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Oz
Giris: Inflamatuvar bagirsak hastaliginda kemik mineral kayb1 (KMK) normal saglikli topluma gore daha fazla
goriilmektedir (%32-77). Ozellikle Crohn hastaliginda KMK daha belirgin olmasina ragmen Ulseratif Kolit (UK)
hastaliginda celiskili sonuglar vardir. Ozellikle de kortikosteroid kullanan hastalarda KMK daha fazla olabilmekte
ve erken yaglarda ortaya ¢ikabilmektedir.
Amag: Ulseratif Kolitli hastalarda hastalik yasi, hastalik tutulum yeri, hastalik aktivitesi, cinsiyet ve steroid
kullanimz1 ile osteopeni ve osteoporoz arasinda iligki olup olmadigini tespit etmeyi amagladik.
Materyel ve Metod: Calismaniza Ocak 2014 ile Subat 2018 tarihleri arasinda Manisa Celal Bayar Universitesi T1p
Fakiiltesi Gastroenteroloji Klinigine bagvuran ve tarafimizca UK tanis1 konup takip edilen onbesi i erkek, yirmi
biri’i kadin toplam 36 hasta alindi. Bu hastalarin Kemik mineral yogunlugu (KMY) DEXA cihaz1 ile 6lg¢iildi,
retrospektif olarak kayitlari incelendi. Hastalik tanisi, klinik bulgular, kolonoskopi ve histopatoloji ile konuldu.
Tim hastalara DEXA DPX-PRO (GE-LUNAR DPX-NT) ile APspine (vertebra) ve femur boynu kemik mineral
dansitometre 6lgiimii yapildi. T skor degerleri >-1 normal, -1>T>-2,5 osteopeni, T<-2,5 degerleri osteoporoz olarak
degerlendirildi. Hastalar; klinik aktivite, tutulum yeri, cinsiyet, steroid kullanimi, hastalik yasi agisindan
degerlendirildi. Tiim hastalarin KMY 6l¢iilerek bu parametreler ile iliskileri arastirildi.
Bulgular: Caligmaya alinan erkek hastalarin yas ortalamalar1 46,66, kadin hastalarin yas ortalamalart 46,52 idi.
Erkeklerin yedi’sinde (%46,6), kadimlarin on’unda (%47,6) osteopeni tespit edildi. Ayrica bir erkek hastada (%3) ve
2 kadn hastada (%9,5) osteoporoz saptandi. Higbir hastada kemik kirig1 yoktu.
Osteopoz tanist konulan 3 hastamin bir’inde (%33) Pankolit, iki’sinde (%66) proktitis mevcuttu. Osteopeni tespit
edilen 17 hastanin altisinda (%35,3) pankolit, onunda (%58,8) proktit mevcuttu.
Aktif UK olan otuzii¢ hastanin yirmisinde (%60,6) KMK (17’si osteopeni, 3’ii osteoporoz) tespit edildi, 13’{inde
(%39,4) ise KMK yoktu. Inaktif koliti olan {i¢ hastanin birinde KMK tespit edildi.
Sonug: Kadinlarda aktif UK de KMK daha fazlaydi. Ayrica Aktif UK olan hastalarin %55,55’sinda kemik mineral
bozuklugu mevcut olup hastalik aktivitesi ile KMK arasinda pozitif iliski tespit edilmedi. Kolon tutulum yeri ile
KMK arasinda fark yoktu. Ayrica Kortikosteroid kullanimi ile KMK arasinda ise pozitif bir iligki bulunamadi.
Anahtar Kelimeler: Ulseratif Kolit, Osteoporoz, Osteopeni, Kemik Mineral Yogunlugu.

Abstract

Aim: The aim of this study was to determine the frequency of osteopenia and osteoporaosis in ulcerative colitis (UC)
patients and the relationship between disease age, disease incidence, disease activity, sex and steroid use, osteopenia
and osteoporosis.

