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OZET

Ibagiiner S. (2020) Inflamatuar Bagirsak Hastalizi Olan Cocuklarda Beslenme
Durumunun, Eser Element Diizeylerinin ve Yag  Malabsorbsiyonunun
Degerlendirilmesi. Istanbul Universitesi Saglik Bilimleri Enstitiisii, Cocuk Saglhg ve
Hastaliklart ABD. Yiiksek Lisans Tezi. istanbul.

Amag: Bu calisma, inflamatuar bagirsak hastalig: (IBH) olan 2-18 yas arasi1 ¢ocuklarda
bliylime ve beslenme durumunu, eser elementlerden ¢inko ile selenyumun serum ve
sactaki diizeyleri ile yag malabsorbsiyon durumunu hastalarin antropometrik 6lgtimleri,
ilgili  biyokimyasal bulgulart ve Klinik 6zellikleriyle birlikte degerlendirmeyi

amaclamistir.

Gere¢ ve Yontem: Bu calisma, Istanbul Universitesi, Istanbul Tip Fakiiltesi, Cocuk
Gastroenteroloji, Hepatoloji ve Beslenme Bilim Dal1 polikliniginde IBH tanisiyla takip
edilen gontllii 32 ¢ocuk (12 kiz, medyan yas 15,3 yil, 14 ilseratif kolit, 18 Crohn
hastasi) ile ytritiildi. Bireylerin genel 6zellikleri, hastalik aktivitesi, beslenme durumu
degerlendirilerek antropometrik olgtimleri yapildi. Serum ve sagta ¢inko ile selenyum
diizeyleri ve yag malabsorbsiyon gostergesi (steatore) olarak diskida steatokrit ol¢iildii.
Hastalarin rutin biyokimyasal tetkikleri de ¢alismada degerlendirildi. Elde edilen veriler
kullanilarak, ¢inko ve selenyum diizeylerinin hastahikla ilgili faktorlerle iligkisi
arastirildi.

Bulgular: Biitiinde hastalarin %81,3’ti remisyondaydi; beslenme durumu agisindan
%18,8’inde akut, %12,5’inde kronik malniitrisyon mevcuttu. Crohn hastalarinin yasa
gore boy Z skoru, iilseratif kolit hastalarinkine gore anlamli olarak disiiktii (p<0,05).
Hastalarin %31,3’tinde serum ¢inko, %6,3’iinde serum selenyum diizeyleri diisiiktii. Sag
ornegi alabilen 27 hastanin %7,4’tinde sa¢ ¢inko, %3,7’sinde sa¢ selenyum diizeyleri
diistik bulundu. Tim hastalarin %78,1’inde diskida steatokrit yiiksekti. Steatokrit
yiiksekligi ile ¢inko ve selenyum diizeyleri arasinda anlamli bir iliski saptanmadi
(p>0,05).

Sonug: IBH olan ¢ocuklarin ¢inko ve selenyum eksiklikleri yoniinden riskli olabilecegi
diisiiniilse de hastaligin remisyonda tutulmas: ve vyeterli beslenme ile bu eser
elementlerin ciddi eksiklikleri onlenebilir. Steatore diisiik diizeyde devam etse de bu
durum ¢inko ve selenyum diizeylerini etkilememektedir. Hastalarda daha sik
karsilagilan bir durum olan g¢inko eksikligi rutin kontrollerle saptanip desteklenebilir.

Anahtar Kelimeler: Inflamatuar barsak hastaligi, ¢inko, selenyum, malabsorbsiyon,
malniitrisyon

Bu ¢alisma Tatko Lastik San. Tic. A.S. tarafindan desteklenmistir.
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ABSTRACT

Ibagiiner, S. (2020). Evaluation of Nutritional Status, Trace Element Levels and Fat
Malabsorption in Children with Inflammatory Bowel Disease. Istanbul University,
Institute of Health Sciences, Department of Children Health and Diseases. Master of
Science Thesis. Istanbul.

Aim: This study aims to evaluate growth and nutritional status, serum and hair levels of
zinc and selenium as trace elements and fat malabsorption status with anthropometric
measurements, relevant biochemical findings and clinical features of 2-18 years old
children with inflammatory bowel disease (IBD).

Material and Methods: This study was conducted on 32 volunteer children with IBD
(12 girls, median age 15.3 years, 14 ulcerative colitis, 18 Crohn patients) followed in
outpatient clinic of Istanbul University, Istanbul Medical Faculty Department of
Pediatric Gastroenterology, Hepatology and Nutrition. General characteristics, disease
activity, nutritional status of patients were evaluated with measured anthropometric
findings. Zinc and selenium levels in serum and hair along with fecal steatocrit as an
indicator of fat malabsorption (steatorrhea) were measured. Routine requested
biochemical assays of patients were also evaluated. The relationship between zinc and
selenium levels and factors related to the disease was investigated evaluating the data
obtained.

Results: In the whole, 81.3% of the patients were in remission. As nutritional status,
18.8% acute and 12.5% had chronic malnutrition. Crohn patients’ height for age Z score
was found significantly lower compared to ulcerative colitis patients’ (p<0.05). Serum
zinc and selenium levels were low in 31.3% and 6.3% of patients, respectively. Twenty
seven children’s hair samples could be examined for hair zinc and selenium levels and
were found low in 7.4% and 3.7%, respectively. Steatocrit was high in 78.1% of all
patients. There was no significant relationship between high steatocrit levels and zinc
and also selenium levels (p>0.05).

Conclusion: Although children with IBD are thought to be at risk in terms of zinc and
selenium deficiencies, serious deficiencies of these trace elements can be prevented by
keeping the disease in remission and with proper nutrition. Despite the presence of mild
steatorrhea as a malabsorption indicator, this does not affect zinc and selenium levels.
Zinc deficiency, which is relatively common in patients, can be identified and replaced
if levels are measured during routine follow-ups.

Key Words: inflammatory bowel disease, zinc, selenium, malabsorption, malnutrition

The present study was supported by Tatko Lastik San. Tic. A.S.



1. GIRIS VE AMAC

Inflamatuar bagirsak hastaliklar1 (IBH) gastrointestinal sistemin kronik,
tekrarlayan inflamasyonu ile karakterize immiin aracili hastaliklaridir. Temelde {ilseratif
kolit (UK) ve Crohn hastaligi (CH) olmak iizere iki ana gruba ayrilmaktadir. Etiyolojisi
hala kesin olarak bilinmemekle beraber mevcut teori genetik olarak yatkin kisilerde
cevresel faktorlerin ve gastrointestinal floraya uyumsuz immiin yanmitlarin mukozal

hasara neden olan inflamatuar siireci baslatmasi yoniindedir (1).

IBH olan bireylerde makrobesin (enerji ve protein) ve mikro besin ogeleri
(vitamin, mineral, eser element) ile ilgili beslenme sorunlariyla karsilagilmaktadir.
Protein-enerji malniitrisyonu siklikla aktif ve siddetli IBH vakalarinda goriiliirken,
mikro besin 6geleri eksiklikleri hafif ve remisyondaki hastalarda bile ortaya ¢ikabilir.
Hastalarda besin alimmin azalmasi, artmis intestinal kayiplar, emilim bozukluklari,
hipermetabolik durum, ilag etkilesimleri, uzun siire parenteral beslenme gibi nedenlerle
malniitrisyon ve buna bagh vitamin, mineral, eser element eksiklikleri

goriilebilmektedir (2).

Cinko ve selenyum insan sagligi agiSindan biyolojik onemi olan eser
elementlerdir. Cinko hiicre zari onarimi, hiicre proliferasyonu, biiyiime gelisme,
bagisiklik sistemi igin gerekli birgok enzimin yapisinda kofaktor olarak bulunur (3).
Selenyum tireme sisteminde, tiroid hormon metabolizmasinda, DNA sentezinde, viicudu
oksidatif hasar ve enfeksiyonlardan korumada 6nemli rol oynayan selenoproteinlerin
yapisinda bulunan bir eser elementtir (4). Eser elementler iginde yer alan ¢inko ve
selenyum viicutta bagisiklik sistemi icinde rol oynadigindan, bu eser elementlerin
eksikligi inflamasyon ve oksidatif stres ile ilgili gesitli sinyal yolaklarini etkileyerek

hastalik patofizyolojisini negatif yonde etkileyebilir (5,6).

IBH olan baz1 bireylerde bozulmus safra asit metabolizmas: ve/veya ekzokrin
pankreas yetmezligi oldugu belirtilmektedir. Bozulmus safra asit metabolizmas: ve/veya
ekzokrin pankreas yetmezliginde yetersiz yag sindirimi ger¢eklesmekte ve buna bagh
diskida fazla yag (steatore) goriilebilmektedir (7,8). Steatore, yag malabsorbsiyonunun
laboratuvar gostergesidir (9). Steatore durumu, yag ve yagda ¢oziinen vitaminlerin
malabsorbsiyonunun yanisira ¢inko gibi iki degerlikli katyonlarin kaybina da neden olur
(10).



Calismamizin amaci, inflamatuar bagirsak hastaligi (IBH) olan 2-18 yas arasi
cocuklarda biiyiime ve beslenme durumunu, eser elementlerden ¢inko ile selenyumun
serum Ve sagctaki diizeyleri ile yag malabsorbsiyon durumunu hastalarin antropometrik
olgtimleri, ilgili biyokimyasal bulgulart ve Kklinik ozellikleri ile birlikte

degerlendirmektir.



2. GENEL BILGIiLER

2.1. inflamatuar Bagirsak Hastahklar

2.1.1. Tanim

Inflamatuar bagirsak hastaliklar1 (IBH), genetik olarak duyarli olan bireylerde
normal veya degismis bir bagirsak mikrobiyomuna karsi diizensiz bagisiklik tepkisi ile
ortaya ¢ikan kronik ve idiyopatik hastaliklardir. Temelde iilseratif kolit (UK) ve Crohn
hastalig1 (CH) olmak iizere iki ana formu bulunmaktadir (11). IBH kategorinin yaklasik
%10’unu bu iki formdan birine dahil edilemeyen indetermine Kkolitler (IK)
olusturmaktadir (12). Hastalik alevlenme ve remisyon dénemleri ile karakterizedir (13).
Cocuk ve adolesanlarda IBH, hastalik baslangi¢ yasmna gore 17 yas alti pediatrik
baslangigli, 10 yas alti erken baslangigli, 6 yas altt ¢ok erken baslangigli, 2 yas alti
infantil baslangigh ve 28 giin alt: neonatal baslangiglhi IBH olarak siniflandirilmaktadir
(14).

2.1.2. Ulseratif Kolit

Kronik ve inflamatuar bir hastalik olan tilseratif kolitte tutulum kolonla sinirl
olup sindirim sisteminin diger béliimlerinin etkilenmesi beklenmez. UK’da inflamasyon
genellikle rektumdan baslar ve proksimale dogru degisen derecelerde ilerler. UK’da
inflamatuar tutulum genellikle mukozaldir ve tutulumun yalnizca rektumla smirl
kalmasina proktit, tim kolonun tutulumunun gerceklesmesine pankolit denir (13).
UK da rektal kanama, diyare ve abdominal agr1 gibi belirgin semptomlar gériiliir ve bu
semptomlarin siddeti kolonik tutulumun kapsamina ve inflamasyonun siddetine gore
degisir (15).

2.1.3. Crohn Hastahig

Crohn hastaligi, agizdan baslayarak aniise kadar gastrointestinal sistemin
herhangi bir bolgesini tutabilen kronik ve idiyopatik inflamatuar bir hastaliktir. Tutulum
genellikle transmuraldir ve tutulum bolgelerinde saglikli dokular da birakarak segmentel
olarak yayilim gosterir. Ik basvuruda, cocuk hastalarin % 50'sinden fazlasinda ileum ve
kolon (ileokolit) tutulumu, %Z20'sinde kolonik tutulum ve % 30'u kadarinda iist
gastrointestinal sistem (GIS) tutulumu (6zofagus, mide, duodenum) gériiliir (13).

Hastaligin ince bagirsak tutulumunda siklikla diyare, abdominal agri, malniitrisyon ve



biiyiime gelisme geriligi gorilir. Kalin bagirsak tutulumunda rektal kanama ve
ekstraintestinal belirtiler yaygin olarak gozlenir (16). Crohn hastaligi apse, fistiil, fibroz,
submokozal kalinlasma, lokalize striktiir, daralmis bagirsak bolimleri, intestinal

limenin kismen veya tamamen tikanmast ile karakterizedir (17).

2.2. Inflamatuar Bagirsak Hastaliklar1 Epidemiyolojisi

Inflamatuar bagirsak hastaliklar: 21. yy’da kiiresel bir hastalik haline gelmistir.
Insidans ve prevalans verilerinin degerlendirilmesi icin 1990-2016 yillar1 arasindaki
caligmalar1 inceleyen sistematik bir derleme calismasi, en yiiksek prevalans degerlerinin
Avrupa’da ve Kuzey Amerika’da oldugunu rapor edilmistir. Avrupa’da CH ve UK igin
prevalans degerleri sirasiyla 1,51-322 /100 000 ile 2,42-505/100 000, Kuzey
Amerika’da CH ve UK igin prevalans degerleri sirasiyla 96,3-318,5/100,000 ile 139,8-
286,3/100 000°dir. iBH prevalanst 1900°den beri bat1 iilkelerinde yiiksek olmasina
ragmen insidansi sabit kalma egilimindedir. Batililasmaya ve kentlesmeye baslayan
Afrika, Asya ve Giiney Amerika’da ise artan bir insidans goéstermektedir (18).
Ulkemizde 2001-2003 yillar1 arasinda IBH tanis1 alan adolesan ve eriskin 877 bireyin
degerlendirildigi cok merkezli epidemiyolojik bir ¢alismada, UK insidansinm 4,4/100
000, CH insidansinin 2,2/100 000 oldugu bulunmustur. Bu verilerle iilkemiz IBH
insidansinin Kuzey ve Bat1 Avrupa’dan disiik, Orta Doguya benzer oldugu bildirilmistir
(19). IBH her yasta ortaya cikabilmekle birlikte, Crohn hastalarinin %25-30’unda,
tilseratif kolit hastalarinin  %20’sinde 20 yasindan Once hastahk goriilmeye
baslamaktadir (20). Sykora ve ark.’nin yaptig1 derlemede, 1985-2018 yillar1 arasinda
yaymlanmis 140 arastirma incelenmis ve pediatrik baslangich (<19 yas) IBH’in en
yiiksek yillik insidansinin sirasiyla 23/100 000 ile Avrupa, 15,2/100 000 ile Kuzey
Amerika ve 11,4/100 000 ile Asya oldugu bildirilmistir. Ayn1 ¢alismada Crohn hastaligi
i¢in en yiiksek yillik insidansin Kuzey Amerika'da 13,9/100 000, Avrupa'da 12,3/100
000; ilseratif kolit i¢in en yiiksek yillik insidansin Avrupa'da 15/100 000, Kuzey
Amerika'da 10,6/100 000 oldugu belirtilmistir. indetermine IBH’1n ise en yiiksek yillik
insidans1 Avrupa'da 3,6/100 000 iken Kuzey Amerika'da 2,1/100 000 olarak
bulunmustur. Ozellikle IBH riskinin gogcmen popiilasyonlar arasinda ilk nesilde arttig1
bildirilmistir (21).



2.3. Inflamatuar Bagirsak Hastaliklarn Etyopatogenezi

IBH etiyolojisi kesin olarak bilinmemekle birlikte genetik yapidaki
varyasyonlar, yasanilan c¢evredeki farklilasmalar, bagirsak mikrobiyotasindaki
degisimler ve bagirsak mukozal immiin yanitin reaktivitesinin IBH patogenezinin

temelinde rol aldig: diisiincesi mevcuttur (22).

2.3.1. Genetik Faktorler

IBHin ortaya cikmasinda genetik yatkinhik onemli bir risk faktoriidiir.
Calismalar IBH olan bireylerin %5,5 ila % 22,5’inin ailesinde iBH 6ykiisiiniin oldugunu
gostermistir (23). Tek yumurta ikizlerinin birinde CH varsa diger ikizde hastalik
goriilme oram1 %20-50 arasinda degismektedir. Ayni ortamda yetisen ¢ift yumurta
ikizlerinde ise bu oran %10°dan diisiiktiir. ikiz calismalarindaki bu yiizdeler de goz
oniinde bulunduruldugunda hastaligin ortaya ¢ikmasinin sadece genetik nedenlere bagli
olmadigi, cevresel etkilerin de biiyiik nedensel rol oynadigi anlasilmaktadir (24).
Genetik ¢alismalarda 163 gen varyant: iBH ile iliskilendirilmistir (25). NOD2 (veya
CARD15 olarak da bilinir), ATG16L1 (otofaji ile iliskili gen) ve IRGM (bagisiklikla
iliskili GTPase ailesi) gibi dogal bagisiklikta etkili olan genlerdeki degisim CH’a 6zgii
iken, interleukin-23 (IL-23) yolaginda yer alan genlerdeki degisimlerin ise hem UK
hem de CH ile iliskili oldugu bildirilmistir (26). Makrofajlardan ve bagirsagin Paneth
hiicrelerinden ekprese edilen CARD15 geni NOD2 proteini kodlar ve NOD2 proteini,
gastrointestinal mukoza bariyerindeki epitelyal hiicrelerde hiicre ici patojenleri yok
ederek invazif bakterilere karsi koruma saglar (27). ATG16L1 ve IRGM genleri
organeller, apoptotik cisimler ve mikroplar dahil hiicre i¢i bilesenlerin temizlenmesi
olan otofaji mekanizmasinda yer alan genlerdir (28). CH’in NOD2 ve otofaji genleri
olan ATG16L1, IRGM polimorfizmleri ile olan iligkisi, bakteriyel bilesenlerin
taninmasi ve hiicre i¢i islenmesindeki degisimlerin hastaligin immiinopatogenezinde rol

oynayabileceginin ileri siiriilmesidir (26).

2.3.2. Cevresel Faktorler

Epidemiyolojik, klinik ve deneysel calismalara gére IBH’1n ortaya ¢ikmasinda
sigara kullanimi, diyet, ilaglar, cografi konum ve sosyal durum, stres, mikrobiyal
ajanlar, bagirsak gecirgenligi, apendektomi gibi pek ¢ok cevresel faktoriin etkili

olabilecegi diisiiniilmektedir. Yapilan arastirmalar tiim bu cevresel faktorlerin IBH



gelisimde rolii oldugunu desteklese de en giiglii kanitlar sigara kullanimi1 ve bagirsak
bakteri floras1 konusundadir (29).

Hijyen hipotezi de IBH icin &ne siiriilen diger bir risk faktoriidiir. Bu hipoteze
gore sanitasyondaki gelismelere paralel biliylime doneminde daha az mikropla
karsilasma sonraki yasamda anormal immiin cevaba neden olabilir. Bu da IBH gibi
immiin aracili hastaliklar1 ortaya ¢ikarabilir. Hijyen imkanlar: (tuvalet hijyeni, temiz su
temini vb.), ¢ekirdek aile yapisi ve ¢ocugun dogum sirasi, evcil hayvan ve ciftlik
hayvanlar ile birlikte yasama hijyen hipotezi kapsaminda incelenen faktérler olmakla
birlikte bu hipotezi reddedebilecek veya kabul edebilecek yeterli kanitlar
bulunmamaktadir (30).

2.3.2.1. Sigara Kullanim

Yapilan ¢alismalar, sigara kullanimmin UK a Kars1 koruyucu oldugunu fakat CH
icin bir risk faktorii oldugunu belirtmektedir (31). Sigara kullaniminin iBH iizerindeki
bu etkisini agiklamak i¢in otofaji mekanizmasinin bozulmasi, immiin ve mukus tireten
hiicrelere dogrudan toksisite ve mikrobiyomdaki degisikliklere neden olmasi gibi farkl:
yolaklar ileri siiriilmiistiir (32). Sigaranin iBH’ta bagirsak inflamasyonunu modiile ettigi
mekanizma hala belirsizligini korumaktadir. Hayvan calismalari sigaranin ince ve kalin
bagirsaktaki farkli etkilerini agiklamak igin bazi gortsler ileri siirmesine ragmen hayvan
caligmalarindaki en biiyiik sinirliliklardan birisi ¢alismalar arasinda standardizasyonun
olmamasidir. Ayrica sigaranin etkisinin daha iyi anlasilabilmesi igin belirli gen gruplar
ve sigara maruziyetlerinin birarada degerlendirilmesi gereklidir. Hastalarin etnik koken
farkhiliklar1 da elde edilen sonuglari etkileyebilmektedir. Ornegin, sigara ve CH
arasindaki iligkinin anlasiimasi icin pek ¢ok ¢alisma Kafkasya popiilasyonu tizerinde
yapilmigtir ve sigaramin CH igin bir risk faktorii oldugu belirtilmistir (33). Israil’de
yapilan epidemiyolojik ¢alismalarda ise Musevi hastalarda sigara igme ve CH arasinda
bir iliski bulunmamustir (34,35).

2.3.2.2. Diyet

Giincel ¢alismalar onceki epidemiyolojik kanitlarla uyumlu olarak yiiksek yag,
yiiksek seker ve yiiksek kalori iceren Bati tarzi beslenmeyle beraber IBH insidans ve
prevalansinin arttigin1 gostermektedir (22). Son arastirmalar, bati tarzi beslenmenin

bagirsak mikrobiyal c¢esitliliginin azalmasiyla (disbiyoz) iliskili oldugunu ve bu



durumun IBH ile diger yaygin kronik hastaliklara yatkinlik riskinin artmasima neden
olabilecegini belirtmektedir (36).

EPIC - IBD (Avrupa Prospektif Kanser ve Niitrisyon Arastirmas: IBH alt grubu)
calismasinda beslenme ve IBH’m baslamasi arasindaki iliski prospektif olarak
incelenmistir. Yetiskin 256 UK, 117 CH olan bireyler ile saglikli kontrol grubu iizerinde
yiiriitiilen ¢alismada, katilmcilardan IBH tamsi dncesinde iilkeye 6zgii besin tiiketim
sikligr anketleri ve 24 saat geriye doniikk besin kKkayitlar1 toplanmustir. Diyet
degerlendirmesinden en az 2 yil sonra UK tanis1 alan 196 birey ile CH tanis1 alan 82
bireyin besin kayitlar1 incelendiginde, sekerli ve gazli icecek tiiketimi ile UK riski
arasinda pozitif iliski bulunmustur. Sekerli ve gazli icecek tiiketimi yiiksek ve ayni

zamanda diisiik sebze tiiketimi varsa UK riskinin daha da arttig: belirtilmistir (37).

Danimarka’da 15 yas alti IBH tanili ¢ocuklar ve saglikli kontrol grubu ile
yapilan bir calismada, yiiksek seker tiiketiminin &zellikle CH olmak iizere IBH igin bir
risk faktorii oldugu belirtilmistir (38).

Hou ve ark.’nim, toplam 2609 IBH olan bireyi iceren 19 calismay1 inceleyerek
hazirladigi sistematik derleme ¢alismasinda, diyetle alinan yiiksek total yag, doymamis
yag asitleri (PUFAs), omega 6 yag asitleri ve et tiiketiminin UK ve CH gelisim riskini
arttirdig1, sebze tiiketiminin yiiksek olmasmin UK riskini azalttigi, lif ve meyve

tilketiminin yiiksek olmasinin CH riskini azalttigi belirtilmistir (39).

Nurses’ Health Study | ve Nurses’ Health Study Il ¢alisma gruplarinda 170 776
kadin tizerinde prospektif olarak yiiriitiilen aragtirmalarda, her 4 yilda bir besin tiiketim
kayitlar: toplanmus ve siireg icerisinde 269 CH and 338 UK vakas1 tanimlanmustir. IBH
vakalarinin ¢inko alimlar1 ve IBH gelisim riski incelendiginde ¢inko aliminm CH riski
ile negatif iliskili oldugu bulunurken, UK icin boyle bir iliski saptanamamistir. Bu iliski
ozellikle diyet ile alinan ¢inko ile daha giiglii bulunmustur. Cinkonun otofaji, dogustan
gelen immiin sistemi ve epitelyal bariyerin biitiinligiiniin korunmasi gibi sistemler

tizerindeki rolii bu iliskiye mantiksal olarak desteklemektedir (40).

2.3.2.3. Anne Siitii ve IBH iliskisi
Anne siitiiniin birlesimindeki antimikrobiyal ajanlar, antienflamatuar faktorler ve
immiinomodiilatorler sayesinde pek ¢ok enfeksiyon ve hastaliga kars1 koruyucu oldugu

bilinmektedir (41). Emzirme, bebeklerin gastrointestinal mukoza gelisimini ve



olgunlasmasi uyarir, bebeklik dosneminde gastrointestinal enfeksiyon riskini azaltir (42).
Yapilan bir hayvan calismasi, anne siitiiniin IL-10 eksikligi olan farelerde kolit
gelisimini azaltabilecegini gostermistir. Bu durum, anne siitiiniin bagirsak liimenindeki

mikrofloray1 olumlu yonde etkilemesi ile agiklanmistir (43).

Klement ve ark. yaptigi meta-analiz calismasinda, emzirmenin UK ve CH
riskine kars1 koruyucu oldugunu gostermislerdir (44). Xu ve ark.’nin yaptigi meta-
analiz ¢alismasinda da benzer sekilde emzirmenin UK ve CH riskine kars1 koruyucu
oldugu ve en az 12 ay emzirme siiresinin 3 veya 6 ay boyunca emzirmeye gére daha

fazla koruyucu etkisi oldugu belirtilmistir (45).

2.3.3. Immiinolojik Faktérler

Yiizlerce bakteri tiirtiniin kompleks bir ekosistem olusturdugu normal enterik
florada dogustan gelen ve adaptif bagisiklik dengesi bu mikro ortamin homeostazinin
strdirilmesi igin kritiktir. Bagisiklik sistemi, genis kommensal bakterilere karsi
spesifik bagisiklik tepkisini 6nleyerek bagisiklik toleransini arttirmada 6nemli bir role
sahiptir. Hiicresel, ¢evresel ve genetik faktorlerle bagirsak mukozasindaki immiin
yanitlarin  diizensizlesmesi IBH etiyolojisi ile iliskilendirilmektedir. Hiicre igi
patojenlerin pargalanmasi, antijenlerin islenmesi, hiicre igi sinyallerin diizenlenmesi ve
T hiicre homeostazinin diizenlenmesi seklindeki otofaji mekanizmasindaki degisimler
genellikle patojenlerin klirensinin azalmasina neden olur ve bu durum duyarli olan
bireylerde inflamatuar hastaliklarin baslamasina katkida bulunur. Intestinal mukozada
kendi antijenlerine olan toleransin yok olmast CH ve UK’a neden olabilmektedir.
Giincel calismalar, T helper 17 (Th17) hiicrelerinin ve interlokin (IL) 17'yi iireten diger
hiicrelerin, bagirsak inflamasyonunun ortaya ¢ikmasinda ¢ok onemli bir rol oynadigini

gostermistir (46).

2.3.4. Inflamatuar Bagirsak Hastaliklar1 ve Mikrobiyota

Insan bagirsaginda 1000°den fazla tiire ait 10'* bakteri oldugu tahmin
edilmektedir. Dogumda tamamen steril olan bagirsaklarda, yasamin ilk birkag saati
icinde bakteriyel kolonizasyon baslar. Dogum sekli, bebegin beslenmesi gibi faktorler
mikrobiyotanin kompozisyonunu etkiler. Cocukluk doneminde mikrobiyotada goriilen
hizli degisimler yetiskinlik doneminde daha duraganlasir. Yetiskin insan bagirsaginda
Actinobacteria, Firmicutes, Proteobacteria ve Bacteroides bakteri tiirleri baskin olarak

bulunur. Insanlar (konak), simbiyotik bir iliski i¢inde bagirsak mikroplar: ile var olmak



icin evrimlesmistir. Bu iligkide insan bagirsagi mikrobiyotanin beslenebilmesi igin ideal
ortami saglar, mikrobiyota da konak igin ¢esitli fizyolojik faydalar saglar. Konak
genetigi, antibiyotik kullanimi, bagirsak iltihabi ve diyet gibi pek ¢ok faktor
mikrobiyota birlesimini etkilemektedir (47).

