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Giris: Inflamatuar barsak hastaliklari, genetik olarak duyarh kisilerde, gesitli antijenlere
ya da cevresel faktorlere karsi abartili bir immiin yanit ile meydana gelen, nedeni tam olarak
bilinmeyen, kronik seyirli, remisyon ve aktivasyon dénemleri olan bir grup inflamatuar
hastaliktir. Ulseratif kolit ve Crohn hastalig1 olmak iizere esas olarak iki klinik formu vardir.
Ulseratif kolit; kolonun mukozal tabakasinda sinirli tekrarlayan inflamasyon dénemleri ile
karakterize bir hastaliktir. Genellikle rektumu tutar ve kolonun proksimal kisimlarina dogru
yayilarak kolonun diger kisimlarini tutabilir. Arada saglam mukoza birakmaksizin kolon
mukozasini tutar. Klinik belirtiler rektal kanama, karin agrisi ve diyaredir. Rektal inflamasyonun
sonucu olarak barsak hareketleri artmustir.

Plazma aterojenite indeksi (PAI) desilitrede miligram olarak Slgiilen plazma trigliserid
(TG) diizeyinin yiiksek yogunluklu lipoprotein (HDL) diizeyine oraninin 10 tabanindaki
logaritmas1 [log (TG/HDL-K) orani] olarak hesaplanir. PAI, HDL-K ve diisiik yogunluklu
lipoprotein (LDL)-K partikiillerinin biiyiikligii ve kolesteroliin fraksiyonel esterifikasyonu
iligkilidir. Bu oran, aterojenik kicuk LDL-K ve HDL-K partikillerinin varligini, koroner
ateroskleroz ve kardiyovaskiiler riski yansitir ve kardiyovaskiiler risk faktorlerini
degerlendirirken ek fayda saglar.

Bu calismada hastanemizde takip edilmekte olan {ilseratif kolit hastalarinda plazma
aterojenite indeksi ile hastalik aktivasyon—-remisyon durumu, ulseratif kolit tedavisinde
kullanilan ilaglar, demografik 6zellikler arasindaki iligki ile saglikli kontrol grubundaki plazma

aterojenite indeksi arasindaki iliskiyi degerlendirmek amaglanmistir.



Materyal metod: Calismaya Necmettin Erbakan Universitesi Meram Tip Fakiiltesi
Hastanesi Gastroenteroloji kliniginde iilseratif kolit tanisiyla takipli 18 yas tizerinde 78 hasta ve
Genel Dabhiliye klinigine bagvuran 18 yas {izerinde 67 kisiden olusan saglikli kontrol grubu dahil
edildi. Calismaya alinan hastalarin aldiklart medikal tedavi, laboratuvar verileri, kolonoskopi
raporlari, ekstraintestinal tutulumlari ile ilgili veriler hasta dosyalar1 taranarak elde edildi. PAI,
TG’nin HDL-K’ye oraninin logaritmas: almarak [log (TG/HDL-K)] hesaplandi. Istatiksel
analizler igin IBM SPSS versiyon 22.0 programi kullanildi. Sayisal degiskenler ortalama +
standart sapma, ortanca, minimum ve maximum degerleri ile kategorik degiskenler ise say1 ve
yuzde ile gosterildi. Gruplar arasi sayisal verilerin karsilastirilmasi i¢in Student t testi, Mann
Whitney U testi ve Kruskal Wallis testi kullanildi. Anlamlilik diizeyi p<0,05 olarak kabul edildi.

Bulgular: Calismaya dahil edilen toplam 78 hastanin yas ortalamasi 44,79+13,23 olarak
hesaplandi. Calismaya dahil edilen 67 saglikli kontroliin yas ortalamas: 42,78+13,55 olarak
hesaplandi. Hastalarin kolonoskopi bulgularina gore hastalik yayilimi su sekildeydi; %41'inde
sol kolit, %19,3’linde distal kolit, %39,7’sinde pankolit mevcuttu. Caligmaya alinan tlseratif
kolit hastalarin PAT ortalamasi 0,43+ 0,27, saglikl1 kontrol grubunun PAI ortalamas1 0,360,28

olarak saptandi.

Hastalik aktivitesine gore PAI degerlendirildiginde p>0,05 oldugu igin istatiksel olarak
anlamli sonug elde edilmemistir. Hastalik siiresi ile PAI arasindaki iliskiye bakildiginda gruplar
arasinda anlamli fark saptanmadi. p>0,05 oldugu icin istatiksel olarak anlamli sonug elde

edilmemistir.

Cinsiyete gore PAI degerlendirildiginde erkeklerde istatiksel olarak daha yiksek
bulundu.(p<0,05) Anti-TNF kullanan ve kullanmayan hastalar arasinda PAI' de anlamli fark
saptanmadi.(p>0,05) Kolit yayilmina gére PAI degerlendirildiginde gruplar arasinda
istatistiksek olarak anlaml fark saptanmadi.(p>0,05)

Sonug: Calismamizda PAI ile vaka-kontrol grubu arasinda anlamli fark saptanmadi.
Literatiirde iilseratif kolit ve PAI iliskisi ile ilgili benzer ¢calisma olmadig: i¢in diger sonuglar ile
karsilastirma yapilamadi. IBH olan hastalarda lipid anormallikleri ile ilgili yapilan bir calismada
lipid profilinde anlamli degisiklik saptanmamis olup bizim ¢alismamizla benzer sonuglar
icermektedir. Ancak kronik inflamasyonla seyreden ankilozan spondilit, Behget hastaligi, FMF,
SLE gibi hastaliklarda yapilan ¢alismalarda PAI’nin erken kardivovaskiiler riskin belirlenmesi

icin iyi bir belirte¢ oldugu belirtilmistir. Bu sebeple daha genis hasta popiilasyonu ile yapilacak



olan ¢alismalarda kronik inflamasyonla seyreden bir hastalik olan iilseratif kolit ile PAI arasinda

anlaml iligki bulunmas1 6ngoriilebilir.

Anahtar Kelimeler: dlseratif kolit, plazma aterojenite indeksi
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ABSTRACT

LOG (TG /HDL) EVALUATION OF PLASMA ATHEROGENICITY
INDEX IN PATIENTS WITH ULCERATIVE COLITIS

Dr. Habibe Esra YAMAN

DOCTORAL THESIS
KONYA 2020

Introduction: Inflammatory bowel diseases are a group of chronic diseases with
unknown etiology and chronic remission and activation periods that occur in genetically
susceptible individuals with an exaggerated immune response to various antigens or
environmental factors. There are mainly two clinical forms of ulcerative colitis and Crohn's
disease. Ulcerative colitis; It is a disease characterized by limited recurrent periods of
inflammation in the mucosal layer of the colon. It usually holds the rectum and can spread to the
proximal parts of the colon and hold other parts of the colon. Involves colon mucosa without
leaving intact mucosa. Clinical symptoms include rectal bleeding, abdominal pain and diarrhea.
Bowel movements increased as a result of rectal inflammation.

The plasma atherogenicity index (PAI) is calculated as the logarithm [log (TG / HDL-K)
ratio] of the ratio of plasma triglyceride (TG) to high density lipoprotein (HDL), measured in
milligrams per deciliter. The size of PAI, HDL-K and low density lipoprotein (LDL) -K particles
is related to fractional esterification of cholesterol. This ratio reflects the presence of atherogenic
small LDL-C and HDL-C particles, coronary atherosclerosis and cardiovascular risk, and
provides additional benefit when evaluating cardiovascular risk factors.

The aim of this study was to evaluate the relationship between plasma atherogenicity
index, disease activation-emission status, drugs used to treat ulcerative colitis, demographic

characteristics, and plasma atherogenicity index in healthy controls.
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Materials and method: The study included 78 patients over the age of 18 followed by a
diagnosis of ulcerative colitis in the Gastroenterology clinic of the Meram Medical Faculty
Hospital, Necmettin Erbakan University, and a healthy control group of 67 people over the age
of 18 who applied to the General Internal Medicine clinic. Medical treatment, laboratory data,
colonoscopy reports, and extraintestinal involvement of the patients included in the study were
obtained by scanning patient files. PAI was calculated by taking the logarithm of the ratio of TG
to HDL-K [log (TG / HDL-K)]. IBM SPSS version 22.0 program was used for statistical
analysis. Numerical variables were shown as mean + standard deviation, median, minimum and
maximum values, and categorical variables as numbers and percentages. Student t test, Mann
Whitney U test and Kruskal Wallis test were used to compare numerical data between groups.
Significance level was accepted as p <0.05.

Findings: The average age of 78 patients included in the study was calculated as
44,79+13,23. The mean age of 67 healthy controls included in the study was calculated as
42,78+13,55. According to the colonoscopy findings of the patients, the disease spread was as
follows; 41% had left colitis, 19.3% had distal colitis, 39.7% had pancolitis. The mean PAI of
ulcerartive colitis patients included in the study was 0.43 + 0.27, and the mean of the healthy
control group was 0.36 = 0.28.

When PAI was evaluated according to the disease activity, no statistically significant
result was obtained because p> 0.05. When the relationship between the duration of the disease
and PAI was examined, there was no significant difference between the groups. No statistically
significant result was obtained because p> 0.05.

When PAI was evaluated according to gender, it was found statistically higher in males.
no difference was found. (p> 0.05)

When PAI was evaluated by gender, it was found statistically higher in males. . (p> 0.05)

Conclusion: In our study, no significant difference was found between the PAI and the
case-control group. Since there are no similar studies in the literature regarding the relationship
between ulcerative colitis and PAI, no comparison was made with other results. In a study on
lipid abnormalities in patients with IBD, no significant change in lipid profile was found and it
contains similar results with our study. However, in studies conducted in diseases such as

ankylosing spondylitis, Behget's disease, FMF, SLE with chronic inflammation, it has been
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stated that PAI is a good marker for the determination of early cardiovascular risk. For this
reason, studies with a larger patient population may predict a significant relationship between

ulcerative colitis, a disease with chronic inflammation, and PAL.