Materials and Methods: 36 patients (15 men and 21 women with ulcerative colitis) who were admitted to the
Gastroenterology Clinic of Manisa Celal Bayar University Faculty of Medicine between January 2014 and February
2018 and whose bone mineral density was measured (DEXA) were included in the study. retrospectively reviewed
their records.Patients. Clinical activity was assessed in terms of location, sex, steroid use, and age of the disease.
Bone mineral density of all patients was measured and their relationship with these parameters was investigated.
Findings: A total of 36 patients with ulcerative colitis who were measured bone mineral density were included in
the study. 15 of these patients were male (mean age 46,66) and 21 were female (mean age 46,52). Osteopenia was
detected in 7 (46,6%) of the males and 10 (47,6%) of the females. In addition, osteoporosis was detected in 1 male
patient (3%) and 2 female patients (9,5%) and no bone fracture was observed in any patient.
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Bone mineral deficiency (17% osteopenia, 3 osteoporosis) was detected in 20 of 33 patients with active ulcerative
colitis (60,6%) and bone mineral loss (BMD) was absent in 13 patients (39,4%). bone mineral loss was detected in

one, not in two.

Conclusion: Female ulcerative colitis bone mineral loss was greater in women. In addition, bone mineral deficiency
was found in 55,55% of patients with active ulcerative colitis and there wasn’t a positive relationship between
disease activity and BMD. There was also no positive correlation between corticosteroid use and BMD.

Keywords: Ulcerative Colitis, Osteoporosis, Osteopenia, Bone Mineral Density.

1. Giris

Osteoporoz (OP) inflamatuvar bagirsak hastaliginda
(IBH) sik goriilen barsak dis1 tutulumdur. Ozellikle
Crohn hastahiginda (CH) Ulseratif kolitten (UK) daha
fazla goriiliir [1].

Diinya saglik orgiitii (WHO) tarafindan osteoporoz;
kemik kiitlesi ve kemik dokusunun yapisinda
bozulma sonucu kemik kirilganhigina yatkinlik ve
kirik riskinde artis ile karakterize sessiz, epidemik bir
hastalik olarak kabul edilmektedir [2].

Kemigin yogunlugu kemigin fizyolojik ve patolojik
durumunun 6nemli bir gostergesidir. KMY da azalma
kirik riskini arttirmaktadir. Iltihabi barsak hastalikli
hastalarda genel popiilasyona gore %40’dan daha
fazla kiriklar goriilebilmekte, hastalik morbiditesi
artmakta, yasam Kkalitesi azalmaktadir [3]. WHO,
OP tammim radyasyon kaynagi olarak  DEXA
(Dual Enerji X Ray Absorpsiyometre kemik dansitom
etri) yontemi kullanilarak elde edilen KMY
Olgtimlerin ve kirik varhigina dayandirmaktadir [I].

KMY'nin T skor degerleri>-1 normal, -1>T>-
2,5 osteopeni, T<-2,5 degerler osteoporoz, bunun bir
ya da daha fazla kink olmasint “yerlesmis
osteoporoz” olarak kabul etmektedir [4]. inflamatuar
bagirsak hastaligi olan hastalarda osteopeni ve
osteoporoz siklig1; Crohn da 22-77, Ulseratif Kolitde
%17-42 goriiliir [1]. Ayrica yapilan bir ¢alismada 50-
59 yas arast kadmlarda %40-55, 60-69 yas arasinda
%75 ve 70 yas lizerindeki kadmnlarda %85-90 olarak
bulunmustur [5].

Yaslilik, menopoz, kalsiyum ve D vitaminin dusiik,
protein, fosfat ve sodyum’un fazla miktarda alimu,
alkol ve sigara tiiketiminin fazla olmasi, fiziksel
aktivite yetersizligi, tiroid hormonlari, steroidler,
Tumér nekroz faktor (TNF) alfa inhibitorleri ve
azatioprin gibi ilaglarin  Kullanilmas1 ve barsak
rezek-siyonu da risk faktorleri igerisindedir [6,7].
Hastalik siiresi ve hastalik aktivitesi kemik mineral
kayb1 (KMK) ile iligkili olabilir [8].

Kemik sabit bir doku degildir. Yapim ve yikim
olaylar1 bir denge halindedir. Genel anlamda osteopo-
roz, bu dengenin kemik yikimi lehine bozulmasi ve
giderek kemik kiitlesinin azalmasidir [9].