Konak ve mikrobiyota arasinda karsilikli yarar saglayan iliskinin bozulmasiyla
normal bagirsak mikrobiyotasinda meydana gelen belirgin degisiklikler disbiyosiz
olarak tanimlanmaktadir (48). IBH olan bireylerde dishiyoz gozlemlenmektedir.
Disbiyoz konagin bagisiklik sistemini ve bariyer bitinligiini etkileyerek kronik
inflamasyona ve anormal bagisiklik yanitlarma neden olur (49). Disbiyozisin iBH
patogenezinde etkili oldugu diisiiniilmesine ragmen IBH’in ortaya g¢ikmasindaki

nedensel rolii hala gosterilememistir (49,50).

2.4. inflamatuar Bagirsak Hastaliklarinda Gériilen Belirti ve Bulgular

UK ve CH’ta karm agrisi, diyare ve kilo kaybr en sik karsilasilan belirtiler
olmakla birlikte, 6zellikle UK hastalarinm biiyiik cogunlugunda rektal kanama yaygin
olarak goriiliir (15,51).

IBH tipik gastrointestinal tutulumun yani sira goz, cilt, eklemler, bobrekler ve
karaciger gibi organlar: da tutabilen ¢ok sistemli bir hastaliktir. Bagirsak disi tutulum
belirtileri iginde; biiyime ve gelisme geriligi, eklem inflamasyonu, kemik hastaliklari,
agiz, deri, goz lezyonlari, karaciger hastaliklar1 bulunmaktadir. Hastalarda osteopeni ve
osteoporoz gibi kemik hastaliklart goriilme riski yiiksektir. Agizda aftéz lezyonlar basta
olmak {izere dudak sismesi, fissiirler ve gingivit gibi diger agiz lezyonlar1 da
goriilebilmektedir. IBH ile iliskili tiim cilt bulgular1 arasinda en yaygin gériilen eritema
nodozum ve pyoderma gangrenozumdur. Episklerit ve tiveit de en yaygin Karsilasilan
IBH ile iliskili géz lezyonlaridir. Primer sklerozan kolanjit, hepatit, yagli karaciger,
kolelitiazis, amiloidoz da karacigerde nadir goriilen ekstraintestinal bulgularindandir.
Bunlar disinda pediatrik hastalarin %1’den azinda hematolojik anormallikler, vaskiiler
komplikasyonlar, pankreatit, renal, pulmoner, noérolojik, kardiyak bazi patolojik

bulgular gortilebildigi bildirilmistir (52).

UK ve CH olan bireylerde kronik inflamasyona bagl: olarak kolorektal kanser
riskinin arttigi belirtilmektedir (53).
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2.5. Inflamatuar Bagirsak Hastahklar ve Malniitrisyon

Malniitrisyon; enerji, protein ve diger besin 6gelerinin eksikligi veya fazlalig
(dengesizligi) sonucu organizmanin viicut yapisinda, fonksiyonlarinda ve klinik
sonuglarinda olciilebilir olumsuz etkilere neden olan bir beslenme durumu olarak

tanimlanmaktadir (54).

Tam aninda CH olan ¢ocuklarin yaklasik %85’inde, UK olan g¢ocuklarin
%65’inde kilo kaybi1 goriilmektedir (55). Malniitrisyon hem UK’da hem de CH’da
goriilebilmekle birlikte, malniitrisyon riski CH’da yasam boyu devam eden bir endise
olusturmaktadir (17). CH’in ince bagirsagin herhangi bir bolgesini etkileyebilme
kapasitesinden dolay1 protein-enerji malnitrisyonu ve spesifik besin malniitrisyon

insidans1, sadece kolonla sinirl olan UK’a gore daha yiiksektir (56).

Yetersiz besin alimi, malabsorbsiyon (emilim bozuklukluklar1), artmis intestinal
kayiplar, artmig besin ihtiyac, ilag etkilesimleri gibi faktorler malnditrisyon gelisimine
neden olmaktadir (2,57-59). IBH’ta malniitrisyona neden olan temel faktorler Sekil 1°de

ozetlenmistir.

Oral Yiyecek Alimmm
Azalmasi:

1. Bulanti, karin
aprisi.kusma, divare

Malabsorbsiyon: 2. Hastane yatig1 veya uzun
p stire kusitlayicr diyetler

1. Bozulmus epitelval
tagimm ve epitalyal
bitinliagin bozulmasi

Artan Enerji Harcamasi:

2. Asin bakterivel cogalma Bagursak inflamasyonn

3. Bagirsak hareketliliginin

artmast

Gastrointestinal Besin T {

Kayiplari: IBH ta

1 tyonik transport Malniitrisyona flaclar:
sisteminde degigimler Neden Olan 1. Glukokortikoidler

2. Bagirsak viizeylerinin Temel 2_Kolestramin

ilserasyonu .

Faktorler

3. Biliyer safrabagli divare

Sekil 1:1BH’ta malniitrisyona neden olan temel faktérler (59)

Albiimin, protein-enerji malniitrisyonunun degerlendirilmesinde kullanilabilen
parametrelerden biridir ancak bu belirte¢ negatif akut faz proteinidir ve herhangi bir

inflamasyon durumunda malniitrisyondan bagimsiz olarak da seviyeleri diisebilir (60).
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IBH olan kisilerde siklikla inflamasyon ve malniitrisyon birarada goriildiigiinden

malniitrisyonun degerlendirilmesinde her zaman dogru sonuglar vermez (61).

Malniitrisyon, mukozal bariyeri olumsuz olarak etkileyen bozulmus hiicresel ve
humoral bagisiklikla iligkilidir (62). Malniitrisyon ayni zamanda kas, solunum ve
bagisiklik  fonksiyonlarinda bozulma, yara iyilesmesinde gecikmelerle de
iliskilendirilmistir. Malnttrisyonun komplikasyonlar1 goziikmedigi durumlarda bile
depresyon, sinirlilik, endise ve azalmis konsantrasyon seviyelerine neden olabildigi
belirtilmektedir (63). IBH olan bireyler malniitrisyon agisindan risk altinda oldugundan
Avrupa Klinik Niitrisyon ve Metabolizma Dernegi (ESPEN) yaymladigi kilavuzda
hastalarin tan1 aninda ve daha sonra diizenli olarak malniitrisyon agisindan taranmasini

tavsiye etmektedir (64).

Son dénemde yapilan ¢alismalarda, dikkat cekici olarak IBH olan g¢ocuk ve
yetigkinlerde yetersiz beslenmenin 6nceki c¢alismalara gore daha az oldugu, hastalarin
biiyiik gogunlugunun 6zellikle UK hastalarinin tan1 aninda fazla kilolu ve obez oldugu
goriilmektedir. Giiniimiizde obezitenin yayginlasmasinm ve IBH’1n erken tan1 almasinin

goriilen bu degisiklige sebep olmus olabilecegi belirtilmektedir (58).

2.5.1. Mikro Besin Ogeleri Eksiklikleri

Protein-enerji malniitrisyonu siklikla aktif ve siddetli IBH vakalarinda
goriiliirken, mikro besin 6geleri eksiklikleri hafif ve remisyondaki hastalarda bile ortaya
cikarak bireylerde ekstraintestinal komplikasyonlara neden olmaktadir (2).

[BH’ta goriilebilen mikro besin o6geleri eksikliginin nedeni kesin olarak
bilinmemektedir. Hastaligin aktivitesine bagli olarak mikro besin 6geleri emiliminin
bozulmasinin m1 yoksa ozellikle antioksidan ve immiin diizeyici olarak islev yapan
azalmis mikro besin ogeleri diizeyinin mi hastaligin ilerlemesinden sorumlu oldugu

tartismalidir (6).

Mikro besin ogeleri eksikliginin goriilme sikligi hastaligin tutulum genisligine
ve aktivitesine bagli olmakla birlikte bu eksiklikler, 6zellikle Crohn hastalarinda
iilseratif kolit hastalarina gére daha sik goriiliir. IBH’ta demir, folik asit, B12 vitamini,
potasyum, kalsiyum, magnezyum, A vitamini, D vitamini, ¢inko ve selenyum mikro

besin dgelerinin eksiklikleri ile karsilasildig: bildirilmektedir (65).
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Mikro besin 6gelerinin kandaki diizeylerinin beslenme disinda hastalik veya
travma gibi birtakim biyolojik faktorlerden etkilenebildigi bilinmektedir (66). Bu
yiizden IBH olan bireylerde hastaligin aktif déneminde mikro besin &gelerinin
laboratuvar 6l¢iimleri yapildiginda mikro besin dgelerinin diizeylerin yorumlanmasinda

inflamasyon durumu da g6z 6ntinde bulundurulmalidir (67).

2.6. Inflamatuar Bagirsak Hastahklarinda Biiyiime ve Gelisme Geriligi

Boy uzunlugunun 3. persentilin altinda olma ve bazi ¢alismalarda ayrica
agirhigi 3. persentilin altinda olma durumunun biyiime geriligi olarak tanimlandig:
calismalarin incelendigi bir sistematik derlemede, yeni tan1 almis pediatrik baslangich
Crohn hastalarmin %10-56’sinda, ilseratif kolit hastalarinin %0-10’undan biiyiime
geriligi saptanmistir. Takip sonunda ise biiyiime geriliginin Crohn hastalarinin
% 10-40’1nda, ilseratif kolit hastalarinin %0-17’sinde devam ettigi bildirilmistir (68).

Biiyiime geriligi, IBH olan ¢ocuklarda hastaliga bagl bir komplikasyon olarak
gelisebilmekte ve inflamasyon biiyiime siirecini 6nemli dlgiide etkileyebilmektedir. CH
olan gocuklarn biiyiime ve gelisme geriligi yasama ihtimali UK olanlara gore en az 2
kat daha yiiksektir (10,69).

Ayn1 zamanda tedavide kullanilan ilaglardan Kkortikosteroidler, g¢ocuklarda
biiyiime geriligine neden olabilmektedir (70). Bu yiizden iBH olan ¢ocuklarm klinik
degerlendirilmesinde antropometrik élciimlerle (boy, kilo, BKI tablolar: ile) biiyiime

parametrelerinin takip edilmesi 6nemlidir (71).

2.7. Inflamatuar Bagirsak Hastaliklar1 Tedavisi

IBH patogenezindeki &nemli ilerlemelere ragmen heniiz IBH’1 tamamen
iyilestirecek bir tedavi yontemi bulunmamaktadir ve hastaligin yonetimi oldukg¢a zordur
(72).

Tibbi tedavinin temel amaci; remisyonun saglanabilmesi ve siirdiiriilmesi, olas1
beslenme eksiklerinin 6nlenmesi ve varsa diizeltilmesi, komplikasyonlarin 6nlenmesi ve
bireylerin hastaliga baglh yasam Kkalitesinin iyilestirilmesidir (73). Tedavide anti
inflamatuar ajanlar (aminosalisilatlar), kortikosteroidler, immunomodiilatorler, biyolojik
ajanlar (Anti timor nekroz faktorii, anti-TNF; infliksimab ve adalimumab),
antibiyotikler kullanilabilmektedir (74).
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Biyolojik ajanlar icindeki anti TNF tedavisinin, intestinal inflamasyonu
azaltmasinin  yanisira  dogrudan bagirsak bariyer fonksiyonunu da diizelttigi
bilinmektedir. Crohn hastaliginda artmis tiimor nekroz faktorii-alfa (TNF-a), siki
baglantilar (tight junctions) tizerindeki etkisi ile paraselliiler permeabiliteyi arttirir.
Biyolojik ajanlarla TNF-a’nin dogrudan bloke edilmesi inflamasyon seviyelerini
diistirmesinden 6te TNF-a’nin bagirsak gegirgenligi etkisini de durdurarak intestinal

makro ve mikro besin 6geleri kayiplarin1 azaltabilmektedir (75).

Pediatrik hastalarda kullanilan tedavi yontemleri yetiskinlerdekine benzerdir
ancak cocuklarin tedavisi sirasinda dikkat edilecek en onemli nokta biiyiime ve
gelismenin siirdiriilebilmesini saglamaktir. Bu nedenle c¢ocuk hastalarda beslenme

miidahaleleri 6n plana alinmakta ve kortikosteroid uygulamas: azaltilmaktadir (72,76).

Cerrahi tedavi, remisyonun saglanamadigi veya hizla gelisen siddetli vakalarda,
daralma ve fistiil olusan durumlarda, siddetli gastrointestinal kanama ve malignite

gelistigi durumlarda yasa bakilmaksizin endike olabilmektedir (77).

2.8. Inflamatuar Bagirsak Hastaliklarinda Beslenme Tedavisi

Klinik remisyonun ve mukozal iyilesmenin saglanabilmesi i¢in enteral
beslenme, total parenteral beslenme, probiyotikler, fermente edilebilir oligosakkaritler,
disakkaritler, monosakkaritler ve poliollerden (FODMAP) diisiik diyet gibi farkh
beslenme yaklasimlar: arastirilsa da sadece pediatrik Crohn hastalarinda enteral
beslenmenin kabul edilen teropatik bir secenek oldugu belirtilmis olup diger diyet
yaklasimlari igin rutin klinik bir éneri bulunmamaktadir (78). IBH’a &zel rutin bir diyet
desteklenmemektedir (64). Hastalarin mevcut klinik durumlarinin izin verdigi olgiide

normal ve dengeli bir diyet tiikketmeleri tesvik edilmelidir (79).

IBH olan ¢ocuklarin saglikh ¢ocuklara gére artmis enerji ve makrobesin ihtiyaci
olduguna dair yeterli kanit bulunmamaktadir. Besin alimlar1 yetersiz olan hastalarin
beslenme danismanlhig: almasi onerilmektedir. Bu kisilere daha fazla gida alimi onerilir
veya duruma gore zenginlestirilmis gidalarla genel besin alimi arttirilabilir. Bunlarin
yetersiz kaldigr durumlarda da ek olarak enteral iriin kullanilabilir veya gerekirse
enteral trtnlerin kalori yogunlugu arttirilabilir. Oral alimin yetersiz kaldigi durumlarda
ise nazogastrik beslenme tercih edilebilir. Hastaligin remisyon déneminde olan
cocuklarin giinliikk protein gereksinimi saglikli ¢ocuklar igin 6nerilen giinliik alim

miktarlari1 (Recommended Dietary Allowance-RDA) kadar olabilir. Hastaligin



14

alevlenme donemlerinde olan ¢ocuklarda ise protein gereksinimi artabilmektedir. Bunun
nedenleri; ¢ocuklarin biiylime déneminde olmalari, alevlenmeler sirasinda genellikle
yiyecek aliminin azalmasi ve inflamasyon sirasinda protein kayiplarinin artmasidir.
Yetersiz beslenme, kilo kayb1 veya biiytime geriligi olan aktif hastalik sirasinda, protein
alminin baglangigta en az %25 oraninda veya dogrusal biiyiime diizelene kadar

arttirtlmasi onerilebilir (80).

Baz1 hastalarda belirli besinler semptomlar: alevlendirebildigi icin tiiketiminden
kacinilmas: gerekebilir. Tiketiminden kaginilan besinlerin tiiketilmeme gerekgesi

dikkatlice sorgulanarak hastalarin gereksiz besin kisitlamalart dnlenmelidir (79).

IBH olan bireylerde besin alimlarinin degerlendirmesi icin farkl yéntemler
kullaniimaktadir fakat standart bir yontem bulunmamaktadir. Hastalarin takibi sirasinda
doktorlar1 ve/veya diyetisyenleri tarafindan uygun gortildigiinde ¢ocuklarda yilda iki
kez, adolesanlarda yilda bir kez 3 veya 5 giinliik (nitel ve nicel olarak) besin tiiketim

kayitlar1 ile besin alimlarinin degerlendirilmesi yapilabilir (80).

2.8.1. Enteral Beslenme
Malniitrisyonlu veya malniitrisyon riski tasiyan, yeterli besin alimimin oral
beslenme ile karsilanamadigi, gastrointestinal kanalin islevsel oldugu hastalarda enteral

beslenme tedavisi kullanilabilir (81).

Bir Cochrane sistematik derlemesi, ¢ok disiik kanmit diizeyinde aktif CH olan
cocuklarda remisyonun saglanabilmesi igin enteral beslenmenin Kkortikosteroid
kullanimina goére daha etkili oldugunu belirtmektedir (82). Enteral beslenme tedavisi
cocuklarda biiytime ve gelismeyi saglar, ilag tedavisinin yan etkilerini 6nler ve pediatrik

hastalarda mukozal iyilesmeyi arttirir (79).

2.8.2. Parenteral Beslenme

Gastrointestinal kanalin fonksiyonel olarak c¢alismadigi, beslenme tiipii
yerlestirmek igin enteral erisimin saglanamadigi veya enteral beslenmeyi iyi tolere
edemeyen, malniitrisyon riski tasiyan IBH olan bireylerde parenteral beslenme
endikedir (83).

Ornegin, 6nceki ¢ok sayida bagirsak rezeksiyonundan veya stoma ve fistiillerle
iliskili nedenlerden gelisen bagirsak yetmezligi durumlarinda Crohn hastalarinda

parenteral beslenme kullanilabilir. Parenteral beslenmenin, enteral beslenmenin primer
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tedavi olarak kullanildig: ilseratif kolit ve Crohn hastalarinda kanitlanmig fayda

saglayan bir istiinliigii bulunmamaktadir (84).

2.9. Eser Elementler

Eser elementler, bir bireyin viicut agirhiginin %0,02’inden azimi olusturan
elementler olarak tanmimlanmaktadir. Eser elementlerin bir kismi optimal sagligin
stirdiiriilmesi icin esansiyeldir. Cinko, bakir, selenyum, krom, kobalt, iyot, manganez,
molibden esansiyel olan eser elementleri olusturmaktadir (85). Diyetle alim Kisilerin
eser element alimlarinin en temel yoludur (86). Cesitli nedenlerle eser elementlerin
viicutta eksikliginin gelismesi ciddi saglik sorunlarina yol acabileceginden viicuttaki
eser element miktarlarini dogru olarak gosterebilecek yontemler arastirilmaktadir.
Atomik absorbsiyon spektrofotometresinin 1955 yilinda kesfinden sonra eser element
analizlerinin yapilabilmesi sonucunda eser elementlerin rolleri hakkinda daha fazla bilgi
sahibi olunmaya baslanmistir (85,87). Serum/plazma diizeyi tayini, sa¢ eser element
diizeyi en sik yapilan olgtimlerdir. Atomik absorbsiyon spektrofotometresi eser

elementlerin analizinde kullanilan en dogru yontemdir.

2.9.1. Cinko

Cinko (Zn) mineralinin 1869 yilinda bitkilerde, 1934 yilinda deney
hayvanlarinda biyolojik esansiyelligi anlasilmistir (88). 1958 yilinda Prasad ve ark.,
demir eksikligi anemisi, hepatomegali, ciicelik ve hipogonadizm goriilen 21 yasindaki
Iranl hastada ¢inko eksikligini tammlamis ve 1961 yilinda vaka sunumu olarak
yayinladiginda, ¢inkonun insan fizyolojisindeki 6nemi ilk kez gosterilmistir (89).

Yetigkin bir insan viicudunda yaklasik 2 g ¢inko bulunmaktadir. Cinko, tiim
dokularda ve viicut sivilarinda bulunmasina karsin agirlikl olarak iskelet kaslarinda ve
kemiklerde yer alir. Cinkonun viicutta 6zellesmis bir deposu yoktur (90). Cinkonun
depolanma mekanizmasi olmadigi igin bireylerdeki viicut ¢inko durumunun
degerlendirilmesi olduk¢a zordur. Viicut ¢inko diizeyi diyetle alinan miktarlar ile

onemli 6l¢iide dalgalanma gosterebilmektedir (91).

2.9.1.1. Cinkonun Islevleri
Cinko insan viicudunda gergeklesen pek ¢ok biyolojik reaksiyonda rol oynayan
onemli bir eser elementtir. Yaklasik 300 enzimin aktif merkezinde bulunarak yapisal,

katalitik, biyokimyasal tepkimelerin yan1 sira proteinlerin olusumu ve korunmasinda,
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gen ekpresyonun diizenlenmesinden sorumlu biiyiikk metabolik yollaklarda gorev
almaktadir. Ayn1 zamanda, glikoz metabolizmasinda, insiilin sekresyonunda, yara

iyilesmesinde, biiytime gelismede ve immiin fonksiyonlarda 6nemli rol oynar (3,92).

Cinko serbest radikalleri yok eden enzim olan stiperoksit dismutazin 6nemli bir
birlesenidir. Cinko ayrica serbest radikalleri uzaklastirma 6zelligine sahip oldugu

diistiniilen metallothioneinin fizyolojik seviyelerinin korunmasi igin gereklidir (93).

Cinko immiin sistem i¢inde monosit ve makrofajlarin gelismesi i¢in gereklidir
ve onlarin fagositoz ve proinflamatuar sitokin tretimi gibi islevlerini diizenler. Cinko
inflamatuar olaylarda anti-inflamatuar bir ajan olarak goérev alir (94). Bu yoniyle
cinkonun inflamasyonla giden hastaliklarda inflamatuar aktiviteyi azaltici etkisi olabilir.

2.9.1.2. Cinkonun Emilimi, Tasinimi, Biyoyararlanimi ve Atimi

Cinkonun emilimi oncelikle ince bagirsagin duedonum ve jejenum kisimlarinda
gerceklesmekle birlikte ince bagirsagin tim bolimleri ¢inko emilimine katki saglar.
Temel mekanizmada ¢inko bagirsak limeninden ZIP4 ana tasiyici proteini ile enterosit
igine alinir. Cinkonun emilimi %210-80 arasinda degisir, yiiksek alimlarda (20 mg ya da
daha fazla) emilim azalir, diisiik alimlarda ise emilim artar (95). Ozellikle tahillar,
baklagiller ve yagli tohumlar gibi bitkisel besin kaynaklarinin yapisinda bulunan fitik
asit (fitat) ¢inkoya baglanarak ¢oziinmez ¢inko-fitik asit kompleksi olustururur ve ¢inko
emilimini azaltir. Ekmegin fermantasyonu ise fitik asit igerigini azaltir ve ¢inko
emilimini arttirir. Fitat disinda fazla miktarda lif alimi, okzalat, polifenoller (6rn:tanin,
gallik asit), folat takviyesi, demir ve kalsiyumun da ¢inko emilimini azaltabildigi
belirtilmektedir (95,96).

Enterosit i¢inde metallothionein, ¢inkonun ana depolama proteini ve hiicre igi
baglanma ligandi olarak islev gorir. Cinkoya ihtiyag oldugunda ¢inko
metallothioneinden ayrilir, ¢inkonun portal kan igine transferi saglanir. Kana gegen
¢inko temelde albiimine baglanarak biiyiik ¢ogunlugu karacigere gelir, buradan
albiimin, transferrin, a2-makroglobulin ve immiinoglobulin G (IgG)’e tekrar baglanarak
ihtiyac olan doku ve organlara tasinir. Cinko temelde diski ile atilmakla birlikte bobrek,

deri yoluyla da az miktarda atilim1 gergeklesir (95).
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2.9.1.3. Cinko Gereksinimi

Diyetler arasindaki ¢inkonun biyoyararlanim farkliliklarindan ve viicut ¢inko
durumunu tamamen giivenilir olarak gosteren bir belirteg olmadigindan sagligin
stirdiirtilmesi igin ihtiya¢ duyulan optimal ¢inko gereksinimini belirlemek zordur. Farkli
tilkelerde oOnerilen giinlik ¢inko alim referans degerleri arasinda farkliliklar

olabilmektedir (90).

Onerilen giinliik ¢inko alim miktarlar: icin Amerika Birlesik Devletleri Ulusal
Bilimler Akademisi’nin bir bileseni olan Ulusal Tip Enstitiisiiniin (IOM) Gida ve
Beslenme Kurulunun olusturmus oldugu Diyet Referans Alim (DRI-Dietary Reference
Intakes) degerleri (97) ile Tiirkiye Beslenme Rehberi (TUBER) 2015 (98) referans alim
degerleri Tablo 2.1°de gosterilmistir.

Tablo 2-1: 2-18 yas arasi i¢in 6nerilen giinliik ¢inko alim miktarlar1 (RDA) (97, 98)

DRI gore Onerilen Giinliik Cinko (Zn)  TUBER’e gore Onerilen Giinliik Cinko (Zn)

Alm Miktarlar: (RDA) Alim Miktarlar:1 (RDA)

Yas Zn(mg) Yas Zn (mg)
Cocuk 2-3 yas 3 Cocuk 2-3 yas 4,3
4-8 yas 5 4-6 yas 55
Kadin 9-13 yas 8 Kadin 7-10 yas 7,4
14-18 yas 9 11-14 yas 10,7
15-17 yas 11,9

18 yas 7,5-12,7
Erkek 9-13 yas 8 Erkek 7-10 yas 7,4
14-18 yas 11 11-14 yas 10,7
15-17 yas 14,2

18 yas 9,4-16,3

Gebelik 14-18 yas 12 Gebelik Yetiskin yas

oncesi gruplar
icin yas igin
onerilen miktar
Emziklilik ~ 14-18 yas 13 Emziklilik kadardir, ek ahm
onerisi
bulunmamaktadir

RDA (Recommanded Dietary Allowance): Onerilen Giinliik Alim Miktar:
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2.9.1.4. Cinko Kaynaklar:

Besinlerdeki ¢inko miktar1 ve biyoyararlanimi, 0 kaynagin ¢inko Kkalitesini
belirler. Memeli hayvanlarin etleri ve organlari, kiimes hayvanlari, baliklar, kabuklu
deniz iriinleri ¢inkonun en zengin kaynaklarini olusturmaktadir. Zengin ¢inko
kaynaklar1 olarak belirtilen bu besinler fitat icermediginden dolay:1 yapilarindaki
cinkonun emilimi yiiksektir. Bununla birlikte yumurta, siit ve siit driinleri de fitat
icermez fakat organ etlerine ve etlere gore daha disiik ¢inko konsantrasyonlarina
sahiptirler. Tahillar ve baklagiller gibi bitkisel kaynaklar orta miktarda ¢inko igermekle
birlikte yapilarindaki fitat igerigi emilebilen mevcut ¢inko miktarini azaltir. Meyveler ve

sebzelerin ise ¢inko igerigi distiktiir (88).

2.9.1.5. Cinko Durumunun Degerlendirilmesi i¢in Yapilan Laboratuvar
incelemeleri

Viicut ¢inko diizeyinin degerlendirilmesi igin ¢esitli laboratuvar yontemler
kullanilmaktadir. Plazma veya serumda, eritrositlerde, 16kositlerde, nétrofillerde, sac ve
idrarda ¢inko konsantrasyonlarinin &l¢iimi kullanilan bu yontemlerdendir. Ayni
zamanda metallothionein konsantrasyonlar1 ve yapisinda ¢inko bulunduran karbonik
anhidraz, alkalen fosfataz enzimlerinin aktivitesinin ol¢iimii de ¢inko durumunun

degerlendirilmesinde kullaniimaktadir (95).

Serum veya plazmada ¢inko olgiimleri en yaygin kullanilan analizlerdir. Serum
cinkonun normal diizeyleri 70-120 pg/dL arasinda degisir. Sabah aglik durumunda bu
olgtimlerde ¢inko konsantrasyonlarmin 70 pg/dL'den disiik (<0,70 pug/mL) olmasi
patolojiktir ve orta derecede bir ¢inko eksikligini gostermektedir (99). Serumda ¢inko
degerinin 0,60 ug/mL diisiik olmasi ise ciddi ¢inko eksikligi olarak kabul edilir (100).
Diisiik aglik ¢inko serum/plazma konsantrasyonlar, viicut ¢inko havuzunda az miktarda
¢inko bulundugunu gosterir ve doku ¢inko kaybini (6zellikle karaciger) yansitabilir.
Serum/plazma ¢inko konsantrasyonlar1 dikkatle yorumlanmalidir ¢iinkii beslenme,
giiniin saati (gtnlik diurnal degisimler), stres, enfeksiyon, ilaglar (6rnegin steroidler)
gibi faktorlerden etkilendigi bilinmektedir (95). Serum ginko diizeyleri, beslenme ile
alinan ¢inko durumunu yansittigi, ¢inko destegine yanit verdigi, yasa gore referans

araliklart bulundugu igin yaygin olarak kullanilan en iyi biyokimyasal belirtectir (101).
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Idrarda ¢inko atilimi, normal besin alimlarinda oldukga sabit kalir fakat orta
veya ciddi ¢inko eksikliginde idrar ¢inko atilimi bu durumu degerlendirmede

kullanilabilir bir yontem oldugu diistiniilmektedir (95).