Keywords: ulcerative colitis, plasma atherogenicity index
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1.GIRIS VE AMACLAR

Inflamatuvar barsak hastaliklar1, genetik olarak duyarl kisilerde, ¢esitli antijenlere
ya da g¢evresel faktorlere karsi abartili bir immiin yanit ile meydana gelen, nedeni tam olarak
bilinmeyen, kronik seyirli, remisyon ve aktivasyon donemleri olan bir grup inflamatuar hastaliktir.

Ulseratif kolit ve Crohn hastalig1 olmak iizere esas olarak iki klinik formu vardur.

Ulseratif kolit; kolonun mukozal tabakasinda sinirli tekrarlayan inflamasyon
donemleri ile karakterize bir hastaliktir. Genellikle rektumu tutar ve kolonun proksimal
kisimlarina dogru yayilarak kolonun diger kisimlarini tutabilir. Arada saglam mukoza
birakmaksizin kolon mukozasini tutar. Klinik belirtiler rektal kanama, karin agris1 ve diyaredir.
Rektal inflamasyonun sonucu olarak barsak hareketleri artmustir. iliskili semptomlar arasinda
kolik tipte karin agrisi, tenesmus, inkontinans sayilabilir[1].Komplikasyonlar arasinda toksik
megakolon, masif kanama, kolorektal displazi ve kanser sayilabilir. Medikal tedavi hastalik

aktivitesini kontrol altina almada etkilidir. Cerrahi tedavi kiratif olabilir [2].

Bu ¢alismada hastanemizde takip edilmekte olan Ulseratif kolit hastalarinda
plazma aterojenite indeksi ile hastalik aktivasyon—remisyon durumu, tlseratif kolit tedavisinde
kullanilan ilaglar, demografik 6zellikler arasindaki iliski ile saglikli kontrol grubundaki plazma

aterojenite indeksi ile karsilastirma amaglanmustir.

Bildigimiz kadariyla mevcut literatirde Ulseratif kolit hastalarinda plazma
aterojenite indeksi ile arasindaki iligskiyi gosteren bir ¢alisma yoktur. Bu nedenle bu ¢alismada
aterosklerozun bir prediktori olan aterojenite indeksi ile arasindaki iligskiyi degerlendirmeyi

amacladik.
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2. GENEL BILGILER

2.1.Ulseratif Kolit

2.1.1. Tamm

Ulseratif kolit; kolonun mukozal tabakasinda sinirl1 tekrarlayan inflamasyon dénemleri ile
karakterize bir hastaliktir. Genellikle rektumu tutar ve kolonun proksimal kisimlarina dogru
yayilarak kolonun diger kisimlarini tutabilir. Arada saglam mukoza birakmaksizin kolon
mukozasini tutar. Klinik belirtiler rektal kanama, karin agris1 ve diyaredir. Rektal inflamasyonun
sonucu olarak barsak hareketleri artmugtir. iliskili semptomlar arasinda kolik karim agrist,
tenesmus, inkontinans sayilabilir[1]. Komplikasyonlar arasinda toksik megakolon, masif kanama,
kolorektal displazi ve kanser sayilabilir. Medikal tedavi hastalik aktivitesini kontrol altina almada

etkilidir. Cerrahi tedavi kiratif olabilir [2] .

2.1.2.Epidemiyoloji

Ulseratif kolit hastaliginin insidans ve prevalansi cografi bolgelere, etnik gruplara ve
irklara gore farklilik g6sterebilir. Ulseratif kolitte insidans 5-15/100 000 iken prevalans ise 21—
268/100 000 olarak tespit edilmistir. inflamatuvar bagirsak hastalig1 her yasta goriilebilecegi gibi
hayatin ikinci ve {iglincii dekadinda birinci pikini, altinct ve sekizinci dekadinda ikinci pikini
yapar. Kadm erkek orani lseratif Kolitte ise 1/1°dir. IBH insidans1 kentsel alanlarda, kirsal
alanlara gore daha fazladir. Sosyoekonomik kosullarin iyi oldugu toplumlarda insidansta hafif bir

artts mevcuttur [2].

2.1.3.Etyoloji ve Patogenez

Ulseratif kolit patogenezinde immiinolojik, genetik, mikrobiyolojik ve cevresel faktorler
suclansa da; etiyolojik neden kesin olarak belirlenememistir.

Inflamatuvar barsak hastaliklari, genetik olarak duyarli kisilerde tetikleyici faktorlerle

gelisen inflamasyonun barsak duvarinda meydana getirdigi hasar sonucu gelisir [2].



e Genetik faktorler;
IBH’ nin genetik faktorlerle iliskisini destekleyen kanitlara 6rnekler:
- Insidans beyaz 1tk ve musevilerde fazladir[3] .
- Her monozigot ikizde hastaligin gériilme orani; UK hastalarinda %13-20°dir [2]. Cift
yumurta ikizlerinde hastaligin goriilme orani ise %2 olarak saptanmastir.
- Inflamatuar barsak hastaliginda gosterilmis en biiyiik risk faktori pozitif aile hikayesi
bulunmasidir[4]. Hastalarin yaklagik %15'de birinci derece akrabalarinda inflamatuar barsak

hastalig1 vardir [5].

Ulseratif kolit ile iliskili olarak, genom c¢ahsmalarinda su ana dek toplam 163 genetik
lokus saptanmistir ve bu lokuslarin 113 tanesi ankilozan spondilit, psoriazis, primer immin
yetmezlikler, mikobakterial enfeksiyonlar ile iliskili bulunmus lokuslardir ki bu durum iltihabi
bagirsak hastaliklarinin otoimmian kdkenini desteklemektedir [6].

Yapilan ¢alismalarda HLA-B27,HLA-B5, HLA-B52, HLA-B35, HLA-DR2 ve HLA-DR1
alelleri, Ulseratif kolit sikliginda artigla ilgili bulunmustur [7]. Tespit edilen en belirgin baglant
16. kromozomun perisentromerik bolgesindeki nucleotid5 binding oligomerization domain 2
(NOD 2) geni ve proteinidir[7].

e Immunolojik faktérler

Bagirsak icerigi ve mukozasi arasinda immunolojik bir denge mevcuttur. Bakteriyel
uriinler ya da endojen faktorlere yanit olarak disik dizeyde intestinal mukozal inflamasyon
olusumu bagirsagin fizyolojik yamtidir. Inflamatuar yanit kontrol mekanizmalar tarafindan
baskilanmakta ve bagirsagin zarar gérmemesi saglanmaktadir. Ulseratif kolit hastalarinda
fizyolojik sinirlar igerisinde kalmas: gereken inflamatuar yanit artmis ve kontrol mekanizmalari
baskilanmistir. Ulseratif kolit patogenezinde hem hiicresel hem de hiimoral immiin sistem rol
oynamaktadir [8].

Otoantikorlardan, periniikleer antinétrofilik sitoplazmik antikor (pPANCA) lseratif kolit
hastalarinin  %41-73’tinde goriilmekte ve bazi galismalara gore agresif hastalik seyri ile
iliskilendirilmektedir[9]. Lenfoid foliklllerde bulunan T lenfositlerine, tetikleyici ajan
sunulmaktadir. Makrofaj ve T helper hucrelerin uyarilmasiyla birgok sitokin salinimi olur. Bu
sitokinler, B lenfositleri uyararak 1gG salimmina neden olur. IL-8 ile aktive olan nétrofillerden
aciga cikan inflamatuar sitokinler, l6kotrienler (LTB4) ve reaktif oksijen metabolitleri;
bagirsaktaki epitel hiicrelerini hasara ugratir. Inflamatuar yolakta sitokinler, proteazlar ve
arasidonik asit metabolitlerinin Uretimi, makrofajlardan salgilanan IL-1 ve TNF- a ile stimdle
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edilir. Bunlar ayn: zamanda T lenfosit aktivasyonunda da rol oynarlar[10]. Makrofaj ve T
lenfositlerin aktivasyonuyla sitokinlerin miktar1 artar. Beraberinde diger inflamatuar hiicreler de
olaya katilir ve inflamasyon artar. Aktive T lenfositler, bagirsakta kript hiperplazisi ve villoz

atrofinin 6nemli bir nedeni olarak gosterilmistir [11].

e Cevresel faktorler

UK sigara icmeyenlerde, sigara icenlere gore 2-6 kat daha fazla siklikta gdzlenmektedir
[12, 13].

Bagirsaklarin mikrobiyotasini degistiren; antibiyotik tedavisi, probiyotik verilmesi, ileal
diversiyon ile bagirsak pasajinin disart alinmasi gibi midahalelerin intestinal inflamasyonu
azaltmada etkili oldugu gosterilmistir [14].

Apendektominin UK i¢in koruyucu oldugunu gosteren ¢alismalar mevcuttur [15].

Diger cevresel faktorlerden bugday, rafine seker, meyve, sebze, alkol, anne sitlyle
beslenme, dis fircalama, gidalara eklenen silikon dioksit gibi maddeler arastirilmis olsa da;
hicbirinin Ulseratif kolit ile iliskisi kesin olarak gosterilememistir[16].

Hastaligin nedeni olarak baslangicta cesitli mikroorganizmalar suglanmis olsa da higbir
bakteriyel, viral veya fungal mikroorganizmanin inflamatuar bagirsak hastaligina yol agtigi

kamtlanamamistir[17].

