*Ki-kare testi, **Independent Sample t testi, ***son kolonoskopi zamani1 Temmuz 2023’e gore smniflandirilmistir

Aktifiilseratif kolit grubundakilerin %31,8’inin (n=7) tan1 yasinin 11-25 yas araliginda,
%86,4’linlin (n=19) hastalik siiresinin 1-10 yil, %59,1’inin (n=13) tanida Montreal

tutulumunun E2, %95,5inin (n=21) terminal ileum tutulumunun olmadig1, %50,0’sinin (n=11)

Montreal hastalik siddetinin S3, %90,9’unun (n=20) son 2 senede atak gecirdigi, %91,8’inin

(n=18) son 6 ayda atak gecirdigi, %90,9’unun (n=20) son kolonoskopisinin 1-10 ay dnce

yapildigi, %50,0’sinin (n=11) son kolonoskopi Montreal tutulumunun E3 oldugu belirlenmistir.

Aktif iilseratif grubundakilerin tan1 yas ortalamasi 35,82+14,51; hastalik siiresi ortalamasi

7,27+6,92 yil; son kolonoskopi siiresi ortalamasi 3,18+4,03 ay; parsiyel mayo ortalamasi

4,09+1,84; endoskopik mayo skor ortalamasi 1,77+0,75; mayo/dai ortalamast 5,86+2,10;

trulove wits skor ortalamasi 1,91+0,52 olarak saptanmistir (Tablo 5.3).
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Remisyonda iilseratif kolit grubundakilerin %42,9’unun (n=12) tan1 yasmnin 26-40 yas
araliginda, %60,7’sinin (n=17) hastalik siiresinin 1-10 y1l, %42,9’unun (n=12) tanida Montreal
tutulumunun E3, %89,3’linlin (n=25) terminal ileum tutulumunun olmadigi, %50,0’sinin
(n=14) tanida Montreal hastalik siddetinin S3, %57,1’inin (n=16) son 2 senede atak
gecirmedigi, %78,6’smin (n=22) son 6 ayda atak gecirmedigi, %78,6’sinin (n=22) 1-10 ay dnce
son kolonoskopisini oldugu, %53,6’sinin (n=15) son kolonoskopi Montreal tutulumunun E3
oldugu belirlenmistir. Remisyonda iilseratif kolit grubundakilerin tani yas ortalamasi
32,96+13,58; hastalik siiresi ortalamast 9,64+5,21 yil; son kolonoskopi siiresi ortalamasi
9,82+14,64 ay; parsiyel mayo ortalamasi 0,14+0,35; endoskopik mayo skor ortalamasi
0,54+0,79; mayo/dai ortalamasi 0,68+1,02 olarak saptanmustir (Tablo 5.3).

Gruplar ile hastalik 6zelliklerinin karsilastirmasinda tanida Montreal tutulum, Montreal hastalik
siddeti, son iki senede atak varligi, son 6 ayda atak varligi, son kolonoskopi siiresi ortalamasi,
son kolonoskopi tutulum, parsiyel mayo ortalamasi, mayo endoskopik skor ortalamasi,
mayo/dai ortalamalar1 ile gruplar arasinda anlamli farklilik oldugu (p<0,05) saptanmis olup
diger degiskenler ile gruplar arasinda anlamli farklilik olmadig1 (p>0,05) gruplarin benzer

0zellik gosterdigi belirlenmistir (Tablo 5.3).

Aktif {lseratif ve remisyonda {lseratif kolit gruplarinin gastrointestinal ve
ekstraintestinal semptomlara gore dagilimi ve gruplar arasi karsilastirmasi Tablo 5.4°te

verilmistir.

Tablo 5.4 Aktif ve remisyonda {ilseratif kolit gruplariin gastrointestinal ve ekstraintestinal
semptomlarma gore dagilimi ve karsilastirmasi

Aktif Glseratif Remisyonda
kolit Ulseratif kolit | Toplam (n=50)

(n=22) (n=28)

n % n % n % Test/p
Karin agrisi 2
Yok 13 591| 25 893| 38 760 0058
Var 9 40,9 3 107 12 240 P
Ishal 9
Yok 8 34| 28 1000 36 720| AN
Var 14 63,6 0 0,0 14 280 P
Digki sayisi ortalamasi 5,45+4,02 1,93+0,71 3,48+3,21 t=4,063
ort+SS (2-20) (1-4) (1-20) p=0,001**
Diski kivamm
Normal 0 00| 26 929 26 520
Yumusak 1 4,5 2 7,1 3 6,0 9
Crvik 7 318 0 0.0 7 140 XTAn2%
Sulu 14 637 0 00| 14 280| P70.000
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Gaitada kan varh@ o

Yok 1 45| 28 1000 29 580 | *T 08
Var 21 95,5 0 0,0 21 40| P
Gaitada mukus varhg -

Yok 2 91| 28 1000 30 600 | *tEe
Var 20 99| o0 00| 20 400]| PO
Tenezm 2

Yok 3 136| 25 893| 28  560| * SO0
Var 19 84| 3 107 22 440| PO
Bulant1 o

Yok 16 727| 27 94| 43 860| X oT0
Var 6 27,3 1 36 7 140 P
Kusma 2—

Yok 20 955 28 1000| 49  980| X L
Var 1 45 0 0,0 1 20| P
Artrit/Artralji 2=

Yok 13 591| 2 750| 34 680 X L33
Var o 409| 7 250| 16 320| PO

Bel agris1

Yok 15 682| 22 786| 37 740 X%=0,601
Var 7 318| 6 214| 13 260| p=0406*
Sabah tutuklugu o

Yok 16 727| 24 87| 40 800| X L2
Var 6 27,3 4 143 10 200| P
Uveit/gorme sikintisi 9

Yok 20 95| 27 94| 48  960| 0%
Var 1 45 1 3,6 2 40| P

Cilt bulgusu (EN-PG) o

Yok 20 55| 26 99| 41 | 20
Var 1 45| 2 7.1 3 60| P

frekans ve yiizdelik hesaplamalar kullanilmustir, *ki-kare testi

Aktif tlseratif kolit grubundakilerin %59,1’inde (n=13) karm agris1 olmadigi,
%63,6’sinda (n=14) ishal oldugu, disk1 sayis1 ortalamasi 5,45+4,02 olup %63,7’sinin (n=14)
disk1 kivaminm sulu, %95,5’inde (n=21) gaitada kan var oldugu, %90,9’unda (n=20) gaitada
mukus var oldugu, %86,4’linlin (n=19) tenezm var oldugu, %72,7’sinde (n=16) bulant1
olmadigi, %95,5’inde (n=21) kusma olmadigi, %59,1’inde (n=13) artrit/artralji olmadigi,
%68,2’sinde (n=15) bel agris1 olmadigi, %72,7’sinde (n=16) sabah tutuklugu olmadigi,
%95,5’inde (n=21) tiveit/gérme sikintis1 olmadigi, %95,5’inde (n=21) cilt bulgusu olmadig:
belirlenmistir (Tablo 5.4).

Remisyonda tilseratif kolit grubundakilerin %89,3’linde (n=25) karmn agris1 olmadigi,
hastalarin tamaminda (n=28) ishal olmadigs, digk1 sayis1 ortalamasi 1,93+0,71 olup %92,9’unda
(n=26) digk1 kivaminin normal, hastalarin tamaminda (n=28) gaitada kan ve mukus olmadigi,
%89,3’linde (n=25) tenezm olmadigi, %96,4’linde (n=27) bulant1 olmadigi, hastalarin
tamaminda (n=28) kusma olmadigi, %75,0’inde (n=21) artrit/artralji olmadigi, %78,6’sinda
(n=22) bel agris1 olmadig1, %85,7’sinde (n=24) sabah tutuklugu olmadigi, %96,4’tinde (n=27)
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iiveit/gorme sikintist olmadigi, %92,9’unda (n=26) cilt bulgusu olmadig1 belirlenmistir (Tablo
5.4).

Gruplarin gastrointestinal ve ekstreintestinal 6zelliklerinin karsilastirmasinda tanida
karin agrisi, ishal, digki sayis1 ortalamasi, diski kivami, gaitada kan varligi, gaitada mukus
varligl, tenezm, bulant1 degiskenleri ile gruplar arasinda anlamli farklilik oldugu (p<0,05)
saptanmis olup diger degiskenler ile gruplar arasinda anlamli farklilik olmadig1 (p>0,05)
gruplarin benzer 6zellik gosterdigi belirlenmistir (Tablo 5.4).

Aktif tilseratif ve remisyonda iilseratif kolit grubundakilerin tan1 ve izlem 6zelliklerinin
dagilimi ve karsilastirmasi Tablo 5.5°de yer almaktadir.

Tablo 5.5. Aktif ve remisyonda iilseratif grubundakilerin tan1 ve izlem 6zelliklerinin dagilimi
ve karsilastirmasi

Aktif Glseratif Remisyonda
kolit Ulseratif kolit Toplam (n=50)
(n=22) (n=28)

n % n % n % Test/p
Tamda steroid o
Yok 11 500 15 536| 26  520| x 00%
Var 11 50,0 13 464 24 480 | P
Tamda
azatiopurin/imunsupresif 22 100.0 29 786 44 880 X?=5,357
Yok 0 000 6 214 6  120| P0.021"
Var ' ' '
Tamida biyolojik o
Yok 21 955 28 1000 49 s80| S LER
Var 1 4,5 0 0,0 1 2,0 '
Izlemde
azatiopurin/imunsupresif 13 591 11 393 o4 480 X?=1,936
Yok ' ' ' p=0,164*

9 409 17 60,7 26 52,0
Var
Izlemde biyolojik o
Yok 17 713 19 e79| 3 720| JZO0%
Var 5 227 9 32,1 14 28,0 '
Su anda po-meselazin .
Yok 1 45 6 21,4 7 14,0 ;(:6202%1
Var 21 955 22 78,6 43 86,0 '
Po-meselazin (n=43)
Pentasa 10 47,6 12 54,6 22 51,2 X2=7 023
Asacol 11 524 7 31,8 18 41,8 0=0 1’35*
Salmiden 0 0,0 1 4,5 1 2,3 '
Salofalk 0 0,0 2 9,1 2 4,7
Po-meselazin dozu (n=43)
1-1000 g 0 0,0 2 9,1 2 4,7
1001-2000 g 3 143 7 31,8 10 23,3 | X?=10,765
2001-3000 g 2 9,5 5 22,7 7 16,3 | p=0,029*
3001-4000 g 10 476 6 27,3 16 37,2
4001 g ve lzeri 6 28,6 2 9,1 8 18,5
Po-meselazin ortalamasi
(gram) t=3,136
(Ort=SS) 3413,64+1220,57 2178,57+1496,00 | 2722,00+£1501,73 0=0,003%*
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Rektal meselazin 9
Yok 6 273 19 679 25 500| ST
Var 16 72,7 9 321 25 50,0 | P7%
Rektal meselazin adx
(n=25)
p 10 625 6 667 16 64.0 | yo g 575
Mosain 3 187 2 222 5 200 | 0 Geon
Osirec 1 63 1 11,1 2 8,0 ’

2 125 0 00 2 8,0
Mesosel
Rektal meselazin dozu
(n=25) 0 00 1111 1 40| x2=0.848
<1000 mg ' ’ * 90ne
>1001 mg 16 100,0 8 889 24 96,0 | p=0,007
Rektal meselazin t=3.450
ortalamasi(gram) 2000,90£1000,80 | 1000,83+1000,76 | 1000,92£1000,88 | “ s,
(ortSs) P=
Su anda biyolojik
Yok 15 682 18 643 33 66,0 | X?=0,083
Var 7 31,8 10 357 17 34,0 | p=0,773*
Su andaki biyolojik adi
(n=17) 3 428 4 400 7 41,2
Infliksimab ' ' ' X?=0,909
Adalimumab 2 286 3 300 5 2941 g 993+
Vedolioumat 2 28,6 2200 4 23,5 ’
Ustekinumab 0 0.0 1 10,0 1 59
Su anda steroid 2
Yok 15 682 28 1000| 43 860 X_‘Olgb?’ff
Var 7 318 0 00 7 140| P

frekans ve yiizdelik hesaplamalar kullanilmustir, *ki-kare testi

Aktif Tlseratif kolit grubundakilerin  %50,0’sinin  (n=11) tanisinda steroid
kullanilmadigi, hastalarm tamaminda (n=22) tanida azatiopurin/imunsupresif kullanilmadigi,
%95,5’inde (n=21) tamida biyolojik ajan kullanilmadigi, %159,1’inde (n=13) izlemde
azatiopurin/imunsupresif kullanilmadigi, %77,3’tinde (n=17) izlemde biyolojik ajan
kullanilmadigi, %95,5’inde (n=21) su anda po-meselazin kullanildigi, su anda po-meselazin
kullanilanlarin = %52,4’tinde (n=11) asacol kullanildigi, po-meselazin kullanilanlarin
%47,6’sinda (n=10) po-meselazin dozunun 3001-4000 gr arasinda, po-meselazin doz
ortalamas1 3413,64+1220,57 g, %72,7’sinde (n=16) rektal meselazin kullanildigi, rektal
meselazin  kullanilanlarin = %62,5’inde (n=10) Asacol kullanildigi, rektal meselazin
kullanilanlarm tamammda (n=16) >1001 mg meselazin kullanildigi, rektal meselazin
ortalamas1 2000,90+1000,80 g, %68,2’sinde (n=15) biyolojik ajan kullanilmadigi, biyolojik
ajan kullanilanlarin %42,8’inde (n=3) Infliksimab kullanildig1, hastalarm son bagvurusunda
%68,2’sinde (n=15) steroid kullanilmadig1 belirlenmistir (Tablo 5.5).