Cinko durumunun degerlendirilmesinde kullanilan bir diger yontem Sagta ¢inko
diizeyinin analizidir. Normal sag¢ ¢inko diizeyi 150-200 pg/g’dir. 125 ng/g’dan diisiik
olan degerler kuskulu, 70 ug/g’dan disiik degerlerin ise ¢inko eksikligini gosterdigi
kabul edilir (102).

Sa¢ ¢inko diizeyi yas, cinsiyet, mevsim, saca uygulanan kimyasal islemler,
protein enerji malnitrisyonu, sa¢ uzama hizi gibi faktorlerden etkilenebilmektedir. Sag
cinko diizeyi giinliik degisimlerden, akut enfeksiyondan ve aglik tokluk durumundan ise
etkilenmez. Serum ¢inkoya goére ¢ok daha az degiskenlik gosterir ve daha stabildir
(103).

Besinsel ¢inko alimi1 sa¢ ¢inko diizeyini etkiler. Sa¢ ¢inko diizeyinin diisiik
olmasi kronik olarak diyetle normalden diisiik ¢inko alimu ile iligkili olabilir fakat sag¢
¢inko diizeyi sa¢ uzama hizindan da etkilenebilmektedir (95). Sa¢ uzamasinin
yavasladigi durumlarda diyetle ¢inko alimi yetersiz bile olsa sa¢ diizeyleri diisiik
bulunmayabilir. Enerji ve protein malniitrisyonu ile mikrobesin eksiklikleri sa¢ uzama
hizini etkiler (104). Sag ¢inko diizeyinin diisiik olmasi kronik ¢inko eksikligi ile iliskili
olabilir fakat malniitrisyon varliginda sa¢ uzama hizi yavagladigindan viicutta kronik
eksiklik olsa dahi buna bagh olarak sagta ¢inko diizeyleri normal veya yiiksek
bulunabilir (105).

Metallothionein konsantrasyonlari da ¢inko durumunu degerlendirmede
kullanilmaktadir. Diyetle alinan ¢inko miktarindaki degisimler metallothionein
konsantrasyonlarini etkiler. Diyetle ¢inko alimi azaldikga, karaciger ve eritrositlerde
metallothionein konsantrasyonlar: azalir ve bu da viicut ¢inko diizeyinin durumunu
yansitir. Ote yandan yapisinda ¢inko bulunan enzimlerden karbonik anhidraz, alkalen

fosfataz 6l¢timleri de ¢inko durumunun degerlendirilmesinde kullaniimaktadir (95).

2.9.1.6. Cinko Eksikligi
Cinko eksikligi, dogustan gelen ve edinilmis ¢inko eksikligi olarak ikiye
ayrilabilir (100). Akrodermatitis enteropatika, ¢inko tasiyici proteini kodlayan bir

gendeki mutasyon sonucunda olusan diyetle alinan ¢inkonun emiliminin kalitsal bir
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bozuklugudur ve nadir olarak goriiliir (106). Cinko eksikligi genellikle dogum sonrasi
nedenlere bagl olarak gelisir (100). Edinilmis ¢inko eksikligi az gelismis tilkelerde
yaygin olarak goriliir ve ishal, zatiirre ve nadiren sitma nedeniyle 5 yas alt1 cocuklarda
goriilen yiiksek 6lim oranina eslik eder. Gelismis tlkelerde ise yaygin olmamakla
birlikte diyetle yetersiz alim, takviye yapilmadan uzun siire parenteral beslenme,
gastrointestinal hastaliklar, kronik diyare, intestinal fistiil ve yiiksek ostomi ¢iktilar1 gibi
durumlarda ¢inko eksikligi ile karsilasilabilmektedir (92). Ciddi ¢inko eksikliginin
belirtileri; blytime geriligi, cinsel ve iskelet yapisinin olgunlasmasinin gecikmesi,
noropsikiyatrik bozukluklar, dermatit, alopesi, enfeksiyonlara yatkinlik ve diyaredir
(107). Cinko eksikliginin sonuglart Tablo 2.2°de 6zetlenmistir (90).

Tablo 2-2: Cinko eksikliginin sonuglari (90)

Sistem Sonuclar
Epidermal ;)eecriikn:i:;ﬁntﬁleri, alopesi, iyilesmeyen iilserler, yara iyilesmesinin
Gastrointestinal Disguzi (tat alma duyusunda bozukluk), diyare
Merkezi Sinir Bozulmus biligsel islev, disozmi (bozulmus koku alma duyusu)
Immiin Tekrarlayan enfeksiyonlar
iskelet Biiyiime geriligi
Ureme Hipogonadizm, diisiik dogum agirhigi, konjenital anormallikler

Bireylerdeki ¢inko  durumunun  degerlendirilmesinde serum  degerleri
kullanilmakla birlikte sadece serum ¢inko degerleri bireyin niitrisyonel ¢inko
diizeylerini kesin bir dogrulukla yansitamayabilir. Serum ¢inko o6l¢iim degerleri
sirkadiyen farkliliklar (sabahlar yiiksek, 6gleden sonra diisiik), aglik durumu, égiinlerin
ierigi, stres, enfeksiyon, kullanilan ilaglar gibi faktorlerden etkilenebilmektedir (100).
Akut faz yamti sirasinda ¢inkonun vaskiiler kompartmanlardan hiicre icine olan yeniden
dagilimi kanda ¢inko distikliigiine sebep olur. Sitokin kaynakl: artan vaskiiler
gegirgenlik albiiminin vaskiiler alanlardan ekstravaskiiler alanlara gegisine neden olarak
alblimine bagli olan ¢inkonun da tasinmasia aracilik eder. Bu nedenle akut faz

yanitinda goriilen kandaki ¢inko diistikliigi mutlak bir eksiklik anlamina gelmez (90).
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2.9.2. Selenyum

Selenyum (Se), ilk kez 1818 yilinda Isvegli Berzelius tarafindan yeni bir
kimyasal element olarak tanimlanmistir. Biyolojik etkileri ise 1930’lu yillarda
selenyumdan zengin topraklarda yetisen bitkilerle otlayan hayvanlarin zehirlenmelerine
ve oliimlerine neden olan toksik madde olarak tanimlanmasinin ardindan anlasilmistir
(108).

Schwarz ve Foltz 1957 yilinda E vitamini eksikligi olan siganlarda selenyumla
karaciger nekrozunu onlediklerini ve selenyumun viicut igin esansiyel bir element
oldugunu bildirmislerdir (109). Daha sonra 1973 yilinda selenyumun glutatyon

peroksidaz enziminin yapisindaki biyokimyasal roli gosterilmistir (110).

Yapilan arastirmalarda Kwashiorkorlu ¢ocuklarda kan selenyum diizeylerinin
yetersiz oldugu rapor edilmistir. Topraklari selenyumdan fakir Cin’in Keshan
bolgesindeki ¢ocuklarda selenyum eksikligine bagl bir tiir kardiyomiyopati (Keshan
kardiyomiyopatisi olarak bilinir) gelismesinin selenyum takviyesi verilerek 6nlendigi,
benzer sekilde Yeni Zelanda’da da total parenteral niitrisyon alan hastalarda selenyum
eksikligine bagli gelisen miyopatide selenyum takviyesiyle klinik fayda saglandigi
bildirilmistir. Yasanan bu gelismelerle birlikte selenyumun insan beslenmesindeki
onemi anlasilmaya baglanmistir (108). Selenyum siilfiir bulunduran aminoasitlerde
sulfirtin  yerini alarak organik selenyum birlesikleri olan selenosistein ve
selenometiyonini olusturur. Selenosistein 6nemli enzimatik fonksiyonlara sahip 30’dan
fazla selenoproteinin yapisina katilir (107). Selenyumun inorganik formlar: ise selenid
(H2Se veya HSe ), selenit (H2SeOs) ve selenat (H2SeO4) tir (95).

2.9.2.1. Selenyumun islevleri
Yapisinda selenyum bulunan selenoproteinler iireme sisteminde, tiroid hormon
metabolizmasinda, DNA sentezinde, viicudu oksidatif hasar ve enfeksiyonlardan

korumada 6nemli rol oynar (4).

Selenyum antioksidant bir enzim olan glutatyon peroksidazin yapisina katilir.
Glutatyon peroksidaz hidrojen peroksitlerin, lipit peroksitlerin ve oksidatif stresin hiicre
ve hiicre zarin1 zarar vermesini engeller. Bu fonksiyonunda selenyum, E vitamini ile
birlikte c¢alisir. Selenyum tiroid fonksiyonlar1 i¢in de onemli bir eser elementtir.
Periferde tiroksinden triiyodotironin tretiminden sorumlu enzim olan iyodotironin

deiyodinaz-1’in yapisinda bulunur (111).
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Selenyum da diyetteki diger bazi mikro besin 6geleri gibi optimal bagisiklik
tepkisinin siirdiiriillmesinde temel rol oynar. Selenyum selenoproteinlerin bir birleseni
olarak notrofiller, makrofajlar, dogal oldiiriicii (natural killer-NK) hiicreler ve T

lenfositlerinin etkin fonksiyonlar1 i¢in gereklidir (112).

2.9.2.2. Selenyumun Emilimi, Tasinimi, Biyoyararlanimi ve Atimi

Selenyum temelde ince bagirsaktan emilir ve emilim oranm yaklasik %50-80°dir.
Takviye ve su yoluyla (inorganik selenit form) alinan selenyumun biyoyararlanimi
besinlerle alinan selenyuma goére daha diistiktiir. Diyetteki selenyumun biyoyararlanimi
diyetin selenyum igerigi, lipit kompozisyonu ve metallere baglhidir. Selenyumun
inorganik formlar1 pasif olarak, organik formlar: (selenometiyonin ve selenosistein)
aktif olarak tasinir. Kan dolasimina ulastiginda tasiyici proteinlere baglanarak
depolanmak i¢in ¢esitli organlara tasinir. Selenyum karaciger, bobrekler, kalp ve kas
dokusunda depo edilir. Viicut igerigi besinlerle alimina baglh olarak yaklasik 3-15 mg

arasinda degisir. Idrar, diski, soluma yoluyla viicuttan atilimi gerceklesir (107).

2.9.2.3. Selenyum Gereksinimi

Selenyumun yetersiz alimi1 bazi saglik risklerine neden olurken yiiksek
miktarlarda alimi da toksik etkilere sahiptir. Yapilan ¢aligmalarda, st toksik sinir degeri
kesin olarak tanimlanamamistir ve tartismalidir, bundan dolay: optimal selenyum alim
araligini belirlemek oldukga zordur. Besin kaynaklarindaki selenyum igerigi, yas, saghk
durumu ve diger birtakim parametreler ihtiyag duyulan selenyum alim miktarlarin
etkileyebilmektedir (113). Bireylerdeki optimal selenyum durumunun tanimi
konusundaki belirsizliklerden dolay: farkli iilkelerde 6nerilen diyetle selenyum alimi

referans degerlerinde farkliliklar bulunmaktadir (114).

Onerilen giinliik selenyum alim miktarlar: i¢in Amerika Birlesik Devletleri
Ulusal Bilimler Akademisi’nin bir bileseni olan Ulusal Tip Enstitiistiniin (IOM) Gida ve
Beslenme Kurulunun olusturmus oldugu Diyet Referans Alim (DRI) degerleri (97) ile
Tiirkiye Beslenme Rehberi (TUBER) 2015 (98) referans alim degerleri Tablo 2.3°de

gosterilmistir.
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Tablo 2-3: 2-18 yas arasi i¢in onerilen giinliik selenyum ahm miktarlari/yeterli ahm
miktarlarn (RDA/AI) (97, 98)

DRI gére Onerilen Giinliik Selenyum (Se) TUBER’e gére Giinliik Selenyum (Se)

Alm Miktarlar: (RDA) Yeterli Ahm Miktarlar1 (Al*)
Yas Se(ug) Yas Se(ug)
Cocuk 2-3 yas 20 Cocuk 2-3 yas 15*
4-8 yas 30 4-6 yas 20*
Kadin 9-13 yas 40 Kadin 7-10 yas 35*
14-18 yas 55 11-14 yas 55*
15-18 yas 70*
Erkek 9-13 yas 40 Erkek 7-10 yas 35*
14-18 yas 55 11-14 yas 55*
15-18 yas 70*
Gebelik 14-18 yas 60 Gebelik 70*
Emziklilik 14-18 yas 70 Emziklilik 85*

RDA (Recommanded Dietary Allowance): Onerilen Giinkik Alim Miktar:
*Al (Adequate Intake): Yeterli Alim Miktar:

2.9.2.4. Selenyum Kaynaklari

Selenyum genellikle bitkisel besin kaynaklarinda selenometiyonin, hayvansal
besin kaynaklarinda ise selenosistein olarak organik formlarnda bulunur. Inorganik
formlar (selenid, selenit ve selenat) besinlerde biiyiik miktarlarda bulunmasa da birkag

sebzede (brokoli, salatalik, pancar, lahana) ve mayada bulunur (95).

Selenyumun en zengin besin kaynaklarini organ etleri, deniz triinleri, kas etleri
olusturmakla birlikte bunu tahillar, siit ve siit driinleri, meyve ve sebzeler takip eder.
Tahul drtinlerindeki selenyum dagilimi ¢ok degiskenlik gosterir. Bunun nedeni bitkilerin
yetistigi topraklardaki selenyum miktarlarmin farkli olmasindan dolay: bitkilerin
topraktan selenyum aliminin degismesidir. Hayvansal kaynakli besinlerdeki selenyum
icerigi daha az miktarda degiskenlik gosterir ¢ilinkii hayvanlarda selenyum
metabolizmasinin homeostatik kontrolii bulunmaktadir. Bundan dolay1 hayvansal
kaynakli besinlerdeki selenyum igeriginin degiskenlik derecesi bitkisel kaynakl
besinlere gére daha azdir (115).

Topraklarda selenyumun her yerde esit dagilim gostermemesi, topragin pH’1,
yagis, arazi yapisi, topragin mikrobiyal aktivitesi gibi faktorlere bagli bitkilerin

topraktaki selenyumu kullanilabilirliginin degismesi ve selenyumdan zengin alanlardan
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getirilen besinlerdeki selenyum igeriginin yiiksek olmasi nedeniyle popiilasyonlarin
selenyum yoniinden beslenme durumunun yalmizca gida veri tabanmlarina gore
degerlendirmesi yanlis tahminlere neden olabilir (116). Ulkemizde tarim yapilan
topraklarin ve bitkilerin selenyum igerigi konusunda yeterli galisma olmadigindan

tilkemiz topraklarinin selenyum igerigi konusunda yeterli bilgi bulunmamaktadir (117).

2.9.2.5. Selenyum Durumunun Degerlendirilmesi i¢in  Yapilan Laboratuvar
incelemeleri

Viicuttaki selenyum durumunun degerlendirilmesinde serum/plazma, eritrosit,
trombosit, idrar, tirnak, sa¢ selenyum diizeylerinin 6l¢iilmesi ve kandaki glutatyon

peroksidaz aktivitesinin belirlenmesi gibi yontemler kullaniimaktadir (118,119).

Kan selenyum konsantrasyonu, diyetle alinan selenyumun bir yansimasi oldugu
diisiiniilmektedir ve selenyum eksikliginin degerlendirilmesinde kullaniimaktadir. idrar
selenyum konsantrasyonlar: ise 6zellikle toksisite durumunda selenyum durumunun
degerlendirilmesinde kullanilan &lgtimlerdendir (95). Serum ve plazma selenyum
diizeylerinin normal degeri 70-150 pg/L arasindadir ve 70 ug/L’nin altindaki diizeylerin
selenyum eksikligi olarak kabul edilmesi 6nerilir (120).

Ayak tirnak dokusu ve sa¢ selenyum diizeyi genelikle uzun siireli selenyum

durumunun bir gostergesi olarak kullanilir (121).

Selenoproteinlerin aktiviteleri ve konsantrasyonlart da selenyum durumunu
degerlendirmek i¢in kullanilir. Dokularda ve plazmada bulunan selenoprotein P ile
glutatyon peroksidaz olgtimleri yaygin olarak kullanilir. Selenyum eksikligi arttikea,
Selenoprotein P ve glutatyon peroksidaz konsantrasyonlari plazmada azahr, boylece
diisiik selenyum alimi olan popiilasyonlarda selenyum durumu gostergesi olarak islev
gorir (95).

Tam kan glutatyon peroksidaz aktivitesi dl¢liimiiniin kirmizi kan hiicrelerinin
yaklasik 120 giinliik 6mrii nedeniyle daha uzun siireli selenyum durumunu yansittigi
diistiniilmektedir (95).

2.9.2.6. Selenyum Eksikligi
Insanlarda ciddi selenyum eksikligine bagli endemik Keshan hastaligi ve
Kashin-Beck hastaligi ortaya cikmaktadir. Keshan hastaligi ismini Cin’in Keshan

bolgesinden almakla birlikte hastalik kendini kalp fonksiyonlarmin akut yetersizligi ve
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kronik kalp genislemesi ile gosterir, potansiyel olarak olimcildiir (122). Diyetle
selenyumun yetersiz alimi Keshan hastaligi ile yakindan iliskilidir. Ote yandan
Coxsackie viriistiniin de selenyum eksikligi olan farelerde, Keshan hastaliginin

gelismesinde kofaktor olabilecegi gosterilmistir (123).

Kashin-Beck hastaligi Sibirya, Kuzey Kore, Cin ve Afrika’nin bazi bolgelerinde
endemik olarak goriilen, periferik eklemleri ve omurgay: hiyalin kikirdak dokularinin
apoptozisi ile etkileyen kronik, dejeneratif bir osteoatropatidir. Ekstremitelerdeki
hareket bozuklugunu yaygin olarak kisalmis el ve ayak parmaklar1 gibi kemik gelisim

bozukluklar1 ve daha asir1 oldugu durumlarda ciicelik takip eder (124).

Selenyum eksikliginin baslica klinik belirtileri biiyiime ve gelisme geriligi, kas
agris1 ve gicsiizliigii, sa¢ ve deri pigmentasyonunda kayip, tirnak yataklarinda
beyazlasmadir (95). Tiroid hormon metabolizmasinin kontroliinde selenyum énemli rol
oynadigindan iyot eksikliginde ortaya ¢ikan tiroid bozukluklari durumunda selenyum
eksikliginin de biiyiime, termojenez ve yenidogan sagkalimi tizerinde olumsuz etkileri
vardir (125).

2.10. inflamatuar Bagirsak Hastaliklarinda Cinko ve Selenyum

Cinkonun IBH’taki roliine olan ilk ilgi 1970’li yillarda vaka raporlar: ile
baslamistir. Vaka raporlarinda IBH olan bireylerde biiyiime ve gelisme geriligi, cinsel
olgunlasmanin azalmasi, akrodermatitis, gece korligi, depresif immiin bozukluk gibi
belirtiler bildirilmistir. Vakalara ¢inko takviyesi verilerek olumlu sonuglar alinmasiyla

IBH’ta ¢inko eksikliginin insidans ve etiyolojisi dikkat cekmeye baslamistir (126).

Inflamatuar bagirsak hastalign  olan ¢ocuklarda yapilan ¢alismalarda
serum/plazma ¢inko disiikliigii (<70 g/dL) ile karsilasildigi bildirilmekte ve serum
cinko diigiikligii goriilme oram tam sirasinda Crohn hastalarinda %53’e kadar
cikabilmektedir (127-133). IBH’ta cinko eksikliginin olasi nedenleri Tablo 2.4°de

ozetlenmistir.
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Tablo 2-4: IBH’ta ¢inko eksikliginin olasi nedenleri (126)

Diyetle Yetersiz

Alm Azalmis Emilim Artmis Gereksinim Artmis Kayiplar
Anoreksiya Intestinal inflamasyon  Biiyiime Kronik kan kaybi
Total parenteral - Kronik

oalp Cerrahi rezeksiyon Yara lyilesmesi gastrointestinal
nutrisyon hastalik
Besin degeri disik o) Hamilelik Hipermetabolizma
gida tercihleri
Yiiksek miktarda Kullanilan ilaglar Laktasyon

lif veya fitat alimi

Demir ve/veya bakir
suplemantasyonu

Prospektif olarak vyiiriitiilen bir ¢alismada, ¢inko eksikligi goriilen IBH olan
bireylerde hastaliga bagli morbidite (hastanede yatis, ameliyat, komplikasyonlar)
riskinin daha yiiksek oldugu ve ¢inko diizeylerindeki normalizasyonun morbiditeye
bagli sonuglarda diizelme ile iliskili oldugu gosterilmistir (134).

Ainley ve ark.’nin UK, CH ve konrol grubu ile yaptig1 calismada, ézellikle
malniitrisyonu olan Crohn hastalarinda plazma ¢inko diizeylerinin diisiik oldugunu ve
bunun plazma albiimin konsantrasyonlar: ile iliskili oldugunu bulmuslardir. Crohn
hastaliginda plazma ¢inko diistikliigii sik goriilmesine ragmen, bunun viicuttaki ¢inko

diizeyinden ¢ok hastalik aktivitesinin bir yansimasi oldugunu belirtmislerdir (135).

Hayvanlar tizerinde yapilan modelleme c¢alismalar: ve translasyonel ¢alismalar,
serum ¢inko konsantrasyonlarinin azalmasinin, epitelyal bariyerin bozulmasi, degismis
mukozal immiinite ve artmis proinflamatuar sitokinler gibi ¢esitli patofizyolojik

mekanizmalar yoluyla inflamasyonu arttirabildigini gostermistir (5).

IBH olan bireylerde yaygin bir semptom olarak goriilen diyare ¢inko atilimin
arttirarak toplam viicut cinko diizeylerini azaltabilir (67). Bu nedenle IBH bagl gelisen
diyarede ¢inko suplemantasyonuna ihtiya¢ duyulmaktadir. Suplemantasyon yapilirken
dikkatli olunmalhdir ¢iinkii yiiksek ¢inko suplemantayonu (>40 mg /giin ) demir ve bakir

emilimini azaltir (91).



27

IBH olan cocuklarda selenyum diizeyleri ile ilgili yapilan c¢alismalar
incelendiginde; serum/plazma selenyum diistikliigli az sayidaki hastada tespit edilse de
serum/plazma selenyum diisiikliigiiniin hastalar arasinda yaygin bir durum olmadigi
goriilmektedir (133,136-138). Diyet ile selenyum eksikligi gelistirilen farelerle yapilan
deneysel bir ¢alismada, selenyum eksikliginin Kkoliti siddetlendirdigi, timor gelisimini
destekledigi ve inflamatuar Karsinojenezde etkili oldugu gosterilmistir (139).
Calismalar, IBH gelisiminde selenyumun nedensel bir roliinii gostermemektedir fakat
selenyum eksikliginin IBH1in siddetinde ve IBH’la iliskili kanser riskinde rolii
olabilecegini ortaya koymaktadir (140). IBH’ta goriilebilen selenyum eksikliginin
fizyopatolojisi ise tam olarak anlasilamamistir (59).

Hastalarda goriilen cinko ve selenyum seviyelerindeki degisimin IBH
olusumunda bir neden mi yoksa hastaligin getirdigi bir sonu¢ mu oldugu ise heniiz kesin
olarak bilinmemektedir (5). Eser elementler iginde yer alan ¢inko ve selenyum viicutta
bagisiklik sistemi icinde rol oynadigindan, bu eser elementlerin eksikligi inflamasyon
ve oksidatif stres ile ilgili ¢esitli sinyal yolaklarini etkileyerek hastalik patofizyolojisini

negatif yonde etkileyebilir (5,6).

Avrupa Pediatrik Gastroenteroloji, Hepatoloji ve Beslenme Dernegi
(ESPGHAN) Porto IBH grubu ¢inko ve selenyumun eksikligine iliskin verilerin yetersiz
olmasindan dolay: pediatrik iBH grubunda rutin olarak ¢inko ve selenyum &lgiimlerini

veya suplemantasyonunu 6nermemektedir (80).

Fritz ve ark.’nin yaptig1 39 pediatrik ¢alismay: iceren sistematik derlemede ise
incelenen calismalara bagl olarak c¢inko diizeylerinin Crohn hastaligi olan ¢ocuklarda
yillik olarak takip edilmesi onerilmisken, selenyum diizeyleri igin verilerin yetersiz
olmast ve varolan caligmalarda selenyum eksikliginin nadir goriilmesi nedeniyle

selenyum olgtimlerinin rutin takibi 6nerilmemistir (67).

2.11. Yag Malabsorbsiyonu
Steatore emilmeyen yagin diskiyla atilmasi anlamina gelir ve siklikla diskida
ginde 7 g fazla yag atihm: ile tammlanir. Steatorenin degerlendirilmesi

malabsorbsiyonu olan hastalarin tanisinda ve izlenmesinde 6nemli bir rol oynar (141).

Yag malabsorbsiyonunun gostergesi olarak steatorenin tespit edilmesi i¢in ¢esitli

testler kullanilmaktadir. Steatore tanisi igin altin standart, diskida yagin niceliksel olarak
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hesaplanmasidir. Bunun i¢in hastadan giinde 100 g yag iceren bir diyet tiiketirken 72
saat siireyle digkisini toplamasi istenir. Yetmis iki saat boyunca diski toplanmasi
olduk¢a zor olmasi nedeniyle steatore durumunun saptanmas: icin anhk diski
orneklerinde steatokrit bakilarak yag malabsorbsiyonunu yiizde cinsinden ifade etmek
miimkiin olabilir. Tarama testi olarak digki 6rneginde Sudan Il boyas ile yag varligimin
degerlendirilmesi gibi niteliksel testler de kullanilabilir. Sudan 111 boyama yontemi, az
bir diski 6rneginin mikroskopik incelemesi ile klinik olarak anlamli steatoresi olan
hastalarin biiyiik bir ¢ogunun saptanmasini saglar. Steatokrit testi de steatorenin
saptanmasinda kullanilan az bir digsk1 6rneginde agirlik 6lgtimiine dayanan basit, hizli,
giivenilir ve ucuz bir yontemdir (142). Steatokrit diizeyi yenidoganlarda en yiiksek
diizeyde iken yasla birlikte azalarak 2 yasindan sonra saglikli ¢ocuklarda %21’in altina
iner (143).

2.11.1. inflamatuar Bagirsak Hastaliklarinda Yag Malabsorbsiyonu

IBH olan baz1 bireylerde safra asit malabsorbsiyonu goriilmektedir (7). Safra
asitlerinin geri emilimi bagirsagin ileum kisminda gerceklestiginden safra asit
malabsorbsiyonunun 6zellikle ileal tutulumu veya ileal rezeksiyonu olan Crohn
hastalarinda goriilmesi beklenirken, sadece kolonik tutulumu olan hastalarin bir
boliimiinde de safra asit metabolizmas: bozuklugu ile karsilasiimaktadir (144-146). Bu
durumun ileal fonksiyonlardaki Kklinik ve biyokimyasal olarak goriillmeyen
bozulmalardan kaynakladig1 diistiniilmektedir (147). Safra asit metabolizmasinin
bozulmas: hastalarda yaygin bir komplikasyon olan diyare gelisiminde de rol oynar.
Siddetli safra asit malabsorbsiyonu durumlarinda safra asit kayiplar: belli bir esigi
astiginda karacigerden {iretilen safra asitleri bu kayiplari yerine koyamaz (148).
Intraduedanal safra asit havuzunun azalmasiyla birlikte bozulmus safra asit migel
olusumu, yetersiz yag sindirimine ve bu da steatore olarak bilinen diskida artmis yag
atilimina neden olur (7).