2.1.4 Klinik Bulgular

Ulseratif kolit; kolonun mukozal tabakasinda smirli tekrarlayan inflamasyon donemleri ile
karakterize bir hastaliktir. Genellikle rektumu tutar ve kolonun proksimal kisimlarina dogru
yayilarak kolonun diger kisimlarini tutabilir. Arada saglam mukoza birakmaksizin kolon
mukozasini tutar[1]. Rektum tutulumu daima vardir. Ulseratif kolit yaklasik %40 proktit, %30
distal kolit ve %30 pankolit oraninda gozlenir. Sadece rektum tutulursa” Ulseratif proktit veya
hemorajik proktit” diye de isimlendirilir. Sadece rektum ve sigmoid kolon tutulursa “distal
tutulumlu Ulseratif kolit”, splenik fleksuraya kadar olan bélge (rektum, sigmoid ve inen kolon)
tutulursa “sol kolon tutulumlu Ulseratif kolit”, rektumdan hepatik fleksuranin proksimaline veya
tim kolon tutulumu mevcut ise “pankolit”, transvers kolon da tutulursa (rektum, sigmoid, inen
kolon ve transvers) “yaygin tutulumlu ilseratif kolit” olarak adlandirilir. Pankolitli hastalarin az
bir kisminda “backwash ileitis” tarzinda terminal ileumda inflamasyon goriilebilir [18].

Ulseratif kolitli hastalar genellikle kanli diyare ile presente olurlar. Rektal inflamasyon
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sonucu barsak hareketleri sik ve diski volim olarak azdir. Ulseratif kolit ile iliskili semptomlar;
kolik tarzda abdominal agri, acil diskilama istegi, tenesmus ve inkontinanstir [1]. Distal kolon
tutulumlu hastalarda mukus ve kan desarjinin eslik ettigi diyare goriilebilir.

Hastalarda ates, halsizlik, kilo kaybi gibi sistemik semptomlar olabilir. Otoimmiin
hemolitik anemi, kronik hastalik anemisi ve rektal kanamaya sekonder gelisen demir eksikligi
anemisine bagli olarak dispne ve g¢arpinti sikayetleri olabilir. Sistemik semptomlarin varligt ve
siddeti barsak hastaliginin siddeti ile koreledir. Fizik muayene siklikla normaldir. Orta dlizeyde ve
siddetli hastalig1 olan hastalarda abdominal hassasiyet, ates, hipotansiyon, tasikardi ve solukluk
saptanabilir. Rektal muayenede kan saptanabilir.

Ulseratif kolitli hastalarda hastaliginin siddeti; ~ klinik yonetiminde ve uzun vadeli
sonuglart degerlendirmede onemlidir. Hastalik aktivitesi klinik aktivite indeksleri kullanilarak
objektif olarak degerlendirilebilir. Montreal siniflandirmasi Ulseratif kolitin siddetini, ishalin
sikligi, siddetine, sistemik semptomlarin ve laboratuvar anormalliklerinin varligina bagli olarak

hafif, orta ve agir olarak siniflandiran bir indekstir[19].

° Hafif: Gunde dortten az kanli ve kan olmadan digkilama vardir, sistemik toksisite

bulgulart yoktur ve ESR normal izlenir. Hafif karin agrisi, tenesmus, kabizlik goriilebilir[19].

o Orta: Gilinde dortten fazla kanli diskilama, kan transflizyonu gerektirmeyen hafif

anemi, siddetli olmayan karin agrisi, minimal sistemik toksisite bulgulart izlenir. Belirgin kilo

kayb1 yoktur[19].

. Agir: Tipik olarak siddetli kramp tarzinda karin agrist olan, ates(>37,5 °C),
tasikardi(>90/dk) gibi sistemik toksisite bulgulari olan, anemi(hb<10,5 gr/dl), kilo kaybi, gunde
altidan fazla kanli digkilama, ESR(>30mm/saat) yiksek olan hastalardir. Hizli kilo kaybi
goralur[19].

Ulseratif kolitli cogu hasta hafif siddetteki klinik hastalikla prezente olurlar. Yaklasik
olarak %27 hastada baslangicta orta siddette klinik hastalik bulgular1 vardir. %1 hasta ise siddetli
hastalik ile bagvurur [20].



2.1.5.Akut Komplikasyonlar

o Siddetli kanama: Hastalarin %10 unda goriilebilir ve acil kolektomi gerekebilir.

o Toksik megakolon: Kolon c¢ap1 6 cm ve (zerinde, ¢ekal ¢ap 9 cm Uzerindedir ve
hastalarda sistemik toksisite semptom ve bulgular: izlenir[21, 22].

o Fulminan kolit: Ulseratif kolitli hastalarda giinde 10°dan fazla diskilama, stirekli
kanama, karin agrisi, abdominal distansiyon, ates ve anoreksi gibi akut, siddetli toksik
semptomlarla seyreden fulminan kolit tablosu gelisebilir. Fulminan kolitli hastalar toksik

megakolon gelisimi yoniinden yiiksek risklidir.

o Perforasyon: Genellikle toksik megakolonu takiben gelisir. Ayrica toksik
megakolon olmadan iilseratif kolit ilk atagi sirasinda skar dokusu olusumu olmadigindan dolay1 da

gorlebilir. Perforasyon sonrasi gelisen peritonitlerde mortalite %50 civarindadir[23].

2.1.6. Kronik Komplikasyonlar

Ulseratif kolitin kronik komplikasyonlar: ise; displazi veya kolorektal kanserdir.

2.1.7.Ekstraintestinal Bulgular

Ulseratif kolit oncelikle barsaklarla ilgili olsa da, diger organ sistemlerindeki belirtilerle
de iliskilidir. IBH olan hastalarm ilk basvurada %10’dan azinda ekstraintestinal bulgular gériiliir.
Hastalarin %25’ inde hastalik seyri boyunca ekstraintestinal bulgular ortaya ¢ikabilir[24]. Primer
sklerozan kolanjit ve ankilozan spondilit disindaki ekstraintestinal bulgular kolitin klinik seyrini
takip etme egilimindedirler.

o Kas-iskelet sistemi: Artrit en sik goriilen ekstraintestinal bulgudur.  Artrit
genellikle blyuk eklemleri tutan non-destruktif periferik artrit seklindedir. Ankilozan spondilit
birlikteligi olabilir. Osteoporoz, osteopeni, osteonekroz olabilir.

o Goz: En sik iiveit ve episklerit goriiliir. Sklerit, iritit ve konjunktivit de goriilebilir.
Hastalar asemptomatik olabilirler ya da gozlerde yanma, kasinma ve kizariklik gibi semptomlar da

olabilir.



o Cilt: En sik eritema nodozum, pyoderma gangrenozum goralir.

o Hepatobiliyer: Primer sklerozan kolanjit, yagh karaciger ve otoimmiin karaciger
hastalig1 IBH ile iliskilendirilmistir. Primer sklerozan kolanjit hastalar1 genellikle asemptomatiktir
ve izole serum alkalen fosfataz konsantrasyonunun yukselmesi gorulebilir. Hastalarda yorgunluk,

kasinti, ates, titreme, gece terlemesi ve sag list kadran agris1 gibi semptomlar olabilir.

o Hematopoetik/koagilasyon: IBH'li hastalar hem venéz hem de arteriyel
tromboembolizm agisindan yiiksek risk altindadir[25, 26]. IBH’da sistemik inflamasyonla birlikte
koagiilasyon sisteminde aktivasyon ve platelet agregasyonunda artis goriilmektedir ve bu durum
ventz tromboembolik komplikasyonlardan sorumludur[27]. Popiilasyon temelli yapilan bir
caligmada IBH’I1 hastalarin, genel popiilisyona gore vendz tromboembolizm (VTE) i¢in 3 kattan
fazla artmus riske sahip olduklar1 bildirilmistir. Bu nedenle VTE IBH’da mortalite ve morbiditenin
onemli nedenlerinden biridir. VT°li IBH hastalarinin ¢ogu aktif donemdedir[28]. IBH’I1 hastalarda
otoimmiin hemolitik anemi gortlebilir.

. Pulmoner: Nadir olmasma ragmen, solunum yolu enflamasyonu, parankimal

akciger hastaligi, serozit, tromboembolik hastalik ve ilaca bagli akciger toksisitesini igerir.

2.1.8.Labaratuar Bulgular:

Ulseratif kolitli hastalarda laboratuar bulgular: hastalik aktivitesi ile korelasyon gosterir.
AKktif proktit olan hastalarda genellikle laboratuar bulgulari normal saptanirken; aktif distal kolit,
pankolit olan hastalarda anemi, l6kositoz, trombositoz gorilebilir. Lokosit sayisinda nétrofil
hakimiyeti gozlenmektedir.

Anemi, C-Reaktif protein artisi, eritrosit sedimentasyon hizinda artis(>30mm/saat),
alblimin dlzeylerinde disme, ishal ve dehidratasyona bagli elektrolit anormallikleri gorulebilir[29,
30].Tedaviye cevap veren olgularda CRP seviyeleri belirgin azalir. Bu nedenle CRP seviyeleri
hastaligin gidisatin1 ngérmede ve tedaviye cevabi degerlendirmede kullanilabilir [31].

Ulseratif kolit ve primer sklerozan kolanjit olan hastalar serum alkalen fosfataz
konsantrasyonu yikselebilir.

Gaita'min  mikroskopik incelemesinde inflamatuar hucreler, eritrositler ve eozinofiller
gorulebilir. Taze gaita amebiyazis yoniinden degerlendirilmeli, Clostridium difficile toksini
arastirllmalidir [32].

Intestinal inflamasyon nedeniyle fekal kalprotektin ve laktoferrin yukselebilir [33].