Remisyonda iilseratif kolit grubundakilerin %53,6’sinin (n=15) tanisinda steroid
kullanilmadigi, %78,6’sinda (n=22) tanida azatiopurin/imunsupresif kullanilmadigi, hastalarin

tamaminda (n=28) tanida biyolojik ajan kullanilmadigi, %60,7’sinde (n=17) izlemde
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azatiopurin/imunsupresif  kullanildigi, %67,9’unda (n=19) izlemde biyolojik ajan
kullanilmadigi, %78,6’sinda (n=22) su anda po-meselazin kullanildigi, su anda po-meselazin
kullanilanlarm  %54,6’sinda  (n=12) pentasa kullanildigi, po-meselazin kullanilanlarin
%31,8’inde (n=7) po-meselazin dozunun 1001-2000 g arasinda, po-meselazin ortalamasi
2178,57+£1496,00 g, %67,9’unda (n=19) rektal meselazin kullanilmadigi, rektal meselazin
kullanilanlarin  %66,7’sinde (n=6) Asacol kullanildigi, rektal meselazin kullanilanlarin
%88,9’'unda (n=8) >1001 mg meselazin kullanildigi, rektal meselazin ortalamasi
1000,83+1000,76 g, %64,3’linde (n=18) su anda biyolojik ajan kullanilmadigi, biyolojik ajan
kullanilanlarin %40,0’1nda (n=4) Infliksimab kullanild1g1, hastalarin tamaminda (n=28) su anda
steroid kullanilmadigi belirlenmistir (Tablo 5.5).

Gruplar ile tam1 ve izlem  Ozelliklerinin  karsilastrmasinda  tamida
azatiopurin/imunsupresif, po-meselazin dozu ve ortalama degerleri, rektal meselazin, rektal
meselazin dozu ve ortalama degerleri, su anda steroid kullanimi degiskenleri ile gruplar
arasinda anlamli farklilik oldugu (p<0,05) saptanmis olup diger degiskenler ile gruplar arasinda
anlamli farklilik olmadig1 (p>0,05) gruplarin benzer 6zellik gosterdigi belirlenmistir (Tablo
5.5).

Aktif, remisyonda ve kontrol grubunda yer alan bireylerin bazi biyokimyasal
parametrelerin ortalamalarmin dagilimi ve gruplararasi karsilastirmasi Tablo 5.6’da yer

almaktadur.

Tablo 5.6: Laboratuvar parametrelerin ortalamalarinin gruplar arasi dagilimi ve karsilastirmasi

Aktif Glseratif Remisyonda
Kolit lseratif kolit '?;’[‘;2‘)"
(n=22) (n=28) B
X #SS (min-maks) | X #SS (min-maks) | X +SS (min-maks) Flp*
Hemoglobin(mg/dl) 13,11+1,74 14,35+1,44 14,92+1,39
(10.1-16,7) (11,6-16,9) (11,2-17.1) 8,387/0,001
Ferritin (mcg/L) 32,08+28,31 25,46+20,45 79,10+67,42
(4.5-108,3) (3,3-69,1) (8.9-314,0) | 11:308/0,000
Trombosit (x107/pL) 321,77+99,49 304,57+107,59 262,0986058 | 5 ¢ 70 053
(206-617) (170-674) (170-448) 57900,
Notrofil (x10%/pL) 4,71%2,22 4,541,59 421115
(2,07-10,66) (2.29-8.14) (2,54-7.47) 0,526/0,593
Lenfosit (x10%/uL) 2,17+0,91 2.160,89 2.21%0,57
(0.58-4.,61) (0.73-4,93) (1,24-3,67) 0,029/0,971
NLR 2.43%1,34 244131 2,0120,71
(0,76-7.13) (0,85-6,04) (0,87-3,72) 1,110/0,335
ALT (U/L) 22,09%15,13 20,5749,57 25,79+15,23
(6-72) (7-49) (11-70) 1,024/0,364
AST(UIL) 22,73+7,81 21,14+6,88 22.6746,09
(12-38) (12-46) (13-36) 0,437/0,648
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ALP(UIL) 75,50£23,12 71,86+15,49 73,4225 48
(46-133) (39-96) (23-131) 0,178/0,837
GGT(UL) 25.64+15,90 31,3038,73 20.71%19.87
(5-81) (9-199) (10-99) 0,271/0,763
Total bilirubin(mg/dI) 0,60+0,35 0,70+0,42 0,8120,36
(0,28-1,88) (0,23-2,18) (0,42-1,77) 1,824/0,169
Direkt bilirubin(mg/dI) 0,15%0,21 0,1120,05 0,14+0,06
(0.01-1,06) (0.03-0,28) (0,07-0,28) 0,490/0,615
Protein(g/dl) 7,46%0,50 7,60%0,47 7.40%0,47
(6,65-8,56) (6,56-8,50) (6,26-8,29) 1,201/0,307
Albumin(g/dl) 4,10%0,32 4,34%0,29 4,60%0,27
(3,45-4,68) (3,85-4,87) (4,02-5,15) 16,165/0,000
Globulin(g/dl) 3,36+0,50 3,26+0,43 2,800,40
(2,59-4,60) (2,48-4,51) (1,79-3,56) 10,765/0,000
LDL (mg/dI) 108,00£24,09 129,2928,59 125,6326,65
(51-139) (79-196) (85-182) 4,285/0,017
Total kolesterol(mg/dI) 166,45+44,25 199,14+40,07 197,96£37,05 | , oo oo
(51-211) (130-295) (148-278) ,883/0,
HDL (mg/d) 53,95+18,35 5520+15,23 52,6749,91
(26-102) (36-103) (33-69) 0,202/0,817
Non-HDL (mg/dl) 117,64+28,83 143,8233,64 145,2032,18
(45-160) (80-203) (94-218) 5,527/0,006
Trigliserid(mg/dl) 110,32+60,14 105,75+42,99 111,92452,92
(38-302) (49-225) (50-243) 0,100/0,905
HbALC (%) 5,80+1,12 5,74+1,32 5,30+0,55
(4,8-0.3) (4,8-12.2) (4,3-72) 1,944/0,151
Aclik kan sekeri(mg/dl) 94,41+29,17 96,21+39,87 92,21+13,78 0.113/0 893
(73-188) (65-290) (76-146) 11300,
HOMA 2,38+3,15 2,15+1,89 181121
(0.44-14.17) (0.23-7.35) (0,43-5,59) 0,384/0,683
25-OH-D(ng/mL) 20,67%8,60 22,6710,89 21,15+7,59 03200727
(9,08-40,50) (9,52-59,44) (5,64-34,63) ,32000,
TSH(MIUIL) 1,64%0,89 2,08+0,88 1,78+0,93
(0,18-3,61) (0,39-4,03) (0,54-4,50) 1,568/0,216
B12 (ng/L) 342,41+187,77 280,00+139,86 235,58£79,85
(115-830) (136-758) (112-389) 3,305/0,042
Folik asit (mcg/L) 8,03%4,21 6,56+2,11 8,14+3,09
(3,09-20,26) (2,46-10,59) (4,03-17.26) | 2019/0.140
Prealbumin (mg/dl) 20,48+8,50 24,0945,77 27,47+4,97
(4,3-42,3) (10,2-39,2) (20,3-39,3) 6,571/0,002
ESR (mm/sa) 23,50+20,80 11,21+8,46 9,67+8,59
2.69) (536) 30) 7,377/0,001
CRP (mg/dL) 1,84+3.23 0,36+0,23 0,72+1,40
(0,10-12,90) (0,10-0,93) (0,11-6,37) 3,766/0,028
Proteintri (mg/g kre) 113,23+60,05 92,69+82,62 81,43+72,52 1107/0.336
(35,25-282,86) (42,00-474,90) (46,01-400,00) | 1970,
Albumindri (mg/g kre) 15,14+17,87 14,00+41,43 11,79425,75 0.067/0 935
(0,10-72,42) (0,10-224,78) (2,30-130,80) ,067/0,
*One-Way ANOVA testi
Aktif ve remisyon {lseratif kolit ile kontrol gruplarindaki bazi laboratuvar

parametrelerin degerlendirilmesine gore aktif iilseratif kolit grubunda trombosit, nétrofil, AST,
direkt bilirubin, protein, globulin, HbAlc, HOMA, B12, ESR, CRP, proteiniiri, albuminiiri;
remisyonda tilseratif kolit grubunda hemoglobin, NLR, ALP, GGT, LDL, total kolesterol, HDL,
aclik kan sekeri, 25-OH-D, TSH; kontrol grubunda ferritin, lenfosit, ALT, total bilirubin,

alblimin, non-HDL, trigliserid, folik asit, prealbumin degerlerinin daha yiiksek oldugu
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saptanmistir. Gruplar ile biyokimyasal parametrelerin karsilagtirmasinda hemoglobin, ferritin,
albiimin, globulin, LDL, total kolesterol, non-HDL, B12, prealbumin, ESR, CRP degerleri ile
gruplar arasinda anlamli farklilik oldugu belirlenmis olup (p<0,05) diger degiskenler ile
gruplari benzer 6zellik gosterdigi saptanmistir (p>0,05) (Tablo 5.6).

Aktif iilseratif grubunda yer alan bireylerin inflamasyon belirteci ortalamalarmnin

Montreal tutulum durumuna goére dagilimi ve karsilastirmasi Tablo 5.7°de yer almaktadir.

Tablo 5.7: Aktif iilseratif grubundakilerin inflamasyon belirteci ortalamalarmnin Montreal

tutulum durumuna gore dagilimi ve karsilastirmasi

Montreal tutulum
E1l E2 E3
X +SS (min- X +SS (min- X %SS (min-
maks) maks) maks) F/p*
. 27,25+1,62 23,68+8,20 13,05%4,14
Prealbumin(mg/dl) (26,1-28.4) (11,2-42.3) (4.3-17,3) 6,392/0,008
NLR 2,00+0,61 2,40+0,93 2,60+2,09
(1,57-2,44) (0,76-4,22) (0,77-7,13) 0,150/0,862
- PLR 302,42+102,07 190,25+£166,34 152,41+35,66 0.953/0.403
N (230,25-374,60) | (71,94-724,14) | (108,81-211,11) | 2>
s S 151(71?%%3?'84 82576:72378 | 65057451511 | L (oo oo
E 1655,51) (197,13-2997,93) | (377,70-1426,73)
= [ CRP (mg/L) 0,29+0,21 2,21%3,79 1,6522,71
g (0,15-0,45) (0,10-12,90) 014777y | %297/0.746
= ESR (mm/saat) 10,00+11,31 25,23£20,56 24,14+24.07
."; (2.16) (0.69) (2.62) 0,445/0,648
= Lokosit 5,56+0,02 8,92+3,69 6,85+1,46
< (x10%/pL) (5,54-5,58) (4,52-17,13) (5,50-8,72) 1,722/0,205
Notrofil (%) 3,28+0,45 5,37+2,56 3,80+1,31
(2.96-3.61) (2.44-10,66) (207553 | b535/0.241
Trombosit 373,00+£140,00 289,23+62,41 367,57+134,07 1.838/0 186
(274-472) (206-420) (247-617) e

*One-Way ANOVA testi

Aktif iilseratif grubunda yer alan bireylerin Montreal tutulumu E1 olanlarin prealbumin, PLR,
SII, trombosit degerlerinin; E2 olanlarin CRP, ESR, Lokosit, Notrofil degerlerinin; E3 olanlarin
ise NLR deger ortalamasiin daha yiiksek oldugu belirlenmis olup prealbumin ile Montreal

tutulum arasinda anlamh farklilik oldugu saptanmistir (p<0,05) (Tablo 5.7).