IBH olan bireylerde goriilen ekzokrin pankreas yetmezligi steatorenin bir diger
nedeni olabilmektedir. Fonksiyonel parankimin primer kaybi ve/veya ikincil olarak
bozulmus ekzokrin pankreatik fonksiyonlar nedeniyle goriilen ekzokrin pankreas
yetmezligi, yetersiz pankreatik enzim aktivitesine neden olarak besinlerin yetersiz

sindirimine ve malabsorbsiyonuna sebep olur. Ekzokrin pankreas yetmezligi
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gostergelerinden  biri  steatoredir (8). Steatore yagda ¢o6ziinen vitaminlerin
malabsorbsiyonu ile ¢inko gibi iki degerlikli katyonlarin kaybina da neden olur (10).
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3. GEREC VE YONTEM

Bu calisma, Mayis 2019-Eyliil 2019 tarihleri arasinda Istanbul Universitesi
Istanbul T1p Fakiiltesi Hastanesi Cocuk Gastroenteroloji, Hepatoloji ve Beslenme Bilim
Dal1 polikliniginde iBH tams: ile takibi siiren, rutin kontrollerine gelen, arastirma
kriterlerine uyan 14’1 tlseratif kolit, 18’si Crohn hastasi toplam 32 goniillii gocuk ile

kesitsel tipte bir calisma olarak yiiriitildii.

Calismaya dahil edilme kriterleri;

e 2-18 yas arasi IBH tams ile takibi ve tedavisi siiriiyor olmak

e Gonulli olmak

Calisma dis1 kalma kriterlert;

e Hamilelik

e Emziklilik

e IBH ile ilgili ameliyat gecirmis olmak

e iBH’a eslik eden beslenme durumunu etkileyen kronik hastalik varlig: (diyabet,
kanser, ¢olyak hastaligi, kronik karaciger ve/veya bobrek hastaligi)

Calisma Istanbul Universitesi Istanbul Tip Fakiiltesi Klinik Arastirmalar Etik
Kurulu 15/03/2019 tarih ve 05 sayili toplantisinda incelenerek etik yonden uygun
bulundu.

Calisma oncesi, hastalara ve ailelerine arastirma protokolii hakkinda bilgi verildi

ve bilgilendirilmis onam formu imzalatild:.

3.1. Arastirmanmn Genel Plam
IBH tams: ile takibi siiren ¢ocuk hastalar ve aileleri ile goriisiilerek rutin

poliklinik muayenesine geldikleri giin gerekli veriler toplandi.

Cocuklarin muayeneye geldikleri giin boy uzunlugu (cm), viicut agirligi (kg), tist

orta kol gevresi (cm) antropometrik dlgtimleri arastirmaci tarafindan yapildi.
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Hastalarin rutin poliklinik kontrolleri sirasinda hekimleri tarafindan istenen rutin
biyokimyasal tetkiklerindeki hastalik aktivitesi ile ilgili olan albiimin, C-reaktif protein
(CRP), eritrosit sedimantasyon hiz1 (ESR) biyokimyasal degerlerinin muayene olduklar
ginki veya muayene o6ncesi en fazla 15 giin igerisindeki degerler olmasina dikkat

edildi. Bu biyokimyasal degerler de ¢calismada kullanildi.

Serum c¢inko ve selenyum o6lgiimleri genellikle muayane giinii sabah kan
tahlilleri ile es zamanh olarak veya tek basina en az 8 saati takip eden aglik sonrasi
deneyimli hemsireler tarafindan 6zel eser element tiiplerine (Bechon Diclonson-Merck
marka) kan ornekleri alinarak gerceklestirildi. Ayn1 zamanda katilimcilardan istanbul
Universitesi Istanbul Tip Fakiiltesi Cocuk Saghg: ve Hastaliklari Anabilim Dali Cocuk
Gastroenteroloji Eser Element Laboratuvarinda eser element analizi i¢in kan érneklerini
verdikleri giin enseden sa¢ ornekleri alindi. Bes erkek hastada saglarinin kisa olmasi

nedeniyle enseden 2,5-3 cm uzunlugunda sag¢ 6rnegi alinamadi.

Genel bilgiler, saglik durumu, beslenme aligkanliklar: gibi basliklar igeren anket
formu arastirmaci tarafindan ¢ocuklar ve aileleri ile yiiz yiize gorisiilerek tamamlandi.
Antropometrik veriler, ilag kullanimi, enteral beslenme {riint kullanimi, rutin
tetkiklerindeki ilgili biyokimyasal degerler hasta takip formuna islendi. Katilimcilarin
beslenme aligkanliklarinin 6grenilebilmesi igin 3 giinliik besin tiiketim kayitlar1 ve besin

tilketim sikligi formlar: uygulandi.

Hastalara, diskida steatokrit 6l¢timii igin goriisiilen ¢alisma giinii propilen kasikli
diski kabi verildi ve o giin veya 10 giin igerisinde digski &rneklerinin Istanbul
Universitesi, Istanbul Tip Fakiiltesi Cocuk Saghigi ve Hastahiklari Anabilim Dals,
Pediatrik Gastroenteroloji Laboratuvarina teslim edilmesi saglandi.

3.2. Arastirma Verilerinin Toplanmasi ve Degerlendirilmesi

3.2.1. Rutinde Bakilan Ilgili Biyokimyasal Tetkiklerinin Degerlendirilmesi
Hastalarin rutin poliklinik kontrolleri ic¢in istenen rutin kan tetkikleri icerisinde
yer alan hastalik aktivitesi ile ilgili biyokimyasal degerler olan albiimin, C-reaktif
protein (CRP), eritrosit sedimantasyon hizi (ESR) degerleri Istanbul Universitesi,
Istanbul Tip Fakiiltesi Biyokimya Laboratuvarinda bakildi. Bu biyokimyasal degerlerin

referans araliklar1 Ek-1’de sunulmustur.
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3.2.2. Hastalik Aktivitesinin Belirlenmesi

Katilimcilarin  hastalik aktivitesi, Istanbul Tip Fakiiltesi Hastanesi Cocuk
Gastroenteroloji, Hepatoloji ve Beslenme Bilim Dali1 hekimleri tarafindan belirlendi.
Hastalik aktivitesi belirlenirken UK olan ¢ocuklarda Pediatrik Ulseratif Kolit Aktivite
Indeksi (PUCAI), CH olan cocuklarda Pediatrik Crohn Hastaligi Aktivite indeksi
(PCDAI) kullanild1 (swrastyla Ek-2 ve Ek-3). UK’da kullamlan PUCAI igin <10
remisyonu, 10-34 hafif, 35-64 orta, >65 siddetli aktiviteyi; CH’ta kullanilan PCDAI i¢in
<10 remisyonu, 10-30 hafif, >30 orta - siddetli aktiviteyi tanimlamaktadir (149).

3.2.3. Hastalik Siiresi, Medikal Tedavi, Vitamin, Mineral ve Diger Besin Destekleri
Kullaniminin Degerlendirilmesi

Katilimcilarin hastalik siiresi, calismaya Katildig: siradaki yasindan IBH tamis
alma yas: cikarilarak yil olarak hesapland:. Ilag kullanimi, vitamin, mineral ve diger
besin destekleri kullanom durumu dosya bilgilerinden ve hastalarla yapilan

goriismelerden elde edildi.

3.2.4. Boy Uzunlugu, Viicut Agirhg ve Ust Orta Kol Cevresi Olgiimleri

Katilimcilarin boy uzunlugu olgimii ayakkabisiz, ayakta, dik pozisyonda,
ayaklar yan yana ve bas Frankfort diizleminde olacak sekilde stadiometre ile 6l¢iildii.
Vicut agirhigr dlgtimii ayakkabisiz ve ince kiyafetler ile tarti aleti (Seca-0,05 kg duyarli)
kullanilarak yapildi. Ust orta kol cevresi él¢iimii yapilirken kol dirsekten 90° biikiildii.
Omuzda akromial ¢ikinti ile dirsekte olekronon ¢iktis1 arasindaki orta nokta isaretlendi
ve mezirle 6lgtimii yapildi (150).

Yasa gore boy, yasa gore agirlik, yasa gére BKI Z skor degerleri, “Biiyiiyorum
Online” programinda Neyzi ve ark.’nin ¢aligmalari sonucunda elde edilen iilkemizdeki
cocuklarm boy uzunlugu, agirlik ve BKI referans degerleri kullanilarak hesaplandi
(151). Yasa gore BKI < -2 standart deviasyon skoru (SDS) akut malniitrisyon, yasa gore
boy < - 2 SDS kronik malniitrisyon olarak degerlendirildi (152). Ulkemizdeki
cocuklarin iist orta kol cevresi (UOKC) referans degerlerinin belirlenmesi icin
Kayseri’de yapilmis calismalar (153,154) olmasina ragmen calismalar arasinda UOKC
referans degerlerinde kisa siire icerisinde 6nemli farklar gériilmesinden dolay: bu veriler

yerine UOKC Z skor hesaplanmasinda uluslararas: referanslar degerler kullanildi (155).


http://www.itf.istanbul.edu.tr/cocukhast/buyuyorumweb/Index.htm
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Cole tarafindan 1988 yilinda gelistirilmis LSM yoéntemi ile UOKC Z skor
degerleri hesapland:.

Z skor=[( UOKC (cm) + M) L -1]+S x L formiilii ile hesaplama yapildh.

Formiilde yer alan S degisken katsayisini, L Box-Cox transformasyonunun {is

degerini, M medyan degerini, S degisken katsayisint belirtmektedir (156).

3.2.5. Serum ve Sacta Cinko ve Selenyum Diizeylerinin Olgiilmesi

Serumda ve sagta ¢inko ve selenyum diizeylerinin él¢iimii, Istanbul Universitesi
Istanbul Tip Fakiiltesi Cocuk Saghgi ve Hastahiklari Anabilim Dali Cocuk
Gastroenteroloji Eser Element Laboratuvarinda yapildi.

3.2.5.1. Serum ve Sacta Cinko ve Selenyum Diizeylerinin Belirlenmesi icin Alet ve
Gereglerin Kullanima Hazirlanmasi

Payreks cam kaplar, ependorf serum saklama kaplari, sa¢ yikamada kullanilan
polipropilen beherler ES 7X® ile 60°C’ta 2-3 saat boyunca ultrasonik yikayicida (LC30
ELMA) yikandi ve durulandi. Bir gece boyunca 1 N HCI’de bekletildi. Bir sonraki giin
4-5 kez taze bidistile su ile yikandi ve etiivde 75-100°C’ta kurutuldu. Kurutulduktan
sonra 6zel naylon Kkilitli torbalarda muhafaza edildi. Serumlar tek kullanimlik eser

element ¢alismasina uygun hale getirilmis ependorf tiiplere alindi.

Kullanilan aletler ve malzemeler

1. Cift 1sinli Zeeman background diizeltmeli bilgisayar kontrollii atomik
absorbsiyon spektrofotometre (Agilent Technologies 200 Series AA)

2. Bilgisayar kontrollii Agilent marka grafit firn (Agilent Technologies
GTA 120 Graphite Tube Atomizer)

3. Atomik absorbsiyon mikro o&rnekleyici flame {nitesi  (Agilent
Technologies 200 Series AA)

4. Mikrosampler (Agilent marka)

5. Kodlu Zn gukur katod lambasi (Agilent marka)
6. Kodlu Se gukur katod lambasi (Agilent marka)
7. Bilgi Islem Unitesi

8. Ultrasonik yikayic1 LC30 (ELMA)
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9. Payrex kapakli cam kaplar (6zel imalat)
Diskida Steatokrit Analizi I¢in Kullanilan Cihaz
1. Hematokrit Cihaz1 (Hettich)

Eser element tayini icin kullanilan ayraclar

1) Zn atomik absorbsiyon stok ¢ozeltisi (Merck)
2) Se atomik absorbsiyon ¢ozeltisi (Merck)

3) Konsantre nitrik asit (Merck)

4) Konsantre hidroklorik asit (Merck)

5) Palladium matrix modifier (Merck)

6) L(A)-Askorbik asit (Merck)

7) SRM 1577C Trace Elements Standart Bovine liver certified Standard
(SIGMA-ALDRICH)

8) Triton X100 (Merck)

9) Antifoam B (Merck)

3.2.5.2. Serum Cinko (Zn) Ol¢iimii

Atomik absorbsiyon spektrofotometresinin  flame sisteminde, atomik
absorbsiyon teknigine gore ¢inko oyuk katod lambasi kullanilarak 213,9 nm dalga
boyunda, 1,5 It/dak hava-asetilen akiminda, slit:1’de serum ¢inko analizi yapmak igin
serum oOrnekleri 1/5 oraninda %1°lik nitrik asit ile sulandirildi. Stok standarttan 1000
ug/mL; 50 ng/mL, 100 ng/mL, 200 ng/mL, 300 ng/mL, 500 ng/mL
konsantrasyonlarinda ¢alisma standartlar1 hazirlandi. Sulandirma islemi %1°lik nitrik
asit ile yapildi. Agilent marka atomik absorbsiyon cihazinin mikro 6rnek aliciya sahip
alev initesinde standartlar once ti¢ kez verilerek alet kalibre edildi ve standart egri
¢izildi. Daha sonra %]1’lik nitrik asitle sulandirma islemi yapilmis 6rnekler mikro
ornekleme tinitesinde tiger kez okutularak degerler alindi. Her bir okumadan sonra alete
%1°1ik nitrik asit verilerek cihaz sifira ayarlandi. Serum ¢inko degerinin <0,70 pg/mL
(<70 pg/dL) olmasi serum ¢inko diigiikliigii olarak kabul edildi (99,131).
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3.2.5.3. Serum Selenyum (Se) Ol¢iimii

Atomik absorbsiyon spektrofotometresinin grafit firin tnitesinde, atomik
absorbsiyon teknigine gore selenyum oyuk katod lambasi kullanilarak 196 nm dalga
boyunda, saf argon gazi akiminda, slit:1’de serum Selenyum analizi yapilmak iizere
serumlar 1/5 oraninda %0,056°11k askorbik asit ile sulandirildi. Merck marka standarttan
1000 mg/mL konsantrasyonu olan stok standarttan, kademeli olarak 50 ng/mL askorbik
asit calisma standart1 diliisyun ¢ozeltisi olarak kullanilan askorbik asitte hazirlandi.
Agilent marka atomik absorbsiyonun grafit firin iinitesinde standart ekleme yontemi ile
Palladyum matrix modifer ve askorbik asit kullanilarak 196,0 nm’de serum selenyumlar
analiz edildi (157,158). Serum selenyumun degerinin <70 pg/L olmas1 serum selenyum
diistikligii olarak kabul edildi (120).

3.2.5.4. Sa¢ Orneklerinin Ahnmasi, Cinko ve Selenyum Olgiimii I¢in Analize
Hazirlanmasi

Sa¢ ornekleri enseden dibe yakin 2,5-3 cm uzunlugunda paslanmaz g¢elik
makasla alindi. Cocuklarin saglarinda boya olmamasma dikkat edildi. Alinan saglar
kiigiik naylon posetlerde analiz edilecek giine kadar saklandi.

Analiz edilecek saglar 6nce ¢ok Kiiciik halde paslanmaz ¢elik makasla yaklasik 1
mm uzunlugunda kesildi. Kesilen sag¢lar temiz, yikanmis kii¢iik polipropilen beherlere
alindi. Sirasiyla Hekzan (Merck), absolu etil alkolde 30’ar dakika birakilarak yikandi ve
arkasindan taze yapilmis bidistile suyla 4-5 kez yikandi. 75°C’da yaklasik 3 giin
kurumaya birakildi. Kuruyan sa¢ orneklerinden yaklasik 75-100 mg alinarak her
element igin ¢ift 6rnek olmak iizere payrex cam kaplarda tartildi. Tartilan saglarin
tizerine konsantre nitrik asit ve hidrojen peroksit (HNO3 ve H20. her ikisi de MERCK
marka) (v:v=2:1) eklendi. Sa¢ orneklerinin goriintimii seffaf oluncaya kadar hot plate
(75-100°C) tizerinde ¢eker ocak altinda kiillendirildi. Kiillenme bittikten sonra bidistile
suyla 10 mL’ye tamamlandi (159).

3.2.5.5. Sacta Cinko (Zn) Analizi

Atomik absorbsiyon  spektrofotometresinin  flame sisteminde, atomik
absorbsiyon teknigine gore cinko oyuk katod lambasi kullanilarak 213,9 nm dalga
boyunda, 1,5 It/dak hava-asetilen akiminda, slit:1’de sa¢ ¢inko analizi yapmak i¢in
saclar 1/5 oraninda %1’lik nitrik asit ile sulandirildi. Stok standarttan 1000 ug/mL; 50
ng/mL, 100 ng/mL, 200 ng/mL, 300 ng/mL, 500 ng/mL konsantrasyonlarda ¢alisma
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standartlart hazirlandi. Sulandirma islemi %1°lik nitrik asit ile yapildi. Agilent marka
atomik absorbsiyon cihazinin mikro 6rnek alictya sahip alev tinitesinde standartlar 6nce
ic kez verilerek alet kalibre edildi ve standart egri ¢izildi. Sagta ¢inko degerinin <70
ug/g olmasi sagta ¢inko diistikliigii olarak kabul edildi (103,160).

3.2.5.6. Sagta Selenyum (Se) Analizi

Atomik absorbsiyon spektrofotometresinin grafit firin {initesinde, atomik
absorbsiyon teknigine gore selenyum oyuk katod lambasi kullanilarak 196 nm dalga
boyunda, saf argon gazi akiminda, slit:1’de sa¢ Selenyum analizi yapilmak iizere saglar
1/5 oraninda %0,056’lik askorbik asit ile sulandirildi. Merck marka standarttan 1000
mg/mL konsantrasyonu olan stok standarttan, kademeli olarak 50 ng/mL askorbik asit
caligma standart1 diliisyun ¢ozeltisi olarak kullanilan askorbik asitte hazirlandi. Agilent
marka atomik absorbsiyonun grafit firin {nitesinde standart ekleme yontemi
kullanilarak Palladyum matrix modifer ve askorbik asit kullanilarak 196.0 nm dalga
boyunda sa¢ selenyumlar analiz edildi. Sagta selenyum degerinin <0,2 ng/g olmasi sagta
selenyum diisiikliigii olarak kabul edildi (99,159).

3.2.6. Diskida Steatokrit Analizi

Hastalarda yaygin mukozal emilim bozuklugunu degerlendirmek amaciyla yag
malabsorbsiyon gostergesi olan digskida steatokrit kullanildi. Steatore yani diskida
artmig yag atilimi, giinin herhangi bir saatinde gelen 4-8 g diski 6rneginde kantitatif
olarak degerlendirildi; 0,5 mg diski tartildi. 2,5 mL’lik serum fizyolojik eklendi.
Vorteksle iyice homojenize edildi. Hematokrit tiipiine ¢ekildi. Ucu yakilarak kapatildi
ve hematokrit cihazinda (Hettich) 15 dk 13000 rpm’de santrifiij edildi. Sonuglar
yontemine uygun olarak okundu. Bu yontemde her zaman bir kati1 faz bir siv1 faz olmak
lizere iki tabaka goriilmektedir. En iistte F ile gosterilen yag tabakasi, S ile gosterilen
diskinin kati fazidir. Steatokrit=F/(F+S) x 100 olarak hesaplanir. %2’den yiiksek
degerler diskida patolojik yag atiliminin gostergesi olarak kabul edilir (161).

3.2.7. Besin Tiiketim Durumunun Saptanmasi

Katilimcilardan giin boyunca tiikettikleri tiim yiyecek ve igeceklerin miktarlarini
belirterek (yemek/tatl kasigi, su bardagi, cay bardag: vb.) 3 giinliik besin tiikketim kaydi
tutmalari (2 giin hafta i¢i ve 1 giin haftasonu) istendi (150). Besin tiiketim kayit formlari

doldurulmasi Oncesi hastalara ve ailelerine besin tiiketim kayit formlarinin nasil
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doldurulacag1 hakkinda arastirmaci tarafinda sozlii ve yazili bilgilendirme yapildi. Ug
giinliikk besin tiikketim kayitlari, hastalar tarafindan elden veya elektronik ortamda
arastirmactya ulastirildi. Tiiketilen enerji ve besin 6geleri miktarlari, Beslenme Bilgi
Sistemi (BeBIS) 6.1 tam versiyon programi Kullanilarak hesaplandi1 (162). Besinlerin
selenyum igerikleri BeBiS programi veritabaninda yer almadigindan selenyum igerikleri
i¢in temelde Tiirkiye Ulusal Gida Kompozisyon (TiirKomp) veri tabani kullanildi (163).
Selenyum igerigi TirKomp veri tabaninda yer almayan bazi besinler i¢in de yardimci
olarak Amerika Birlesik Devletleri Tarim Bakanligi (USDA) besin veri tabani kullanildi
(164). Takviye besin igerigine sahip markali tiriinlerde (6rn: devam siitii) ise iriiniin
besin etiket bilgileri elde edilerek hesaplama yapildi. Enerji ve besin 6geleri alimlarinin
yas ve cinsiyete gére IOM (Amerikan Ulusal Bilimler Akademisi Tip Enstitiisii)’'un DRI
onerilerini (97) ve TUBER (Tiirkiye Beslenme Rehberi, 2015) 6nerilerini karsilama
yiizdeleri hesaplandi (98). Diyetle onerilen enerji ve besin ogeleri aliminin %67-
133’iiniin karsilanmasi yeterli, %67 (2/3)’sinin alt1 degerler yetersiz, %133’iin {istii
degerler fazla alimi1 gosterir (150). Beslenme durumunun degerlendirilmesinde ayrica
besin tiiketim sikligi formlar1 kullanildi. Bu formlar arastirmaci tarafindan ¢ocuklar ve
aileleri ile gortistilerek dolduruldu. Besin tiiketim sikliklart her 6giin, her giin, haftada 5-
6 kez “sik”, haftada 3-4 kez, haftada 1-2 kez “orta”, 15 giinde 1 kez, ayda 1 kez ve
seyrek “nadir”, hig tiiketilmemesi “hi¢” olarak gruplandirilarak degerlendirildi (165).

3.3. istatistiksel Analizler

Orneklem biiyiikliigiiniin hesaplanmasinda “www.powerandsamplesize.com”

internet sitesi kullanildi. Tek grup hesaplamasinda her bir parametre degeri igin 0,10
birimlik ortalama fark, 0,2 birimlik standart sapma kabul edildiginde (Tip | hata 0,05,

Tip 1l hata 0,20, power: 0,8 olarak) minimum 6rnek biiytikliigii n= 32 olarak hesaplandi.

Calismadan elde edilen verilerin istatistiksel analizi SPSS 21.0 ( IBM Statistical
Package for the Social Sciences 21.0) paket programi ile yapildi. Verilerinin tanimlayici
istatistiklerinde frekans, oran, ortalama =+ standart sapma, medyan, min-maks
(minimum,maksimum) degerleri kullanildi. Gruplar arasindaki elde edilen verilerdeki
farkliliklarin Kkarsilagtirllmasinda “ki kare testi” kullanmildi. Ki Kkare testinde gozler
arasinda beklenen sayisinin herhangi birinde 5 ve 5’in altinda ve toplam goz sayisinin
%201 astig1 durumlarda “Fisher kesin ki-kare testi” kullanildi. Verilerin normal dagilim

gosterme durumu incelendi. Bu arastirmadaki bagimsiz gruplardaki nicel veriler normal


http://www.powerandsamplesize.com/
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dagilim gostermediginden “Mann Whitney U testi” kullanildi. Korelasyon analizinde
nicel degiskenler normal dagilim gdstermediginden “Sperman Sira Korelasyon™ analizi
yapildi. Tam verilerin degerlendirilmesinde istatistiksel anlamlilik diizeyi p<0,05 olarak
kabul edildi.
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4. BULGULAR

Bu calisma, Istanbul Universitesi, Istanbul Tip Fakiiltesi Hastanesi Cocuk
Gastroenteroloji, Hepatoloji ve Beslenme Bilim Dali polikliniginde IBH tanist ile takibi
ve tedavisi siiren 14 ilseratif kolit ve 18 Crohn hastasi toplam 32 kisinin katilimiyla

yuritildi.
4.1. Cahsma Grubunun Genel Ozelliklerinin Degerlendirilmesi

Calisma grubunun genel 6zellikleri Tablo 4.1a’da verilmistir. Hastalarin %37,5’1
kiz (n=12), %62,5’i (n=20) erkektir. Ulseratif kolit olan hastalarm %28,6’s1 (n=4) kiz,
%71,4°t (n=10) erkektir. Crohn hastaligi olan ¢ocuklarin %44,4’ii (n=8) kiz, %55,6’s1
(n=10) erkektir.

Calismamiz 2-18 yas araligi g¢ocuklarda yapilmasi planlanmasina ragmen
calisma grubunda yer alan hastalarin yas araligir 6,17-17,92 yil oldugu gériilmiistiir. Yas
ortalamalar1, UK olan bireylerde 14,80+2,99 yil, CH olan bireylerde 14,09+3,43 yil,
tim bireylerde 14,40+3,21 yildir.

Tam alma yas ortalamalari UK olan bireylerde 10,00+4,06 yil, CH olan
bireylerde 10,17+5,36 yil, tiim bireylerde 10,09+4,76 yildr.

Calisma grubunun hastalik baslangi¢ yasina goére 2 yas alt1 infantil baslangigli,
2-5 yas ¢ok erken baslangigli ve 6-9 yas erken baslangich IBH olarak gruplanmasi
planlanmis olmasina ragmen ¢alismamizda bu yag gruplarindaki birey sayisinin az
olmasi nedeniyle 10 yas alt1 bireyler tek bir grup olarak degerlendirilmis olup bu grupta
toplam 10 hasta (%31,3) bulunmaktadir. Pediatrik baslangic yasi olan 10-17 yas
araliginda 22 hasta (%68,8) bulunmaktadir.

Hastalik siiresi UK olan bireylerde 4,79+2,23 yil, CH olan bireylerde 4+3,60 yil
ve tiim bireylerde 4,34+3,05 yildir. (Alt-tist sinir= 0-16 y1l).

Hastalik siiresi, hastalarin %31,3’{inde (n=10) 2 yil ve alti, % 68,8’inde (n=22) 2

yil tizeridir.

Ailede IBH oykiisii sorgulandiginda, iilseratif kolit hastalarmin %21,4 iiniin
(n= 3), Crohn hastalarinin %22,2’sinin (n=7), tiim hastalarin %21,9’unun (n=7) birinci,

ikinci veya iiciincii derece akrabalarinda IBH oldugu goriilmiistiir.
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Calismanin yiiritildigi sirada hastalarin % 31,3t (n=10) biyolojik ajan alirken,
%12,5’1 (n=4) steroid grubu ila¢ kullanmaktaydi. Steroid grubu ilag kullanan 2 kisi hem
farkli doz hem degisik sistemik etki gosteren ilgili steroid ilag tedavisi alirken, 1 kisi
daha onceden kullandig: ilacin yetersizlik yapici etkisi nedeniyle idame dozunda, 1 kisi
%50’si  (n=16)
immiinmodiilatér, %21,9’u (n=7) 5-aminosalisilik asit (5-ASA preperat1) ve %6,3’i

inhaler tip steroid grubu ilag kullanmaktaydi. Hastalarin

(n=2) enteral beslenme iirtinii kullanmaktayd.