Kalprotektin, agirlikli olarak nétrofillerden salinan, kalsiyum ve ¢inko baglayici sitozolik bir
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proteindir. Kalprotektin nétrofillerdeki total proteinin yaklasik %5’ini ve notrofil sitozoltndeki
cozilinebilir proteinlerin %60’ 1n1 olusturur. Notrofil akisinin bir gostergesi olan kalprotektin pek
cok inflamatuvar olayda artis gostermektedir[34]. Artmis kalprotektin diizeyleri, serum CRP
dizeyi gibi inflamatuvar belirteclerle birlikte inflamasyonun iyi bir gostergesidir ve nétrofil
gbgliniin eslik ettigi durumlarda plazma, sinoviyal sivi, idrar, beyin omurilik sivisi, tiikiiriik ve
gaitada olcilebilir[35]. Fekal kalprotektin; barsak mukozasinda inflamatuar hiicrelerin varligini
yansitir, endoskopide saptanan mukozal lezyonlarla ve inflamasyonun histolojik
derecelendirmesiyle iliskilidir. Fekal kalprotektin diizeyleri diislikse alt gastrointestinal sistemde
inflamasyon olma ihtimali diisiiktiir[36]. Fekal kalprotektinin IBH n1 fonksiyonel gastrointestinal
bozukluklardan ayirt etmede kullanilan giivenilir bir test olup IBH aktivitesini de
yansitmaktadir[37]. Siipheli iIBH vakalarinda endoskopi gereksimi agisindan tarama testi olarak
kullanilabilir.

Inflamatuar barsak hastalign (IBH) olan hastalarda c¢ok sayida otoantikor tespit
edilmistir. Ulseratif kolitli hastalarda perinukleer antinétrofil sitoplazmik antikor (PANCA)
yukselebilir. Bununla birlikte biyopside “undetermine kolitli” hastalarda iilseratif kolitin Crohn
hastaligindan ayirt edilmesinde antikor testlerinin dogrulugu belirsizdir[38, 39]. Bu nedenle

antikor testi, IBH siiphesi olan hastalarmn tanisal degerlendirmesinin bir parcasi degildir[40].

2.1.9.Ayiric1 Tam

Ulseratif kolit ayiric1 tanisindan kronik ishalin diger nedenleri degerlendirilmelidir.

. Crohn hastaligi: Kolonu tutarak iilseratif kolite benzer semptomlar gdsterebilir.
Masif kanamanin olmamasi, perianal hastalik varligi (perianal fissiir, fistul, apse gibi) crohn
hastaligin1  diistindiirebilir. Rektal inflamasyonun yoklugu, ileitin varligi, fokal inflamasyon,
endoskopi ve biyopside graniilomlarin varhg da Crohn hastaligi tamsini destekler. Ulseratif

kolitte diffliz tutulum gorulurken, crohn hastaliginda yamali tutulum goriiliir.

o Enfeksiy6z kolit: Klinik ve endoskopik olarak ulseratif kolite benzeyebilir.
Shigella, Yersinia, Campylobacter, amip ve E.coli O157:H7 enfeksiyonlarinda da kanli diyare,
kramplar olur ve UK ile benzer endoskopik bulgular vardir. Gaita ve doku kilturleri, gaita
tetkikleri ve kolon biyopsileri ile dislanmahdir. Inflamatuar bagirsak hastaliginin  akut
alevlenmesinde antibiyotik kullanimi varsa Clostridium difficile toksin arastirllmalidir ve

psddomembranz  enterokolit  unutulmamalidir.  Immiinyetmezligi  olan  hastalarda

7



cytomegaloviriise bagh kolit olabilir.

o Radyasyon koliti: Abdominal veya pelvik bolgeye alinan radyoterapiden haftalar
veya yillar sonra goriilebilir. Rektum ve sigmoid kolonu tutabilir, endoskopik goriinliimii iilseratif

kolite benzerdir.

o Diversiyon koliti: Cerrahi olarak ekternalize edilmis barsak lupu 6ykusu vardir.

. Soliter rektal udlser: Kanama, ,karin agrisi, degisken barsak hareketleri ile
gorulebilir. Mukozal Ulserasyon, endoskopide Ulseratif kolitle benzer bir gériinime sahip olabilir
fakat histolojik olarak kalinlasmis mukozal tabaka ve kript yapisinda distorsiyon gibi karakteristik
Ozelliklere sahiptir.

o Greft versus host hastaligi: Kemik iligi transplantasyonu yapilanlarda GVHH
kronik ishale neden olabilir. Kolonun kronik GVHH’mi (Ulseratif kolitten ayirt ettirecek
endoskopik Ozellik yoktur. Fakat GVHH’nin kriptlerde dejeneratif materyal birikimi ile birlikte
kriptik hiicre nekrozu gibi karakteristik histolojik 6zellikleri mevcuttur [41] .

o Divertikller kolit: Divertikller orifis tutulumu olmaksizin interdivertikiler
mukozada inflamasyonla karakterizedir. Divertikilozis ve IBH’1 olan hastalarda inflamasyon,

divertikilleri kapsayan kolonik mukozay: ve divertikil orifislerini de tutar [42].

o Ilag iliskili kolit: Nonsteroid antiinflamatuar ilaclar, retinoik asit, ipilimumab,
mikofenolat gibi ilaglar kronik ishal ve kanamaya neden olabilir[43]. Biyopside iskemik

degisikliklere benzeyen nonspesifik mukozal inflamasyon veya mukozal erozyonlar gorulebilir.

2.1.10.Tedavi

Ulseratif kolitin tedavisi hastaligin siddeti ve yaygmligina gore degisir. Tedavinin amaci
hastaliginin remisyona girmesi, remisyon halinin devami ve komplikasyonlarin dnlenmesidir.
Remisyon tanimlanirken klinik ve endoskopik aktivite indeksleri kullanilir. En sik kullanilan
indeksler Rachmilewitz endoskopik aktivite indeksi(Tablo 1) ve Mayo skorlama sistemidir [44].
(Tablo 2).Her hasta icin standart bir tedavi yontemi olmayip hastanin sikayetlerine, hastaligin

dagilimina ve siddetine gore tedavi algoritmasi degismektedir.



Birinci basamak tedavi: 5-aminosalisilik asit(5-ASA) ve lokal steroid tedavisi

Ikinci basamak tedavi: Immiin modilatérler (azatioprin ve 6-merkaptopiirin), stilfosalazin,
methotrexate, siklosporin, mikofenolat mofetil ve sistemik steroidler )

Uclincii basamak tedavi: Biyolojik ajan olarak anti-tiimor nekrozis faktor inhibitorleri
(anti-TNF) yer almaktadir.

Tablo 1.Rachmilewitz indeksi

ENDOSKOPIK BULGU SKOR
Graniilasyon Yok O
Var 2
“askiiler patern MNormal 0
Azalmis 1
Frajilite Yok O

Dokunma ile kanama 2
Spontan kanama 4
Mukozal hasar Yok O
Hafif 2
Siddetli 4
Toplam skor =>4 ise aktif




Tablo 2. Mayo skorlama sistemi

Gaita sikhg 0=Normal siklikta defekasyon
1=Normalden 1-2 fazla defekasyon
2=Normalden 3-4 fazla defekasyon
3=Normalden 5 veya>defekasyon

Subskor:0-3
Rektal kanama 0=Kan yok

1=Yandan az zamanda gaitada cizgi
seklinde kan gériilmesi

2=Gaita ile beraber zamanin ¢oBunda
belirgin kan goriilmesi

3= Sadece kan gelmesi

Subskor:0-3
Endoskopi bulgular: 0 =Normal veya inaktif hastalik

1=Hafif aktiviteli hastalik (eritem. azalnus
vaskiiler patern.hafif frajilite

2=0rta aktiviteli hastalik (belirgin
eritem.vaskiiler paternin kaybi. erozyonlar
3=Agr aktiviteli hastalik(spontan kanama.
iilserasyonlar)

Klinisyvenin global degerlendirmesi 0=Normal

1=Hafif aktiviteli hastalik
2=0rta aktiviteli hastalik

3=Agr aktiviteli hastalik

Subskor:0-3

Tablo 2. Maya skorunun degerlendirilmesi

Tam vanit - Remisyon Parsiyel yamit

Diskilama frekansinin normale Baslangictaki klinisyen global
dénmes1 degerlendirme skorunda mimimum 1 puanlik
diizelme

Rektal kanamanin kalmamasi En az bir diger degerde diizelme
(diskilama frekansi.rektal
kanama..endoskopi bulgular)

Hastamin fonksiyonel Diger hicbir degerlendirme de
degerlendirmesinde genel 1yilik hali kotillesme olmamasi

Klinisyenin global degerlendirme skorunun

0 olmas1
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2.1.10.1 Hafif-orta Siddetli Ulseratif Kolitte Medikal Tedavi

Hafif ve orta siddetli proktit veye proktosigmoiditli hastalarda remisyonu saglamak icin
birinci basamak tedavi olarak topikal meselamin tercih edilir [45, 46].

Meselamin enema preparat1 proksimal sigmoid kolon tutulumunda etkilidir. Suppozituvar
preparat sadece rektumda sinirl hastalikta etkilidir.

Ulseratif proktit; rektuma siirli hafif-orta derecede hastalikta meselamin supp. 1gr/giin
baslanir. 2 hafta sonunda semptomatik rahatlama olmazsa doz artis1 yapilir [47, 48].

Ulseratif proktosigmoidit; hafif-orta siddette hastaligi olanlar igin meselamin enema
preparatlar1 giinde bir kez baslanir. inkontinans ve tenesmus sikayeti olanlarda tedaviye meselazin
supp. eklenir. Rektal irritabilite nedeniyle enema kullanamayan hastalara meselamin kopuk
preparat1 kullanilabilir. Rektal glukokortikoidler meselamin enemay1 tolere edemeyen hastalarda
kisa siireli(2-4 hafta)indliksiyon tedavisinde secenektir. Topikal glukokortikoid tedavisine
baslandiktan 3-4 hafta sonra semptomatik iyilesme goriiliir. Uzun siireli kullanimdan (>8 hafta )
yan etkiler nedeniyle kaginilmalidir[47, 49].