Aktif {tlseratif grubunda yer alan bireylerin inflamasyon belirteci ortalamalarinin

mayo/dai skor smiflamasina gore dagilimi ve karsilastirmas: Tablo 5.8’de yer almaktadir.
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Tablo 5.8: Aktif iilseratif grubundaki hastalarin inflamasyon belirteci ortalamalarinin

Mayo/DAI skoruna gore dagilimi ve karsilastirmasi

Mayo dai skoru
Hafif aktif (n=10) Orta siddetli (n=11)
X +SS (min-maks) X +SS (min-maks) t/p*
Prealbumin 21,14+9,06 (13,1-42,3) 20,75+8,26 (4,3-35,5) 0,101/0,921
- NLR 2,36+1,80 (0,77-7,13) 2,50+0,92 (0,76-4,22) -0,233/0,818
§ PLR 165,91+88,48 (71,94-374,60) 215,98+171,81 (122,36-724,14) -0,826/0,419
= St 776,72+477,65 934,67+760,13
) (197,13-1454,08) (463,58-2997.93) -0,563/0,580
# & | CRP(mg/L) 1,30£2,28 (0,10-7,77) 1,28+1,95 (0,14-6,41) 0,024/0,981
2 ESR (mm/saat) 26,50+18,00 (2-62) 14,82+9,80 (2-34) 1,871/0,077
v/ Lokosit (x1073/uL) 6,88+2,13 (4,52-12,19) 8,09+2,69 (5,58-14,16) -1,135/0,271
< Notrofil (%) 3,86+1,62 (2,07-7,68) 4,94+1,91 (2,74-8,95) -1,386/0,182
Trombosit 358,10+125,73 (247-617) 299,27+57,83 (209-420) 1,355/0,200

*Independent Sample t testi, NOT: mayo dai skorlamasina gére normal aralikta (0-2 puan) kisi sayis1 O (sifir) olup siddetli

aralikta ise (11-12 puan) 1 (bir) kisi bulundugundan normal ve siddetli kategorisinde ortalama degerler tabloya eklenmemistir.

Aktif iilseratif grubunda yer alan bireylerin mayo/dai skoru hafif aktif olanlarin

prealbumin, CRP, ESR ve trombosit degerlerinin; mayo dai skoru orta siddetli olanlarin ise

NLR, PLR, SII, 16kosit, notrofil deger ortalamasinin daha yiiksek oldugu belirlenmis olup

belirtegler ile mayo/dai skoru arasinda anlamli farklilik olmadig1 saptanmistir (p>0,05) (Tablo

5.8).

Aktif iilseratif grubunda yer alan bireylerin bazi inflamasyon belirteci ortalamalarmin

son 6 ay icerisinde kolonoskopi yaptirma durumuna gore dagilimi ve karsilastirmasi1 Tablo

5.9°da yer almaktadur.

Tablo 5.9: Aktif lilseratif grubundakilerin baz1 inflamasyon belirteci ortalamalarinin son 6 ay

icerisinde kolonoskopi yaptirma durumuna gore dagilimi ve karsilagtirmast

Son 6 ay icerisinde kolonoskopi yaptirma durumu
Evet (n=20) Hayir (n=2)
X +SS (min-maks) X #SS (min-maks) t/p*
Prealbumin 21,12+8,69 (4,3-42,3) 14,35+1,62 (13,2-15,5) 1,076/0,295
& | NLR 2,18+0,87 (0,76-4,22) 4,91+3,13 (2,70-7,13) -1,228/0,433
i [PLR 191,25+141,08 (71,94-724,14) | 159,96£72,33 (108,81-211,11) | 0,305/0,764
= Sl 870,75+647,48 453,95+86,48 0.890/0 384
S (197,13-2997,93) (392,81-515,11) ' '
é CRP (mg/L) 1,58+3,09 (0,10-12,90) 4,33+4,86 (0,89-7,77) -1,148/0,265
© ESR 22,65+19,37 32,00+42,42
g | (mmisaat) (2-89) (2-62) -0,597/0,557
= Lokosit 8,08+3,26 6,63+1,60
£ | (xa0n3uL) (4,52-17,13) (5,50-7,77) 0,612/0,547
< | Nétrofil (%) 4,74+2.33 (2,07-10,66) 4,42+0,40 (4,14-4,71) 0,187/0,854
Trombosit 326,40+102,99 (206-617) 275,50£40,30 (247-304) 0,681/0,504

*Independent Sample t testi

Aktif iilseratif grubunda yer alan bireylerin son 6 ay igerisinde kolonoskopi yaptiran

bireylerin prealbumin, PLR, SII, I6kosit, notrofil ve trombosit degerlerinin; son 6 ay igerisinde
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kolonoskopi yaptirmayan bireylerin ise NLR, CRP, ESR deger ortalamasmnin daha yiiksek

oldugu belirlenmis olup biyokimyasal parametreler ile son 6 ay icerisinde kolonoskopi

yaptirma durumu arasinda anlaml farklilik olmadigi saptanmstir (p>0,05) (Tablo 5.9).

Aktif lilseratif ve remisyonda iilseratif kolit grubundakilerin antropometrik 6lgiimlerin

ortalamalarinin dagilimi ve karsilastirmasi Tablo 5.10°da yer almaktadir.

Tablo 5.10. Aktif ve remisyonda iilseratif grubundakilerin antropometrik Olctimlerin

ortalamalarinin dagilimi ve karsilastirmasi

Aktif Glseratif Remisyonda
kolit Ulseratif kolit Toplam (n=50)
(n=22) (n=28)

X +SS (min-maks) | X #SS (min-maks) | X +SS (min-maks) Test/p

Boy ortalamasi(m) 1,65+0,08 1,68+0,09 1,66+0,09 t=-1,176
(1,48-1,85) (1,50-1,87) (1,48-1,87) p=0,245*

Kilo ortalamasi (kg) 70,09+16,86 71,23+13,44 70,73+14,89 t=-0,266
(39,20-94,10) (32,40-92,60) (32,40-94,10) p=0,791*

VKI ortalamasi 25,8946,82 25,18+4,34 25,49+5,52 t=0,425
(kg/m?) (13,89-36,76) (12,05-36,13) (12,05-36,76) p=0,674*
Bel ¢evresi ortalamasi 90,59+18,09 90,32+11,67 90,44+14,68 t=0,061
(cm) (60-124) (68-111) (60-124) p=0,952*
Kalca cevresi 100,59+12,67 100,93+8,03 100,78+10,21 t=-0,109
ortalamasi (cm) (79-122) (92-122) (79-122) p=0,914*
Bel/Kal¢a oram 0,89+0,11 0,89+0,09 0,89+0,10 t=0,061
ortalamasi (0,71-1,06) (0,72-1,05) (0,71-1,06) p=0,952*
Viicut yag kiitlesi 20,70+12,56 18,28+7,37 19,35+9,95 t=0,801
ortalamasi (kg) (2,3-44,0) (8,2-42,4) (2,3-44,0) p=0,429*
Viicut yag oram 26,62+13,63 24,7618,08 25,58+10,80 t=0,567
ortalamasi (%) (0,2-46,7) (12,8-45,6) (0,2-46,7) p=0,575*
Abdominal yag 10,40+6,29 10,04+4,00 10,2045,06 t=0,232
ortalamasi (kg) (0,6-21,6) (3,1-21,6) (0,6-21,6) p=0,818*
Abdominal yag/total 0,48+0,10 0,55+0,08 0,52+0,10 t=-2,269
yag ortalamasi (0,16-0,65) (0,35-0,65) (0,16-0,65) p=0,028*
Yagsiz Kiitle 49,4049,29 54,92+9,45 52,49+9,68 t=-2,064
ortalamasi(kg) (35,4-67,8) (36,5-70,8) (35,4-70,8) p=0,044*
Yagsiz kiitle oran 68,87+19,54 75,2548,10 72,44+14,49 t=-1,438
ortalamasi(%6) (0,82-95,43) (54,38-87,21) (0,82-95,43) p=0,162*
Mineral miktar: 3,29+0,58 3,83+0,70 3,59+0,70 t=-2,879
ortalamasi (kg) (2,42-4,56) (2,39-5,17) (2,39-5,17) p=0,006*
Mineral miktar1 oran 4,65+1,47 5,25+0,68 4,99+1,13 t=-1,765
ortalamasi(%0) (0,05-6,97) (3,84-6,37) (0,05-6,97) p=0,088*
Protein miktari 9,94+1,98 10,88+1,90 10,46+1,97 t=-1,688
ortalamasi (kg) (6,92-14,00) (7,14-13,73) (6,92-14,00) p=0,098*
Protein miktari oran 14,56+2,38 14,81+1,72 14,70+2,02 t=-0,419
ortalamasi(%0) (11,04-18,48) (10,52-17,21) (10,52-18,48) p=0,678*

mean, standart sapma, minumum ve maksimum degerler kullanilmustir, *Independent Sample t testi
Aktif dlseratif kolit grubundakilerin viicut Ozelliklerinin ortalama degerlerine

bakildiginda; boy ortalamas1 1,65+0,08 m; kilo ortalamasi 70,09+16,86 kg; VKI ortalamasi
25,894+6,82 kg/m2; bel cevresi ortalamasi 90,59+18,09 cm; kalca cevresi ortalamasi
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100,59+£12,67 cm; bel/kalga orani ortalamasi 0,89+0,11; viicut yag kiiltesi ortalamasi
20,70£12,56 kg; viicut yag orani ortalamast % 26,62+13,63; abdominal yag ortalamasi
10,40+£6,29 kg; abdominal yag/total yag ortalamasi 0,48+0,10; yagsiz kiitle ortalamasi
49,4049,29 kg; yagsiz kiitle oran ortalamast % 68,87+19,54; mineral miktar1 ortalamasi
3,29+0,58 kg; mineral miktar1 oran ortalamasi % 4,65+1,47; protein miktar1 ortalamasi
9,94+1,98 kg; protein miktar1 oran ortalamasi % 14,56+2,38°dir (Tablo 5.10).

Remisyonda tilseratif kolit grubundakilerin viicut 6zelliklerinin ortalama degerlerine
bakildiginda; boy ortalamasi 1,68+0,09 m; kilo ortalamas: 71,23+13,44 kg; VKI ortalamasi
25,184+4,34 kg/m2; bel ¢evresi ortalamasi 90,32+11,67 cm; kalca ¢evresi ortalamasi
100,9348,03 cm; bel/kalga orani ortalamasi 0,89+0,09; viicut yag kiiltesi ortalamasi 18,28+7,37
kg; viicut yag orani ortalamasit % 24,76+8,08; abdominal yag ortalamasi 10,04+4,00 kg;
abdominal yag/total yag ortalamas1 0,55+0,08; yagsiz kiitle ortalamas1 54,92+9,45kg ; yagsiz
kiitle oran ortalamasi1 %75,25+8,10; mineral miktar1 ortalamasi 3,8340,70 kg; mineral miktar1
oran ortalamasi % 5,25+0,68; protein miktar1 ortalamasi 10,88+1,90 kg; protein miktar1 oran
ortalamasi % 14,81%1,72’dir (Tablo 5.10).

Gruplar ile viicut 6zelliklerinin karsilastirmasinda abdominal yag/total yag ortalamasi,
yagsiz kiitle ortalamasi, mineral miktar1 ortalamasi degiskenleri ile gruplar arasinda anlamli
farklilik oldugu (p<0,05) saptanmis olup diger degiskenler ile gruplar arasinda anlamli farklilik
olmadigi (p>0,05) gruplarin benzer 6zellik gosterdigi belirlenmistir (Tablo 5.10).

Arastirma kapsaminda kullanilan 6l¢eklerin i¢ gegerlik diizeylerinin belirlenmesi i¢in
Cronbach’s Alpha giivenirlik kat sayisindan yararlanilmistir. Olgege ait i¢ gegerlik kat sayilari

Tablo 5.11°de sunulmustur.

Tablo 5.11: Pittsburgh Uyku Kalitesi Indeski’ne Ait I¢ Gegerlik Kat Sayilar1

Olgekler X #SS min-max puan Cronbach alpha
PUKI* 6,41+2,73 3-14 0,77
PUKI* alt boyutlar

Oznel uyku kalitesi 1,49+0,88 0-3 0,70
Uyku gecikmesi (latansi) 1,49+0,84 0-3 0,69

Uyku siresi 0,55+0,66 0-3 0,71

Uyku etkinligi 0,66+0,76 0-3 0,73

Uyku bozuklugu 1,00+0,40 0-3 0,80

Uyku ilact kullanimi 0,07+0,38 0-3 0,73
Giindiiz islev bozukluklari 1,15+0,65 0-3 0,72

*PUKI: Pitsburg Uyku Kalitesi Indeksi



37

Caligmada kullanilan Pitsburg Uyku Kalitesi Indeksi’ne ait i¢ gegerlik kat sayilar:
giivenirlik diizeyleri incelendiginde, PUKI toplam ve alt boyutlarmin genel giivenirlik

diizeylerinin oldukca giivenilir (0.61<0<0.80) oldugu belirlenmistir(130).