Tablo 4-1a: Calisma grubunun genel ézellikleri

Ulseratif Kolit Crohn Hastahg Toplam

n % n % n %
Cinsiyet
Kiz 4 28,6 8 44,4 12 37,5
Erkek 10 71,4 10 55,6 20 62,5
Yas (y1)
[Ort£ss (medyan)] 14,80+2,99 (15,87) 14,09+3,43(15,33)  14,40+3,21(15,33)
Min-maks (7,92-17,92) (6,17-17,67) (6,17-17,92)
Tani Alma Yasi (yil)
[Ort+ss (medyan)] 10,00+4,06 (10,00) 10,17+5,36 (12,00)  10,09+4,76(11,00)
Min-Maks (1-16) (1-16) (1-16)
Hastalik Baslangic Yas n % n % n %
Gruplarna gore iBH
1. Infantil,cok erken, 5 35,7 5 27,8 10 31,3
erken baslangich IBH
(<10 yas)
2. Pediatrik baglangigli 9 64,3 13 72,2 22 68,8
IBH (10-17 yas)
Hastalik siiresi (yil)
[Orttss (medyan)] 4,794+2,23 (5,5) 443,60 (3) 4,34+3,05 (5)
Min-maks (1-7) (0-16) (0-16)
Hastalik Siiresi n % n % n %
<2yl 3 21,4 7 38,9 10 31,3
> 2 yil 11 78,6 11 61,1 22 68,8
Ailede IBH oykiisii 3 21,4 4 22,2 7 21,9
Medikal Tedavi
Biyolojik Ajan 2 14,3 8 44 4 10 31,3
Steroid 2 14,3 2 11,1 4 12,5
Immiinmodiilator 5 35,7 11 61,1 16 50
5-aminosalisilik asit 6 429 1 5,6 7 21,9
Enteral beslenme triini 1 7,1 1 5,6 2 6,3
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Calisma grubunun sosyodemografik ozellikleri Tablo 4.1b’de verilmistir.
Hastalarin %3,1’1 (n=1) okul ¢aginda degil, %15,6’s1 ilkokul (n=5), %15,6’s1 (n=5)
ortaokul, %65,6’s1 (n=21) lise egitim diizeyindedir.

Calismaya katilanlarin %96,9’unun (n=31) bir sosyal giivencesi bulunmaktadir

ve tiim katilimcilar kentte yasamaktadir.

Tablo 4-1b: Calisma grubunun sosyodemografik ézellikleri

Ulseratif Kolit Crohn Hastahg Toplam

n % n % n %
Egitim Diizeyi
Okul ¢aginda degil 0 0 1 5,6 1 3,1
Tlkokul 2 14,3 3 16,7 5 15,6
Ortaokul 2 14,3 3 16,7 5 15,6
Lise 10 71,4 11 61,1 21 65,6
Sosyal Giivence
Var 14 100 17 94,4 31 96,9
Yok 0 0 1 5,6 1 31
Yasadig1 Yer
Kent 14 100 18 100 32 100

Crohn hastaligi olan c¢ocuklarda fistiil varligi incelendiginde hastalarin
%22,2’sinde (n =4) fistiil bulunmakta idi.

Tablo 4.2°de ¢alisma grubunun hastalik aktivitelerine gore hastalik tipi, hastalik
baslangic yas gruplart ve cinsiyet dagilhmi gosterilmistir. Tim hastalarin %81,3’i
(n=26) remisyonda, %18,8’i (n=6) hastaligin hafif aktif dénemindeydi. Ulseratif kolit
hastalarinin %71,4’i4 (n=10) remisyonda, %28,6’s1 (n=4) hafif hastalik aktivitesine
sahipti. Crohn hastalarinin %88,9’u (n=16) remisyonda, %11,1’i (n=2) hafif hastalik
aktivitesine sahipti. Hastalik baslangi¢ yas gruplarina goére infantil, ¢ok erken ve erken
baslangicli IBH olan gocuklarm %90°1 (n=9) remisyonda, % 10’u (n=1) hastaligin hafif
aktif doneminde, pediatrik baslangigh kisilerin %77,3’ (n=17) remisyonda, %22,7’si
(n=5) hafif aktif donemdeydi. Cinsiyete gore kizlarin % 91,7’si (n=11), erkeklerin %
75’1 (n=15) remisyon doneminde, kizlarin %8,3i (n=1), erkeklerin %25’i (n=5) hafif
aktif donemdeydi.



Tablo 4-2: Hastalik aktivitesine gore hastalik tipi, hastalik baslangi¢ yas gruplar ve

cinsiyet dagihim
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Remisyon Hafif Toplam

n % n % n %
Hastalhik 26 81,3 6 18,8 32 100
Aktivitesi
(UK+CH)
Hastalk tipi
Ulseratif Kolit 10 71,4 4 28,6 14 100
Crohn Hastalig 16 88,9 2 11,1 18 100
Hastahk
Baslangic Yas
Gruplarma gore
IBH
1. infantil,cok 9 90 1 10 10 100
erken, erken
baslangich IBH
(<10 yas)
2.Pediatrik 17 77,3 5 22,7 22 100
Baslangich IBH
(10-17 yas)
Cinsiyet
Kiz 11 91,7 1 8,3 12 100
Erkek 15 75 5 25 20 100

4.2. Calisma Grubunun Antropometrik Olgiimlerinin Degerlendirilmesi

Tablo 4.3’te ¢alisma grubunun hastalik tipine gore yasa gore boy uzunlugu,

agirlik, beden kitle indeksi (BKI), iist orta kol cevresi Z skor ortalama degerleri

verilmistir.

Yasa gére boy uzunlugu Z skor ortalama degerleri, UK olan bireylerde

0,25+0,96, CH olan bireylerde -0,76+1,40 olup CH olan bireylerde boy Z

istatistiksel anlaml1 bir sekilde UK olan bireylere gére diisiik bulunmustur (p=0,040).

skoru

Yasa gore agirlk Z skor ortalama degerleri, UK olan bireylerde -0,19+1,27,

CH olan bireylerde -0,58+1,86°dir ve aralarinda istatistiksel anlamli fark bulunmamstir

(p>0,05).
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Yasa gore BKI Z skor ortalama degerleri, UK olan bireylerde -0,37+1,31, CH
olan bireylerde -0,36+1,75’dir ve aralarinda istatistiksel anlamli fark bulunmamustir
(p>0,05).

Yasa gore Ust Orta Kol Cevresi Z skor ortalama degerleri, UK olan bireylerde
-0,36+0,88, CH olan bireylerde -0,54+1,59°dur ve aralarinda istatistiksel anlamli fark
yoktur (p>0,05).

Tablo 4-3: Calisma grubunun hastalik tipine gore antropometrik Z skorlarmin
karsilagtiriimasi

Ulseratif Kolit Crohn Hastahg Toplam P
(n=14) (n=18) (n=32)
Orttss (medyan)  Ort+ss (medyan)  Ort+ss (medyan)

Min-Maks Min-Maks Min-Maks

Boy Z skor 0,25+0,96 (0,51) -0,76+1,40 (-0,65)  -0,31+1,32(-0,20) 0,040*
(-1,18-2,08) (-4,00-1,86) (-4,00-2,08)

Agirlik Z skor  -0,19+1,27 (-0,47)  -0,58+1,86 (-0,8)  -0,41+1,62 (-0,55) 0,543
(-2,26-2,12) (-4,00-2,25) (-4,00-2,45)

BKi Z skor -0,37+1,31 (-0,22)  -0,36+1,75(-0,29)  -0,36+1,55(-0,22) 0,909
(-2,48-1,82) (-3,69-2,08) (-3,69-2,08)

UOKC Zskor  -0,36+0,88 (-0,39)  -0,54+1,59(-0,57)  -0,46+1,31(-0,55) 0,834
(-1,45-1,27) (-3,78-1,87) (-3,78-1,87)

BKI: Beden Kitle Indeksi, UOKC: Ust Orta Kol Cevresi, *p<0,05

Tablo 4.4°de calisma grubunun hastalik tipine goére yasa gore boy, yasa gore

agirlik ve yasa gore BKI Z skor degerlerinin dagilimi gosterilmistir.

Yasa gore boy Z skorlarina gére kronik malniitrisyon (< -2 SDS) iilseratif kolit

hastalarinda goriilmezken, Crohn hastalarinin %22,2’sinde (n=4) goriilmiistiir.

Yasa gore BKI Z skorlarma gore akut malniitrisyon (< -2 SDS) iilseratif kolit

hastalarinin %14,3’tinde (n=2), Crohn hastalarinin ise %22,2’sinde (n=4) saptanmustir.



Tablo 4-4: Cahsma grubunun hastalik tipine gére yasa gore boy uzunlugu, yasa gére agirhk ve yasa gore BKi Z skorlarinin dagihim
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Antropometrik Z skor degerleri Ulseratif Kolit Crohn Hastahg Toplam
n=14 n=18 n=32

n % n % n %
Yasa Gore Boy Uzunlugu
< -2 SDS (Cok kisa) 0 0 4 22,2 4 12,5
>-2SDS - <-1SDS (Kisa) 1 7,1 1 5,6 2 6,3
>-1SDS - <+ 1SDS (Normal) 10 71,4 12 66,6 22 68,7
>+ 1 SDS - <+ 2 SDS (Uzun) 2 14,3 1 5,6 3 9,4
>+ 2 SDS (Cok uzun) 1 7,1 0 0 1 3,1
Yasa Gore Agirhk
< -2 SDS (Cok Zayif) 1 7,1 4 22,2 5 15,6
>-2SDS - <-1SDS (Zayif) 3 21,4 5 27,8 8 25,0
>-1SDS - <+ 1SDS (Normal) 7 50 5 27,8 12 37,5
> +1 SDS - < +2 SDS (Fazla kilolu -Hafif 2 14,3 1 5,6 3 9,4
Sisman)
>+ 2 SDS (Obez-Sigman) 1 7,1 3 16,7 4 12,5
Yasa gore BKI
< -2 SDS (Cok Zayif) 2 14,3 4 22,2 6 18,8
>-2SDS - <-1SDS (Zayif) 2 14,3 2 11,1 4 12,5
>-1SDS - <+ 1SDS (Normal) 8 57,1 6 33,3 14 43,8
>+1 SDS - < +2 SDS (Fazla kilolu -Hafif 2 14,3 5 27,8 7 21,9
Sisman)
>+ 2 SDS (Obez-Sisman) 0 0 1 5,6 1 3,1

SDS: Standart Deviasyon Skoru, BK/: Beden Kitle Indeksi
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Tablo 4.5’te ¢alisma grubunun hastaliga bagli siklikla yasadigi semptomlar, tat
alma durumunda degisiklik hissetme durumu degerlendirilmistir. Hastaliga bagh
siklikla yasanan semptomlar sorgulandiginda, ¢alisma grubunda yer alan hastalarin %
6,3t (n=2) karmn agrisi, % 40,6’s1 (n=13) karin sisligi, %50’si (n=16) gaz, % 3,1’i
(n=1) kusma, % 21,9’u (n=7) ishal, %3,1’i (n=1) kabizlik, %15,6’s1 (n=5) bulanti,
%3,1’i (n=1) hazimsizlik yasadigini soyledi. Hastaliga bagli yasanan semptomlar
hastalik tipine gore istatistiksel anlamli farklilik géstermemistir (p>0,05). Tat alma
duyusunda degisiklik hissetme durumu soruldugunda tiim hastalarin %81,3’i (n=26) tat

alma duyusunda degisiklik hissetmedigini belirtti.

Tablo 4-5: Calisma grubunun hastaliga bagh sikhkla yasadigi semptomlar, tat alma
durumunda degisiklik hissetme durumu

Ulseratif Kolit Crohn Hastahigi  Toplam P

n % n % n %
Hastahg Bagh
Sikhikla Yasanan
Semptomlar
Karm Agrisi 1 7,1 1 5,6 2 6,3 1,000
Karin Sisligi 5 35,7 8 44 4 13 40,6 0,618
Gaz 6 42,9 10 55,6 16 50 0,476
Kusma 1 7,1 0 0 1 3,1 0,438
Ishal 3 21,4 4 22,2 7 21,9 1,000
Kabizlik 0 0 1 5,6 1 31 1,000
Bulanti 3 21,4 2 11,1 5 15,6 1,000
Hasimsizlik 1 7,1 0 0 1 3,1 0,438
Tat Alma
Duyusunda
Degisiklik
Hissetme
Evet 0 0 2 11.1 2 6,3
Hayir 12 85,7 14 77,8 26 81,3
Bazen 2 14,3 2 11,1 4 12,5

Hastalarin bazilar: hastaliga bagli semptomlar i¢in birden fazla yan:t vermistir
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4.3. Calisma Grubunun Beslenme Aliskanhklarinin Degerlendirilmesi
Tablo 4.6’da ¢alisma grubunda yer alan hastalarin ana 6giin, ara 6giin tiikketim ve

6gtin atlama durumu gosterilmistir.

Tim hastalarin %12,5’i (n=4) 2 ana o6giin, %87,5’i (n=28) 3 ana 6giin
tiketmektedir. Tim  hastalarin  giinlik ara 6gin yapma aliskanliklar
degerlendirildiginde %9,4’#i (n=3) ara 6giin yapmazken, %34,4’i (n=11) 1 ara 6giin, %
28,1°1 (n=9) 2 ara 6giin ve % 28,1°1 (n=9) 3 ara 6giin yapmaktadir.

Tim hastalarm % 59,44 (n=19) o6giin atlamazken, %37,5’i bazen (n=12),
%3,1’i (n=1) her zaman &6giin atlamaktadir. En ¢ok atlanan 6giin kusluk ve gece ara
ogiinleridir. Ulseratif kolit hastalarinin %28,6°s1 (n=2) kusluk ve %28,6’s1 (n=2) gece
ara 6giiniini atlarken, Crohn hastalarinin da %40°1 (n=4) kusluk, %30°u (n=3) gece ara

Ogliniinii atlamaktadir.

Ogiin atlayan hastalarin %46,2’si (n=6) acik hissetmediginden, %38,5’i (n=>5)
zaman Yyetersizliginden, %7,7°si (n=1) zayiflamak istediginden, %7,7’si (n=1) diger

nedenlerden dolay1 6giin atladiklarin belirtti.
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Tablo 4-6 :Cahsma grubunun ana 6giin, ara 6giin tiikketim ve 6giin atlama durumu

Ulseratif Kolit Crohn Hastalig Toplam

n % n % n %
Giinliik Ana Ogiin
sayisi
2 2 14,3 2 11,1 4 12,5
3 12 85,7 16 88,9 28 87,5
Giinliik Ara Ogiin
Sayisi
0 1 7,1 2 11,1 3 9,4
1 5 35,7 6 33,3 11 34,4
2 5 35,7 4 22,2 9 28,1
3 3 21,4 6 33,3 9 28,1
Ogiin Atlama
Evet 0 0 1 5,6 1 3,1
Hayir 10 71,4 9 50 19 59,4
Bazen 4 28,6 8 44,4 12 37,5
Atlanan Ogiin
Sabah 0 0 1 10 1 5,9
Kusluk 2 28,6 4 40 6 18,8
Oglen 1 14,3 0 0 1 5,9
Ikindi 1 14,3 1 10 2 6,3
Aksam 1 14,3 1 10 2 6,3
Gece 2 28,6 3 30 5 15,6
Ogiin Atlama
Nedeni
Zaman yetersizligi 1 25 4 44,4 5 38,5
Aclik hissetmeme 1 25 5 55,6 6 46,2
Zayiflama istegi 1 25 0 0 1 7,7
Diger 1 25 0 0 1 7,7

Atlanan ggiin ve ogiin atlama nedeni i¢in bireylerden bazilar: birden fazla yanit vermistir.

Tablo 4.7°de hastalarin son 2 yil igindeki enteral beslenme iiriinii kullanim

durumu gosterilmigtir. Tim hastalarin %46,9’u (n=15), {lseratif kolit hastalarinin

%21,4’1 (n=3), Crohn hastalarinin %66,7’si (n=12) son 2 yil i¢inde enteral beslenme

ariint kullanmistir. Son 2 yil iginde enteral beslenme {irinii kullanimi bakimindan

hastalik tipine gore istatistiksel anlamli fark bulunmaktadir (p=0,011).

Tablo 4-7: Calisma grubunun son 2 yil icindeki enteral beslenme iiriinii kullanim durumu

Ulseratif Kolit  Crohn Hastahgi  Toplam P
n % n %
Son 2 yil igindeki
enteral beslenme
iriin kullanima
Evet 12 66,7 15 46,9 0,011*
Hayir 11 6 33,3 17 53,1

*p<0,05
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Tablo 4.8’de bireylerin hastalik tipine gore ¢alisma yapildigi zaman aldig
vitamin, mineral ve diger besin destekleri gosterilmistir. Ttim hastalarin %46,9°u (n=15)
D vitamini, %21,9’u (n=7) folik asit, %15,6’s1 demir (n=5), % 6,31 (n=2) omega 3,
%6,3’1i (n=2) probiyotik, %3,1°’i (n=1) B12 vitamini, %3,1’i (n=1) kalsiyum destegi
kullanmaktayda.

Tablo 4-8: Calisma grubunun vitamin, mineral ve diger besin destekleri alim durumu

Ulseratif Kolit ~ Crohn Hastah@g  Toplam P

n % n % n %
Vitamin,
Mineral ve
Diger Besin
Destekleri
D vitamini 8 57,1 7 38,9 15 46,9 0,305
Folik Asit 4 28,6 3 16,7 7 21,9 0,699
Demir 4 28,6 1 5,6 5 15,6 0,142
Omega 3 1 7,1 1 5,6 2 6,3 1,000
Probiyotik 1 7.1 1 5,6 2 6,3 1,000
B12 vitamini 0 0 1 5,6 1 3.1 1,000
Kalsiyum 0 0 1 5,6 1 3,1 1,000

Birden fazla vitamin destegi alan hasta bulunmaktadir.

Tablo 4.9°da ¢alisma grubunun hastalik tipine gore enerji ve bazi besin 6geleri
alim miktarlar1 gosterilmistir. Calisma grubunda yer alan hastalarin giinliik diyetle
aldiklar1 ortalama enerji 1684,11+416,24 kkal, karbonhidrat 184,49+54,39 ¢, protein
61,09+17,44 g, kg basina protein 1,30+0,59 g, lif 16,28+521 g, A vitamini
891,37+395,93 ng, E vitamini 12,17+7,12 mg, C vitamini 77,61+37,78 mg, B1 vitamini
0,74+0,34 mg, B2 vitamini 1,18+0,49 mg, B6 vitamini 1,20+0,49 mg, B12 vitamini
3,08+1,46 pg, folik asit 246,95+85,68 pg, demir 9,71+2,80 mg, kalsiyum
647,81+328,49 mg, ¢inko 9,17+£2,85 mg, selenyum 41,62+17,93ug’dir. Hastalik tipine
gore enerji ve bazi besin Ogeleri alim miktarlar1 arasinda istatistiksel anlamli fark

bulunmamstir (p>0,05).



Tablo 4-9: Hastalik tipine gore enerji ve baz1 besin 6geleri almlarimin degerlendirilmesi

Ulseratif Kolit Crohn Hastahg Toplam P
(n=14) (n=18) (n=32)
Ortsss Ortxss Ortsss
(medyan) (medyan) (medyan)
Enerji 1750,63+448,88 1632,36+394,18 1684,11+416,24 0,494
(kkal/giin) (1758,89) (1642,93) (1681,31)
Karbonhidrat 192,11+57,00 178,57+53,15 184,49+54,39 0,595
(g/giin) (185,01) (171,96) (181,49)
Protein 63,07+15,89 59,54+18,86 61,09+17,44 0,323
(9/giin) (63,82) (60,29) (61,45)
Protein 1,17+0,31 1,39+0,73 1,30+0,59 0,704
(9/kg/giin) (1,15) (1,34) (1,19)
Lif 15,83+6,31 16,63+4,34 16,28+5,21 0,425
(9/giin) (15,37) (16,89) (16,73)
A vit. 983,41+376,27 819,79+406,42 891,37+395,93 0,254
(ng/giin) (928,77) (792,92) (826,25)
E vit. 11,78+5,06 12,47+8,53 12,17+7,12 1,000
(mg/giin) (10,43) (11,24) (11,08)
C vit. 86,89+41,34 70,40+£34,21 77,61+37,78 0,254
(mg/giin) (87,17) (62,21) (73,54)
B1 vit. 0,79+0,45 0,70+0,23 0,74+0,34 0,955
(mg/giin) (0,72) (0,72) 0,72)
B2 vit. 1,26+0,52 1,13+0,46 1,18+0,49 0,436
(mg/giin) (1,09) (1,04) (1,09)
B6 vit. 1,26+0,60 1,19+0,41 1,20+0,49 0,662
(mg/giin) (1,09) (1,18) (1,17)
B12 vit. 3,41+1,47 2,83+1,44 3,08+1,46 0,184
(ng/giin) (3,47) (2,44) (2,89)
Folik Asit 262,78+104,80 234,65+67,99 246,95+85,68 0,676
(ng/giin) (249,94) (241,94) (241,94)
Demir 9,95+3,16 9,52+2,56 9,71+2,80 0,909
(mg/giin) (9,52) (9,8) (9,67)
Kalsiyum 662,67+373,22 636,25+300 647,81+£328,49 0,909
(mg/giin) (519,68) (564,71) (564,71)
Cinko 9,46+3,12 8,93+2,70 9,17+2,85 0,543
(mg/giin) (9,41) (9,18) (9,34)
Selenyum 42,62+17,69 40,84+18,59 41,62+17,93 0,595
(ng/giin) (37,83) (36,77) (37,37)
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Tablo 4.10°da caligma grubunun enerji ve bazi besin 6geleri alimlarinin DRI ve
TUBER 6nerilerini karsilama yiizdeleri gosterilmistir. Tiim hastalar DRI’a gore
enerjinin %76’sin1, karbonhidratin %138’ini, proteinin %153’{inii, kg basmna proteinin
%146°s1n1, lifin %53’tnd, A vitamininin %128’ini, E vitaminin %94’ {ini, C vitamininin
%148’ini, B1 vitamininin %76’sim1, B2 vitamininin %118’ini, B6 vitamininin
%112’sini, B12 vitaminin %144’inl, folik asidin %72’sini, demirin %9011,
kalsiyumun %52’sini, ¢inkonun %2102’sini, selenyumun %86’sim1 karsilamaktadir. Tim
hastalar TUBER’e gére ise enerjinin %75’ini, karbonhidratin %138’ini, proteinin
%122’sini, kg basma proteinin %118’ini, lifin %83’iinii, A vitamininin %145’ini, E
vitamininin %104’tnt, C vitamininin %2108’ini, B1 vitamininin %76’sin1, B2
vitamininin %118’ini, B6 vitamininin %112’sini, B12 vitaminin %84 iinii, folik asidin
%88’ini, demirin % 86’sin1, kalsiyumun %59’unu, g¢inkonun %79’unu, selenyumun

%71’ini karsilamaktadir.

Hastalik tipine gore (UK/CH) enerji ve bazi besin égelerinin hem DRI hem
TUBER onerilerini karsilama yiizdeleri degerlendirildiginde, UK ve CH olan bireyler
arasinda enerji ve besin 6geleri karsilama yiizdeleri arasinda istatistiksel anlamli fark

bulunmamustir (p>0,05).

Hastalik aktivitesine gore (remisyon/hafif) enerji ve bazi besin 6gelerinin hem
DRI hem TUBER &nerilerini karsilama yiizdeleri degerlendirildiginde, remisyon ve
hafif aktivitesi olan bireyler arasinda enerji ve besin 6geleri karsilama yiizdeleri gore

arasinda istatistiksel anlamli fark bulunmamistir (p>0,05).
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Tablo 4-10: Cahisma grubunun enerji ve baz besin égeleri alimlarimin DRI ve TUBER
onerilerini karsilama yiizdeleri

Enerji ve Toplam Alim DRIgére DRIgére TUBER’e TUBER
besin dgeleri Miktarlar: Onerileri Referans gore gore
(n=32) Karsilama Deger Onerileri  Referans
Ortsss %’si Arahgr Karsilama Deger
(RDAJ/ALI) %7’si Arahgr
(RDAJ/AI)
Enerji 1684,11+416,24 %76 1400-2800™ %75 1300-2900
(kkal/giin)
Karbonhidrat 184,49+54,39 %138 130 %138 130
(9/giin)
Protein 61,09+17,44 %153 19-56 %122 22,5-69,6™
(9/giin)
Protein 1,30+0,59 %146 0,85-0,95 %118 1,04-1,15
(9/kg/giin)
Lif 16,2845,21 %53 25-38 %83 14-21
(9/giin)
A vit. 891,37+395,93 %128 400-900 %145 300-750
(ng/giin)
E vit. 12,17+£7,12 %94 7-15 %104 9-13
(mg/giin)
C vit. 77,61+£37,78 %148 25-75 %108 30-100
(mg/giin)
B1 vit. 0,74+0,34 %76 0,6-1,2 %76 0,6-1,2
(mg/giin)
B2 vit. 1,18+0,49 %118 0,6-1,3 %118 0,6-1,3
(mg/giin)
B6 vit. 1,20+0,49 %112 0,6-1,3 %112 0,6-1,3
(mg/giin)
B12 vit. 3,08+1,46 %144 1,2-2,4 %84 1,5-4~
(ng/giin)
Folik Asit 246,95+85,68 %72 200-400 %388 140-330
(ng/giin)
Demir 9,71+2,80 %90 8-15 %86 7-13
(mg/giin)
Kalsiyum 647,81+328,49 %52 1000-1300 %59 800-1150
(mg/giin)
Cinko 9,17+2,85 %102 5-11 %79 5,5-14,2
(mg/giin)
Selenyum 41,62+17,93 %86 30-55 %71 20-70
(ng/giin)

RDA (Recommanded Dietary Allowance): Onerilen Giinkiik Alim Miktar:, Al (Adequate Intake): Yeterli Alzm Miktar:
*Referans deger araligi 6-17 yas Ve cinsiyete bagh olarak gosterilmistir.
** Ortalama enerji ihtiyacin: (kkal/giin) gostermektedir.

***Yeterli Alm (Al) miktarlarini gostermektedir.
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Tablo 4.11°de ¢alisma grubundaki hastalarin besin tiiketim sikliklar1 verilmistir.
Besin tiiketim sikliklar1 her 6giin, her giin, haftada 5-6 kez “sik”, haftada 3-4 kez,
haftada 1-2 kez “orta”, 15 giinde 1 kez, ayda 1 kez ve seyrek “nadir”, hig tiikketilmemesi
“hi¢” olarak gruplandirilarak degerlendirildi. Cocuklarin %37,5’i tam yagh siitii,
%43,8’1 yarim yagl siitii, %90,6°s1 yagsiz siitii hi¢ tiiketmemektedir. Hastalarin %50'si
tam yagli beyaz peyniri sik tilketmektedir. Kirmizi eti, hastalarin %12,5’i sik, %56,3i
orta, %28,1’i nadir, %3,1’i hi¢ tiiketilmemektedir. Yumurtay: hastalarin %59,4’1 sik,
%31,3’1i orta siklikla tiiketmektedir. Yesil yaprakli sebzeleri hastalarin %43,8’i orta
siklikta, taze meyveleri hastalarin %62,5’i sik tiiketmektedir. Kuruyemisler hastalarin
%37,5’1 tarafindan orta siklikta tiiketilmekte olup hig tiikketmeyen kisi bulunmamaktadir.
Hastalarin %81,3’1i beyaz ekmegi sik olarak tiiketirken, %46,9’u tam tahilli ekmegi hig
tiketmemektedir. Hastalarin %43,8’i gazli igecekleri nadir tiiketmekte, %40,6’s1 hig
tiketmemektedir. Zeytinyag:1 hastalarin %37,5’i tarafindan sik, %25’i tarafindan orta
siklikla tiiketilmektedir. Hastalarin %53,1°i margarini hi¢ tiikketmemekte, tereyagini
%40,6’s1 ile sik tiikketmektedir. Seker hastalarin %68,8’i tarafindan sik tiikketilmektedir.