Topikal meselamin baslandiktan bir hafta sonra semptomatik iyilesme beklenir. Klinik
remisyon ise 4-6 hafta veya daha uzun siirede olusur.

Alt1 ¢alisma ile yapilan bir meta-analizde topikal meselamin ile tedavi edilen distal
iilseratif kolit hastalarmin yaniti topikal glukokortikoidler ile karsilastirildiginda semptomatik
remisyon saglama orani daha yiiksek bulunmus [50].

Oral 5-Aminosalisilik asit(ASA) ajanlart ile; topikal ilaglar1 tolere edemeyen hastalar
tedavi edilebilir. Yiksek doz meselamin (>3gr/giin)ve 6zellikle IBH iliskili artrit olan hastalarda
stlfosalazin(4 gr/gun) tercih edilebilir [51]. Remisyon saglandiktan sonra meselamin dozu 2-
3gr/gline diisiiriilebilir. Standart ve yiiksek dozda oral meselamin hafif-orta siddetli iilseratif kolitli
hastalarda remisyonu indiklemek i¢in etkilidir.

Topikal meselamini tolere eden ancak dort haftalik tedavi sonrasi semptomatik iyilesme
olmayan hastalarda; mevcut topikal meselamine ek olarak topikal glukokortikoid veya oral 5-ASA
ajan1 veya oral glukokortikoid(budesonid veya prednizon) baslanabilir [50, 52].

Sol kolon veya intensive kolit; sol kolon tutulumlu ve intensive tip hafif-orta dereceli
ulseratif kolitte oral 5-ASA ve rektal meselamin kombinasyonu tercih edilir. Semptomatik
iyilesme 2-4 haftada gorGlur. Ik olarak yiiksek doz meselamin (>3 gr/giin )tercih edilir.
Sulfasalazin 4gr/gun alternatif secenektir [51]. Topikal tedavi icin 2 ay boyunca giinde bir kez
meselamin enema kullanilir. Rektal irritabilite nedeniyle enema alamayan hastalarda 5-ASA supp.

ve kopiik preparatlari alternatiftir.
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Hafif-orta siddetli tlseratif kolitte klinik remisyon saglandiktan sonra tedavinin amaci
klinik ve endoskopik niiksii énlemektir. Ulseratif proktit olan ve yilda birden fazla atak olan
hastalar, Ulseratif proktosigmoiditli hastalarin tiimii, sol kolon tutulumu ve intensive kolitli
hastalarinin tiimiine idame tedavisi verilmelidir [53].

Klinik remisyonu takip eden 6-12 ay icinde hastalar klinik ve kolonoskopik olarak
degerlendirilmelidir. Ek olarak non-invaziv tetkiklerden CRP ve fetal kalprotektin gibi inflamatuar
belirtegler kullanilabilir [46].

Sistemik glukokortikoidler(40 mg/giin prednizon) ile 2-4 haftada semptomatik iyilesme
gostermeyen hastalar glukokortikoid-refrakter kabul edilir. Bu durumlarda biyolojik ajanlar(anti-
TNF) kullanilabilir.

Glukokortikoidler; Orta ve agir siddetteki tlseratif kolit hastalarinin biyik ¢ogunlugu oral
veya parenteral glukokortikoidlerden fayda gorir. 5-ASA tedavisine yamtsiz aktif hastalarda

prednizon genellikle 40-60 mg/giin dozunda baslanir.

2.1.10.2.0rta-agir Siddetli Ulseratif Kolitte Medikal Tedavi

Orta ve agir siddetli tilseratif kolitlerde indiiksiyon tedavi se¢ciminde hasta tercihi, yas, ek
hastaliklar, diger ila¢ kullanimlari, 6nceki tedavi rejimi gibi kriterler dikkate alinir. Orta ve agir
siddetli UK hastalarinda birinci basamak indiiksiyon tedavi segenekleri biyolojik ajanlar1 ve

glukokortikoidleri icerir.

o Anti-TNF Ajanlar

Anti-TNF ajanlar ve azatioprin gibi immunmodiilator ilaglar orta ve agir UK hastalarinda
remisyonu indiklemek igin kullanilabilir. Klinik cevap igin beklenen sire birkag gin ile sekiz
hafta arasinda degisir [54].

Bir anti-TNF ajan olan infliksimab ile azatioprin kombinasyonunda anti-TNF ve azatioprin
monoterapilerine gore daha yiiksek oranda remisyon indiiksiyonu saptanmistir [55].

Anti-TNF  ajanlardan infliksimab, adalimumab, golimumab UK tedavisinde
kullanilmaktadir. UK hastalarinda kolon mukozasinda yiiksek seviyede TNF-a eksprese edilir
[56].
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. Anti-Integrin Antikorlar

Vedolizumab: Gastrointestinal kanalda alfa-4-beta-7 integrinini hedef alan anti-integrin
olarak gelistirilen rekombinant bir insan monoklonal antikordur. Orta ve agir siddetteki UK
hastalarinda kullanilir. Ek olarak enfeksiyon yada malignite riski yiiksek olan hastalarda ilk tedavi
olarak tercih edilebilir[57, 58]. Cogu hastada vedolizumab tedavisinin altinci haftasinda klinik
yanit goriiliir [57]. Yapilan ¢alismalarda vedolizumab ile tedavi edilen hastalarda plaseboya gore
klinik remisyona ulagsma orani daha yiiksek bulunmustur [58].

Ustekinumab: Bir anti-interlokin 12/23 antikorudur. Orta ve agir siddetli UK hastalarmin
tedavisi i¢gin FDA tarafindan onaylanmistir [59].Ustekinumab kullanimi oncesinde anti-TNF
ajanlar ile tedaviye cevap alinamamis olmasi kosulu aranmaktadir [59].

Ik biyolojik ajan tedavisine cevap vermeyen hastalarda farkli biyolojik smiftan veya
tofacitinib gibi alternatif tedaviler kullanilabilir. Tofacitinib oral kiigiik molekiillii bir janus kinaz
inhibitoradir. Anti-TNF bazli tedavilerle remisyon saglanamayan veya intolerans gelisen
hastalarda kullanilir [59, 60].

2.1.10.3.Cerrahi Tedavi

Medikal tedaviye direngli, orta-agir siddetli UK hastalari, displazi gelisimi, karsinom
gelisimi veya yan etkiler nedeniyle medikal tedavilere intolerans gdsteren hastalar cerrahi tedavi
icin adaydir. Secilen operasyon total kolektomi ve ileal pos anal anastomozdur. UK hastalarinda

kolektomi kiir saglayabilir.

2.1.11.Ateroskleroz ve Plazma Aterojenite Indeksi (PAI)

Dislipidemi ateroskleroz patogenenezindeki temel faktordiir ve c¢ok yaygin goriliir.
Aterosklerotik kardiyovaskiiler hastalik riskini artiran faktorler arasinda en 6nemlisi dislipidemidir
ve Onlenebilir bir faktérdur[61].

Dokularin ihtiya¢ duydugu kolesterol, Apolipoprotein B (ApoB) ile isaretli lipoproteinler
tarafindan tasmrlar. Inflamasyon, oksidatif stres, endotel disfonksiyonu veya dolasimda fazla
miktarda ApoB isaretli lipoproteinlerin bulunmasi, bu lipoproteinlerin intimaya daha ¢ok miktarda
girmesine ve burada makrofajlar tarafinca fagosite edilmelerine neden olur. Bu makrofajlar
kalsifiye olup nekroza gider ve vaskiiler intimada birikmeye baglar ve ateroskleroz baglamis
olur[62]. Aterosklerozun ilerlemesini ve kardiyovaskiler sonuglarmin ortaya ¢ikmasimi ApoB
iceren liproteinlerin miktari, maruziyet siiresi ve eslik eden diger risk faktorlerinin sayisit ve

siddeti gibi faktorler etkiler. Dolagimdaki ApoB igeren lipoproteinlerin biiyliik ¢ogunlugunu
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(>%90) diisiik yogunluklu lipoprotein (LDL) olusturur. Bu nedenle klinik pratikte LDL i¢indeki
kolesterol miktarin1 dlgerek (LDL-K), dolasimdaki LDL miktarin1 tayin ederiz. Aterojenik
dislipidemilerde LDL-K o6l¢iimiiyle LDL miktarini tayin etmek yaniltici olabilir. Bu olgularda
LDL partikdlleri kiigiik ve yogundur ve igerdikleri kolesterol miktar1t LDL sayilarini dogru olarak
gostermez. Aterojenik dislipidemide LDL disinda, ¢ok diisiik yogunluklu lipoprotein (VLDL) ve
orta yogunluklu lipoproteinlerin ve bunlarin artiklarinin miktari da artar[61].

Dislipidemi taramasinda standart lipid panelinde Total Kolesterol (Total-K), TG, HDL-K,
LDL-K ve non-HDL-K yer almalidir. LDL-K 6l¢iimii Biyokimya laboratuvarlarinda genellikle
Friedewald formuli [LDL-K =(TK-HDL-K-TG/5)] ile hesaplanir.