Inflamatuar barsak ~ hastahiginda kemik  mineral
kaybinin mekanizmasi ¢ok iyi bilinmemektedir.
Oncelerde KMK  kortikosteroid gibi ilag kullanimina
baglaniyordu. Fakat son zamanlarda bu ilaglari
kullanmayan hastalarda da KMK inflamatuvar
stirecin katkisina bagli olarak gelistigi gosterilmistir
[10].
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IBH da interlokin-1(IL-1), TNF alfa, IL-6, IL-11, IL-
15 ve IL-17 gibi proinflamatuvar sitokinler artmis ve
osteoklastogenezisi uyardigi belirlenmistir [11].

Bu calismanin amaci, UK’li hastalarda KMK siklig1-
i tesbit etmek, hastalik siddeti (Truelove-Witts ve
Rachmilewitz endoskopik aktivete indeksi),yayginligi
(Montreal simiflamasina gore) hastalik aktivitesi ve
ilag kullanimimin (kortikosteroid) kemik mineral
kaybir ile iliskisi olup/olmadigini belirlemektir.
Calisma icin Universitemiz etik kurulu onay1
almmugtir: Karar No:20.478.486

2. Materyal ve Metod

Caligmaya retrospektif olarak Ocak 2014 ile subat
2018 tarihleri arasinda Manisa Celal Bayar Universite
si Tip Fakiiltesi Gastroenteroloji Klinigine gelen ve
tarafimizdan takip edilen yirmibir-seksenbir yas arasi
onbes’i erkek, yirmibiri kadm, Ulseratif kolit tanist
konulup KMY dlciilen 36 hasta alindi. Hastalik tanisi
Kolonoskopi ve histopatoloji ile konuldu. Tim
hastalara DEXA DPX-PRO (GE-LUNAR DPX-NT)
ile Antero posterior (AP) spine (vertebra) ve femur
boynu kemik mineral dansitometre 6l¢iimii yapildi. T
skor degerleri >-1 normal, -1>T>-2,5 osteopeni, T<-
2,5 degerler osteoporoz olarak degerlendirildi.

Hastalar; Truelove-Witts klinik aktivite indeksi,
Rachmilewitz endoskopik aktivite indeks, Montreal
smiflamasina gore; tutulum yeri, cinsiyet, steroid
kullanimt ile hastalik yasi agisindan degerlendirildi.
Tim hastalarin KMY o6lgiilerek bu parametreler ile
iligkileri arastirildi.

Kronik bobrek yetmezligi, herhangi bir malignite,
diabetes mellitiisti, kronik romatizmal hastaligi olup
steroid ve anti TNF kullanan hastalar ile osteoporoz
tedavisi alan hastalar ve barsak operasyonu gecirmis
olanlar ¢caligmaya alinmadi.

Yaptigimiz ¢aligmanin istatiksel analizleri “SPSS for
Windows’’ kullanilarak analiz edildi. KMY ol¢iimleri
ortalama +SD olarak verildi. Iki bagimsiz grubun
ortalamalar1 arasinda fark olup olmadigimi saptamak
icin Student t testi yapildi. KMY &lglimii yapilan
hastalarin hastalik yasi, cinsiyet, hastalik siiresi ve
kiimtilatif steroid dozu i¢in regresyon analizi yapildi
ve p<0.05 degeri anlamli olarak degerlendirildi.
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3. Bulgular

Kemik mineral yogunlugu 6lgiilen UK’li toplam 36
hasta ¢alismaya alindu.

Hastalarin  20’sinde (%55,55) KMK. mevcuttu (17
osteopeni, 3 osteoporoz).

Hastalarin toplam yas ortalamalar1 46,58 (21-81) di.
onbesi erkek (yas ortalamalari: 46,66 (29-59), 217

kadin (yas ortalamasi: 46,52 (21-81)) di.
Erkeklerin yedisinde  (%46,6), kadinlarin ~ onunda
(%47,6) osteopeni tesbit edildi. Ayrica ti¢ hastada
(%8,33) osteoporoz saptandi. Higbir hastada kemik
kirig1 yoktu. Osteoporoz tanisi konulan 3 hastanin
birinde (1kadm) (%33) pankolit, ikisinde (%66)

(bir kadin, bir erkek) proktitis mevcuttu (Tablo-1).