Aktif {lseratif ve remisyonda iilseratif kolit ile kontrol grubundakilerin Pitsburg Uyku

Kalitesi’ne gore dagilimi ve gruplararasi karsilastirmasi Tablo 5.12°de yer almaktadir.

Tablo 5.12. Aktif ve resmisyonda iilseratif kolit ile kontrol grubundakilerin Pitsburg Uyku

Kalitesi’ne gore dagilimi ve karsilastirmasi

Aktif Remisyonda Kontrol Toolam
iilseratif kolit | dlseratif kolit " P
(n=22) (n=28) (n=24) (n=74)
n % n % n % n % Test/p
Pitsburg Uyku Kalitesi 2
fyi uyku kalitesi 2 91| 4  143| 16® 667| 22 297 X_‘023b305*6
Koti uyku kalitesi 200 909| 24° 857| 8 333|5 703| P

*ki-kare testi, a-b: benferroni diizeltmeli Z testi kullanilmigtir

Aktif tlseratif kolit grubundakilerin %90,9’unun (n=20), remisyonda iilseratif kolit
grubundakilerin %385,7’sinin (n=24), kontrol grubundakilerin %33,3’linlin (n=8) kd&tii uyku
kalitesine (global skor>5) sahip oldugu belirlenmis olup aktif iilseratif kolit grubundakilerin
tim gruplar igerisinde en kotii uyku kalitesine sahip oldugu saptanmistir. Gruplar ile uyku
kalitesi arasinda yapilan karsilastrmaya gore degiskenler arasinda anlamli farklilik oldugu

(p<0,05) olusan bu anlamliligin kontrol grubundan kaynaklandig1 belirlenmistir (Tablo 5.12).

Aktif, remisyonda ve kontrol grubunda yer alan bireylerin PUKI toplam ve alt boyut

puan ortalamalarmin dagilimi ve gruplararasi karsilastirmasi Tablo 5.13°de yer almaktadir.

Tablo 5.13: PUKI toplam ve alt boyut puan ortalamalarmin gruplar arasi dagilmm ve

karsilastirmasi
Aktif Ulseratif Remisyonda Kontrol
kolit Ulseratif kolit (n=24)
(n=22) (n=28) _

X +SS (min-maks)

X 5SS (min-maks)

X +SS (min-maks)

F/p*

PUKI alt boyutlar
Oznel uyku kalitesi

Uyku gecikmesi (latanst)
Uyku siresi

Uyku etkinligi

Uyku bozuklugu

Uyku ilact kullanimi
Giindiiz islev bozukluklar

1,77+0,75 (0-3)
1,68+0,78 (1-3)
0,73+0,82 (0-3)
0,77+0,97 (0-3)
1,09+0,29 (1-2)
0,00
1,3620,49 (1-2)

1,89+0,83 (0-3)
1,93+0,76 (1-3)
0,39+0,62 (0-2)
0,43+0,69 (0-3)
1,11+0,41 (1-3)
1,11+0,56 (0-3)
1,29+0,71 (0-3)

0,75+0,53 (0-2)
0,790,50 (0-2)
0,58+0,50 (0-1)
0,83+0,56 (0-2)
0,790,41 (0-1)
0,08+0,28 (0-1)
0,79:0,58 (0-2)

18,635/0,000
18,370/0,000
1,619/0,205
2,216/0,117
5,246/0,008
0,507/0,604
6,103/0,004

PUKI toplam

7,41+2,50 (3-13)

7,14+2,90 (3-14)

4,63+1,78 (3-10)

9,316/0,000
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*One-Way ANOVA testi

PUKI alt boyutlar1 degerlendirildiginde 6znel uyku kalitesi, uyku gecikmesi, uyku
bozuklugu, uyku ilaci kullanimi alt boyutlarinda remisyonda {ilseratif kolit grubundakilerin;
uyku siiresi, uyku etkinligi, giindiiz islev bozukluklar1 alt boyutlarinda ve PUKI toplam
puaninda aktif iilseratif kolit grubundakilerin daha yiiksek puan aldiklar1 belirlenmistir. PUKI
toplam puanina gore aktif iilseratif kolit grubundakilerin uyku kalitesinin daha kotii oldugu
sOylenebilir (Tablo 5.13).

PUKI toplam ve alt boyutlarinmn gruplar ile karsilastirmasinda 6znel uyku kalitesi, uyku
gecikmesi, uyku bozuklugu, giindiiz islev bozukluklar1 alt boyutlar1 ve PUKI toplam puani ile
gruplar arasinda anlamli farklilik oldugu belirlenmistir (p<0,05) (Tablo 5.13).

Aktif iilseratif kolit hastahginin belirlenmesinde PUKI toplam puanmn etkisini

belirlemek amaciyla yapilan ROC analizi ve grafigi Tablo 5.14°de yer almaktadir.

Tablo 5.14: Aktif iilseratif kolit grubundakilerin PUKI toplam puan ROC analizi

Area p Cutt-off Lower Upper Sensitivity Specificity

PUKI 0,681 0,015 6,50 0,555 0,806 0,591 0,327

Egri altinda kalan alan (AUC-area) 0,681 %95 giiven araliklar1 (0,555-0,806) seklinde
ve istatistiksel olarak anlamlidir p<0,05. Aktif iilseratif kolit hastaligin1 6ngérmede tanisal
karar verdirici olarak uygun bir parametre olarak kullanilabilir. En uygun PUKI oran1 kesim

degeri (>6,50) seklinde belirlenmis olup, bu deger i¢in sensitivite %59,1, spesifisite %32,7

olarak hesaplanmuistir.
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kalitesi

smiflandirmasina gore dagilimi ve gruplararasi karsilagtirmasi Tablo 5.15°de yer almaktadir.

Tablo 5.15: Akilli

smiflandirilmasmin dagilimi ve gruplararasi karsilastirmasi

telefon ve

sosyal medya kullanimmin uyku kalitesine gore

Uyku Kalitesi Siniflandirmasi

iyi Uyku Kalitesi Koti Uyku Kalitesi Toplam
Ozellikler n % n % n % X?p*
Akill telefon kullanimi 2_
Yok 0 00 1 50 1 a5 | I
Var 2 100,0 19 95,0 21 95,5 '
Sosyal medya kullanim -
Yok 0 00 2 100 2 o1 | " oess
Var 2 100,0 18 90,0 20 90,1 '
Yatmadan dnce sosyal kullanimi 2
Yok 0 00 5 250 s 227 | IO
= Var 2 100,0 15 75,0 17 773 '
f Uyumadan 6nce sosyal medya kullanim : ] 16,14+13,79 t=-0,119
=~ siiresi ortalamasi (dk) 12,50+2,50 (10-15) 16,25+14,49 (0-60) (0-60) p=0,906**
3 E Uyumadan énce sosyal medya kullanimi
= 0-15 dakika 2 100,0 13 65,0 15 68,2 X?=1,027
= 16-30 dakika 0 0,0 6 30,0 6 27,3 p=0,598
< 31 dakika ve iizeri 0 0,0 1 5,0 1 45
Uykudan herhangi bir sebeple
uyandiginda telefona bakma X?=2,640
Yok 0 0,0 12 60,0 12 54,5 p=0,104
Var 2 100,0 8 40,0 10 455
Uykudan herhangi bir sebeple
uyandiginda sosyal medyaya bakma X?=13,933
Yok 0 0,0 19 95,0 19 86,4 p=0,000
Var 2 100,0 1 5,0 3 13,6
AKkill telefon kullanimi 2
Yok 0 00 1 42 1 36 | " oers
Var 4 100,0 23 95,8 27 96,4 '
Sosyal medya kullanim 2
Yok 1 25,0 2 8,3 3 10,7 ):):_(;)3?]?:
Var 3 75,0 22 91,7 25 89,3 '
= Yatmadan once sosyal medya kullanim X?=1 556
S Yok 2 50,0 5 20,8 7 25,0 0=0 '212
- Var 2 50,0 19 79,2 21 75,0 '
© Uyumadan once sosyal medya kullanim 15,18+17,92 t=-1,239
E ~ siiresi ortalamasi (dk) 5,00£5,70 (0-10) 16,88+18,75 (0-60) (0-60) p=0,226**
:(35 (E Uyumadan once sosyal medya kullanimi
2= 0-15 dakika 4 100,0 17 70,8 21 75,0 X?=1,556
S, 16-30 dakika 0 0,0 4 16,7 4 14,3 p=0,459
g 31 dakika ve uzeri 0 0,0 3 12,5 3 10,7
& Uykudan herhangi bir sebeple
uyandiginda telefona bakma X?=0,225
Yok 2 50,0 9 375 11 39,3 p=0,639
Var 2 50,0 15 62,5 17 60,7
Uykudan herhangi bir sebeple
uyandiginda sosyal medyaya bakma X?=0,438
Yok 3 75,0 21 87,5 24 85,7 p=0,508
Var 1 25,0 3 12,5 4 14,3
Akill1 telefon kullanimi
Yok 0 0,0 0 0,0 0 0,0 -
Var 16 100,0 8 100,0 24 100,0
Sosyal medya kullanim
Yok 0 0,0 0 0,0 0 0,0 -
5~ Var 16 100,0 8 100,0 24 100,0
E S Yatmadan 6nce sosyal medya kullanim X2=2 344
g i_l/ Yok 7 43,8 1 12,5 8 333 p=0 ’126
Var 9 56,2 7 87,5 16 66,7 '
Uyumadan 6nce sosyal medya kullanim 11,46+10,68 t=-0,944
siiresi ortalamasi (dk) 10,00+10.80 (0-30) 14,38+10,50 (0-35) (0-35) p=0,356**
Uyumadan 6nce sosyal medya kullanim X2=2 118
0-15 dakika 12 75,0 5 62,5 17 70,8 p=0 :,347
16-30 dakika 4 25,0 2 25,0 6 25,0 '
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31 dakika ve Uzeri 0 0,0 12,5 1 4.2

Uykudan herhangi bir sebeple

uyandi@inda telefona bakma X?=0,129
Yok 3 18,8 25,0 5 20,8 p=0,722
Var 13 81,2 75,0 19 79,2

Uykudan herhangi bir sebeple

uyandiginda sosyal medyaya bakma X?=4,594
Yok 13 81,2 375 16 66,7 p=0,032
Var 3 18,8 5 62,5 8 333

*ki-kare testi, **Independent sample t testi

Aktifiilseratif kolit grubunda iyi uyku kalitesine sahip bireylerin tamaminin (n=2) akilli
telefon, sosyal medya, yatmadan 6nce sosyal medya kullandigi belirlenmis olup uyumadan
once ortalama 12,50+2,50 dakika sosyal medya kullandig1 saptanmistir. Ayrica iyi uyku
kalitesine sahip bireylerin tamamimnin (n=2) uyumadan once 0-15 dakika sosyal medya
kullandigi, uykudan herhangi bir sebeple uyandiginda telefona ve sosyal medyaya baktigi
belirlenmistir. K&tii uyku kalitesine sahip bireylerin %95,0’inin (n=19) akilli telefon kullandig,
%90,0’m1n (n=18) sosyal medya kullandig1, %75,0’inin (n=15) yatmadan 6nce sosyal medyaya
baktig1 belirlenmis olup uyumadan 6nce ortalamal6,25+14,49 dakika sosyal medya kullandig1
saptanmugtir. K6tii uyku kalitesine sahip bireylerin %65,0’inin (n=13) uyumadan once 0-15
dakika sosyal medya kullandigi, %60,0’min (n=12) uykudan herhangi bir sebeple uyandiginda
telefona bakmadigi, %95,0’inin (n=19) uykudan herhangi bir sebeple uyandiginda sosyal
medyaya bakmadigi saptanmistir. Uyku kalitesi smiflandirmasi ile akilli telefon ve sosyal
medya kullanim 6zelliklerinin karsilastirmasinda uykudan herhangi bir sebeple uyandiginda
sosyal medyaya bakma durumu ile uyku kalitesi arasinda anlamli farklilik oldugu (p<0,05)
diger degiskenlerle arasinda anlamli farklilik olmadigi (p>0,05) gruplarin benzer 6zellik
gosterdigi belirlenmistir (Tablo 5.15).