TK degeri LDL, HDL ve ¢ok diisiik yogunluklu lipoprotein (VLDL( (TG / 5)) toplami
iken, PAI; TG / HDL oramidir. VLDL, TG acisindan zengindir; lipoprotein lipaz (LPL) ve
hepatik lipaz (HL) enzimleri yoluyla orta yogunluklu lipoproteine doniisiir. Bunu takiben IDL,
bir kolesteril ester transfer proteini (CETP) yoluyla TG'i kaybeder ve LDL'ye doniisiir[63]. Bu
nedenle, PAI igin en etkili parametre LDL'dir. Aym sekilde, yiiksek LDL seviyesi higbir zaman
tim kardiyovaskiiler durumlarla iliskilendirilmemistir. Bu nedenle, kardiyovaskiler durumlarda
TG diizeyleri, ¢esitli calismalarda agirlikli olarak bagimsiz bir risk faktorii olarak kabul
edilmistir[64, 65].

Son yillarda yapilan caligmalar inflamasyon ve koagiilasyonun ateroskleroz patogenezinde
onemli rol oynadigini gostermistir. Sistemik inflamasyonun aterosklerotik siirece katkida
bulundugu SLE, RA gibi kronik inflamasyonla seyreden hastaliklarda yapilan ¢aligmalarda da
gosterilmistir. Kronik inflamasyonla seyreden durumlarda kardiyovaskiiler hastalik ve erken
aterosklerozda artis raporlanmistir[66, 67]. IBH da sistemik inflamasyonla karakterize olup
kardiyovaskiiler sistemi etkileyen bir hastaliktir. Erken aterosklerozun belirtegleri olarak carotis
intima media kalinligi, insiilin direnci, hiperhomosistinemi, inflamasyon gibi parametreler kabul
edilir.

Plazma aterojenite indeksi (PAI) desilitrede miligram olarak &lgiilen plazma trigliserid
(TG) diizeyinin yiiksek yogunluklu lipoprotein (HDL) diizeyine oraninin 10 tabanindaki
logaritmas1 [log (TG/HDL-K) orani] olarak hesaplanir. PAI, HDL-K ve diisiik yogunluklu
lipoprotein (LDL)-K partikdllerinin  biiyiikliigii ve kolesteroliin fraksiyonel esterifikasyonu
iliskilidir. Bu oran, aterojenik klgik LDL-K ve HDL-K partikiillerinin varligini, koroner
ateroskleroz ve kardiyovaskiiler riski yansitir ve kardiyovaskiiler risk faktorlerini degerlendirirken
ek fayda saglar. Plazma aterojenite indeksi koruyucu ve aterojenik lipoproteinler arasindaki

dengeyi yansitir[68].
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3.GEREC VE YONTEM

3.1.Hasta secimi ve calisma dizaym

Bu galismaya Ocak 2015 ile Ekim 2019 tarihleri arasinda Necmettin Erbakan Universitesi
Meram Tip Fakiiltesi Gastroenteroloji kliniginde iilseratif kolit tanisiyla takipli 18 yas Ustinde 78
hasta ve Genel dahiliye klinigine bagvuran 18 yas lizerinde 67 kisiden olusan kontrol grubu dahil
edildi. Calismaya uygun olan hastalarin dosyalar retrospektif olarak incelendi.

Calismamizda 2 grup bulunmaktadir:

1)  Ulseratif kolit nedeniyle takipli 78 hasta,

2) Kontrol grubu; poliklige basvuran herhangi bir kronik hastalik 6ykiisii olmayan 67
saglikli kontrol grubu

3.2.Dislama Kriterleri
Diyabetes mellitus tanisi, koroner arter hastaligi tanisi, statin kullanimi olan, sigara igen,

malignitesi olan hastalar calismaya dahil edilmedi.

3.3.Hasta verilerinin taranmasi
Calismaya alinan hastalarin aldiklari medikal tedavi, laboratuvar verileri kolonoskopi

raporlari ile ilgili veriler hastane kayit sistemi retrospektif olarak taranarak elde edilmistir.

3.4.Istatiksel degerlendirme
[statistiksel analizler SPSS yazilimi kullanilarak yapilmustir. Tiim hastalar igin tanimlayict

istatistikler yapildi.

Sayisal verilerinin incelenmesinde ortalama + standart sapma (SS), ortanca, minimum,

maximum degerleri; kategorik verilerin incelenmesinde say1 ve yiizdelikler kullanilmigtir.

Degiskenlerin normal dagilima uygunlugu incelendi. Veri sayist 50’nin lizerinde oldugu
durumlarda Kolmogorov-Smirnov, 50’nin altinda oldugu durumlarda Shapiro-Wilk testi ile
15



degerlendirilmistir. Normal dagilima uygunluk ayrica histogram grafigi ile de incelenmistir.

p<0,05 oldugu durumlarin normal dagilima uygun olmadig belirtilmistir.

Iki bagimsiz grubun karsilastiriimasinda normal dagilima uyan durumlar i¢in Student t testi

kullanildi.

Iki bagimsiz grubun karsilastirilmasinda normal dagilima uymayan durumlar i¢in Mann-

Whitney U testi kullanildi.

Ikiden fazla bagimsiz grubun karsilastirilmasinda normal dagilima uymayan durumlar igin

Kruskal Wallis testi kullanildi.

Sayisal veri ile kategorik degiskenler ile arasindaki iliski Spearman korelasyon degeri ile

test edilmistir.

p<0,05 oldugu durumlar istatistikler anlamli seklinde kabul edildi.

3.5.Etik kurul onay1
Calismaya Necmettin Erbakan Universitesi, Meram Tip Fakiiltesi, Klinik
Aragtirmalar Etik Kurulu’ndan 27.11.20019 tarih 2019/2179 numarali etik kurul onay1

alindiktan sonra baslanmistir.
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4 BULGULAR

Tiim hastalarin klinik ve demografik bulgular:

Calismaya dahil edilen toplam 78 hastanin yas ortalamasi 44,79+13,23 olarak
hesaplandi. Calismaya dahil edilen 67 saglikli kontroliin yas ortalamas1 42,78+13,55 olarak
hesaplandi. Toplam 145 hasta ve saglikli kontrol grubunun 75’1(%51,7) kadin, 70°1(%48,3)
erkek olarak hesaplandi.

Hastalik stiresi 7,38+5,44 olarak hesaplandi.

Tablo 4.Hasta grubunun tamimlayici o6zellikleri

ORTALAMA | SS ORTANCA MIN-MAX
YAS (n:78) 44,79 13,23 45,50 18-72
HASTALIK 7,38 5,44 7,00 1-30
SURESI
(n:78)
BOY (n:78) 168,35 7,79 168,00 150-185
KiLO (n:78) | 72,85 15,28 72,50 45-115
BEL 89,96 13,08 88,50 65-122
CEVRESI
(n:78)
BKi (n:78) 25,71 5,37 24,82 15,85 - 46,65
Tablo 5.Kontrol grubunun tanimlayici 6zellikleri

ORTALAMA |SS ORTANCA MIN-MAX
YAS (n:67) 42,78 13,55 41,00 19-73
BOY (n:67) 166,43 8,70 165,00 145-187
KiLO (n:67) 73,78 16,93 75,00 40-115
BEL 88,85 16,05 93,00 56-121
CEVRESI
(n:67)
BKI (n:67) 26,65 6,19 26,29 15,24-43,75
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Tablo 6. Hastahk yayillim

HASTALIK YAYILIMI (n:78) n(%)

Distal 15(19,3)
Sol 32(41,0)
Pankolit 31(39,7)

Hastalarin kolonoskopi bulgularina goére hastalik yayilimi su sekildeydi;%41’inde sol

kolit,%19,3’ilinde distal kolit, %39,7’sinde pankolit mevcuttu.

Tablo 7. Anti-TNF kullanim

ANTITNF KULLANIMI(n:78) n(%)
YOK 49(62,8)
VAR 29(37,2)

Hastalar aldiklar1 medikal tedaviye gore anti-TNF kullanan ve kullanmayan olmak

Uzere 2 gruba ayrildi. Hastalarin %37,2’si anti-TNF tedavi almakta iken ,%62,8 'i anti-TNF

tedavi almamaktaydi.

Tablo 8. Tlaclar

ILACLAR (n:78) n(%6)
Azatiopurin 19(24,4)
Meselazin 67(85,9)
Adalimumab 12(15,4)
Infliximab 17(21,8)
Meselazin+lavman 13(16,5)
Steroid 4(5,1)
Vedolizumab 2(2,6)
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Tablo 9.Hasta ve kontrol grubunun laboratuvar bulgular:

HASTA(n:78)

KONTROL(n:67)

Ort+SS Ort+SS t p
HB 13,38+2,13 13,53+1,93 0,440 0,660
T.KOL 174,10+40,47 170,18+37,16 -0,603 0,547
LDL 102,15+33,99 95,30+33,65 -1,215 0,227
PAI 0,43+ 0,27 0,36+0,28 -1,375 0,171

Ortanca(min-max) | Ortanca(min-max) | MWU P
YAS 44,79(18-72) 42,78(24-73) 2325,0 0,253
BKI 24,82(15,85-46,65) | 26,29(15,24-43,75) | 2338,0 ,275
WBC 6,95(1,10-19,60) 4,43(1,72-15,03) 1140,5 ,000
NOTR 4,10(0,50-15,80) 2,46(1,29-12,15) 981,0 ,000
LENF 2,10(0,30-9,00) 13,00(1,21-16,80) 281,0 ,000
PLT 284,50(13-1021) 262,00(131-524) 22415 ,141
CRP 2,95(0,10-53,00) 2,31(0,24-69,0) 2498,5 ,650
SEDIM 11,50(2-68) 7,00(2-88) 2286,5 ,194
TG éiggggMOO 105,20(39,0-298,40) 2269,0 172
HDL 44,00(23,00-93,00) | 46,30(29,10-82,60) | 2414,0 430

Hasta grubunun yas ortalamasi 44,79+13,23 kontrol grubunun yas ortalamasi1 42,78+13,55

olarak hesapland1. Hasta ve kontrol gruplari arasinda hemoglobin, total kolestrol, LDL, PAI, BKI,

platelet,

CRP, sedimentasyon,

TG, HDL degerlerinde istatistiksek olarak anlamlhi fark

saptanmazken, WBC, noétrofil, lenfosit degerlerinde istatiksel olarak anlamli fark saptandi.