Tablo 4-11: Besin tiiketim sikliklarinin degerlendirilmesi

SIK ORTA NADIR HiC
Besin Gruplan n % n % n % n %
Siit (tam yagl) 3 9,4 9 28,1 8 25 12 37,5
Siit (yarim yagli) 2 6,3 8 25 8 25 14 43,8
Siit (yagsiz) 0 0 0 0 3 9,4 29 90,6
Yogurt 12 37,5 14 43,8 2 6,3 4 12,5
(tam yagli)
Yogurt 2 6,3 2 6,3 1 3,1 27 84,4
(yarim yagli)
Ayran 9 28,1 14 43,8 7 21,9 2 6,3
Beyaz Peynir 16 50 6 18,8 1 31 9 28,1
(tam yagl)
Beyaz Peynir 2 6,3 1 3,1 5 15,6 24 75
(yarim yagli)
Beyaz Peynir 0 0 1 3,1 3 9,4 28 87,5
(yagsiz)
Kasar peyniri 10 31,3 12 37,5 7 21,9 3 9,4
Krem peynir 4 12,5 8 25 7 21,9 13 40,6
Tulum peynir 2 6,3 1 3,1 7 21,9 22 68,8
Cokelek peynir 0 0 3 9,4 11 34,4 18 56,3
Diger peynirler 5 15,6 2 6,3 3 9,4 22 68,8
Kirmiz: et 4 12,5 18 56,3 9 28,1 1 3,1
Sakatatlar 0 0 1 3,1 12 37,5 19 59,4
Tavuk 8 25 15 46,9 8 25 1 3,1
Hindi 1 3,1 0 0 5 15,6 26 81,3
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Tablo 4-11: Besin tiiketim sikliklarinin degerlendirilmesi (devami)

SIK ORTA NADIR HIiC
Besin Gruplan n % n % n % n %
Deniz iirtinleri 1 3,1 6 18,8 20 62,5 5 15,6
Yumurta 19 59,4 10 31,3 2 6,3 1 3,1
Kurubaklagiller 3 9,4 20 62,5 7 21,9 2 6,3
Kuruyemisler 6 18,8 12 37,5 14 43,8 0 0
(ceviz, findik,
badem vb.)
Yesil yaprakli 5 15,6 14 43,8 8 25 5 15,6
sebzeler
Patates 8 25 25 65,6 3 9,4 0 0
Diger sebzeler 4 12,5 17 53,1 8 25 3 9,4
Taze meyveler 20 62,5 10 31,3 2 6,3 0 0
Kuru meyveler 2 6,3 6 18,8 12 37,5 12 37,5
Beyaz ekmek ve 26 81,3 2 6,3 1 3,1 3 9,4
tlrleri
Tam tahilli ekmek 6 18,8 5 15,6 6 18,8 15 46,9
ve tirleri (kepek/
cavdar)
Piring 4 12,5 21 65,6 6 18,8 1 3,1
Bulgur 1 3,1 18 56,3 12 37,5 1 3,1
Makarna, eriste vb. 4 12,5 20 62,5 8 25 0 0
Borek 0 0 10 31,3 20 62,5 2 6,3
Kurabiye 1 3,1 5 15,6 23 71,9 3 9,4
Cips 0 0 9 28,1 14 43,8 9 28,1
Hazir meyve sular1 4 12,5 4 12,5 14 43,8 10 31,3
Gazli igecekler 0 0 5 15,6 14 43,8 13 40,6
Kahve 3 9,4 6 18,8 13 40,6 10 31,3
Cay 27 844 4 12,5 0 0 1 31
Bitki ¢ay1 0 0 4 12,5 8 25 20 62,5
Zeytinyagi 12 37,5 8 25 8 25 4 12,5
Diger s1v1 yaglar 28 87,5 0 0 2 6,3 2 6,3
Margarin 5 15,6 0 0 10 31,3 17 53,1
Tereyag 13 40,6 8 25 7 21,9 4 12,5
Tahin 3 9,4 5 15,6 12 37,5 12 37,5
Seker 22 68,8 3 94 4 12,5 3 9,4
Cikolata 7 21,9 15 46,9 9 28,1 1 3,1
Bal 10 31,3 10 31,3 7 21,9 5 15,6
Pekmez 6 18,8 8 25 10 31,3 8 25
Siitli tatlilar 0 0 8 25 22 68,8 2 6,3
Diger 0 0 2 6,3 2 6,3 28 87,5
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4.4. Calisma Grubunun Cinko, Selenyum, Diskida Steatokrit Diizeyleri ve Rutin
Bakilan ilgili Biyokimyasal Tetkiklerinin Degerlendirilmesi

Tablo 4.12°de ¢alisma grubunda yer alan hastalarin serum ¢inko, Sserum
selenyum, sag ¢inko, sa¢ selenyum, diskida steatokrit degerleri ve rutin tetkiklerindeki

hastalik aktivitesi ile ilgili olan albiimin, ESR, CRP biyokimyasal degerleri verilmistir.

Ulseratif kolit hastalarinda, serum ¢inko 0,78+0,12 ug/mL, serum selenyum
89,43+13,40 ng/L, sa¢ ¢inko 147,25+74,55 pg/g, sa¢ selenyum 0,45+0,13 ng/g, diskida
steatokrit 903,26+1,83, albiimin 4,73+0,53 g/dL, ESR 14,08+10,58 mm/saat, CRP
4,1749,64 mg/dL olarak bulundu.

Crohn hastalarinda, serum ¢inko 0,75+0,13 pg/mL, serum selenyum
92,56+18,19 pg/L, sa¢ ¢inko 120,4+29,87 ug/g, sa¢ selenyum 0,45+0,16 pg/g, diskida
steatokrit 9%03,78+1,89, albimin 4,32+1,12 g/dL, ESR 14,05+11,43 mm/saat, CRP
8,74+17,79 mg/dL olarak bulundu.

Hastalik tipine gore serum c¢inko, serum selenyum, sa¢ ¢inko, sa¢ selenyum,
diskida steatokrit, albiimin, ESR, CRP degerleri arasinda istatistiksel anlamli fark
bulunmadi (p>0,05).

Tablo 4-12: Hastalik tipine gore serum ve sagta ¢inko ile selenyum diizeyleri, diskida
steatokrit, albiimin, ESR ve CRP degerleri

Hastahk Orttss (medyan) Min-Maks P
Tipi

Serum Cinko UK (n=14) 0,78+0,12(0,78) (0,6-1,01) 0,635
(ng/mL) CH (n=18) 0,75+0,13(0,78) (0,5-1,02)
Serum Selenyum UK (n=14)  89,43+13,40(90,5) (63-110) 0,704
(ng/L) CH (n=18)  92,56+18,19(90,5) (58-128)
Sa¢ Cinko UK (n=12)  147,25+74,55(119) (61,5-301,5) 0,591
(ng/g) CH (n=15)  120,4+29,87(120) (65,5-191)
Sac¢ Selenyum UK (n=12) 0,45+0,13(0,47) (0,25-0,66) 0,864
(ng/g) CH (n=15) 0,45+0,16(0,46) (0,19-0,79)
Diskida Steatokrit UK (n=14) 3,26+1,83 (3) (1-8,2) 0,322
(%) CH (n=18) 3,78+1,89 (4,1) (1-7,8
Albiimin UK (n=14) 4,73+0,53(4,88) (3,03-5,19) 0,071
(g/dL) CH (n=18) 4,32+1,12(4,57) (0,13-5,23)
ESR UK (n=12) 14,08+10,58(9,5) (3-35) 0,932
(mm/saat) CH(n=18) 14,05+11,43(11,5) (2-43)
CRP UK(n=14) 4,17+9,64(0,74) (0,04-37,8) 0,177
(mg/dL) CH (n=17) 8,74+17,79(2,24) (0,30-70,16)

UK: Ulseratif Kolit, CH: Crohn Hastalig1, ESR: Eritrosit Sedimantasyon Hizi, CRP: C-Reaktif Protein
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Tablo 4.13’te hastalar remisyon ve hafif aktif hastalik durumuna gore
degerlendirildiginde, serum g¢inko (p=0,595), serum selenyum (p=0,454), sa¢ ¢inko
(p=0,953), sa¢ selenyum (p=0,179), diskida steatokrit (p=0,199), albiimin (p=0,499),
ESR (p=0,979), CRP (p=0,057) degerlerinde gruplar arasinda istatistiksel anlamli fark
saptanmadi.

Tablo 4-13: Hastalik aktivitesine gore serum ve sacta ¢inko ile selenyum diizeyleri, diskida
steatokrit, albiimin, ESR ve CRP degerleri

Hastalhk Aktivite Orttss (medyan) Min-Maks P
Durumu

Serum Cinko Remisyon (n=26)  0,76+0,13(0,78) (0,50-1,02) 0,595
(ng/mL) Hafif (n=6) 0,79+0,10(0,81) (0,61-0,91)
Serum Selenyum Remisyon (n=26)  92,06+=17,02 (92) (58-128) 0,454
(ng/L) Hafif (n=6) 87,42+11,76(87,5) (73,5-107)
Sa¢ Cinko Remisyon (n=21) 132,95+60,38(120) (61,5-301,5) 0,953
(ng/g) Hafif (n=6) 130,17+33,14(119) (99-191)
Sag Selenyum Remisyon (n=21)  0,47+0,14(0,46) (0,24-0,79) 0,179
(ng/g) Hafif (n=6) 0,37+0,14(0,38) (0,19-0,55)
Diskida Steatokrit  Remisyon (n=26) 3,73+1,96(3,8) (1-8,2) 0,199
(%) Hafif (n=6) 2,8+1,03(2,9) (1-4,2)
Albiimin Remisyon (n=26)  4,68+0,38(4,67) (3,6-5,23) 0,499
(g/dL) Hafif (n=6) 3,74+1,93(4,59) (0,13-5,09)
ESR Remisyon (n=24) 14,16+11,47(11,5) (2-43) 0,979
(mm/saat) Hafif (n=6) 13,67+9,24(10) (4-28)
CRP Remisyon (n=25)  5,98+15,02(0,86) (0,04-70,16) 0,057
(mg/dL) Hafif (n=6) 9,58+13,79(4,09) (0,96-37,08)

ESR: Eritrosit Sedimantasyon Hizi, CRP: C-Reaktif Protein

Tablo 4.14’de serum ¢inko, serum selenyum, sa¢ ¢inko, sa¢ selenyum
diizeylerinde diistikliik olan hasta orani ile diskida patolojik steatokrit yiiksekligi olan
hasta orani verilmistir. Serumda ¢inko degerinin <0,70 pg/mL olmast serum ¢inko
distikligi, sacta ¢inko degerinin <70 ug/g olmasi sa¢ ¢inko diisiikligii olarak kabul
edilmistir. Serum ¢inko degeri <0,70 pug/mL olan 10 kisi (%31,3) vardi. Sag¢ ¢inko
degeri <70 pg/g olan 2 kisi (% 7,4) bulunmaktaydi. Hem serum ¢inko degeri < 0,70
ng/mL hem de sag¢ ¢inko degeri <70 pg/g olan kimse saptanmadi. Serum ¢inko ve sag

cinko olgtimleri paralellik gostermemistir.

Serumda selenyumun degerinin <70 pg/L serum selenyum disiikligi, sag
selenyum degerinin <0,2 ng/g olmast sag selenyum diisiikliigii olarak kabul edilmistir.

Serum selenyum degeri <70 pg/ L olan 2 Kisi (%6,3), sa¢ selenyum diizeyi <0,2 pg/g
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olan 1 kisi (%3,7) vardi. Hem serum selenyum degeri <0,70 pg/L hem de sag selenyum
degeri <0,2 pg/g olan kimse saptanmadi.

Diskida steatokrit diizeyinin >%2 olmasi patolojik yiiksekliktir. Tim hastalarin
%78,1’inde (n=25) diskida steatokrit diizeyi %2’nin lizerindeydi.

Tablo 4-14: Calisma grubunda serum ¢inko, serum selenyum, sag¢ ¢inko, sa¢ selenyum
diizeyleri diisiik olan hasta oram ile diskida steatokrit yiiksekligi olan hasta oram

n (%)
Serum Cinko (ng/mL) <0,70 png/mL 10/32 (%31,3)
Serum Selenyum (ng/L) <70 pg/L 2/32 (%6,3)
Sa¢ Cinko (ng/g) <70 ng/g 227 (%7,4)
Sag¢ Selenyum (ng/g) <0,2 ng/g 1/27 (%3,7)
Diskida Steatokrit >9%02 25/32 (%78,1)

Serum ¢inko diisiikliigii saptanan 10 hastanin 9’u (% 90) remisyonda, 1’1 (%10)
hafif hastalik aktivitesine sahipti. Ulseratif kolit hastalarinin 4’iinde (%28,6), Crohn

hastalarinin 6'sinda (%33,3) serum ¢inko diistikligii vardi.

Akut ve kronik malnitrisyon durumuna gore serum ¢inko disikligi
degerlendirildiginde, akut malniitrisyonu olan 2 iilseratif kolit, 4 Crohn hastasindan, 2
Crohn hastasinda serum ¢inko diisiikliigii saptandi. Serum ¢inko diisiikligi saptanan bu
2 hasta, hastalik aktivitesi agisindan remisyon doénemindeydi. Kronik malnitrisyonu
olan hastalarin tamami (n=4) Crohn hastas1 olup bu hastalardan 1’inde serum g¢inko
diistikligii (%25) saptandi. Serum disiikliigii saptanan bu bir hasta da remisyon
donemindeydi. Hem akut malniitrisyonu hem kronik malniitrisyonu olan 3 Crohn
hastanin 1’inde (%33,3) serum ¢inko distikligi saptandi ve  bu hasta da

remisyondaydi.

Sag ¢inko disiikliigii, 1°1 tilseratif kolit, 1’1 Crohn hastasi olmak tizere 2 kiside
saptandi. Sacta ¢inko diisiikligii bulunan hastalar remisyondaydi ve akut ve/veya kronik

malniitrisyonu bulunamamaktaydi.
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Serum selenyum dusiikliigii, 1’1 tlseratif kolit, 1’i Crohn hastasi olmak iizere 2
hastada saptandi. Serum selenyum diisiikliigii saptanan hastalar remisyondayd: ve akut

ve/veya kronik malniitrisyonu bulunmamaktaydi.

Sa¢ selenyum diisiikligi, 1 Crohn hastasinda tespit edildi. Bu hasta hafif
aktiviteye sahip olup akut ve/veya kronik malniitrisyonu bulunmamaktaydi.

Tablo 4.15’te serum ¢inko diisiikliigii olan ve olmayan hastalar bazi parametreler
acisindan karsilastirilmistir. Hastalik siiresi, hastalik baslangic yas grubu, hastalik
aktivitesi (PUCAI, PCDAI), antropometrik veriler (boy Z skoru, BKi Z skoru, UOKC Z
skoru), ilgili biyokimyasal bulgular (albiimin, CRP, ESR), digkida steatokrit ve diyetle
¢inko karsilama yiizdeleri degerlendirildiginde ¢inko distikligii olan ve olmayanlar

arasinda istatistiksel anlamli fark yoktu (p>0,05).
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Tablo 4-15: Serum ¢inko diizeyi diisiik olan ve olmayan hastalarda baz parametrelerin

karsilastirilmasi
Serum Cinko Serum Cinko P
(<0,70 ng/mL) (0,70 pg/mL)
(n=10) (n=22)
Hastalik siiresi (n / %)
<2 yil 3 (%30) 7(%31,8) 1,000
>2 yil 7 (%70) 15 (%68,2)
Hastahik Baslangic Yas
Gruplarmna gore IBH
(n/%)
1. infantil,cok erken, 3 (%30) 7 (%31,8)
erken baslangicli iBH
(<10 yas) 1,000
2. Pediatrik Baslangi¢h 7(%70) 15 (%68,2)

IBH (10-17 yas)

Ort+ss (medyan)

Ort+ss (medyan)

PUCAI (n=14) 0+0 (0) 749,19(2,5) 0,099
PCDAI (n=18) 2,92+4,59 (0) 4,38+7,32(0) 0,872
Boy Z skor (n=32) -0,15+1,23 (0,11) -0,39+1,38(-0,52) 0,440
BKIi Z skor (n=32) -0,48+1,69 (-0,20) -0,31+1,52(-0,33) 0,714
UOKC Z skor (n=32) -0,50+1,45 (-0,29) -0,44+1,27(-0,57) 0,903
Albiimin (g/dL) (n=32) 4,69+0,33 (4,60) 4,42+1,09(4,76) 0,887
ESR (mm/saat) (n=30) 16,90+12,06(13,00) 12,65+10,33(10,50) 0,366
CRP (mg/dL) (n=31) 8,92+21,70(1,18) 5,61+10,31(2,24) 0,526
Diskida Steatokrit (%) 4,35+2,24(4,55) 3,20+1,57(3,00) 0,103
(n=32)

Diyetle Cinko

Karsilama (%)

-DRI (RDA) 103,19423,17(12,3)  101,08+33,04(95,37) 0,464
-TUBER (RDA) 78,24+17,82(75,62)  79,54+32,40(69,99) 0,515

PUCAI: Pediatrik Ulseratif Kolit Aktivite /ndeksi, PCDAI: Pediatrik Crohn Hastalig: Aktivite /ndeksi, BKI: Beden
Kitle Indeksi, UOKC: Ust Orta Kol Cevresi, ESR: Eritrosit Sedimantasyon Hizi, CRP: C-Reaktif Protein,
DRI: Diyetle Referans Alim, TUBER: Tiirkiye Beslenme Rehberi, RDA: Onerilen Giinliik Alim Miktar

Besin tiiketim sikligina gore yapilan degerlendirilmede gruplara diisen hasta
sayist kan ve sac¢ diizeyleri ile iliskinin arastinlmasina imkan verecek dagilimi
gostermediginden diyet ile kan ve sa¢ diizeyleri arasindaki iliski sadece ¢inko ve
selenyumun DRI ve TUBER’deki RDA/AI’1 Karsilama yiizdesi kullanilarak arastirilds.
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Tablo 4.16’da hastalik siiresine gore serum ve sagta c¢inko ile selenyum
diizeyleri ve digkida steatokrit degerleri gosterilmistir. Hastalik siiresi <2 yil ve >2 yil
tizeri olan kisilerin serum ¢inko, serum selenyum, sa¢ ¢inko, sa¢ selenyum ve diskida
steatokrit degerleri karsilastirildiginda istatistiksel anlamli  fark saptanmamistir
(p>0,05).

Tablo 4-16: Hastalk siiresine gore serum ve sacta cinko ile selenyum diizeyleri ve diskida
steatokrit degerleri

Hastalik Siiresi Ort+ss (medyan) Min-Maks P

Serum Cinko <2 yil (n=10) 0,77+0,13 (0,78) (0,61-1,02) 0,699
(ng/mL) >2yil (n=22) 0,77+0,12(0,80) (0,5-1,01)

Serum Selenyum <2 y1l (n=10) 94,45+15,92(93,5) (73,5-117) 0,464
(ng/L) >2 yil (n=22) 89,71+16,34(90,5) (58-128)

Sa¢ Cinko <2yl (n=8)  121,13+36,50(116,25)  (61,5-119) 0,614
(ng/g) >2yil (n=19)  137,05+61,32(119)  (65,5-301,5)

Sa¢ Selenyum <2 yil (n=8) 0,46+0,19(0,48) (0,19-0,79) 0,958
(ng/9) >2 yil (n=19) 0,45+0,13(0,46) (0,24-0,66)

Diskida Steatokrit <2 yil (n=10) 3,70+1,34(3,4) (1,5-6,1) 0,610
(%) >2 yil (n=22) 3,50+2,07(3,25) (1,0-8,2)

Ulseratif kolit hastalarmi %78,6’sinda (n=11), Crohn hastalarmin %77,8’inde
(n=14) diskida steatokrit yiiksekligi vardi.

Tablo 4.17°de diskida steatokrit degeri normal ve yiiksek olan ¢alisma
grubundaki hastalarin serum ¢inko, serum selenyum, sa¢ ¢inko ve sa¢ selenyum
diizeyleri gosterilmistir. Digkida steatokrit diizeyi normal ile yiiksek olan bireylerin
serum ¢inko, sa¢ ¢inko, serum selenyum, sa¢ selenyum degerleri karsilastirildiginda
arasinda istatistiksel anlamli farklilik saptanmamustir (p>0,05).

Tablo 4-17: Diskida steatokrit diizeyi normal ve yiiksek olan hastalarin serum ile sagta
cinko ile selenyum diizeyleri

Diskida Orttss (medyan) Min-Maks P
Steatokrit

Serum Cinko <%2 (n=7) 0,75+0,14(0,79) (0,5-0,87) 0,945
(ng/mL) >%2 (n=25) 0,77+0,12(0,78) (0,6-1,02)

Serum Selenyum <%2 (n=7)  86,14+15,88(88,00) (58-108) 0,425
(ng/L) >%2 (n=25)  92,6+16,20(91,00) (63-128)

Sa¢ Cinko <%2 (n=6) 124+28,78(112) (75-156) 0,641
(ng/g) >02 (n=21)  134,71+60,73(114)  (61,5-301,5)

Sag¢ Selenyum <%?2 (n=6) 0,44-+0,08(0,46) (0,29-0,51) 0,661

(ng/g) >%2 (n=21) 0,46+0,16(0,46) (0,19-0,79)
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Tablo 4.18de fistiilii olan ve olmayan Crohn hastalarinin serum ve sagta ¢inko

ile selenyum diizeyleri gosterilmistir. Fistiilii olan ve olmayan Crohn hastalarinin serum

ve sacta ¢inko ile selenyum diizeyleri karsilastirildiginda aralarinda istatistiksel anlaml

fark bulunmamustir (p>0,05).

Tablo 4-18: Crohn hastalarinda fistiil varhgina gore serum ve sacta ¢inko ile selenyum

diizeyleri
Fistiil Varhgi Ort+ss (medyan) Min-Maks P

Serum Cinko Var (n=4) 0,74+0,13(0,74) (0,62-0,86) 0,958
(ng/mL) Yok (n=14) 0,76+0,13(0,78) (0,5-1,02)

Serum Selenyum Var (n=4) 88,00+19,48(82,5) (71-116) 0,396
(ng/L) Yok (n=14) 93,86+18,36 (94,5) (58-128)

Sa¢ Cinko Var (n=4) 105,12+14,76(112,25) (83-113) 0,117
(ng/g) Yok (n=11) 125,96+32,51(124) (65,5-191)

Sac¢ Selenyum Var (n=4) 0,39+0,16(0,39) (0,24-0,55) 0,743
(ng/g) Yok (n=11) 0,48+0,16(0,46) (0,19-0,79)

Tablo 4.19’da biyolojik ajan alan ve almayan hastalarin serum ve sagta ¢inko ile

selenyum dizeyleri gosterilmistir. Serum ¢inko diizeyleri biyolojik ajan alanlarda
0,70+0,12(0,68) ug/mL, almayanlarda 0,8+0,12(0,80) pg/mL olarak biyolojik ajan
almayanlarda yiiksek olma egiliminde olmakla birlikte bu sonug istatistiksel olarak

anlaml: degildi (p=0,064). Serum selenyum, sa¢ ¢inko ve sa¢ selenyum diizeyleri de

biyolojik ajan alan ve almayan hastalar arasinda istatistiksel olarak farkli degildi

(p>0,05).

Tablo 4-19: Biyolojik ajan alan ve almayan hastalarin serum ve sacta ¢inko ile selenyum

diizeyleri
Biyolojik Ajan  Ort#ss (medyan) Min-Maks P

Serum Cinko Alan (n=10) 0,70+0,12(0,68) (0,5-0,86) 0,064
(ng/mL) Almayan (n=22) 0,8+0,12(0,80) (0,6-1,02)

Serum Alan (n=10) 85,4+17,65(81,5) (58-116) 0,132
Selenyum (pg/L)  Almayan (n=22) 93,82+15,04(92,00) (63-128)

Sa¢ Cinko Alan (n=9) 141,00+£66,43(113) (83-301,5) 0,877
(ng/g) Almayan (n=18) 128,00+49,78 (61,5-279)

Sa¢ Selenyum Alan (n=9) 0,45+0,15(0,52) (0,24-0,66) 0,699
(ng/g) Almayan (n=18) 0,45+0,15(0,46) (0,19-0,79)
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Son 2 yil iginde enteral beslenme iriinii kullanan ve kullanmayan hastalarin
serum ¢inko, sa¢ ¢inko, serum selenyum, sac¢ selenyum ve diskida steatokrit degeri

karsilastirildiginda arasinda istatistiksel anlamli fark saptanmadi (p>0,05).

Tat alma duyusunda bazen ve her zaman degisiklik hisseden ve hig¢ hissetmeyen
hastalarin serum ¢inko ve sag ¢inko diizeyleri karsilastirildiginda arasinda istatistiksel
anlamli bir fark bulunmad: (p>0,05).

Hastalarimizda doz ve sistemik etki a¢isindan degisik etki gosteren steroid grubu
ilaglar kullanilmis oldugundan hastaliga bagli steroid grubu ila¢ kullaniminin eser

element diizeyleri tizerindeki etkileri incelenmedi.

Tablo 4.20°de serum ¢inko, serum selenyum, sag ¢inko, sa¢ selenyum ve diskida
steatokrit degerleri ile bazi degiskenlerin korelasyonu gosterilmistir. PCDAI indeksi ile
sa¢ selenyum diizeyleri arasinda negatif yonde anlamli bir iliski bulundu (r=-0,528
p=0,043). Digkida steatokrit ile serum selenyum diizeyleri arasinda pozitif yonde
anlamlr bir iligki vardi (r=0,382 p=0,031).
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Tablo 4-20: Serum c¢inko, sa¢ ¢inko, serum selenyum, sa¢ selenyum ve diskida steatokrit
diizeyinin baz degiskenlerle korelasyonu

Serum Cinko Serum Sa¢ Cinko Sag¢ Selenyum  Diskida
Selenyum Steatokrit
r p r p r p r p r P

Hastalik Siiresi -0,004 0,983  -0,045 0,807 0,073 0,718 -0,142 0,480  -0,099 0,589
(i)

PUCAI 0,393 0,165 -0,269 0,353  -0,198 0,538 -0,012 0,971  -0,254 0,380

PCDAI -0,020 0,939  -0,249 0,318 0,376 0,167  -0,528 0,043* -0,423 0,080

Albiimin (g/dL) 0,124 0,498 0,139 0,447 0,052 0,798 -0,008 0,969  -0,008 0,969

ESR (mm/saat) -0,261 0,163 -0,091 0,633 -0,163 0,437  -0,097 0644 0,150 0,428

CRP (mg/dL) 0,013 0,945 -0,322 0,077 -0,344 0,085  -0,193 0,345 -0,193 0,345

Diskida -0,205 0,260 0,382 0,031* -0,201 0,916 0,033 0,872

Steatokrit (%0)

Boy Z skor -0,316 0,078  -0,083 0,651 0,153 0,447  -0013 0,949 -0,093 0,611
BKi Z Skor -0,132 0,471  -0,130 0,479  -0,166 0,565 -0056 0,782 -0,275 0,127

UOKC Zskor  -0,173 0,343 -0,031 0,866 0,049 0,806 0,192 0,337  -0,285 0,114

Diyetle Cinko
Karsilama (%0)

DRI (RDA) -0,166 0,363 -0,134 0,463  -0,072 0,720 -0,105 0,601 0,135 0,462
TUBER (RDA) -0,104 0,570  -0,053 0,773  -0,039 0,845 -0,084 0,677 0,186 0,307
Diyetle
Selenyum

Karsilama (%)

DRI (RDA) 0,261 0,149 0,043 0,816  -0,097 0,631 -0,131 0,513 0,023 0,901
TUBER (Al) 0,204 0,262 -0,17 0,926  -0,029 0,885 0,230 0,249 0,078 0,670

PUCAI: Pediatrik Ulseratif Kolit Aktivize Indeksi, PCDAI: Pediatrik Crohn Hastalig: Aktivite Indeksi, UOKC: Ust Orta
Kol Cevresi, ESR: Eritrosit Sedimantasyon Hiz:, CRP: C-Reaktif Protein, BK/: Beden Kitle Indeksi, DRI: Diyetle Referans
Alim , TUBER: Tiirkiye Beslenme Rehberi, RDA:Onerilen Giinliik Alim Miktar:, Al:Yeterli Alim Miktar: *p<0.05
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5. TARTISMA

Ulseratif kolit ve Crohn hastaligi olmak iizere iki ana formu bulunan inflamatuar
bagirsak hastaliklari (IBH) gastrointestinal sistemde kronik, tekrarlayan inflamasyonun
goriildiigii alevlenme ve remisyon donemleri ile seyreden immiin aracil hastaliklardir
(1,13).