Remisyonda iilseratif kolit grubunda iyi uyku kalitesine sahip bireylerin tamaminin
(n=4) akill1 telefon kullandig1, %75,0’inin (n=3) sosyal medya kullandigi, %50,0’sinin (n=2)
yatmadan dnce sosyal medya kullandig1 belirlenmis olup uyumadan 6nce ortalama 5,00+5,70
dakika sosyal medya kullandig1 saptanmistir. Ayrica iyi uyku kalitesine sahip bireylerin
tamaminin (n=4) uyumadan once 0-15 dakika sosyal medya kullandigi, %50,0’sinin (n=2)
uykudan herhangi bir sebeple uyandiginda telefona baktigi, %75,0’inin (n=3) uykudan herhangi
bir sebeple uyandiginda sosyal medyaya bakmadig belirlenmistir. Kotii uyku kalitesine sahip
bireylerin %95,8’inin (n=23) akilli telefon kullandigi, %91,2’sinin (n=22) sosyal medya
kulland1g1, %79,2’sinin (n=22) yatmadan Once sosyal medyaya baktig1 belirlenmis olup
uyumadan Once ortalama 16,88+18,75 dakika sosyal medya kullandig1 saptanmistir. K6tii uyku
kalitesine sahip bireylerin %70,8’inin (n=17) uyumadan once 0-15 dakika sosyal medya
kullandig1, %62,5’inin (n=15) uykudan herhangi bir sebeple uyandiginda telefona baktigi,
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%87,5’inin (n=21) uykudan herhangi bir sebeple uyandiginda sosyal medyaya bakmadigi
saptanmistir. Uyku kalitesi smiflandirmasi ile akilli telefon ve sosyal medya kullanim
ozelliklerinin karsilastirmasinda degiskenlerle arasinda anlamli farklilik olmadigi (p>0,05)
gruplarin benzer 6zellik gosterdigi belirlenmistir (Tablo 5.15).

Kontrol grubunda iyi uyku kalitesine sahip bireylerin tamaminin (n=16) akill telefon
ve sosyal medya kullandigi, %56,2’sinin (n=9) yatmadan Once sosyal medya kullandig1
belirlenmis olup uyumadan Once ortalama 10,00£10,80 dakika sosyal medya kullandigi
saptanmistir. Ayrica 1yi uyku kalitesine sahip bireylerin %75,0’inin (n=12) uyumadan 6nce 0-
15 dakika sosyal medya kullandigi, %81,2’sinin (n=13) uykudan herhangi bir sebeple
uyandiginda telefona baktigi, %81,2’sinin (n=13) uykudan herhangi bir sebeple uyandiginda
sosyal medyaya bakmadig1 belirlenmistir. Kotli uyku kalitesine sahip bireylerin tamaminin
(n=8) akilli telefon ve sosyal medya kullandigi, %87,5’inin (n=7) yatmadan 6nce sosyal
medyaya baktig1 belirlenmis olup uyumadan 6nce ortalama 14,38+10,50 dakika sosyal medya
kullandig1 saptanmigtir. Kotii uyku kalitesine sahip bireylerin %62,5’inin (n=5) uyumadan 6nce
0-15 dakika sosyal medya kullandigi, %75,0’inin (n=6) uykudan herhangi bir sebeple
uyandiginda telefona baktigi, %62,5’inin (n=5) uykudan herhangi bir sebeple uyandiginda
sosyal medyaya baktig1 saptanmistir. Uyku kalitesi siiflandirmasi ile akilli telefon ve sosyal
medya kullanim 6zelliklerinin karsilastirmasinda uykudan herhangi bir sebeple uyandiginda
sosyal medyaya bakma durumu ile uyku kalitesi arasinda anlamli farklilik oldugu (p<0,05)
diger degiskenlerle arasinda anlamli farklilik olmadigi (p>0,05) gruplarin benzer 6zellik

gosterdigi belirlenmistir (Tablo 5.15).

Aktif, remisyonda ve kontrol grubunda yer alan bireylerin PUKI toplam puan
ortalamalarinin uyumadan Once sosyal medya kullanimina goére dagilimi ve gruplararasi
karsilastirmasi Tablo 5.16°da yer almaktadir.

Tablo 5.16: PUKI toplam puan ortalamalarinin uyumadan énce sosyal medya kullanimma gore

dagilim1 ve gruplar aras1 karsilastirmasi

Uyumadan once sosyal medya kullanim
0-15 dakika 16-30 dakika 31 dakika ve Uzeri
X +SS (min-maks) | X #SS (min-maks) | X +SS (min-maks) Flp*
Aktif Ulseratif

E - - =

5 kolit (n=22) 6,80£2,04 (3-11) 8,50£3,27 (5-13) (n=1) 1,649/0,219
§' Remisyonda

Z Ulseratif kolit 7,00+£3,00 (3-14) 8,00+£3,16 (5-12) 7,00+2,64 (5-10) | 0,191/0,827
o | (n=28)

A Kontrol (n=24) 4,47+1,80 (3-10) 5,00£2,00 (4-9) (n=1) 0,202/0,819

*One-Way ANOVA testi
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Aktif, remisyonda ve kontrol gruplarinda 16-30 dakika arasinda sosyal medya kullanim
stiresi ortalamasinin daha yiliksek oldugu belirlenmis olup uyumadan once sosyal medya

kullanimi ile gruplar arasinda anlaml farklilik olmadig1 saptanmistir (p>0,05) (Tablo 5.16).

Aktif, remisyonda ve kontrol grubunda yer alan bireylerin metabolik skor
ortalamalarinin uyku kalitesine gore dagilimi ve gruplararasi karsilastirmasi Tablo 5.17°de yer

almaktadir.

Tablo 5.17: Metabolik skor ortalamalarmin uyku kalitesine gore dagilimi ve gruplar arasi

karsilagtirmast
Uyku Kalitesi
iyi uyku kalitesi | Kotii uyku kalitesi Toplam
X +SS (min-maks) | X #SS (min-maks) | X +SS (min-maks) t/p*

Aktif Ulseratif
< kolit (n=22) 1,01+1,00 (0-2) 1,75+1,51 (0-5) 1,59+1,53 (0-5) -5,158/0,000
8 5 | Remisyonda
£ % | tlseratif kolit 1,17+1,20 (0-4) 1,25+1,35 (0-4) 1,2141,25 (0-4) | -0,901/0,377
= (n=28)

Kontrol (n=24) 0,75+0,77 (0-2) 1,13+1,35 (0-3) 0,88+0,99 (0-3) -0,725/0,486

*Independent sample t testi

Aktif, remisyonda ve kontrol gruplarinda yer alan kotii uyku kalitesine sahip bireylerin
metabolik skor ortalamalarmin daha yiiksek oldugu belirlenmis olup aktif iilseratif kolit
grubundakilerin metabolik skorlar1 ile uyku kalitesi arasinda anlamli farklilik oldugu

saptanmustir (p<0,05) (Tablo 5.17).

Aktif ve remisyonda llseratif kolit ile kontrol grubundakilerin metabolik sendrom varligina
gore dagilimi ve gruplararasi karsilastirmasi Tablo 5.18°de yer almaktadur.

Tablo 5.18. Gruplarin metabolik sendrom varligina gore dagilimi ve karsilastirmasi

Aktif Remisyonda Kontrol Toolam
iilseratif kolit | dlseratif kolit n P
(n=22) (n=28) (n=24) (n=74)
n % n % n % n % Test/p
Metabolik sendrom %2=2 869
Yok 16 72,7 22 786 | 22 91,7| 60 811 _6 é38*
Var 6 273 6 214| 2 83|14 189| P

*ki-kare testi

Aktif iilseratif kolit grubundakilerin %72,7’sinin (n=16), remisyonda iilseratif kolit
grubundakilerin %78,6’sinin (n=22), kontrol grubundakilerin %91,7’sinin (n=22) metabolik
sendromunun olmadig1 belirlenmis olup gruplar ile metabolik sendrom arasinda yapilan

karsilastirmaya gore degiskenler arasinda anlamli farklilik olmadigi saptanmistir (p>0,05)
(Tablo 5.18).
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6.TARTISMA

Ulseratif kolit, genetik olarak duyarli bireylerde enterik kommensal mikrooganizmalara
kars1 gelisen, uygun olmayan bagigiklik tepkilerine yol agan gevresel risk faktorlerinin
tetkikledigi disiiniilen, kolonun kronik immiin aracili inflamatuar bir hastaligidir(131). Diinya
capinda iilseratif kolit insidansi giderek artmaktadir ve iilseratif kolite bagli morbidite ve
mortalite dikkate alindiginda, verilen saglik hizmetleri kamu maliyesi icinde énemli bir yer
tutmaktadir. Ulseratif kolit, klasik olarak rektumdan baslayan ve kolon proksimaline siirekli bir
sekilde uzanan, tekrarlayan mukozal inflamasyon ile karakterizedir. Ulseratif kolitin
enflamatuar dogasi, yetersiz tedavi edildiginde, hastaneye yatis, ameliyat ve kolorektal kanser
risklerinin artmastyla birlikte kalic1 bagirsak hasarina neden olabilir (132).

Ulseratif kolit, ani kilo kayb1, karm ve eklem agris, rektal agr1 ve kanama, kramplar,
kabizlik, bagirsak hareketlerinde degisiklik, siddetli yorgunluk, diistik uyku kalitesi ve ruhsal
bozukluklar gibi bir¢gok ek soruna yol acabilir. Hastaligin patogenezi tam olarak
anlasilamamakla birlikte; yapilan ¢alismalar genetik, ¢cevresel faktorler, bagirsak mikrobiyotasi
ve immiin patolojik yanitlar arasindaki etkilesimlerin iilseratif koliti tetiklemede etken
oldugunu gostermistir (4).

Bu arastirmada, aktiviteden bagimsiz olarak iilseratif kolitin hastalarm uyku kalitesi
iizerine etkisi ortaya konulmustur. Arastirmada ulasilan sonuglarm iilseratif kolit hastalarinin
uyku kalitesini artirmada kullanilacak yontemler ve uyku kalitesinin iilseratif kolit hastalarini
nasil etkileyebilecegi konularinda daha fazla bilgi saglayacagi, uyku kalitesinin iilseratif kolit
gibi bir¢ok enflamatuvar hastaligin seyrinde etken olabilecegi, uyku kalitesini artima
yontemlerinin uygulanmasina yonelik temel olusturacagi, tilseratif kolit hastalarma verilecek
tedavi protokollerine rehber olusturacagi, literatiire katki saglayacagi ve ileri diizeyde
calismalara Onciiliik edecegi diisiiniilebilir. Bu ¢alismada, iilseratif kolit hastalarinda uyku
kalitesinin akut ve remisyon evrelerinde ne kadar etkiledigi etkinligi ve hastalik seyrindeki
etkenleri degerlendirilmistir.

Ulseratif kolit hastalarmin demografik 6zellikleri incelendiginde birgok faktdriin
literatiirdeki klasik bilgilerden farklilagtigi, hastaligin daha farkli seyir izledigi bildirilmistir.
Harries ve ark., (1982) ilk olarak iilseratif kolit hastalarin1 saglikli kontrollerle
karsilastirildiginda sigara igcme sikliginin azaldigni bildirmistir(133). Mahid ve ark., nin (2006)
sigara icme durumu ile ilgili yapmis oldugu bir meta-analizde, iilseratif kolit hastalarinda sigara
kullananlar ile sigara kullanmayanlar1 karsilastirdiginda, sigara icmenin hastaligin gelisimine

kars1i koruyucu olabilecegini belirtmistir (olasilik oran1 [OR] 0,58, %95 giiven aralig1 [CI] 0,45-
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0,75)(134). Aktif olarak sigara igcmenin insan saglig1 tizerine olumsuz etkileri bilinmekte ve
IBH hastalarinda sigara birakmay1 tesvik etmekteyiz, bununla birlikte sigarayr birakmak,
insidans ve hastalik siddetinde onemli bir artis ile iliskilendirilmektedir(135). Calismamizda
aktif ilseratif kolit hastalarinin %27,3 tiniin remisyonda iilseratif kolit hastalarinin %32,3’sinin
sigarayl biraktig1 belirlenmis olup sigara kullanimi ile gruplar arasinda anlamli farklilik
olmadig1 saptanmistir (Tablo 5.1). Calismamizin literatiir ile uyumlu oldugu remisyonda olan
hastalarin daha fazla sigara birakma egiliminde oldugu goriilmektedir. Cok sayida calisma,
sigara igcme ve {llseratif kolit arasindaki iligskiyi aciklamaya calismistir. Bazilar1 sigara
dumanmin oksidatif stres lizerindeki etkisine igaret ederken, bazilar1 da sigara birakmanin
olusturdugu mikrobiyota degisikliginin etkisini One siirmiistiir. (136).Ancak nihayetinde,
iligkilendirme mekanizmasi belirsizligini korumaktadir.