(p<0,05) WBC ve nétrofil hasta grubunda daha yiiksek bulundu. Trigliserid hasta grubunda daha
yiiksek bulundu fakat iki grup arasinda istatiksek fark saptanmadi. HDL kontrol grubunda daha
yiiksek bulundu fakat iki grup arasinda istatiksek fark saptanmadi. PAl’de iki grup arasinda

istatiksel olarak anlamli fark saptanmadi. (p>0,05)
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Tablo 10. Hastalik aktivitesi- laboratuvar bulgular

REMISYON (n:53) | AKTIF
(n:25)
Ort+SS Ort+SS t p
YAS 46,02+13,20 42,20+£13,19 1,192 0,237
HB 14,12+1,89 11,82+1,77 5,104 0,000
T.KOL 182,26+38,40 156,80+40,00 2,697 0,009
LDL 107,62+32,16 90,56+35,51 2,115 0,038
PAI 0,44+,28 0,40+,26 0,597 0,552
Ortanca(min-max) Ortanca(min- MWU p
max)
BKI 25,46 (17,68-46,65) | 23,12(15,85- 4415 0,018
34,89)
WBC 6,70(4,10-19,60) 7,80(1,10-16,80) | 496,5 0,075
NOTR 3,90(0,50-15,80) 5,10(0,70-12,00) | 495,0 0,073
LENF 2,00(0,50-3,60) 2,20(0,30-9,00) 639,5 0,805
PLT 272,00(13-433) 318,00(154- 392,5 0,004
1021)
CRP 1,70(0,10-53,00) 5,60(0,23-50,00) | 402,0 0,005
SEDIM 7,00 (2-43) 23,00(2-68) 380,5 0,002
TG 126,00(48,00- 525,0 0,141
343,00) 114,00(44,00-
217,00)
HDL 45,00(23,00-93,00) | 44,00(26,00- 541,0 0,193
88,00)

78 kisilik hasta grubunun %67,9(53)’u remisyon, %32,1(25)’1 aktif hastalik donemindeydi.

Aktif ve remisyon donemindeki hastalarin laboratuvar bulgulart incelendiginde remisyon

déneminde olan hastalarin hemoglobin, total kolestrol, LDL, BKI degerleri istatiksel olarak

anlamli oranda yiiksek bulundu. Aktif donemde olan hastalarda ise sedimentasyon ve CRP

istatiksel olarak anlamli oranda yiliksek bulundu.(p<0,05) Trigiserid diizeyleri remisyondaki

hastalarda daha yiiksek bulundu fakat istatiksel fark saptanmadi. PAI’de iki grup arasinda

istatiksel olarak anlamli fark saptanmadi. (p>0,05)
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Tablo 11. Cinsiyet-labaratuvar bulgular:

KADIN (n:75) ERKEK (n:70)

Ort£SS Ort£SS t p
YAS 43,75+ 13,37 45,52+ 13,23 -1,675 0,096
BKI 26,50 + 7,08 25,77 + 3,90 0,771 0,442
T.KOL 172,90 + 41,34 171,63 + 36,36 0,197 0,844
LDL 97,24 + 38,78 100,86 * 27,89 -0,648 0,518
PAI 0,32 +0,26 0,48 £ 0,27 -3,643 0,000

Ortanca(min-max) | Ortanca(min-max) | MWU p
WBC 5,51(1,1-15,03) 6,55(3,07-19,6) 2115,500 0,044
NOTR 2,98(0,7-11,4) 3,60(0,50-15,8) 2102,000 0,038
LENF 7,90(0,3-16,3) 2,40(0,50-16,8) 2167,000 0,070
PLT 274,00(13-497) 279,00(151-1021) 2461,000 0,516
CRP 2,60(0,12-50,20) 2,60(0,10-69,0) 2544,000 0,749
SEDIM 11,00(2-68) 5,00(2-88) 1770,000 0,001
HB 12,80(7,90-16,30) | 14,90(9,40-17,70) 1219,000 0,000
TG 103,00(39,0-271,0) 132,10(50,10- 1965,000 0,009

343,00)

HDL 48,00(23,00-83,00) | 40,20(26,00-93,00) | 1782,000 0,001

Cinsiyete gore PAI degerlendirildiginde erkeklerde istatiksel olarak daha yiiksek

bulundu.(p<0,05) Kadinlarda erkeklere gére HDL istatiksel olarak yiiksek saptanirken, trigliserid

diistik saptandi. (p<0,05)

Tablo 12. Kadinlarda hasta-kontrol grubuna gére PAI

PAI

UK DURUM Ort+SS t

Hasta (N:24) 0,36 + 0,27 0,129
Saglam (N:46) | 0,29 £ 0,25

0,263

Kadinlarda hasta ve kontrol gruplarinda PAI degerlendirilmesinde p>0,05 oldugu i¢in

istatiksel olarak anlamli sonug elde edilmemistir.
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Tablo 13. Erkeklerde hasta-kontrol grubuna gore PAI

UK DURUM Ort+SS t p
PAI Hasta (N:46) 0,48 £ 0,27 -0,286 0,776
Saglam (N:24) | 0,50 £ 0,28

Erkeklerde hasta ve kontrol gruplarinda PAI degerlendirilmesinde p>0,05 oldugu igin

istatiksel olarak anlamli sonug elde edilmemistir.

Tablo 14. Kadinlarda hastalik aktivitesi-PAI

HASTALIK Ortanca(min- MWU p
PAI AKTIVITESI max)

REMISYONDA(N:22) | 31 (-0,11- 0,86) | 100,0 684

AKTIF(N:10) 0,46 (-0,08- 0,67)

Kadinlarda hastalik aktivitesine gére PAI degerlendirilmesinde p>0,05 oldugu icin istatiksel
olarak anlamli sonug elde edilmemistir

Tablo 15. Erkeklerde hastahik aktivitesi-PAi

HASTALIK Ortanca(min- MwU p
PAI AKTIVITESI max)

REMISYONDA(N:31) | 052 (-0,11- 1,05) | 185,0 266

AKTIF(N:15) 0,44 (-0,08- 0,79)

Erkeklerde hastalik aktivitesine gdre PAI degerlendirilmesinde p>0,05 oldugu igin

istatiksel olarak anlamli sonug elde edilmemistir.

Tablo 16. Hastalik siiresi-PAI

HASTALIK | Ortanca(min-max) | y*(Kruskal-Wallis) | p
SURESI

PAI <5 YIL (N:33) 0,55 (-0,18- 0,86)
5-10 YIL (N:30) | 0,46 (-0,11- 1,05) 5,384 0,146
11-15 YL 0,19 (-0,11- 0,59)
(N:10)
>15 YIL (N:5) 0,31 (0,18 -0,87)

Hastalik siiresi ile PAI arasindaki iliskiye bakildiginda gruplar arasinda anlamli fark

saptanmadi. p>0,05 oldugu i¢cin istatiksel olarak anlamli sonug elde edilmemistir.
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Tablo 17. Anti-TNF kullammmi-PA{

ANTI-TNF Ort+SS t P
PAI KULLANIMI

YOK (n: 49) 0,42 + 0,29 0,180 0,858

VAR (n: 29) 0,44 + 0,25

Anti-TNF  kullanan ve kullanmayan hastalar arasinda PAl'de anlaml fark

saptanmad1.(p>0,05)

Tablo 18. Kolit yaythmi-PAI

YAYILIM Ortanca(min-max) | y*(Kruskal-Wallis) | p
PAI Distal (n:15) | 0,48(0,05 - 1,05)

Sol (n:32) 0,48 (-0,11-0,78) | 0,261 0,878

Pankolit 0,44 (-0,18 - 1,00)

(n:31)

Kolit yayilimina gore PAI degerlendirildiginde gruplar arasinda istatistiksek olarak anlaml

fark saptanmadi .(p>0,05)

PAI ile eritrosit sedimentasyon hiz1 arasinda anlami korelasyon saptanmadi. PAI ile CRP
arasinda anlamli korelasyon saptanmadi. PAI ile beden kitle indeksi arasinda anlamli korelasyon
saptandi. Kadilarda PAI ile bel gevresi arasinda anlamli korelasyon saptandi. Erkeklerde PAT ile

bel gevresi arasinda anlamli korelasyon saptanmadi.
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S.TARTISMA

Inflamatuar barsak hastaliklari, genetik olarak duyarli kisilerde, cesitli antijenlere ya da
cevresel faktorlere karsi abartili bir immiin yanit ile meydana gelen, nedeni tam olarak
bilinmeyen, kronik seyirli, remisyon ve aktivasyon dénemleri olan bir grup inflamatuar hastaliktir.

Son yillarda inflamasyon ve koagilasyonun ateroskleroz patogenezinde onemli rol
oynadig1r gosterilmistir. Sistemik inflamasyonun da ateroskleroz gelisimine katkida bulundugu
gosterilmistir[68]. SLE, RA gibi kronik inflamatuar hastaliklarda erken ateroskleroz ve
kardivovaskiiler olaylarda artis oldugu bilinmektedir. inflamatuar barsak hastaliklar1 da sistemik
inflmasyonla karakterize oldugu igin kardiyovaskiiler sistemi de etkileyen immiunoinflamatuar
hastaliklardir[69]. Inflamatuar bagirsak hastaligi genellikle genc eriskinlikte teshis edilir. Bu
nedenle gen¢ hastalarda kronik inflamasyonun ateroskleroz tizerindeki potansiyel etkisi énemli
olabilir. Erken aterosklerozun belirtecleri olarak carotis intima media kalinligi, instlin direnci,
hiperhomosistinemi, inflamasyon gibi parametreler kabul edilir. PAI ise aterojenik kiigiik LDL-K
ve HDL-K partikiillerinin varligini, koroner ateroskleroz ve kardiyovaskiiler riski yansitir ve
kardiyovaskiiler risk faktorlerini degerlendirirken ek fayda saglar [68].