IBH diinyada her kitada artan insidans: ile kiiresel bir hastaliga déniismiistiir
(166). Ulkemizde 2001-2003 yillar1 arasinda IBH tanis1 almis addlesan ve eriskinlerin
incelendigi ¢ok merkezli epidemiyolojik bir calismada, UK insidansinin 4,4/100 000,
CH insidansinin 2,2/100 000 oldugu bildirilmistir. Bu sonuglarla iilkemizdeki IBH
insidansinin, Ortadogu iilkelerine benzer, Kuzey ve bati Avrupa bélgelerine gore diisiik

oldugu belirtilmistir (19).

Tiim IBH olan bireylerin yaklasik %30’u ¢ocukluk déneminde tan1 almaktadir
(167). Giincel epidemiyolojik calismalar pediatrik IBH insidansmin (6zellikle CH)
arttigini belirtmektedir (21,168,169).

IBH olan bireylerde besin alimmin azalmasi, artmis intestinal kayiplar, emilim
bozukluklari, hipermetabolik durum, ilag etkilesimleri, uzun siire parenteral beslenme
gibi nedenlerle malniitrisyon ve buna bagh vitamin, mineral, eser element eksiklikleri
goriilebilmektedir (2).

Eser elementler i¢inde yer alan ¢inko ve selenyum viicutta bagisiklik sistemi
icinde rol oynadigindan, bu eser elementlerin eksikligi inflamasyon ve oksidatif stres ile
ilgili ¢esitli sinyal yolaklarin1 etkileyerek hastalik patofizyolojisini negatif yonde
etkileyebilir (5,6).

IBH olan baz:i bireylerde bozulmus safra asit metabolizmas: ve/veya ekzokrin
pankreas yetmezligi oldugu belirtilmektedir. Bozulmus safra asit metabolizmas: ve/veya
ekzokrin pankreas yetmezliginde yetersiz yag sindirimi ger¢eklesebilmekte ve buna
baglhi diskida fazla yag (steatore) goriilebilmektedir (7,8). Steatore, yag
malabsorbsiyonunun laboratuvar gostergesidir (9). Steatore durumu, yag ve yagda
¢oziinen vitaminlerin malabsorbsiyonu disinda ¢inko gibi iki degerlikli katyonlarin

kaybina da neden olur (10).
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Istanbul Universitesi, Istanbul Tip Fakiiltesi Hastanesi Cocuk Gastroenteroloji,
Hepatoloji ve Beslenme Bilim Dali polikliniginde yiiriitilen kesitsel tipteki bu
calismada, IBH olan ¢ocuklarin biiyiime ve beslenme durumu, eser elementlerden ¢inko
ile selenyumun serum ve sagtaki diizeyleri ile yag malabsorbsiyon durumu hastalarin
antropometrik o6lgtimleri, ilgili biyokimyasal bulgulari ve Klinik 6zellikleri ile birlikte

degerlendirilmistir.

Amerika Birlesik Devletleri’nin Wisconsin eyaletinde iBH olan g¢ocuklarla
yapilan epidemiyojik bir ¢alismada, ortalama tan: alma yas1 12,5 yil olarak saptanmistir
(169). Ulkemizde Cakir ve ark.’nm (170) 8 farkli merkezdeki IBH olan ¢ocuklara ait
verilerle yaptig1 calismada, ortalama tan1 alma yas1 11,6 yil, Seving’in (171) Kayseri’de
yaptig1 ¢alismada ise yaklasik 10 yil olarak bulunmustur. Calismamizda da literatiire
benzer sekilde ¢alisma grubunda yer alan hastalarin ortalama tani alma yas1 10,09 yil
olarak bulundu (Tablo 4.1a).

Kentlesme IBH’in ortaya ¢ikmasinda ©6nemli bir risk faktdrii olarak
goriilmektedir. Bu durum kentlesmeye baslayan toplumlarda artan iBH insidansindan
sorumludur (172). Calismamizda hastalar kent ve kirsal bolgede yasama agisindan

sorgulandiginda tim katilimeilarin kentte yasadigi gortildii (Tablo 4.1b).

IBH’taki pozitif aile dykiisii genetik faktorlerle ve/veya paylasildigi varsayilan
ayni gevresel faktorlerle agiklanabilmektedir (173). Beser ve ark.’nin tilkemizde yaptigi
calismada, IBH olan cocuklarin %318,9’unun birinci, ikinci veya iigiincii derece
akrabalarinda IBH oykiisii saptanmistir (174). Calismamizda da benzer sekilde tiim
hastalarin %21,9’unun birinci, ikinci veya iiciincii derece akrabalarinda IBH oykiisii
vard: (Tablo 4.1a).

Malniitrisyon ve biiyiime gelisme geriligi IBH olan ¢ocuklarda goriilebilen temel
komplikasyonlardan biridir (10). Sistematik bir derleme ¢alismasi, biiyiime geriliginin
Crohn hastalig1 olan ¢ocuklarda iilseratif kolit hastaligi olan ¢ocuklara gore daha sik
goriildiigiinii belirtmistir (68). Hoffenberg ve ark.’nin yaptig1 ¢alismada, UK ve CH
olan cocuklar arasinda yasa gore boy ve agirlik Z skor degerlerinde farklilik
goriilmezken, yasa gore iist orta kol cevresi Z skor degerinin Crohn hastalarinda
tilseratif kolit hastalarina gore anlamli olarak diisiik oldugu goriilmiistiir (136). Diger
calismalarda da yasa gore boy ve BKI Z skor degerlerinin UK ve CH olan ¢ocuklar

arasinda anlamli olarak farkli olmadigi goriilmistir (175,176). Calismamizdaki
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cocuklarin hastalik tipine gore yasa gore boy, agirlik, BKi, UOKC Z skor ortalamalar
karsilastirildiginda (Tablo 4.3) onceki ¢alismalardan farkli olarak yasa gore boy Z skor
ortalamasinin Crohn hastalarinda, iilseratif kolit hastalarina gore istatistiksel agidan
anlamli olarak diisiik oldugu goriildii. Calismamizdaki yasa gore boy Z skor degerleri
Crohn hastalarinda -0,76+1,40, tlseratif kolit hastalarinda 0,25+0,96 olarak bulunmus
olup bu durum caligmamizdaki Crohn hastaligt olan c¢ocuklarin ilseratif kolit
hastalarma gore kronik malniitrisyon agisindan daha fazla risk altinda oldugunu

gostermektedir.

Ulkemizde, Pekmez ve ark.’nin yapmis oldugu calismada, iBH olan ¢ocuklarin
Diinya Saglik Orgiiti  (WHO) referans degerleri ile antropometrik odl¢iimleri
degerlendirildiginde, yasa gore boy uzunlugu Z skoruna (< -2 SDS) gére gocuklarin
%11,1°inin ¢ok kisa (kronik malniitrisyon), yasa gore BKi Z skoruna gore (< -2 SDS)
ise 9%8,9’unun ¢ok zayif (akut malniitrisyon) oldugu gorilmistiir (176). Calismamizda
hastalarin yasa gore boy ve BKI Z skor degerleri iilkemizdeki ¢ocuklarm boy ve agirlik
referans degerleri ile degerlendirildiginde, yasa gore boy Z skoruna gore (< -2 SDS)
cocuklarin %12,5’inin ¢ok kisa (kronik malniitrisyon), yasa gore BKI Z skoruna gore
(< - 2 SDS) %18,8’inin ¢ok zayif (akut malniitrisyon) oldugu bulundu (Tablo 4.4).
Hastalarimizda yasa gore boy ve BKI Z skorlarina gére malniitrisyon sikligi Pekmez ve
ark.’nin  ¢alismasina goére daha fazla bulunmus olup bu durum Z skor
degerlendirilmesinde farkli referans degerlerinin kullanilmis olmasiyla da iliskili

olabilir.

IBH olan ¢ocuklarda malniitrisyon ve biiyiime geriligi pek ¢ok faktdre bagh
olarak ortaya c¢ikabilmektedir. Hastalar siklikla yemek yedikten sonra karin agrist ve
ishal yasayabilirler, bu da besinlerden kaginma davranisina ve toplam enerji aliminda
bir azalmaya yol acabilir. Aym1 zamanda artmis proinflamatuar sitokinler anoreksiya
gelisimine katkida bulunur ve insiilin benzeri biiyiime faktori-1 (IGF-1) tiretimini
engelleyerek biiyiime hormonunun etkisine diren¢ olusturabilir. Crohn hastaliginda,
ince bagirsaktaki aktif inflamasyon, emici yiizey alanini azaltarak protein kaybeden
enteropatiye neden olabilir. Yag emilim bozuklugu enerji kaybina katkida bulunur ve
yagda ¢oOziinen vitaminlerde eksikliklere neden olabilir. Fistiillerin varligi gibi hastalik

komplikasyonlari da besin emilimini daha da azaltabilir (177).
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IBH olan ¢ocuklarin enerji ve besin dgesi ahm miktarlari, saglikli cocuklar icin
onerilen alim miktarlarina gore degerlendirildiginde, bu Onerilen miktarlar
karsilayamayabildikleri belirtilmektedir. Ulkemizde Pekmez ve ark.’nmin IBH olan
cocuklarda yapmis olduklart calismada, UK olan c¢ocuklarda enerji, diyet lifi, D
vitamini, B1, B3, folik asit, kalsiyum, magnezyum, demir alimmin yetersiz; CH olan
cocuklarda da diyet lifi, D vitamini, folik asit ve kalsiyum aliminin yetersiz oldugunu
bildirmislerdir. Hastaligin aktif doneminde olan ¢ocuklarin enerji ve bazi besin 6gelerini
karsilama ytizdesinin, hem hafif hem de remisyon doneminde olanlara gére anlaml
derecede diisiik oldugu gériilmiistiir (176). Hartman ve ark. yaptiklar1 calismada, IBH
olan pek ¢ok ¢ocuk ve addlesanin normal beslenme diizenine ek olarak beslenme
destegi almadiginda birgok besin 6gesi aliminin 6nerilen gilinlik alimlarin altinda
kaldigr sonucuna ulagmislardir (130). Calismamizin yapildigi dénemde hastalarin
%6,3’1i normal beslenme diizenine ek olarak destekleyici enteral iiriin almaktayd: ve bu
da beslenme degerlendirmesinde hesaba katildi. Calismamizdaki ¢ocuklarin enerji ve
bazi besin ogeleri alimlarimin yas ve cinsiyete gore hem IOM (Amerikan Ulusal
Bilimler Akademisi Tip Enstitiisii)’un DRI 6nerilerini hem de iilkemiz i¢in diizenlenmis
olan TUBER onerilerini karsilama durumu degerlendirildi (Tablo 4.10). Calismamizda
yer alan hastalarin biiyiik ¢ogunlugu remisyonda olup giinliik ortalama enerji kargilama
yiizdesi yaklasik %75-76 seklinde diisiikkge oldugu ancak yetersizlik sinirina ulasmadigi,
halen yeterli kabul edilen degerlerde (>%67) kaldigi saptandi. Calismamizda kalsiyum
alimmin hem DRI hem TUBER’e gore yetersiz (RDA’nin %67 sinin alt1) oldugu
goriildii. Giinliik diyet lifi alim ise TUBER e gore yeterli iken DRI’a gore yetersizdi.

Bunlar disindaki diger besin 6geleri igin ise yetersiz alim saptanmadi.

Calismamizda arastirdigimiz eser elementler olan ginko ve selenyumun diyetle
alinan miktarlarimin, giinliik kargilanma durumu degerlendirildiginde, ¢inkonun
DRI(RDA)’a gore karsilanma yiizdesi %102 iken, TUBER(RDA)’a gore %79’du.
Selenyumun ise karsilanma yiizdesi DRI(RDA)’a gore %86, TUBER(AI)’a gore
%71°di (Tablo 4.10). Ulkeler arasinda besin dgelerinin dnerilen giinliik alim miktarlar:
arasinda farklilik s6z konusu olabilmektedir (178). Olusturulan besin 6gesi referans
degerleri bilimsel temellere dayanarak belirlenir ve toplumdaki tim saglikli bireylerin
ihtiyaglarimi karsilamay1 hedefler. TUBER referans degerleri Avrupa Gida Giivenligi
Kurumu (EFSA) ve IOM tarafindan hazirlanan raporlardan yararlanilarak olusturulmus

ve bazi besin 6geleri igin referans degerler Tiirkiye Beslenme ve Saglik Arastirmasi
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(TBSA) 2010 veri tabaninda 6l¢iilmiis boy uzunlugu ve viicut agirligi degerleri ile besin
tiiketim verileri kullanilarak iilkemize uyarlanmistir (98). TUBER’de yer alan ¢inko ve
selenyumun diyetle alim referans degerleri ise EFSA raporlarindaki referans degerler
esas alinarak belirlenmistir. Buna bagli olarak diyetle giinliik ¢inko ve selenyum
alimlarinin DRI ve TUBER’e gore karsilanma yiizdeleri kiyaslandiginda, DRI’de
yiiksek bulunurken, TUBER’de ise diisiik bulunmustur.

Diyet alimlar1 3 giinliik besin tiiketim kayitlar1 ve besin tiiketim siklig1 formlari
ile degerlendirildi. Ancak besin tiiketim sikligina gore yapilan degerlendirilmede
gruplara diisen hasta sayist kan ve sag¢ diizeyleri ile iliskinin arastirilmasina imkan
verecek dagilimi gostermediginden, diyet ile kan ve sa¢ diizeyleri arasindaki iliski
sadece ¢inko ve selenyumun DRI ve TUBER’deki RDA/AI't karsilama yiizdesi

kullanilarak arastirildi.

Beslenme durumunun diyet alimlari ile degerlendirilmesinde bazi sinirliliklar
s6z konusu olabilmektedir. Bunlardan biri besin alimlarmin katilimcilarm veya
ailelerinin tutmus olduklar1 besin tiiketim kayitlarina gore degerlendirilmesidir.
Bireylerin tiikettikleri besin miktarlarini belirlemede zorlanmalari veya yanli olarak
farkli miktarlar belirtmeleri besin alimlarmin degerlendirmesinde dogru veriler elde
edilmesi zorlastirmaktadir. Smurliliklardan bir digeri ise besinlerin yetistirildigi toprak
ozelliklerinin besin igerigini etkileyebilmesidir. Bu durum ozellikle selenyum igin
gecerlidir. Besinlerdeki selenyum miktar1 temelde ulusal TirKomp veri tabam
kullanilarak degerlendirildi. Fakat topraktaki selenyum miktar1 tilkeler arasinda topraga
baglh farklilik gostermesi yaninda ayn tilkede yetistigi bolge topragmin 6zelliklerine
bagli olarak (toprak pH, mikrobiyal aktivite vb.) da farkliliklar gosterebilmekte ve
diyetle alim selenyum durumunu dogru olarak yansitamayabilmektedir (116). Bu
yiizden c¢alismamizdaki hastalarin selenyum beslenme durumunun degerlendirilmesi

icin laboratuvar (serum ve sag) 6lgtimlerine de bakildi.

Protein-enerji malniitrisyonu veya mikro besin ogeleri eksikliklerini kapsayan
malniitrisyon, hem cocuklarda hem de yetiskinlerde IBH tanis1 sirasinda yaygin olarak
gorilir. Bu durum hastalik boyunca da yetersiz besin alimi, bozulmus emilim,
gastrointestinal kayiplar veya hipermetabolik durum nedeniyle devam edebilir.
Ozellikle biiyiime ve gelisme donemi gibi kritik bir dénemde IBH tanisi1 alan ¢ocuklarda

beslenme yetersizlikleri daha biiyiik bir sorun olusturur (133).
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Inflamatuar bagirsak hastaliklarinda mikro besin &geleri eksiklikleri, hem
komplike bir hastaligin kimi zaman bir isareti hem de morbidite nedeni olarak Kklinik
oneme sahiptir. IBH ta gériilen sistemik inflamatuar yanit, serum cinko ve selenyum da
dahil olmak iizere bircok eser elementin kan diizeylerini etkileyebilmektedir (5).
Vicutta eser element eksikligi bulunmasa bile inflamatuar yanita bagli olarak eser
elementlerin serum diizeyleri diistik bulunabilir. Serum diizeylerindeki diisiikliik ancak
inflamatuar yanit yoksa gercek eksikligin gostergesi olabilir. IBH olan bireylerde eser
element diizeylerinin incelendigi calismalarin pek ¢ogu kan serum veya plazma
diizeyleri degerlendirilerek yapilmistir. Kan heterojen bir karigim olup farkh
kisimlarinda (tam kan, serum, plazma, kanin sekilli elemanlari) eser elementlerin farkl
konsantrasyonlarin1 gostermesi nedeniyle beslenme durumunu giivenilir sekilde
yansitmayacagi distiniilebilir. Kandaki eser element konsantrasyonlari beslenme
durumunun kisa siireli (kan 6rnegi alimi 6ncesindeki saatleri ve giinleri yansitan) bir
gostergesidir ve klinik durumlara gore diizeyleri degiskenlik gosterebilir. Bu yiizden
viicuttan alinacak farkli biyolojik orneklerde eser element diizeylerinin olgtimii
gindeme gelmistir. Doku oOrnegi olan sactaki eser element diizeyleri ise insan
viicudundaki metabolik aktivitelerden etkilenmez ve onceki birkag ayin eser element

konsantrasyonlarini yansitir (179,180).

Alkhouri ve ark.’nin Amerika Birlesik Devletlerinde retrospektif olarak yaptigi
calismada, tam1 aninda IBH grubundaki cocuklarin %40’mda, kontrol grubunun
%19’unda serum ¢inko diisiikliigii (<70pg/dL) saptandigi ve IBH grubu ile kontrol
grubu arasinda serum ¢inko diisiikligii agisindan anlaml: fark oldugu rapor edilmistir
(128). Santucci ve ark., Alkhouri ve ark.’nin ¢alismasini devam ettirmisler ve takibini
stirdiirdiikleri serum ¢inko diisiikliigii olan hastalara ¢inko igeren multivitamin
verilmesine ragmen hastalarin %37°sinde serum ¢inko distikligiiniin stirdiigiini
saptamuslardir (127). Ehrlich ve ark.’min Israil’de yapmis olduklar1 retrospektif
calismada, serum ¢inko disiikliigiiniin (<70 pg/dL) CH olan ¢ocuklarda tani aninda
%53,4, tibb1 takip sonunda (medyan 7 y11) %311,5 oldugu, UK olan ¢ocuklarda ise tani
aninda %31,6 ve tibb1 takip sonunda %210 oldugu tespit edilmistir (129). Hartman ve
ark.’nin yaptig1 ¢calismada, IBH tanis1 ile tibb1 takibi siiren ¢cocuklarin %17’sinde (7/40)
plazma ¢inko disiikliigii (<70 pg/dL) saptanmistir (130). Song ve ark. yaptiklar
retrospektif calismada, Crohn hastalig: tanisin1 yeni almis ¢ocuklarin %51’inde serum

cinko diisiikligii (<70 pg/dL) tespit edildigini bildirmislerdir (131). Ulkemizde yapilan
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bir calismada, IBH tanus1 ile takibi siiren 28 ¢ocugun %39,3’{inde serum ¢inko diizeyleri
disiik (<70 pg/dL) bulunurken, kontrol grubunda serum ¢inko disikligi
saptanmamistir (132). Bizim g¢alismamizda tiim hastalarin %31,3iinde (10/32) serum
cinko diisiikliigii (<70 pg/dL= <0,70 pg/mL) tespit edildi. UK olan g¢ocuklarin
%28,6’sinda (n=4), CH olan ¢ocuklarin %33,3’tinde (n=6) serumda ¢inko diisiikligii
goriilmiis olup hastalik tipine gore serum ginko diizeyleri arasinda istatistiksel anlaml
fark bulunmad: (p>0,05) (Tablo 4.12). Farkli serilerde bildirilen farkli oranlar hastalik
aktivitelerinin farkli olusu ya da diyetle ilgili faktorlerle iliskili olabilir.

Cho ve ark.'nin Kore'de yaptig1 calismada, IBH tanis1 yeni almis ¢ocuklarin hem
serum hem de sag eser element diizeyleri retrospektif olarak incelenmis. Bu ¢alismada,
serum ¢inko diisiikliigii (<70 pg/dL) CH olan ¢ocuklarin %44,9’unda, UK olan
cocuklarin %31,3’tinde ve kontrol grubunun %17,2’sinde tespit edilmis ve gruplar
arasinda serum ¢inko diizeylerinin anlamli olarak farkli oldugu bulunmus (133). Bu
hastalarda sistemik inflamatuar yanit durumu dikkate alinarak diizeltme yapildiginda ise
serum ¢inko diizeyleri igin gruplar arasinda farklilik olmadig: goriilmiistiir. Bizim hasta
grubumuzda 26 cocuk tam remisyonda olup ornekler alindigir sirada inflamatuar
gostergeleri negatifti, diger 6 hastamiz ise minimal aktivite gostermekte olup anlaml
inflamatuar yanitlart olmadigi i¢in bu yonden bir degerlendirme yapilmadi. Cho ve ark.
(133), CH olan ¢ocuklarin %8,2’sinde, kontrol grubunun %4’tinde sa¢ ¢inko disiikligi
oldugunu, UK olan ¢ocuklarin ise sa¢ ¢inko diizeylerinin referans degerler arasinda
oldugunu belirtmislerdir. Bizim hasta grubumuzda ise sag¢ ¢inko analizinde, sag 6rnegi
alinabilen 27 hastanin 2’sinde (%7,4) sagta ¢inko disiikligi (<70 ug/g) oldugu
saptandi. (Tablo 4.14). Sa¢ eser element diizeylerinin kronik beslenme bozuklugu ile
iligkili olup kronik malniitrisyon varliginda diisiik olabilecegi akla gelse de bizim
calismamizda sag ¢inko diizeyi diisiik bulunan iki hastamizda da kronik ve/veya akut
malniitrisyon bulunmamaktaydi. Bu da inflamatuar bagirsak hastaliginda, malniitrisyon
durumundan bagimsiz olarak kronik eser element eksikliklerinin goriilebilecegini
disiindirmustir. Calismamizda hem serum ¢inko diizeyi hem de sa¢ ¢inko diizeyi
diisiik olan hasta saptanmadi. Calismamiz1 diger ¢alismalarla birlikte degerlendirirken
dikkat edilmesi gereken en 6nemli noktalardan biri, ¢alisma grubumuzun yeni tanili
hastalardan degil (hastalik siiresi= 4,3 = 3,0 y1l; medyan 5 yil), IBH tans: ile takibi ve
tedavisi siiren hastalardan olusmasi ve hastaliklarinin kontrol altinda olmasidir. Calisma

grubumuzdaki hastalarin ¢ogunun remisyon déneminde (n=26) ve kalanmin da hafif
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aktiviteli (n=6) olmasi nedeniyle inflamatuar yanita bagli disiiklik bizim hasta
grubumuzda beklenen bir durum degildir. Diisiik degerlerin gergek eksikligi yansitmasi
beklenir. Literatiirdeki verilere paralel sekilde (129,130,132), bizim galismamizda da
tedavi altinda olmalarina ragmen 32 hastadan 10’unda (%31,3) serum ¢inko
diizeylerinin normalden diisiik oldugu goriildii. Bu 10 hastadan sadece birinde hastalik
hafif aktifken digerleri remisyondaydi. Bu yiizden hastalarimizdan sadece birinde
hastalik aktivitesinin serum ¢inko diizeyini etkilemis olmas: olasiyken diger
hastalarimizdaki ¢inko distikligiiniin akut ¢inko eksikliginin gostergesi oldugunu

diisiiniiyoruz.

Cho ve ark.’nin diyetle ¢inko alimi ve malniitriSsyonu go6zoniine almadan
yaptiklar1 ¢alismada, IBH tanis1 yeni almis cocuklarda calismamiza benzer sekilde
serum ¢inko dusiikliikleri sik goriilmekte iken sac¢ ornekleri ile degerlendirme
yapildiginda ¢inko diistikliigliniin daha seyrek oldugu gorilmistiir. Cho ve ark., elde
ettikleri bu bulgulardan yola ¢ikarak serum ¢inko diizeylerini olgerek yapilan ginko
eksikligi  prevelans c¢alismalarinin  aslinda  bireylerdeki  gercek  eksiklikleri
yansitmayabilecegi, sa¢ ¢inko Olglimlerine dayanan g¢alismalarin daha dogru sonug
verecegi yorumunu yapmuslardir (133). Oysa onlar da galismalarinda niitrisyonel
durumu hesaba katarak diizeltme yapmadiklarindan, serum ¢inko diizeyi diisiik olan
hastalarinin bazilarinda malniitrisyon nedeniyle sa¢ uzama hizinin azalmasi sonucu
viicutta eksiklik olsa bile sa¢ ¢inko diizeyleri normal bulunmus olup gergek durumu

yansitmamus olabilir.

Calismamizda hastalik siiresine gore (<2yil ve >2yil) serum ve sa¢ ¢inko
ortalama degerleri arasinda anlaml: fark bulunmadi. Sag ¢inko diizeyleri hastalik siiresi
2 yihin tzeri olanlarda yiiksek olma egiliminde olmakla birlikte istatistiksel olarak
anlaml: degildi. Hastalik siiresi uzun olan kisilerde sa¢ ¢inko diizeylerinin daha yiiksek
goriilmesi hastaliklart konusunda bilingli davranmalar1 ve beslenme diizenlerine daha

dikkat etmeleri seklinde yorumland: (Tablo 4.16).

Cinko eksikligi diyetle yetersiz alim, yetersiz emilim, artmis kayiplar ve artmis
ihtiyag nedeniyle ortaya ¢ikabilir (126). Calismamizda besin tiiketim kayitlarini
degerlendirdigimizde, hastalarin giinliik ¢inko alimlarinin onerileri karsilama yiizdesi
DRI(RDA)’ya gére %102 iken, TUBER(RDA)’a gore %79’du. Bu da inflamasyondan
bagimsiz olarak goriilen cinko diisiikliigiiniin, diyetle giinliik ¢inko alimmin TUBER’in
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saglikli cocuklar i¢in yapmis oldugu Onerileri tam karsilamamasi ve/veya azalmis ¢inko
emilimine bagli olabilecegini akla getirmistir. Yapilan analizlerde diyetle alinan
¢inkonun Onerilen giinliik alimlar1 karsilama yiizdesi ile serum ¢inko seviyeleri arasinda
istatistiksel anlaml1 iliski tespit edilemedi (Tablo 4.20). Vagianos ve ark.’nin IBH olan
yetiskin bireylerde yaptiklar: ¢alismada da diyetle ¢inko alimi ve serum seviyelerinin
korele olmadig: goriilmiistiir (181).

Lif icerigi yiiksek olan gidalarin mineral igerigi rafine edilmis gidalara gore
genellikle daha ytiksektir ve insan viicuduna alinan mineral miktarmin artmasini saglar
(182). Fakat diyetle lif ahm miktarinin fazla olmasi ¢inko emilimini azaltabilir (95,96).
Calismamizdaki hastalarin diyetle lif alimlart degerlendirildiginde o6nerilen alim
miktarlarina bile ulasamadigi saptandigindan bizim hasta grubumuzda lif alimi ¢inko
emilimini etkileyebilecek bir faktor olarak goriilmemektedir. Ozellikle tahillar,
baklagiller ve yagli tohumlar gibi bitkisel kaynakli besinlerin yapisinda bulunan fitat da
¢inko emilimini azaltir (95,96). Calismamizda besin tiiketim kayitlarinin analizinde
kullandigimiz BeBIS programu fitat miktarlarini hesaplamadig: igin hastalarim fitat alim

miktarlarini degerlendirilemedi.