Ulseratif kolitli hastalarin sadece %8-%14'iniin ailesinde enflamatuvar bagirsak
hastalig1 Oykiisii olmasina ragmen, {lseratif kolit tanis1 konan kisilerin birinci derece
akrabalarmin kendilerinde {iilseratif kolit gelisme riski 4 kat fazladir ve monozigotik ikizlerin
konkordans oranlar1 %6-%13'tiir (3). Diger etnik gruplarla karsilastirildiginda Askenaz Yahudi
popiilasyonunda {ilseratif gelisme riski de 3-5 kat daha yiiksektir. Bu istatistikler, hastaligin
genetik bir bileseni oldugunu desteklemektedir; bununla birlikte, iilseratif kolit tanisi konan
hastalarin cogunda ailede bagirsak hastaligi 6ykiisli olmayacagindan, ¢cevresel faktorleri genetik
faktorlerden ayirmak bir sorun olmaya devam etmektedir. Calismamizda aktif iilseratif kolit
hastalarinin %18,2’sinde, remisyonda tilseratif kolit hastalarinin %25,0’inin ailesinde bagirsak
hastalig1 oldugu ailede malignite durumu degerlendirildiginde aktif iilseratif kolit grubunda
%9,1’inin remisyonda iilseratif kolit grubundakilerin %32,1’inin ailesinde malignite oldugu
saptanmustir. Elde edilen bu bulgularin literatiir ile uyumlu oldugu, ailede bagirsak hastaligi
olma durumunun iilseratif koliti dogrudan etkilemedigi goriilmektedir (Tablo 5.1).

Alkol tiiketiminin bagirsak hastaliklarmin gelisimindeki rolii hala tartismalidir, cogu
calisma yalnizca alkoliin iilseratif kolit gelisimindeki roliinii aragtirmaktadir. Genel olarak,
alkol tiiketimi ile {ilseratif kolit riski arasindaki iligki hakkinda smirl ve celiskili gdzlemsel
kanitlar bulunmaktadir. Alkol tiikketimini ve riskini arastiran Nie ve Zhao’ya (2017) gore alkol
tilketimi ile tlseratif kolit riski arasinda herhangi bir iliski olmadigini belirtmistir(137).
Caliymamizda remisyonda {ilseratif kolit hastalarmm %17,5’inin kontrol grubundakilerin
%45,8’inin alkol tiiketiminin oldugu gruplar arasi karsilagtirmada alkol tiiketim durumu ile
anlamlilik gosterdigi saptanmistir. Ancak olusan bu anlamliligm kontrol grubundan
kaynaklandig1 diisiiniilmektedir (Tablo 5.1). Kullanilan alkol miktar1 ve tiirii ile ilgili ek bir

sorgulama yapildiginda hastalarin sosyal igici oldugu saptanmig olup giinliik alman alkol
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miktarinin ¢ok diisiik diizeylerde oldugu saptanmistir. Diizenli alkol kullanan bireyler
caligmaya dahil edilmemistir. Alkoliin uyku hijyyeni iizerine olumsuz etkisi unutulmamalidir.
Alkol alimi ile iilseratif kolit gelisim riski arasinda nedensel bir iliski olmadig1 s6ylenebilir.

Ulseratif kolit siddetini 6l¢gmek i¢in kullanilan ilk araglar, semptomlara ve tek bir anda
degerlendirilen temel klinik ve laboratuvar testlerine dayaniyordu. 1955'te Truelove ve Witts,
iilseratif kolitli hastalarda kortizon tedavisinin etkisini incelerken 6 degiskenden olusan bir
siddet skoru tanimladilar. Bu puanlama sistemindeki degiskenler, giinliik digk1 sayis1, digskidaki
kan, sicaklik, nabiz, hemoglobin ve eritrosit sedimantasyon hizmni1 (ESR) igcermektedir.
Remisyon, giinde 1-2 kansiz digki, atesin olmamasi, tasikardinin olmamasi, hemoglobin
seviyesinin normal olmasi veya normale donmesi, ESR'nin normal olmasi veya normale
donmesi, hastanin kilo aliyor olmas1 olarak degerlendirilmistir. Hastalik aktivitesi bu kriterlere
gore 3 kategoriye (hafif, orta siddetli veya siddetli) ayrildi. Calismamizda aktif iilseratif kolit
hastalarinin Truelove Witts skor ortalamasi 1,91+0,52 olarak bulunmustur (Tablo 5.3). Elde
edilen bu sonuca gore hastalarm orta siddette oldugu sdylenebilir. Truelove ve Witts puanlama
sisteminin ¢esitli smirlamalar1 bulunmaktadir. Bu smirlamalarin basinda, iyilesme ve
kotlilesmenin muglak tanimlar1 ve zaman iginde izlenebilecek bir siddet puaninin olmamasi
gelmektedir. Ulseratif kolit siddetini degerlendirmede zamanla farkli skorlama sistemleri
gelistirilmis ve kullanilmistir. Bunlardan klinik uygulamada en popiiler ve yaygin olarak
kullanilan skorlardan biri Mayo Skoru olmustur. Mayo puani da dahil olmak {izere daha 6nce
kullanilan endoskopik puanlama araglari, gézlemciler aras1 6nemli degiskenlige sahip oldugu
bildirilen c¢esitli degiskenleri igermektedir(138). Arastirmalar sonucunda, iilseratif kolitte
hastalik aktivitesinin hem rektal kanama ve diyare dahil olmak {izere klinik semptomlarin
¢Oziilmesiyle hem de bir alt puan hedefiyle Mayo endoskopik skorlama sistemi, endoskopi ile
degerlendirilen objektif inflamasyon Olgiimlerinin kullanilmasi gerektigi sonucuna varildi.
Yapilan bir ¢alismada farkli Mayo skorlamalarmin benzer giivenilirlikte oldugu
saptanmistir(139). Calismamizda endoskopik mayo skor ortalamasi aktif iilseratif grupta
1,77+0,75; remisyonda iilseratif kolit grubunda 0,54+0,79; olarak bulunmustur. Mayo/DAI
skoru ortalamasi aktif iilseratif kolit grubunda 5,86+2,10; remisyonda iilseratif kolit grubunda
0,68+1,02 olarak bulunmustur. Parsiyel mayo skoru aktif iilseratif kolit grubunda 4,09+1,84,
remisyonda iilseratif kolit grubunda 0,14+0,35 bulunmustur. Tiim mayo skorlamalarinda aktif
ve remisyondaki hastalar arasinda anlamli farklilik oldugu belirlenmis olup elde edilen
bulgularin literatiir ile uyumlu oldugu saptanmustir (Tablo 5.3).

Son yillarda aragtirmacilar, inflamatuar barsak hastaliklarinin smiflandirilmasinda yer

alan karmasik konular1 yeniden ele aldilar. 2003 yilinda, hastalik smiflandirmasindaki son
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gelismeleri 0zetlemek ve inflamatuar barsak hastaliginin entegre bir klinik, molekiiler ve
serolojik siniflandirmasini olusturmak amaciyla, hastalik alt siniflandirmasiyla ilgili konulara
ilgi duyan arastirmacilardan olusan bir ¢aligma grubu olusturuldu. Calisma grubunun sonuglari
2005 Montreal Diinya Gastroenteroloji Kongresi'nde bildirildi. Montreal siniflandirmasi
iilseratif kolitin hastalik yayginlig1 ve siddetini igerecek sekilde ii¢ alt grup halinde tanimlanda.
Alt siniflandirma tan1 anindan itibaren hastalik seyrini 6ngérmede ve tedavi plani ¢izmede yol
gosterici oldu(140). Calismamizda ilk tanida Montreal tutulum diizeyi ve siddetinin aktif ve
remisyondaki gruplar aras1 anlamh farklilik saptanmustir. (Tablo 5.3.) Bu farkin literatiirde
belirtilenin aksine ¢ikmasinin sebebi, tanida tutulum diizeyi ve siddeti yiiksek olan hastalara
daha yogun tedavi verilmesi ve erken donem biyolojik kullanimindan kaynaklanmaktadir.
Erken donem biyolojik tedavi alan hastalarin hastalik prognozunun daha 1yi oldugunu belirten
calismalar mevcut olup ¢alismamizdaki bulgular literatiir ile uyumludur.

Ulseratif kolitte endoskopik aktivite ile hastalik aktivitesi arasindaki iliskiyi saptamak
icin ¢esitli biyobelirtegler incelenmistir. En sik kullanilan biyobelirtegler arasinda ESR, C-
reaktif protein (CRP) bulunur. ESR ve CRP, inflamatuar ve enfeksiyoz olmayan ishal
nedenlerini ayirt etmede yardimci olabilse de bunlarin her ikisi de ¢esitli hastalik durumlarinda
artabilen 6zgiil olmayan belirteglerdir (141). ESR 6zellikle spesifik degildir ve CRP kadar hizli
degismez, bu da kullanimin1 daha da smirli kilmaktadir. Daha da 6nemlisi, tarihsel ¢alismalar,
aktif hastaligi olan hastalarn %50'ye varan oranda yliksek CRP seviyelerine sahip
olmayabilecegini gostermistir. Nitekim calismamizda aktif {ilseratif kolit hastalarinin CRP
ortalamasinin (1,84+3,23) remisyonda iilseratif kolit hastalarindan (0,36+0,23) daha yliksek
oldugu ve gruplar ile CRP ortalamalarmin karsilastirmasinda anlamli farklilik oldugu
saptanmustir (Tablo 5.6). CRP i¢in 5-6 mg/L'den daha diisiik esik degerler onerilmistir; bu testin
kisitliligl, azalmis duyarliligi ve negatif prediktif degeridir. Yani hafif hastaligi olan hastalarin
biiyiik bir kisminda normal CRP seviyeleri olabilir(142). Caliymamizda da hem aktif hem de
remisyonda llseratif kolit grubundaki hastalarn CRP ortalamalarmnim diisiik oldugu belirlenmis
olup literatiir ile uyumlu oldugu tespit edilmistir. CRP'nin kolektomi ihtiyacini dngdrmede
onemli bir rolii vardir. 3 giinden fazla yiiksek doz intravendz kortikosteroid (IVCS) tedavisine
ragmen giinde 3-8 barsak hareketi olan hastalarda siirekli olarak 45 mg/L'den daha yiiksek
seviyelere sahip siddetli akut iilseratif kolit olan hastalar kolektomi i¢in yliksek risk altindadir
(143). Calismamizda iilseratif kolit hastalarinda sadece 2 kiside kolektomi yapildig:
belirlenmistir (Tablo 5.1). Kolektomi gegiren hasta sayisinin az olmasi nedeniyle bu durum