Calismamizda iilseratif kolit hastalar1 ve kontrol grubu arasinda kadinlar ve erkeklerde ayri
ayr1 degerlendirildiginde PAI ile aralarinda anlamli fark bulunmadi. UK hastalar kendi aralarinda
kolit yayilimi, hastalik siiresi, anti-TNF kullanimi ile degerlendirildiginde PAI ile anlamli fark
bulunmadi. Benzer sekilde iilseratif kolit ve crohn hastalarinda lipid anormallikleri ile ilgili
yapilan retrospektif bir ¢aligmada iilseratif kolit hastalarinda kolit yayilimi ile lipid profili arasinda
anlamli fark saptanmamistir[70]. Aym calismada anti-TNF kullanan hastalar ile kullanmayan
hastalar arasinda total kolestrol ve LDL arasinda anlamli fark bulunmus ve anti-TNF tedavi
alanlarda total kolestrol ve LDL anlamli olarak diisiik bulunmustur. TG ve HDL igin anlamli fark
bulunmamistir{70]. Bizim ¢alismamizda da PAI; log(TG/HDL) olarak hesaplandig: i¢in benzer
sonuglara ulasildi. Literatiirde IBH ve saglikli kontroller arasinda lipid profili ile yapilan
calismalarda farkli sonuglar elde edilmistir. Sappati ve arkadaslarinin yaptig1 ¢alismada IBH da
saglikli kontrollere gore total kolestrol ve HDL seviyeleri anlamli diisiik bulunmus, LDL ve
trigliserid ise anlamli olarak yiiksek bulunmus[71]. Bizim ¢alismamizda da hasta grubunda total
kolestrol, LDL ve trigliserid kontrol grubuna gére yiiksek bulunmus olup; HDL kontrol grubuna
gore daha diisiik bulundu. Baska bir calismada IBH ve saglikli kontroller arasinda total kolestrol,
HDL, LDL, TG seviyeleri arasinda anlamli fark bulunmamais [72].
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Anti-TNF ajanlar iBH tedavisinde sik kullanilir. Prospektif olarak yapilan bir calismada
anti-TNF tedavisi alan IBH olan hastalarda lipid profilinde anlamli bir degisiklik saptanmamis
[73]. Infliksimab ile yapilan baska bir ¢alismada infliksimab kullanan hastalarda total kolestrol ve
HDL’nin arttig1 gosterilmis[74]. Romatoid artirtli hastalarda yapilan calismalarda anti-TNF
tedavisinin lipid profilini etkilemedigini gosteren calismalar oldugu gibi trigliserid ve HDL’de
anlamli artisa yol agtigin1 gosteren calismalar da vardir[75, 76]. Anti-TNF kullanan ve
kullanmayan ankilozan spondilit hastalarinin karsilastirildigi bir calismada PAT artis1 ile anti-TNF
kullanim1 arasinda anlamli fark saptanmamis. Bu sonu¢ anti-TNF ilaglarin aterojenik lipid
profilinde artisa sebep olmadigini gostermistir [77].

Calismamizda aktif ve remisyon donemindeki hastalarin laboratuvar bulgulari
incelendiginde aktif déoneminde olan hastalarin total kolestrol, LDL, trigliserid degerleri daha
diisiik bulunmus olup aktif donemdeki hastalarin hastalik aktivitesi nedeniyle beslenme
yetersizligi ve malabsorbsiyon durumlari ile iligskilendirilebilir. Koutroubakis ve arkadaslarinin
yaptig1 ¢alismada hastalik aktivitesi ile total kolestrol, trigliserid ve LDL diizeylerinin azaldigini
saptanmistir[73].

Ulseratif kolit hastalarinin takibinde hastalik aktivitesini degerlendirmek igin endoskopik
aktivite indeksleri ile birlikte inflamatuar belirtecler de kullanilir. CRP, ESR, hemoglobin, WBC,
albumin gibi belirtecler bu amagla kullanilir. Ozellikle CRP’nin iilseratif kolit aktivitesi ve siddeti
ile pozitif kolerasyon gosterdigini saptayan ¢ok sayida ¢alisma mevcuttur[31, 78, 79]. Solem ve
arkaglarinin yaptig1 bir ¢calismada CRP yiiksekligi, ESR yiiksekligi ve anemi ile Ulseratif kolit
aktivitesi arasinda anlamli bir iligki bulunmustur[28]. Ayrica iilseratif kolit siddetini belirlemede
kullanilan Truelove-Witts simiflandirmasinda hemoglobin ve ESR degerleri kullanilir[80].
Hemoglobin degeri iilseratif kolit hastalarinda kanli diyare, malnutrisyon, kronik inflamasyon gibi
sebeplerle azalabilir. Bizim ¢aligmamizda hasta grubunda CRP ve ESR daha yiiksek saptanirken
hemoglobin daha diisiik saptandi, fakat istatiksel olarak anlamli bulunmadi. Ulseratif kolit aktif
donemdeki hastalarda CRP ve ESR kontrol grubuna gore istatiksel olarak anlamli oranda yiiksek
saptanirken, hemoglobin anlamli oranda diisiik saptandi.

Calismamizda PAI ile beden kitle indeksleri arasinda anlamli korelasyon saptandi.
Kadinlarda bel gevresi ile PAI arasinda anlamli korelasyon saptanirken, erkeklerde anlamli
korelasyon saptanmadi. Calismamizda PAI ile CRP ve ESR arasinda anlamli korelasyon
saptanmadi. PAI ile hipertansiyon, diyabetes mellitus ve vaskiiler olaylar arasindaki iliskiyi
inceleyen bir calismada PAI metabolik sendromlu kisilerde anlamli olarak daha yiksek
bulunmustur[81]. Yine bu calismada CRP ile PAI arasinda kadinlarda anlamli korelasyon

saptanmustir [81]. Sigaranin metabolik sendrom ve PAI iizerine etkisini inceleyen bir arastirmada
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metabolik sendromu olan kisilerde PAI anlamli olarak yiiksek bulunmustur[82]. Yine bu
caligmada beden kitle indeksi ile PAI arasinda pozitif yonde orta dereceli bir korelasyon
saptanmustir [82]. Nansseu ve arkadaslarmin yaptig1 bir ¢alismada da beden kitle indeksi ile PAI
arasinda pozitif ve anlamli korelasyon saptanmustir [83].

Calismamizda erkeklerde PAI istatiksel olarak yiiksek bulundu. Sigaranin metabolik
sendrom ve PAI {izerine etkisini inceleyen bir arastirmada da PAI erkeklerde istatiksel olarak daha
yiiksek bulunmustur [82].

Son zamanlarda PAI'nin kronik inflamasyonla seyreden hastaliklar olan Behget hastaligi,
romatoid artrit, sistemik lupus eritematozus ve ailesel Akdeniz atesi, ankilozan spondilit gibi
hastalaliklarda ~ erken subklinik kardivovaskiiler hastalik saptanmasi igin iyi bir belirteg
olabilecegi bildirilmistir [84-88]. Bizim ¢alismamizda ise Ulseratif kolit hastalar1 ile saglikli

kontrol grubu arasinda PAI acisindan anlamli fark saptanmadi.
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6.SONUC

Calismamizda tilseratif kolit hastalar1 ile saglikli kontrol grubu arasinda bir erken
ateroskleroz belirteci olan plazma aterojenite indeksi arasindaki iliski degerlendirildi. PAI ile
vaka-kontrol grubu arasinda anlamli fark saptanmadi. Literatiirde iilseratif kolit ve PAI iliskisi ile
ilgili benzer calisma olmadigi icin diger sonuglar ile karsilagtirma yapilamad: Calismamizda
literatiir ile benzer olarak {ilseratif kolit aktif donemdeki hastalarda hemoglobinde diisme, CRP,
ESR artis1, total kolestrol, trigliserid, LDL degerlerinde diisiis saptanmistir. Bu durum UK aktif
donemdeki hastalarda belirginlesen inflamatuar durum, malnutrisyon, malabsorbsiyon durumlari
ile iliskilendirildi. IBH olan hastalar ile saglikl1 kontrol gruplarinda lipid anormallikleri ile ilgili
yapilan bir ¢alismada lipid profilinde anlamli degisiklik saptanmamis olup bizim c¢alismamizla
benzer sonugclar icermektedir. Ancak kronik inflamasyonla seyreden ankilozan spondilit, Behget
hastaligi, FMF, SLE gibi hastaliklarda yapilan ¢aligmalarda PAI’nin erken kardivovaskiiler riskin
belirlenmesi igin iyi bir belirteg oldugu belirtilmistir. Calismamiz literatiir ile benzer olarak anti-
TNF ilaglar ile aterojenik lipid profilinde artis olmadigi saptandi. Caligmamizda literatiir ile
benzer olarak viicut kitle indeksi yiiksekligi ve metabolik sendroma yatkinlik ile PAI yiiksekligi
arasinda anlamli iligki gdsterildi.

Literatiirde IBH ile lipid profili degisikliklerini inceleyen simirli sayida calisma mevcuttur
ve bu caligmalarin bir¢ogu kiiclik 6rneklem grubu ve retrospektif olarak yapilmistir. Bu sebeple
daha genis hasta popiilasyonu ile yapilacak olan ¢alismalarda kronik inflmasyonla seyreden bir

hastalik olan iilseratif kolit ile PA arasinda anlaml1 iliski bulunmas1 éngériilebilir.
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