Tablo-1.Ulseratif kolitli hastalarda kolon tutulum yerinin Kortikosteroid ve Kemik mineral kaybu ile iliskisi.

Kortikosteroid(KS) KS KS.kullanmams KS.kullanmamig(K | Toplam P
kullanms kullanms (KMYdiisiikliigii) MY normal n:36 (%0)
(KMYdiisiikliigii) (KMYnormal] Osteopeni/osteoporoz n:11 (%)
Osteopeni/Osteoporoz n:6 (%) n:14 (%)
n:5 (%)
Pankolit 2 0 4 4 1 5 16(%44)
Distal o
Kolit 1 0 0 2 0 3(%8.33)
Proktit 1 0 2 5 2 4 14(%38.8)
Remisyon 1 0 0 0 2 3(8.33)
Toplam 5(%645.45) 0 6(%54.54) 11(%44) 3(%12) 11(%44) 36(%100)
P>0.05

Kemik mineral kaybi tespit edilen hastalarin yas
ortalamasi 47,81 dir. (onuki bayan, sekiz erkek).
Kadinlarin yas ortalamasi 45,12, erkeklerin yas
ortalamas1 51.85.idi. Kemik mineral yogunlugu
normal olan onalti hastanin yas ortalamasi
46,58°dir (sirasiyla kadinlarin 45,52 erkeklerin 46.66)
(Tablo-2). Cinsiyet dagilimi  ve yas ortalamasi
acisindan gruplar arasinda anlamli fark yoktu
(p>0.05). Osteopeni tespit edilen onyedi hastanin
(7’si erkek, 10’u kadin) 6’sinda (%35,3) pankolit (4
erkek,2 kadin), 1’inde distal kolit (%5,88), ve
10’unda (%58,8) proktit (3 erkek, 7 kadin) mevcuttu.
Aktif UK olan otuzii¢ hastanmmn 20’sinde (%60,6)
kemik mineral bozuklugu 17’si osteopeni, 3’i

osteoporoz, yas rtalamasi 50,33 tespit edildi, 13’iinde
(%39,4) ise KMK vyoktu. Remisyonda olan iig¢
hastanin hepsi kadin olup birinde de osteopeni,
2’sinde KMY normal olarak saptandi. Bir hastada
steroid kullanimi &ykiisii mevcuttu. UK’li hastalarda
Ortalama T skoru AP spine ve femoral boyun
sirasiyla -1,6 ve -0,5, Z skoru -1,6 ve -0,8 bulundu.
UK'li hastalarinin 14’{i rektosigmoid (%38,8), 3’ii sol
kolon (%8,33), 16’s1 pankolit (%38,8) tutulumlu idi.
Hastalik yagsi ile KMY iligkisi korelasyon analizi ile
incelendi. Hastalik yag1 ile KMY arasinda korelasyon
saptanamadi (p>0.05 ). Hastalik yasi1 ortalamasi, UK
i¢in 5,1 yild1 (Tablo-2).

Tablo-2. Ulseratif kolitli hastalarin yas, hastalik siiresi, cinsiyet, hastalik siiresi ve kemik mineral kayb:
(osteopeni/osteoporoz) yoniinden dagilimi.

Kemik mineral yogunlugu| Biitiin UK’lihastalar (n:36) Erkek Kadin P
(n:15) (n:21)
Ortalama yas Ortalama yas

Normal 16 (%44.44) 7 9

Yas 46.58(21-81) 46,66(29-59) 45.52(21-81)

Hastalik siiresi 4.75 yil 5.14 yil 4.44 yil

Osteopeni 17(31-66) (%4.22) 7(32-66) 10(31-63)

Yas 47.18 4.6 4.6

Hastalik siiresi 5.64 yil STyl 5.7yl

Osteoporoz 3 (%8.33) 1 2 P>0.05

Yas 50.33(29-64) 29 61(58-64)

Hastalik siiresi 4 yil 2yl 5yl

UK “li 11 hasta (%30,5) en az bir ay siire ile 2 gr
toplam dozda steroid kullanmusti. Steroid kullanimi
ile KMY arasinda anlamli iligki saptanmadi (p>0.05).