diger degiskenler ile anlamlandirilamamastir.
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Uyku kalitesi, toplam uyku siiresi, uykuya dalma siiresi gibi uykuyla ilgili isleyisin daha
objektif dl¢cimlerinden ve uykulu olma nedeniyle giin boyunca genel uyku kalitesinin ve islev
yeteneginin subjektif derecelendirmelerinden olusan karmasik bir yapidir. Inflamatuvar
bagirsak hastaliklarinda uyku kalitesiyle ilgili cogu calisma, uyku kalitesinin farkli bilesenlerini
analiz etmeden tek bir yap1 olarak uyku kalitesini bildirmistir (144).Bu da uyku kalitesinin
belirli bilesenlerinin iilseratif kolit ile iliskisini degerlendirmeyi zorlastirmaktadir. Ulseratif
kolit hastalarinda uyku ile ilgili bu yapilardan bazilarini inceleyen birkag c¢aligma,
beklenebilecegi gibi, aktif hastaligi olanlarmm daha az toplam uyku ve daha fazla gece
uyanmalar1 bildirdiklerini bulmustur(145). Hood ve ark. (2018) iilseratif kolitli hastalarda uyku
kalitesini degerlendirdigi calismada hastalarm, depresyon ve inflamatuar barsak hastaligina
bagl daha diisiik yasam kalitesi ile yiiksek oranda iliskili olan, ancak genellikle psikolojik
islevsellik veya enflamasyonun diger alanlariyla iliskili olmayan yiliksek oranda kotii uyku
kalitesine sahip oldugunu belirlediler(146). Uyku kalitesi, depresyon ve kadin cinsiyet ile
onemli Olglide bagimsiz olarak iliskili oldugu saptanmistir. Calismamizda bireylerin uyku
kalitesinin degerlendirilmesi PUKI ile yapilmis olup tiim hastalarin uyku kalitesi ortalamasi
6,41£2,73 olarak bulunmustur. Elde edilen bu bulguya goére hastalarin uyku kalitesinin kotii
oldugu belirlenmistir (Tablo 5.11). Uyku kalitesinin degerlendirilmesinde aktif iilseratif kolit
grubundakilerin %90,9’unun remisyonda iilseratif kolit grubundakilerin %85,7’sinin kotii uyku
kalitesine sahip oldugu, uyku kalitesi ile gruplar arasinda anlamli farklilik oldugu belirlenmistir
(Tablo 5.12). Uyku kalitesi ile ilgili elde edilen bulgularin literatiir ile uyumlu oldugu
goriilmektedir. Uyku kalitesi ile uyku diizeni arasinda bulunan gii¢lii korelasyonlar, uyku
kalitesinin {iilseratif kolit hastalar1 i¢in yasam Kkalitesinin 6nemli bir yonii oldugunu
disiindiirmektedir. Yasam kalitesi, hastalik durumundan bagimsiz olarak en {ist diizeye
cikarilmali ve tedavi hem fizyolojik semptomlar1 hem de var olabilecek daha genis sosyal,
duygusal ve sistemik kaygilar1 hedeflemelidir. Bu iliski, saglayicilarin anlamasi agisindan
degerli olabilir, fiziksel semptomlar géstermeyen hastalarin, 6zellikle kadinlarin diger alanlarda
kot uyku, psikolojik sikint1 ve diisiik yasam kalitesi yasayabilecegini one siirmekte ve bu
alanlarin yeniden gozden gecirilmesini gerektirmektedir (147). Calismamizda PUKI alt
boyutlarinin degerlendirmesinde giindiiz islev bozuklugu puan ortalamasiin aktif tlseratif
kolit grubunda remisyonda iilseratif kolit grubundan daha yiiksek oldugu, iilseratif kolit
hastaligimin aktif hastalar1 daha c¢ok etkiledigi belirlenmis olup gruplar ile giindiiz islev
bozuklugu arasinda anlamli farklilik oldugu saptanmustir (Tablo 5.13). Ayrica PUKI
ortalamasmin aktif tilseratif kolit hastalarin1 6ngérmede etkililiginin degerlendirildigi analize

gore de benzer bir sonug elde edilmistir (Tablo 5.14). Elde edilen sonuca gére PUKI ortalamasi
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6,50 olmasi tlseratif kolit hastalar1 icin cut-off deger olarak saptanmistir (Grafik 1). Belirli
araliklarla hastalarin bu ac¢idan degerlendirilmesi veya uyku bozukluklarinin takip vizitlerinde
sorgulanmasi hastalik aktivasyonunu erken saptamaya yardimc1 olabilir.

Aktif veya remisyondaki hastalarin uykuya dalmalarinda(latans) bariz sorun oldugu
aciktir. Aktif hastalarda bu durumu gece kalkmalar1 veya ishal gibi intestinal bulgularla
aciklayabilsek de remisyonda kabul ettigimiz hastalarin diisiik dereceli hastalik aktivitesi uyku
sorununa yol agtyor olabilir. Bu konuda yapilacak ¢aligmalarda inflamatuvar belirtegler ve tam
mukozal remisyon ile histolojik remisyon gibi daha sik1 hedeflerin saglandig hastalar tizerinde
calisilmasi daha faydali olacaktur.

Gilintimiizde uykusuzlugun en 6nemli nedeni dijital kaynaklar, bunlarin i¢cinde akilli
telefonlar cok onemli yer tutmakta ve bu ¢aligmada aslinda anlamlilik derecesine tam ulasamasa
da akilli telefon ve sosyal medya kullanimimnin kotii uyku kalitesine sdahip hastalarda daha
belirgin oldugu goriilmektedir. Uyku kalitesini diizeltmek i¢in yapilabilecek Onerilerden biri
telefon veya dijital cihazlarin kullanimmin uykudan belirli bir siire once sonlandirilmasi
olmalidir. Uyku bozuklugunun uykunun hangi asamalarinda oldugunun saptanmasi ayr1 bir
calisma konusudur. Dijital yardimer cihazlarla 6rnegin aktigraflar ile hastalarin derin uyku,
REM fazi1 veya uykunun diger asamalarinda gegirdikleri siireler arastirilmalidir. Ozellikle gece
ishal nedeniyle tuvalete kalkmanin etkisi var midir, objektif olarak ortaya konabilir.

Hasta grubu ve kontrol grubu VKI ile degerlendirildiginde kilolu olduklar
goriilmektedir. Bilindigi tizere kilo uyku bozukluklarma yol agabilmektedir. Obezite kronik
diisiik dereceli bir proinflamatuar durumla da iliskilidir. Adiposit hipertrofisi ve lokal hipoksi,
karmagik bir sinyal modeli yoluyla bir inflamatuar yanit1 indiikler. Aktive edilmis makrofajlar
adipoz dokuya gd¢ eder ve proinflamatuvar molekiillerin salgilanmasina biiyiik 6l¢iide katkida
bulunur (148).0Obezite, kardiyovaskiiler hastalik, alkolsiiz steatohepatit (NASH) ve akut
pankreatit gibi inflamatuar hastaliklar i¢in 6nemli bir risk faktoriidiir. Ayrica, kronik hepatit C'li
hastalarda hastaligin ilerlemesini hizlandirabilir. Kolon divertikiilozu olan hastalarda artan
viicut kitle indeksi (VKI) ile divertikiilit gelisimi arasinda giiclii bir iliski vardir. Obez
hastalarda kanama gibi divertikiiler hastaligin komplikasyonlar1 daha sik goriiliir. Bu nedenle
obezite, bir dizi kronik gastrointestinal hastalikta olumsuz bir prognostik faktordiir
(149).Calismamizda bireylerin VKI ortalamalar1 degerlendirildiginde aktif iilseratif kolit
hastalarmin  VKI ortalamasinin  remisyonda iilseratif hastalardan daha yiiksek oldugu
belirlenmis olup VKI degerlendirmesine gore kilolu grupta yer aldigi saptanmistir (Tablo 5.10).

Elde edilen bu bulgunun literatiir ile uyumlu oldugu belirlenmistir.
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7.SONUC

1)

2)

3)

4)

5)

6)

Bu arastirmada, iilseratif kolitin hastalik aktivitesinden bagimsiz olarak hastalarin
uyku kalitesi iizerine etkisi ortaya konulmustur. Inflamatuvar bagirsak
hastaliklarinda uyku kalitesiyle ilgili ¢ogu c¢aligma, uyku kalitesinin farkl
bilesenlerini analiz etmeden tek bir yap1 olarak uyku kalitesini bildirmistir.
Calismamizda PUKI alt boyutlarinin degerlendirmesinde giindiiz islev bozuklugu
puan ortalamasinin aktif {lseratif kolit grubunda remisyonda iilseratif kolit
grubundan daha yiiksek oldugu belirlenmis olup istatistiksel olarak anlamlilidir.
Uyku bozuklugunun uykunun hangi asamalarinda oldugunun saptanmasi, uyku
hakkinda detayli analizler yapilmasi ayr1 bir ¢alisma konusudur. Dijital yardimet
cthazlarla 6rnegin aktigraflar, akilli saatler-bileklikler uyku hakkinda daha detayl
bilgilere ulasmada yardimci olmaktadir. Anket ¢alismalari ile dijital cihazlar bir
arada kullanilirsa gelecekte uyku hakkinda daha detayli bilgi sahibi olunabilir.
Uykusuzlugun 6nemli nedenlerinden biri de dijital kaynaklar ve baslicas1 akill
telefonlar oldugu son yillarda sik¢a dile getirilmektedir. Bu ¢alismada anlamlilik
derecesine tam ulasamasa da akilli telefon ve sosyal medya kullanimmin kotii uyku
kalitesine sahip hastalarda daha belirgin oldugu goriilmektedir. Uyku kalitesini
diizeltmek icin yapilabilecek oOnerilerden biri telefon veya dijital cihazlarin
kullaniminin uykudan belirli bir slire 6nce sonlandirilmasi olmalidir.

VKI degerlendirildiginde tiim gruplarin kilolu olduklar1 goriilmektedir. Kilo uyku
bozukluklarma yol agabilmektedir ancak gruplar arasi belirgin VKI fark:
bulunamamustir.

Hastalar sadece viicut kitle indeksi ile degil TANITA ile yag, kas dagilimi
degerlendirilmistir. Aktif hasta grubunda yag dagilimi degismis, abdominal
kompartmanda daha az yag saptanmistir. Mezenterde azalan yag ve artmis bagirsak
hareketleri birlikte hastalar yogun rahatsizlik hissi yasiyor olabilirler. Bu dagilimin
uyku kalitesi lizerine net etkisi ortaya koyulamamakla birlikte daha genis
calismalarda istatistiksel anlamli veriler saptanabilir.

Ulseratif kolit hastalarinda kirik riski artmaktadir. Tekrarlayan vizitlerde
degerlendirilen hastalarin dahi 25-OHD diizeyleri 20-25 ng/mL civarinda
seyretmektedir. Hastalar1 detaylica degerlendirmelii, olas1 komplikasyonlar1 her
vizitte tekrar gozden gecirilmeli ve gerekli Onlemlerin alinmasi i¢in c¢aba

sarfedilmelidir.
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9. EKLER

EK-1: Veri Toplama Formu

Form No:
Form Bilgileri No(kod): Tarih
Yas: Tan1 yast: Cinsiyet:
Kadmn: [ ] Erkek: [ ]
Hastalik Tan1 Kodu: Hastaliginmn Kisa Oykiisii: (Tani yili, Nasil tan1
koyuldu)
Ek Hastalik:
FM: UK hastasi ise;
Kan basinci: Artit/artralji:
Batin muayenesi: Bel agrisi:
Bel: Gorme sikintist:
Kalca:
Diger:
Boy: Kilo: Vicut Kitle | Bel Cevresi: Kalca Cevresi:
Indeksi:
Sigara: Alkol: Bitkisel Madde/EKk ilag:
Siirekli Kulland1g1 ilag: Uyku Ilact Son 1 ayda immunsupresif
Kullanimz: Kullanima:
Endoskopi Oykusii: Hastalik siniflamasi (Montreal yayginlik skorlamasi)
Hastalik Gegirilmis Cerrahi (Tarih ve cerrahi tipi)
Aktif:
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Remisyonda:

EK-2

Pittsburgh Uyku Kalite indeksi

Hasta no(kod): ......ccccevrvenneen. Tarih..../ oo e

Asagida belirtilen sorular son bir aydaki olagan uyku aliskanliklarinizla ilgilidir.

Belirtilen sorulari son bir ay igindeki glin ve gecelerin biyik bir kismini dikkate alarak size en
uygun cevabi belirtiniz.

Tdm sorulari cevaplamaya 6zen gosteriniz.

1. Gecgen ay boyunca, geceleri genellikle ne zaman yattiniz?  Saat....ccccccceeveevieiinnnnns

2. Gecen ay boyunca, uykuya dalmaniz genellikle ne kadar (dakika olarak) stirdi?
................... dakika

3. Gegen ay boyunca, sabahlari genellikle ne zaman kalktiniz? Saat: ...............

4. Gegen ay boyunca, geceleri ka¢ saat uyudunuz? (Bu, yatakta gecirdiginiz saat sayisindan
farkh olabilir.) veerreenenns. S@at

Kalan sorularin her biri igin en iyi yaniti isaretleyin. Liitfen tiim sorulari cevaplayin.
5. Gegen ay boyunca, asagida belirtilen uyku problemlerinden hangilerini yasadiniz?
Hig¢ Haftada 1  Haftada 1- Haftada 3

yasamadim den az 2 kez veya daha
cok

A | 30 dakika icinde uykuya
dalamadiniz

Gece yarisi veya sabah erken
uyandiniz

Tuvalete gittiniz

Rahat nefes alip veremediniz
Okstirdiiniiz ya da horladiniz
Cok ustdiuniz

Asiri derecede sicaklik
hissettiniz/terlediniz

H | Koti rayalar gérdiintiz

I'| Agri duydunuz

[vs]

AT m OO0
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6. Gecen ay boyunca, uyku kalitenizi genel olarak nasil degerlendirirsiniz?
Cokiyi[_] Oldukga iyi [_] Oldukgca Kot [_] Cok Koti [_]

7. Gegen ay boyunca, uyumaniza yardimci olmasi igin ne siklikla ilag (regeteli veya
“regetesiz”) aldiniz?

Hic almadim |:| Haftada birden az |:| Haftada 1-2 kez|:| Haftada 3 veya daha fazIa|:|

8. Gecen ay boyunca, ne siklikla araba stirerken, yemek yerken veya sosyal bir aktivitede
bulunurken uyanik kalmak i¢in zorlandiniz?