UK hastalarinda erkek ve kadin cinsiyetler arasinda
KMY olgtimleri bakimindan anlamli fark yoktu (p>
0.05) (Tablo-3).

Tablo-3. Aktif UK ‘li hastalarda; hastalik aktivitesi, yas ve cinsiyet (erkek/kadin) dagilimimin KMK ile

iligkisi.
- Kemik yogunlugunda Kemik yogunlugunda
grs'talama) }?]:-l]l(sell)(,:l:(}llg /(I)(r;zlir(rll:;?) kayip(Erkek n:8 ) kayip(Kadin n: 12) P
' min: Osteopeni/osteoporoz Osteopeni/osteoporoz
Aktif Ulseratif
Kolitli 458 46,66 -46.52 7(%46.6) /1(%3) 10(%4.6) / 2(%9.5) P>0.05
hastan(n:33)
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4. Tartisma

Ulseratif kolitli hastalarda DEXA taramalarinda
osteopeni siklig1 %35, osteporoz sikligi yaklasik %15
bulunmustur [13]. Fakat yapilan calismalarda Ulseratif
kolitli hastalarda osteopeni ya da osteoporoza bagli
kemik kiriklar1 sanildigindan daha azdir [14]. Tiirkiye
osteoporoz derneginin 50 yas ve iizerindeki 1971 kisi
iizerinde DEXA c¢ekimi ile yaptigi normal toplumda
osteoporoz prevalans ¢alismasinda, Tskoru >-1

%25,6 (normal), -1>= T skoru>-2,5 %49,6(osteopeni),
T skoru <-2,5 %24,8 (osteoporoz) bulunmustur.
Kadinlarda ise bu oran sirasiyla %23,7, %49,1 ve %27,2
ile erkeklere gore daha yiiksek bulunmustur.

Calismamizda UK’li hastalarda ostepeni sikligi %47,22,
osteoporoz sikligi %8,33 bulundu. Hi¢ kemik kirigi
teshit edilmedi. Diger yandan UK’li hasta gruplari
cinsiyet, yas, hastalik siddeti ve tedavi (Steroid
kullanim1 gibi) homojen olmadig1 i¢in aragtirmacilar
tarafindan farkli sonuglar bildirilmektedir.

Son 10 yillik arastirma sonugclar analiz edildiginde UK
hastalig1 olup osteoporoz tesbit edilen hastalarda kirik
orant  %7,9 osteopeni tesbit edilenlerde bu oran %4,4
bulunmustur.

Ayrica UK olup KMY normal olan kisilerde kirik orani
%1,1 bulunmustur [15]. KMY da disiiklik siddetli
iilseratif kolitle iligkili bulunmus, fakat hafif ve orta
siddetteki UK’li hastalar osteoporoz icin risk faktorii
gibi goriinmedigi bildirilmistir. Ayrica siddetli UK’li
hastalarda inflamasyon siddeti yiiksek oldugundan
dolay1 bu hastalarda kortikosteroid ihtiyaci fazla oldugu
ve bu da KMK ve kirik igin risk faktorii oldugu
bildirilmistir [16].

UK’li hastalarda osteoporoz patogenezinde birgok
faktor ileri sirilmiis olmasina ragmen beslenme
faktorleri ve inflamatuvar mekanizmalar en Onemli
faktorlerdir. UK’li hastalarda diyare, diyette yetersizlik,
anoreksi gibi nedenlerle emilim bozuklugu sonucu
olarak, ozellikle vitamin D, K ve kalsiyum eksikligi
meydana  gelebilir. Ayrica IBH’da  inflamatuar
sitokinlerin (iL-1, IL-6, TNF alfa, IL-11, IL-15, IL-17)
direkt olarak kemik metabolizmasint etkiledigi
gosterilmistir. Bu sitokinlerin osteoblastlar tarafindan
iiretilen reseptdrii aktive eden nuklear faktor K B ligand
(RANKL) sentezini artirdig1 biliniyor. Bu
osteoklastlarin  farklilagmasina ve  aktiflesmesini
saglayarak kemik resorbsiyonuna neden olmaktadir.