Hic |:| Haftada birden az |:| Haftada 1-2 kez |:| Haftada 3 veya daha fazla|:|
9. Gegen ay boyunca, islerinizi yeteri kadar istekle yapmanizda ne derece problem olustu?

Hic problem olmadi |:| Cok nadiren problem oldu |:|
Biraz problem oldu |:| GCok problem oldu |:|

10. Bir partneriniz ya da oda arkadasiniz var mi?

Bir yatak partneri veya oda arkadasi yok |:|
Diger odada partner/oda arkadasi var |:|
Partner ayni odada fakat ayri yataklarda|:|
Partner ayni yatakta [_]

11. Eger bir oda arkadasi veya partneriniz varsa ona son bir ayda asagidaki durumlari ne
kadar sikhkta yasadginizi sorun.

Hig¢ Haftada 1 Haftada 1-2  Haftada 3
den az kez veya daha ¢ok

A | Glrdltult horlama

B | Uykuda nefesin uzun sire
kesilmesi

C | Uyurken bacaklarda segirme ya
da sigrama

D | Uyku esnasinda uyumsuzluk
veya kafa karisikhgi bolimleri
E | Uyurken diger huzursuzluk:
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EK-3

Ek sorular :

Hasta no(kod):

1)Akilli telefon kullaniyor musunuz?

Evet |:| Hayir |:|

2)Sosyal medya takip ediyor musunuz? / Gyeliginiz var mi?

Evet |:| Hayir |:|

3)Yatmadan 6nce sosyal medya kullaniminiz var mi? (cevabiniz hayir ise 5. Soruya ilerleyin)
Evet [ ] Hayir []

4)Uyumadan once kag dakika/ saat sosyal medyaya bakiyorsunuz?

................ saat ............dakika

5)Uykunuzden herhangi bir sebeple uyandiginizda telefona bakiyor musunuz?
Evet [ ] Hayir []

6) Uykunuzden herhangi bir sebeple uyandiginizda sosyal medyaya bakiyor musunuz?

Evet |:| Hayir |:|



Ek 4: Laboratuvar Bulgulari

Laboratuvar Parametreleri
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Hemoglobin:
Platelet:
Lokosit:
Trombosit:
NLR:

PLR:
Albumin:
BUN:
Kreatinin:
Globulin:
CRP:
Prealbumin:

ALT:

AST:

ALP:

GGT:

Total bilirubin:
Direkt bilirubin:

Indirekt bilirubin:

LDL:
Tgigliserid:
HDL:

Aclik plazma glukozu:

Insiilin:
Ferritin:
TSH:

HbALlc:

Insiilin:

Demir:

Demir Baglama kap:
Ferritin:

Ts:

B12:

Folik Asit:

25-OHD:
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Ek 5:

ARASTIRMA AMACLI CALISMA ICIN AYDINLATILMIS ONAM FORMU
Hekim Beyam

Saym Katilimez;

Ulseratif Kolit Hastalarinda uyku kalitesini degerlendirmek amaciyla <’ Ulseratif Kolit
Hastalarinda Uyku Kalitesinin Degerlendirilmesi’’ isimli yeni bir aragtirma yapmaktayiz.

Arastirmanin amaci aktif Ulseratif kolit hastalarinda ve remisyondaki (klinik olarak mevcut
hastalik sikayeti gostermeyen) Ulseratif kolit hastalarinda saglkli popilasyona gore uyku
kalitesinin bozulabilecegini gostermektir. Calisma Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi
Gastroenteroloji Bilim Dalinda gerceklestirilecektir.

Sizin de bu arastirmaya katilmanizi 6neriyoruz. Ancak hemen soyleyelim ki bu arastirmaya
katilip katilmamakta serbestsiniz. Calismaya katihm gonullalik esasina dayalidir. Kararinizdan
once arastirma hakkinda sizi bilgilendirmek istiyoruz. Bu bilgileri okuyup anladiktan sonra
arastirmaya katilmak isterseniz formu imzalayiniz.

Ulseratif kolit, 6zellikle kalin bagirsagin ve ince bagirsagin son kisminin i¢ yiiziinii ddéseyen
tabakanin (mukoza) iltihaplanmasi ile seyreden bir hastaliktir. Mukozada iltihap ve kanayan
yaralar (Ulser) yapar. Bazi hastalarda kalin bagirsagin kiiclik bir kismi tutulur, bazilarinda kalin
bagirsak ve ince bagirsagin son bolimini icerecek sekilde bitiin bagirsak bélimleri tutulabilir.
Ulseratif kolitli hastalar cesitli bagirsak ve/veya bagirsak disi bulgular ile basvurabilirler.
Hastaligin dogasi geregi semptomlarin(sikayetlerin) oldugu aktif hastalik dénemi olarak
tariflenen zamanlari ve daha az hissedildigi sessiz-remisyonda donemleri mevcuttur. Bu iki
dénem ayrimi doktorlarin klinik, laboratuvar, endoskopik bulgulariyla da ortaya konmaktadir.
Hastalikta ama¢ mimkiin olan en az miidahale-tedavi ile en uzun siire hastaligin sessiz
dénemde seyretmesidir.

Ulseratif kolit hastalarinda gerek aktif hastalikta gerek remisyondaki hastalarda en énemli ve
ihmal edilen sorunlarindan biri uyku kalitesindeki bozulmadir. Onceleri uyku kalitesindeki bu
bozulmanin sadece hastaligin sebep oldugu karin agrisi, ishal gibi semptomlar oldugu
dislinulirken glinimizde hastalik aktivitesinden bagimsiz olarak da uyku kalitesinin
bozulabildigine dair ¢alismalar mevcuttur. Uyku kaltesini degerlendirmek icin basta anket
calismalari olmak Uzere ¢ok farkh calisma teknikleri kullaniimaktadir. Calismamizda uyku
kalitesini degerlendirmek amaciyla icinde demografik bligilerin, laboratuvar degerlerinin,
anket calismasinin dahil edildigi bir ¢calisma tasarladik.

Eger arastirmaya katilmayi kabul ederseniz arastirmanin sorumlusu Dr. Onur Keskin veya onun
gorevlendirecegi bir hekim tarafindan muayene edileceksiniz ve bulgulariniz kaydedilecek.
Muayene sonucunda doktorunuz uygun goriirse bu ¢calismaya alinacaksiniz.

Muayenede Oncelikle demografik bilgileriniz sorgulanacak, sonrasinda hastaliga dair belirti
bulgular, varsa ek hastaliklariniz, kullandiginiz ilaglar sorgulanarak not edilecektir. Bagvurunuz
sirasinda bel ve kalca gevresi Ol¢iimii sonrasi poliklinigimizde bulunan ve viicut yag-kas
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dagilimmi 6lgen elektronik kantar olan TANITA adi verilen cihazla 6l¢iimiiniiz yapilarak
kaydedilecektir. Fizik muayeneniz yapilarak sisteme kaydedilecektir.

CGalismanin ikinci agamasi anket kismindan olusmaktadir. Anket iki asamali olup ilk agamasi
daha once farkli hastaliklarida calismasi defalarca yapilmis olan Pittsburg Uyku Kalite anketidir.
ikinci kismi ise tarafimizca hazirlanmis goktan se¢cmeli veya kisa cevaplar verebileceginiz bir
ankettir. Anketlerin cevaplanmasi toplam 10 dakika kadar siirecek olup basvurunuz esnasinda
ylzylze yapilmasi planlanmaktadir. Tarafimizca 6nceden basilmis olan anketler verilerek
doldurmaniz istenecektir.

Ulseratif kolit tanisi olan hasta grubundaysaniz iilseratif kolit hastalarinda rutin pratikte bakilan
tam kan sayimi, bobrek ve karaciger fonksiyon testi, CRP, ferritin ile hastalarin metabolik
durumunu belirten lipid profili, achk kan sekeri, HbAlc, prealbumin,TSH gibi laboratuvar
testleri son 3 ay icinde istenmisse ve sistemimizde mevcut ise tarafinizin bilgisi ve onami
dahilinde kaydedilecektir. Calisma icin tarafinizdan ek kan testi istenmeyecektir.

Kontrol grubundaysaniz basvurunuzdan 6nceki 3 ay icinde tam kan sayimi, karaciger fonksiyon
testi, bobrek fonksiyon testi, TSH, lipid profili, aclik kan sekeri, CRP, ferritin, prealbumin, TSH
ve varsa ek laboratuvar verilerininiz hastane sisteminde varsa bilginiz ve onaminiz dahilinde
not edilecektir.

6698 sayil1 Kisisel Verilerin Korunmasi Kanunu geregince Kisilerin saglik kayitlar1 6zel
nitelikli veri kapsaminda olup, arastirma amacli kullanilmas1 ve paylasilmasi sizin izninize
tabiidir. Tlgili veriler etik kurul onay1 sonrasi hastane veri tabanindan ve akilli saatlerden
almacak, kodlanarak ¢alisilacak, kimlik bilgileriniz sakl tutulacaktir. Ancak ilgili veriler
calismanin kalitesini denetleyen gorevliler, etik kurullar ya da resmi makamlarca geregi
halinde incelenebilecektir. Verilerin gtivenliginden proje yiiriticisiu Dog. Dr. Onur Keskin
sorumludur.

Bu arastirma igin sizden herhangi bir 6deme talep edilmeyecek, size de bir 6deme
yapilmayacaktir. Arastirma sonuglar1 kimliginizle iliskilendirilmeden egitim ve bilimsel
amaglarla kullanilacaktir. Bilimsel yaymlama asamasinda dahi kimlik bilgileriniz sakli
kalacaktir. Arastirmaya katilim gonilliilik esasia dayalidir. Calismaya katilmay1
reddettiginiz veya arastirmanin yiiriitiilmesi sirasinda arastirmadan ¢ekilmek istediginiz
takdirde size uygulanan tedavide herhangi bir degisiklik olmayacaktir.

Katihmcinin Beyani:

Saym Dr. Onur Keskin tarafindan Hacettepe Universitesi T1p Fakiiltesi Gastroenteroloji Bilim
Dalinda tibbi bir arastirma yapilacagi belirtilerek bu arastirma ile ilgili yukaridaki bilgiler
bana aktarildi. Bu bilgilerden sonra boyle bir arastirmaya “katilimer” olarak davet edildim.

Eger bu arastirmaya katilirsam hekim ile aramda kalmasi gereken bana ait bilgilerin
gizliligine bu arastirma sirasinda da buyiik 6zen ve saygi ile yaklasilacagina inantyorum.
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Arastirma sonuglarmin egitim ve bilimsel amaglarla kullanimi sirasinda kisisel bilgilerimin
ihtimamla korunacagi konusunda bana yeterli giiven verildi.

Projenin yurutiilmesi sirasinda herhangi bir sebep gostermeden arastirmadan gekilebilirim.
(Ancak arastirmacilari zor durumda birakmamak igin arastirmadan c¢ekilecegimi 6nceden
bildirmemim uygun olacaginin bilincindeyim) Ayrica tibbi durumuma herhangi bir zarar
verilmemesi kosuluyla arastirmaci tarafindan arastirma disi tutulabilirim. Arastirma igin
yapilacak harcamalarla ilgili herhangi bir parasal sorumluluk altina girmiyorum. Bana da bir
odeme yapilmayacaktir.

Ister dogrudan ister dolayli olsun arastirma uygulamasindan kaynaklanan nedenlerle meydana
gelebilecek herhangi bir saglik sorunumun ortaya ¢ikmasi halinde, her tiirli tibbi miidahalenin
saglanacagi konusunda gerekli giivence verildi. (Bu tibbi mudahalelerle ilgili olarak da
parasal bir yiik altina girmeyecegim).

Bu arastirmaya katilmak zorunda degilim ve katilmayabilirim. Arastirmaya katilmam
konusunda zorlayic1 bir davranigla karsilasmis degilim. Eger katilmay1 reddedersem, bu
durumun tibbi bakimima ve hekim ile olan iliskime herhangi bir zarar getirmeyecegini de
biliyorum.

Bana yapilan tum agiklamalar1 ayrintilariyla anlamig bulunmaktayim. Kendi basima belli bir
diisinme stiresi sonunda adi gegen bu arastirma projesinde “katilime1” olarak yer alma
kararin1 aldim. Bu konuda yapilan daveti biyik bir memnuniyet ve gonullilik igerisinde
kabul ediyorum. imzali bu form kagidinin bir kopyas1 bana verilecektir.

Katilimec1 Adi, soyadi: Adres:
Tel.
Imza

Gorlisme tanigl Adi, soyadi: Adres:
Tel.
imza:

Katiimci ile goruisen hekim Adi soyadi, unvani:
Adres:

Tel.

imza
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