Gergekte biyolojik ajanlarin Tiimor nekroz faktor alfa’y1
inhibe ederek KMY’nu artirmaktadir [17]. Ilave olarak
son hayvan caligmalar1 ile bu sitokinlerin mineral ve
vitaminlerin  bagirsaktan ve bobrekten emilimleri
iizerine negatif etkileri oldugu gosterilmistir [18].

UK’li hastalarda diisiik viicut kitle indeksi, yasllik,
hareketsizlik, sigara i¢cme, uzun siire kortikosteroid
kullanim1 ve hastaligin ¢ocukluk yaglarda baslamasi
osteoporoz i¢in risk faktorleridir.

UK’de osteoporoz icin en 6nemli iki faktor, sistemik
inflamatuvar  aktivite ve uzamis glukokortikoid
kullanimidir. Glukokortikoidler kemik hiicre baglarini
ve aktivitesinin bozulmasim tetikleyerek kemik mineral
metabolizmasin1  olumsuz  etkilerler,  osteoklast
aktivitesini  artirirlar, osteoblastlarin  apopitozisini
artirarak ve osteoblast proliferasyonunu inhibe ederek,
tip 1 kollegen ve osteokalsin sentezini inhibe ederler.
Ayrica bagirsaktan kalsiyum emilimini azaltirlar, iiriner
kalsiyum atimini artirirlar, parathormon sekresyonunda
artmaya neden olurlar. Hipotalamik-hipofizer-gonadal
aksit inhibisyonu yaparak seks hormon iiretimini
azaltmaktadirlar [19]. Sonugta glukokortikosteroidler
onemli oranda KMK’ye neden olarak vertebral ve
vertebra disi kirik riskinde artmaya neden oluyorlar.
Giinliik prednizolon esdegerlerinin 5 mgr’dan daha fazla
kullanilmast ile ilk 3-6 ayda bu etkiler gézlenmektedir
[20].

Bizim c¢alismamizda UK’li hastalarda hastalik aktivitesi
ve kortikosteroid kullanimi ile osteoporoz arasinda
anlamli bir iliski bulunmadi. Bu durum olgu sayimizin
azligina bagl olabilir.

IBH’li hastalarda osteopeni ve osteoporoz sikligi1 Crohn
da %22-77, Ulseratif Kolitde %17-42 goriildiigii
bildirilmigtir [21]. Ayrica yapilan bir c¢alismada
osteopeni siklig1 50-59 yas arasi kadinlarda %40-55, 60-
69 yas arasinda %75 ve 70 yas iizerindeki kadnlarda
%85-90 olarak bulunmustur [5]. Disiik viicut Kkitle
indeksi (VKI) olan kisilerde daha fazla KMK
goziikmektedir.

IBH ile iliskili osteoporozda hem emilim bozuklugu
hem de bagirsak inflamasyonu sonucu salinan
proinflamatuvar sitokinlerin katkis1 vardir.

Tedavide kullanilan steroidin toplam dozunun fazla
olmast KMK’ gelisiminde 6nemli rol oynamaktadir.
Ayrica KMK olan bu hastalarda ayni zamanda hastalik
aktivitesi ve emilim bozuklugu daha fazla tesbit
edilmigtir.

Jahnsen ve arkadaslarinin yaptigi c¢alismada UK
hastalarinin KMY 6Slgiimlerinin saglikli grupla benzer
oldugu gosterilmistir. Ayrica UK hastalarinda VKI ve
cinsiyet 6nemli bulunmustur [22].

Ghosh ve arkadaglarinin ¢aligmasinda yeni tan1 konmus
UK hastalarinda tam esnasinda diisiik KMY olmadig
gosterilmistir [23].

Shirazi ve arkadaglarmin Iran toplumunda yaptigi
calismada 183 iilseratif kolitli hastanin
148’inde (%74,4) KMY’nun diisiik oldugunu ve bu

hastalarin 100’tinde osteopeni (%50,3) ve
48’inde (%24,1) osteoporoz tesbit ettiklerini
bildirmislerdir [24].

Reid ve arkadaglarinin yaptigi bir ¢alismada KMK’nin
yasa bagli oldugu gosterilmistir [25]. Inflamatuvar
barsak hastalarinda KMY ’nun azalmasinda rol oynayan
cesitli olaylar vardir. Inflamasyonlu bélgeden salinan
proinflamatuvar sitokinlerin (IL-1, IL-6, TNF —alfa, IL-
11,IL-15 ve IL-17) kemigin yikimi ve yeniden yapimi

148



Tahir Buran ve Ark.

iizerinde etkisi oldugu gosterilmistir [11]. Inflame
bagirsak bolgesinden saliman bu sitokinlerin artmast,
osteoklastik aktiviteyi uyararak KMKyi arttirir [26].

Comston ve arkadaslarimin yaptigi calismada UK
hastalarinda da tutulum yeri ile KMK arasinda iliski
bulunmamigtir [27]. Bizde c¢alismamizda kolonda
tutulum yeri ile KMK arasinda iliski bulamadik.

Frei ve arkadaslarimin ¢alismasinda 55 Crohn, 30 UK ve
3 indetermine kolitli 88 hasta da femur boynu ve lomber
bdlge KMY ol¢iimii yapilmistir. Hastalar yas, steroid ve
azatioprin kullanimi, barsak rezeksiyonu, VKi‘ne gore
kargilagtirtlmigtir.  Caligma sonucunda osteopeni ve
osteoporozun IBH*l1 hastalarda yaygin olarak goriildiigii
34 steroid kullanimu ile bagirsak rezeksiyonun lomber
bolge osteoporozunda onemli bir risk faktorii oldugu
belirtilmistir [28].

Bizim calismamizda; femur boynu T skoruna gére UK
hastalarinin 17’sinde (%47,22)’de osteopeni Saptandi.
Ug hastada osteoporoz (%8,33) saptandi.

Lima ve arkadaglarimin yaptign caligmada Montreal
smiflamasina gore extensif kolitli hastalarda osteopeni
daha sikti. Hastalik siddeti ile iliskisi bulunmadi. Ancak
erkek hastalarda, kortikosteroid kullananlarda ve
extensif kolit ile iligkili bulundu_[29].

Bizim ¢alismamizda Montreal siniflamasina gore aktif
yaygin kolitli hastalarda osteopeni ve osteoporoz
arasinda ve de hastalik siddeti ile de pozitif bir iliski
bulunamadi.

Reffitt ve arkadaslarinin yaptifi calismada 137 iBH
hastasinda (64 UK, 73 CH) aktif hastalifin ve
remisyonun KMY’ye etkisi arastirilmig, 3 yildan
fazladir remisyonda olan UK ve CH grubunda aktif
hastalig1 olan gruba gore lomber ve femur boynu Z skor
Ol¢iimleri daha yiiksek bulunmustur. Ayni ¢aligmada
azatioprin ile remisyonda olan grupta aktif hastaligi olan
ve azatioprin kullanmayan gruba gore lomber bdlge Z
skorlar1 daha yiiksek bulunmustur [30].

Bizim calismamizda UK hastalarinin 33 tanesinde, aktif
hastalik tespit edildi ancak hastalik aktivitesi ile KMY
kaybi arasinda anlamli iliski bulunmadi (p>0.05).

5. Sonug¢

Ulseratif Kolit’li hastalarda osteoporoz siklig1; hastalik
aktivitesi, kiimiilatif steroid dozu ve ileri yas ile orantili
bir sekilde artmaktadir.

Bizim calismamizda, kadinlarda UK’de KMK daha
fazlaydi. Ayrica aktif UK’li olan hastalarin %60,6’sinda
KMK mevcuttu.

Diger parametrelerle KMY arasinda iliski bulunmamasi
olgu sayisinin az olmasindan kaynaklanabilir.

IBH ve osteoporoz iliskisinin netlik kazanmasi icin
hasta sayisinin daha fazla oldugu kapsamli, kontrollii
caligmalara ihtiya¢ vardir.
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