Ote yandan artmis kayiplar da ¢inko diisiikliigiine katkida bulunabileceginden
malabsorbsiyon durumu da calismamizda degerlendirildi. Yag malabsorbsiyon
gostergesi olan steatore ¢inko kaybini arttirabilmektedir (10). Literatiirde IBH olan
cocuklarda ¢inko ve steatore durumunu birlikte inceleyen ¢alismaya rastlanilmamastir.
Calismamizda, steatore durumunun degerlendirilmesi icin digkida steatokrit diizeyi
olgiildii. Steatokrit diizeyi normal ve patolojik olarak yiiksek olan hastalarin serum ve
sa¢ c¢inko diizeyleri karsilagtirildiginda aralarinda istatistiksel agidan anlamli fark
goriilmedi (Tablo 4.17). Bunun nedeni, hastalarimizin digkida steatokrit diizeylerinin
normal kabul edilen st sinir degerinden hafif yiiksek olmasi olabilir. Crohn
hastalarindaki fistil varligi ¢inko kaybini arttirarak ¢inko disiikligiine sebep
olabilmektedir (2). Calismamizda fistiili olan ve olmayan Crohn hastalarinda (Tablo
4.18) serum cinko diizeyleri benzer olmasina ragmen sa¢ c¢inko diizeyleri fistilii
olanlarda diisik oldugu gorilmisse de (fistili olanlarda medyan:112 pg/g,
olmayanlarda 124 pg/g) istatistiksel anlamlilik bulunmamstir. Bu durum hasta sayisinin
az olmasinda kaynakli olabilir; daha fazla hasta sayisi1 olan ¢alismalar bu konu hakkinda

daha fazla yol gosterici olacaktir.
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Biyolojik ajanlar igindeki anti TNF tedavisi intestinal inflamasyonu azaltmanin
yanisira TNF-a’nin bagirsak gecirgenligi etkisini de durdurarak intestinal makro ve
mikro besin &geleri kayiplarini azaltabilir (75). Ancak c¢alismamizda bu bilgiyi
destekleyebilecek bir bulguya rastlanmamistir. Biyolojik ajan alan ve almayan
hastalarin ¢inko diizeyleri karsilastirildiginda istatistiksel anlamli  fark bulunmamistir
(Tablo 4.19). Biyolojik ajan kullanimmin eser element dizeylerini etkileyip

etkilemedigini arastiran ¢alisma bulunmamaktadir.

IBH olan c¢ocuklarda selenyum diizeylerini degerlendiren calismalar
incelendiginde; Hoffenberg ve ark.’nin yaptig1 calismada, iBH olan ¢ocuklarin ortalama
plazma selenyum konsantrasyonlari referans degerler arasinda bulunmustur (136).
Thomas ve ark. da yaptiklart caligmada, plazma selenyum disiikligiiniin Crohn
hastalig1 olan ¢ocuklarda yaygin olmadigimi tespit etmislerdir (137). Sikora ve ark.’nin
yaptig1 retrospektif calismada da, IBH tanis1 yeni almis ¢ocuklarin tiimiiniin serum
selenyum diizeyleri normal smirlar igerisinde bulunmustur (138). Cho ve ark.’nin (133)
calismasinda ise serum selenyum diisiikliigii CH olan gocuklarin %8,2’sinde, UK olan
cocuklarin %12,5’inde tespit edilirken kontrol grubunda eksiklik saptanmadig: ve
gruplar arasinda serum selenyum diizeyleri arasinda anlamli fark oldugu gosterilmistir.
Ancak serum selenyum diizeyleri igin inflamatuar yanita gore diizenleme yapildiginda
gercek bir eksiklik olmadigini isaret edecek sekilde anlamli fark ortadan kalkmstir. Ote
yandan UK ve CH olan c¢ocuklarda sacta selenyum diisiikliigiiniin tespit edilmedigi,
kontrol grubunun ise %3’iinde diisiikliik oldugu rapor edilmistir. IBH olan ¢ocuklarda
selenyum diizeyleri ile ilgili yapilan ¢alismalarin birinde normal kabul edilen selenyum
referans sinir degerlerinin belirtilmemis olmas1 (138), selenyum diisiikliigii i¢in kabul
edilen referans alt sinir degerinin ¢alismalarda farkli olmasi1 (133,136) veya referans
degerlerin saglikli kontrol grubuna gore belirlenmesi (137) calismalarin birarada
degerlendirilmesini gii¢lestirmektedir. Bu yiizden giivenilir sonuglara ulagilabilmesi i¢in

bu noktalarin dikkate alindigi ¢alismalara ihtiyag¢ vardir.

Calismamizdaki hastalarin serum selenyum diizeylerini degerlendirdigimizde
(Tablo 4.14), tim hastalarin %6,1’inde (n=2) selenyum diizeyleri normal kabul edilen
alt sinir degerinden diisiik (<70 pg/L) bulunmustur. Farkli yontemlerle yapilmis diger
calismalara (133,136-138) benzer sekilde calismamizda serum selenyum diisiikligiiniin

yaygin olmadigi gorildi. Serum selenyum disiikliigii tespit edilen hastalar (n=2)
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hastalik aktivitesi agisindan remisyon donemindeydi. Hastalik aktivitesiden bagimsiz
olarak goriilen serum selenyum disiikliigii de akut selenyum eksikliginin gostergesi
olabilir. Sa¢ selenyum analizinde ise sa¢ 6rnegi alinabilen 27 hastanin 1’inde (%3,7)
sacta selenyum diisiikliigii (<0,2 ng/g) saptandi. Hem serum selenyum diizeyi hem de
sa¢ selenyum diizeyi diisiik olan olan kimse olmadi. Sacta selenyum diisiikligi tespit
edilen hastanin akut ve/veya kronik malniitrisyonu bulunmamaktaydi. Bu da ¢inkoda
oldugu gibi malniitrisyondan bagimsiz olarak kronik eser element eksikligi ile
karsilasilabildigini gostermistir. Hastalik stiresi, hastalik aktivitesi, diyet alimlari,
steatore, fistiil, biyolojik ajan kullanimi gibi faktorler selenyum diizeylerini anlamhi
sekilde etkilememisken farkli olarak sag¢ selenyum diizeyleri ile PCDAI indeksi negatif
anlamlr iligkili, diskida steatokrit ile serum selenyum diizeyleri pozitif anlaml: iligkili
bulundu (Tablo 4.20). Viicuttaki selenyum beslenme durumunun daha uzun siireli bir
gostergesi olan sag¢ diizeylerinin azalmas: hastalik aktivitesini arttirabilir. Bu durum
IBH’ta sa¢ selenyum diizeyleri ile ilgili yeterli ¢alisma bulunmadigindan litaratiirle
desteklenememistir. Beklenmedik bir sekilde diskida steatokrit ile serum selenyum
diizeyleri arasinda pozitif anlaml: bir iliski tespit edilmistir ancak steatokrit diizeyleri
hafif yiiksek oldugundan bu durumun Klinik olarak bir anlami olmadigi diistiniilmiistiir.
Bu hastalarda serum selenyum diizeylerine etki eden diger faktorler de bu sonuca yol

acmus olabilir.

Calismamizda degerlendirilen akut faz reaktanlar: olan albtiimin, CRP ve ESR
degerleri agisindan da iilseratif kolit ve Crohn hastalarinda istatistiksel anlaml farklilik
goriillmemis (Tablo 4.12) ve arastirllan eser elementlerle korelasyonu tespit
edilememistir (Tablo 4.20) (p>0,05).

Serum degerleri pek ¢ok faktorden etkilenebildiginden (beslenme, giiniin saati,
stres, enfeksiyon gibi) herhangi bir kiside serum c¢inko veya selenyum diizeylerinin
diisiik bulunmasi gercekte uzun siireli bir eksiklik olarak yorumlanmamalidir. Serum
degerlerindeki diistikliik akut bir eksikligi, sa¢ diizeylerinde disiiklik ise kronik

beslenme eksikligini yansitabilir.

Calismamizin sinirliligr hastalik aktivitesi agisindan bireylerin ¢ogunlugunun
remisyonda veya hafif aktif donemde olmasidir. Orta ve siddetli aktiviteye sahip
bireylerin bulunmamasi1 hastalik aktivitesinin arastirilan parametreler {izerindeki

etkisinin net olarak anlasilamamasina neden olmustur.
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IBH olan ¢ocuklarm ¢inko ve selenyum eksiklikleri yoniinden riskli oldugu
distintildiiyse de hastaligin remisyonda tutulmasi ve yeterli beslenme ile bu eser
element eksikliklerinin 6nlenebilecegi izlenimi alinmistir. Ayn1 zamanda bu ¢alismada
malabsorbsiyon gostergesi olarak steatore diisiik diizeyde devam etse de bu durum
cinko ve selenyum diizeylerini etkilememektedir. Calismamizdaki IBH olan ¢ocuklarin
licte bir kadarinda cinko eksikligi saptanmis oldugundan IBH olan ¢ocuklarda hastalik
aktivasyonu olmasa bile ¢inko diizeylerinin rutin olarak takip edilmesi ve gereginde
disaridan desteklenmesi faydali olabilir. Buna karsilik saptadigimiz selenyum eksikligi
onalti gocukta bir gibi diisik kabul edilebilecek bir oranda oldugundan selenyum
degerlerinin rutin takibi maliyet analizi yapilirsa fayda-zarar dengesi agisindan uygun

goziikmemektedir.
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6. SONUCLAR

. Calismaya alinan diizenli poliklinik takibindeki 14’1 ilseratif kolit, 18’si Crohn
hastas1 toplam 32 goniillii gocuktan %37,5’1 kiz (n=12), %62,5’i (n=20) erkektir.
Ulseratif kolit olan c¢ocuklarin %28,6’s1 kiz (n=4), %71,4’ii (n=10) erkektir.
Crohn hastaligi olan ¢ocuklarin %44,4°1i (n=8) kiz, %55,6°s1 (n=10) erkektir.

. Calisma grubundaki hastalarin yas ortalamas1 14,40+£3,21 yildir. Yas
ortalamalari tilseratif kolit olan ¢ocuklarda 14,80+2,99 yil , Crohn hastaligi olan
cocuklarda 14,09+3,43 yildur.

Hastalik baslangi¢ yasina gore; infantil, ¢ok erken ve erken baslangigli grupta
toplam 10 hasta (%31,3) bulunmaktadir. Pediatrik baslangi¢ yasi olan 10-17 yas
araliginda 22 hasta (%68,8) bulunmaktadir.

. Tum hastalarin %81,25’i (n=26) remisyonda, %18,75’i (n=6) hastaligin hafif
aktif donemindedir. Calismamizda orta ve agir aktiviteli hasta yoktur. Ulseratif
kolit olan ¢ocuklarin %71,4’i (n=10) remisyonda, %28,6’s1 (n=4) hafif hastalik
aktivitesine sahiptir. Crohn hastas1 ¢ocuklarm %88,9’u (n=16) remisyonda
%11,1°1 (n=2) hafif hastalik aktivitesine sahiptir.

Crohn hastalarinin yasa gére boy Z skoru, tlseratif kolit hastalarinin yasa gore
boy Z skoruna gore anlamli olarak diisiik bulunmustur (p=0,040). Yasa gore boy
Z skorlarina gore kronik malniitrisyon (< -2 SDS) iilseratif kolit hastalarinda
goriilmezken, Crohn hastalarinin %22,2’sinde (n=4) gorilmistir. Yasa gore
BKI Z skorlarina gore akut malniitrisyon (< -2 SDS) iilseratif kolit hastalarinin
%14,3’tinde (n=2), Crohn hastalarinin ise %22,2’sinde (n=4) saptanmustir.

Hastalarin 3 giinlikk besin tiiketim kayitlar1 degerlendirildiginde hastalik tipine

gore:

* enerji ve baz1 besin 6geleri alim miktarlar: arasinda istatistiksel anlamli fark

bulunmamistir (p>0,05).

* enerji ve bazi besin ogelerinin karsilanma yiizdeleri arasinda (DRI ve

TUBER’e gore) istatistiksel anlamli bir fark bulunmamistir (p>0,05).
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Hastalarin %78,1’inde (25/32) diskida steatokrit diizeyi %?2’nin (patolojik
yiikseklik) tizerinde olup diisiik dereceli yag malabsorbsiyonu bulunmaktadir.
Ulseratif kolit hastalarmin %78,6’sinda (n=11), Crohn hastalarinin %77,8’inde
(n=14) diskida steatokrit yiiksekligi vardir.

Biitiinde hastalarin %31,3’iinde (10/32) serum ¢inko, %7,4’iinde (2/27) sa¢
cinko diizeyleri diisiik bulunmustur. Ulseratif kolit hastalarmin 4’iinde
(%28,6), Crohn hastalarinin 6'sinda (%33,3) serum ¢inko disiikligi vardir.
Ulseratif kolit hastalarinin 1’inde (%7,1), Crohn hastalarmin 1’inde (%5,6) sag
¢inko diistkligt saptanmustir.

Serum ¢inko disiikliigii saptanan 10 hastanin 9°u (% 90) remisyonda, 1’i (%10)
hafif hastalik aktivitesine sahipti.

Serum ¢inko disiikligii olan ve olmayan hastalar karsilastirildiginda hastalik
siiresi, hastalik baglangi¢ yas grubu, hastalik aktivitesi (PUCAI,PCDAI),
antropometrik veriler (boy Z skoru, BKI Z skoru, UOKC Z skoru), hastalik
aktivitesi ile ilgili biyokimyasal bulgular (albiimin, CRP, ESR), diskida
steatokrit ve diyetle ¢inko karsilama yiizdeleri arasinda istatistiksel anlamli fark
yoktur (p>0,05).

Hastalarin %06,3’iinde (2/32) serum selenyum, %3,7’sinde (1/27) sag¢

selenyum diizeyleri diisiik bulunmustur.

PCDAI indeksi ile sa¢ selenyum diizeyleri arasinda negatif yonde anlamh
bir iliski saptanmustir (r= -0,528, p=0,043). Crohn hastalarinda kronik
selenyum eksikligi hastahk aktivitesi ile iliskili olabilir. Diskida steatokrit ile
serum selenyum diizeyleri arasinda pozitif yonde anlamli bir iliski saptanmis
olup (r=0,382, p=0,031) diisiik dereceli yag malabsorbsiyonunun dogrudan
serum selenyum diizeylerini etkisi olmadigi, bu bulgunun eslik eden diger

faktorlerle iliskili olabilecegi distinilmistiir.

Son 2 yil iginde enteral beslenme iiriinii kullanimi, biyolojik ajan kullanimi ve
Crohn hastalarinda fistiil varliginin 6lgiilen ¢inko ve selenyum diizeyleri iizerine

anlaml1 bir etkisi saptanmamustir (p>0,05).
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14. Ulseratif kolit ve Crohn hastalig: olan ¢ocuklarin serum ¢inko, serum selenyum,
sa¢ ¢inko, sa¢ selenyum, diskida steatokrit, albiimin, ESR, CRP degerleri

arasinda istatistiksel anlamli fark saptanmamstir (p>0,05).

15. Hastalar remisyon ve hafif aktif hastalik durumuna gore degerlendirildiginde
serum ¢inko (p=0,595), serum selenyum (p=0,454), sa¢ ¢inko (p=0,953), sa¢
selenyum (p=0,179), diskida steatokrit (p=0,199), albiimin (p=0,499), ESR
(p=0,979), CRP (p=0,057) diizeyleri arasinda istatistiksel anlamli fark
bulunmamistir (p>0,05).
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7. ONERILER

Eser elementler iginde yer alan ¢inko ve selenyum viicutta bagisiklik sistemi
iginde rol oynadigindan, bu eser elementlerin eksikligi inflamasyon ve oksidatif stres ile
ilgili ¢esitli sinyal yolaklarini etkileyerek hastalik patofizyolojisini negatif yonde
etkileyebilir. Takviye yapilmadigi siirece ¢inko ve selenyumun temel alim yolu
beslenmedir fakat beslenme ile yeterli alimlar olsa dahi malniitrisyona neden olan
malabsorbsiyon, artmis ihtiyag, artmis intestinal kayiplar gibi faktorlere bagl olarak
viicuttaki seviyeleri diisebilmektedir. Eser element diizeyleri (¢inko, selenyum) yaygin
olarak serum degerleri ile degerlendirilmekle birlikte serum degerleri birgok faktorden
etkilenebilir ve kisa siireli beslenme durumunu vyansitir. Bu eser elementlerin
eksikliginin degerlendirilmesinde serum diizeylerinin yansira sa¢ diizeylerinin de
ol¢iilmesi ¢inko ve selenyumun uzun siireli beslenme durumunun yorumlanmasina katki

saglayabilir.

Inflamatuar bagirsak hastalig1 olan ¢ocuklarda hastaligin remisyonda tutulmas:
ve yeterli beslenme ile ¢inko ve selenyum eser elementlerinin ciddi eksiklikleri

onlenebilir.

Hastalarda daha sik karsilasilan bir durum olan g¢inko eksiklikligi rutin
kontrollerle ortaya konup desteklenebilir. Yaygin olarak karsilasilmayan selenyum
eksikligi ise maliyet analizi yapilirsa fayda-zarar dengesi agisindan uygun

goziikmemektedir.

Malabsorbsiyon durumunun bir gostergesi olan steatore remisyondaki hastalarda
hafif diizeyde devam edebilir; dolayisiyla hastalarin klinik aktivitesi diisiik goziikse bile
malabsorbsiyon agisindan da degerlendirilmesi biiyiime ve gelisme ¢aginda olan gocuk

ve adolesanlarda daha da 6nem kazanmaktadir.
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FORMLAR

GONULLU BIiLGILENDIRME VE ONAY FORMU
ARASTIRMACININ BEYANI
Sayin Katilimer ve Veli,

Bu bilgilendirilmis olur formu Cocuk Gastroenteroloji poliklinigine basvuran 2-18 vyas
inflamatuar bagirsak hastaligi tamsi ile takip ve tedavisi siiren ¢ocuk hastalarimiza yonelik
olarak hastalik siirecinde beslenme durumunun, sa¢ ve kanda eser element diizeylerinin ve
digkida yag malabsorbsiyonunun degerlendirmesi amaciyla yiriitilecek olan bir yiiksek lisans
calismast icin diizenlenmistir. Arastrmamn adi  “inflamatuar Bagirsak Hastaligi Olan
Cocuklarda Beslenme Durumunun, Eser Element Diizeylerinin ve Yag Malabsorbsiyonunun
Degerlendirilmesi”dir. Bu ¢alismadan elde edilen veriler inflamatuar bagirsak hastaliginin
cocuklardaki beslenme durumu, eser element diizeyleri ve emilim tizerine olan etkisinin
anlasilmasina yardimci olacaktir. Arastirmaya Katihminiz arastirmanin  basarist agisindan
onemlidir.

Aragtirmaya katilim goniilliilik esasina dayanmaktadir. Arastirmay: katilmay: red etme
hakkiniz bulunmakla beraber, arastirma esnasinda istediginiz anda haber vererek arastirmadan
ayrilabilirsiniz. Arastirmaya katihip katilmasaniz da ¢ocuk gastroenteroloji polikliniginde takip
ve tedaviniz devam edecektir. Gereginde tarafimizdan arastirma disinda da birakilabilirsiniz.
Yapilacak olan bu arastirma icin sizden bir ticret talep edilmeyecektir ve size de herhangi bir
odeme yapilmayacaktir.

Prof. Dr. Ozlem Durmaz ve Prof. Dr. Tiilin Ayse Ozden damismanhginda, Dyt. Selin ibagiiner
tarafindan demografik bilgiler, saglik durumu, fiziksel aktivite, besin tiiketim sikhigi, 3 giinlik
besin tiiketim kaydina yonelik olusturulan formlardaki sorular size sorulacaktir. Arastirmaci
tarafindan boy uzunlugu, kilo ve iist orta kol gevresi olgiimleriniz yapilacaktir. Hemsire
tarafindan kan, arastirmaci tarafindan sa¢ érnekleriniz alinacak ve size verilen digki kaplarinda
digki orneklerinizi getirmeniz istenecektir. Alinan kimlik bilgileriniz tamamen gizli tutulacaktir
ve alinacak kan, sa¢ ve digski 6rnekleriniz yalnizca bu ¢alisma ig¢in kullanilacaktir. Ayrica
cocugunuzun takibi sirasinda dosya bilgilerinden elde edilen veriler de bu c¢alismada
kullanilacaktir.
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KATILIMCININ BEYANI

Prof. Dr. Ozlem Durmaz ve Prof. Dr. Tiilin Ayse Ozden damismanliginda, Dyt. Selin ibagiiner
tarafindan bir arastirma yapilacagi belirtilerek bu arastirma ile ilgili yukaridaki bilgiler bana
iletildi. Bu bilgilendirilmeden sonra arastirmaya katilimci olarak davet edildim. Arastirmaya
katilirsam saglik personeli ( doktor, diyetisyen, hemsire vb.) ile aramda gizli kalmasi gereken
kigisel bilgilerimin gizliligine biiyiik 6zen ve saygi ile yaklasilacagina inanityorum. Arastirma
sonuglarinin egitim ve bilimsel amaglarla kullanimi sirasinda kisisel bilgilerimin ihtimamla
korunacagi konusunda bana yeterli giiven verildi.

Arastirmanin yiiritilmesi sirasinda herhangi bir sebep gostermeden arastirmadan ¢ekilebilirim.
(Ancak arastrmacilar: zor durumda birakmamak i¢in arastirmadan cekilecegimi dnceden
bildirmenin uygun olacaginin bilincindeyim.) Arastirma igin yapilacak olan harcamalarla ilgili
herhangi bir parasal sorumluluk altina girmiyorum. Bana da bir 6deme yapilmayacaktir.

Ister dogrudan ister dolayl: olsun arastirma uygulanmasindan kaynaklanan nedenlerle meydana
gelebilecek herhangi bir saglik sorunumun ortaya ¢ikmasi halinde , her tiirlii tibb1 miidahalenin
saglanacagi konusunda gerekli giivence verildi. ( Bu tibbi miidahalelerle ilgili olarak da parasal
bir yiik altina girmeyecegim). Arastirma sirasinda bir saglik sorunu ile karsilagildiginda ;
herhangi bir saatte, Prof. Dr. Ozlem Durmaz ve Prof. Dr. Tiilin Ayse Ozden’i arayabilecegimi
biliyorum.

Bu arastirmaya katilmak zorunda degilim ve katilmayabilirim. Arastirmaya katilmam
konusunda zorlayici bir davranisla Kkarsilasmis degilim. Eger katilmay: reddedersem bu
durumun tibbi bakimima ve hekim ile olan iliskime herhangi bir zarar vermeyecegini de
biliyorum. Bana yapilan tim agiklamalar: ayrintilar: ile anlamis bulunmaktayim. Kendi basima
belli bir disiince siiresi sonunda adi gecen bu arastirma projesinde “katilimci”olarak yer alma
karar1 aldim. Bu konuda yapilan daveti biiyiik bir memnuniyet ve goniilliilik icerisinde kabul
ediyorum. Istemem halinde imzah bu form kagidinin bir kopyas: bana verilecektir.

Bagvurulacak Ogretim Uyelerinin Adresleri :

Prof. Dr. Ozlem Durmaz Prof. Dr. Tiilin Ayse Ozden
1.U. istanbul Tip Fakiiltesi 1.U.Istanbul Tip Fakiiltesi
0212 414 2000/ 31643 0212 4142000/ 31906-31681

Cocuk Gastroenteroloji, Hepatoloji ve Beslenme BD.

Capa / Istanbul
Katilimcinin Katilimer ile goriisen arastirmact
Ad1 ve Soyad: Dyt. Selin ibagiiner
Imza: Imza:

Katilimcinin Velisi
Adi ve Soyadt:
Imza:

Tarih: Katilimc: No: Dosya No:



INFLAMATUAR BAGIRSAK HASTALIGI OLAN COCUKLARDA
BESLENME DURUMUNUN, ESER ELEMENT DUZEYLERININ VE YAG
MALABSORBSIYONUNUN DEGERLENDIRILMESi ANKET FORMU

Anket No:

Tarih:

A. GENEL BILGILER

1. Ad Soyad:

Yas:

Cinsiyet: a) Erkek b) Kadin

[210) Y cm

AgIrhk: c.oovunnenn. kg

Egitim Durumu:

a) Okur-yazar degil b) Okur-yazar ¢) ilkokul
d) Ortaokul e) Lise

ISR

7. Meslegi :
8. Sosyal giivenceniz var mi?  a) Evet b) Hayir
9. Nerede yasamaktasiniz ? a) Kent b) Kursal
10. Bulundugunuz yerde ne kadar siiredir ikamet ediyorsunuz ?
a) 0—12ay arasi b) 1 -2 yil arasi c) 3-5 yil arasi d) 5 yil tizeri
11. Babanmn Sigara I¢gme Durumu:
a) Hayir hig igmedi.
b) Icti birakti. Adet: ....... adet / giinde ve Siiresi: ........ yil

c) Halen igiyor. Adet: ....... adet / giinde ve Siiresi : ........ yil

12. Annenin Sigara igme Durumu:
a) Hayir hig igmedi.
b) Icti birakti. Adet: ....... adet / giinde ve Siiresi: ........ yil

c) Halen igiyor. Adet: ....... adet / giinde ve Siiresi : ........ yil
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B. SAGLIK DURUMU

1. Sigara kullantyor musunuz ?
a) Hayir hig¢ igmedim
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sikligimi

b) ictim biraktim. Adet: ....... adet / giinde ve Siiresi : ........ yil
¢) Halen igiyorum Adet: ....... adet / gtinde ve Siiresi : ........ yil
2. Herhangi bir vitamin , mineral ve/veya besin takviyesi aliyor musunuz ?
a) Evet b) Hayir
Cevabiniz  Evet ise adi, kullannm  miktarimzi  ve
belirtiniz.....................

3. Viicut agirh@imizda son 6 ayda bir degisim oldu mu?
a) Hayir degismedi
b) Evet
= ereeeees kg artma
= e kg azalma
c) Bilmiyorum

4. Ailenizde sizden bagka “Inflamatuar Bagirsak Hastahgr” tanisi alan biri

var m?
a) Anne b) Baba c) Kardes d) Amca e) Dayi
f) Teyze g) Hala h) Yok 1) Diger...................

5. Sindirim sistemine ait asagidaki belirtilenlerden hangisini/hangilerini

sikhikla yasiyorsunuz? ( Birden fazla segenegi isaretleyebilirsiniz)

a) Karn Sisligi

b) Karin Agrisi

c) Gaz

d) Kusma

e) Ishal

f) Kabizlik

g) Bulanti

h) Hazimsizlik

7. Diska kivama nasil ?

a) Sulu, yumusak kivamli  b) Parc¢a parca, piire gibi  ¢) Normal koyu

piire kivamh

d) Kuru, sert e) Macun seklinde f) Parga parca,sert

8. Tat alma duyunuzda bir degisiklik hissediyor musunuz ?
a) Evet b) Hayir c) Bazen
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C. BESLENME ALISKANLIKLARI

1. Giin igerisinde kag 6giin tiiketirsiniz? a)........ ana égiin  b)........ ara
ogiin
2. Ogiin atlar misimz?  a) Evet b) Hayir c) Bazen

3. Cevabiniz “evet” veya “bazen” ise genellikle giin icerisinde hangi
ogiinii/ogiinleri atlarsimz?
a) Sabah b) Kusluk  ¢) Oglen d)Ikindi  e) Aksam ) Gece
4. Cevabimz evet ise 6giin atlama sebebiniz nedir ? (Birden ¢ok se¢enegi
isaretliyebilirsiniz.)
a) Zamanmm yok
b) Aclik hissetmiyorum
c) Zayiflamak istiyorum
d) Hastalik yiiziinden istahim yok,canim istemiyor
e) Aliskanligim yok
f) Bulundugum yerde kendime gére yemek bulamadigimdan
g) Diger ..cooovviiiiiii
5. Hangi sikhikla ev disinda yemek yersiniz?
a) Hig
b) Haftada 1-2 kez
c) Haftada 3-4 kez
d) Ayda 2-3 kez
e) Aydalkez
f) Hergiin
g) Diger ..coooovviiiii
6. Ev disinda genellikle hangi besinleri tercih edersiniz ? (Birden cok segenek
isaretleyebilirsiniz.)
a) Fast food tiriinler ( hamburger, pizza, lahmacun vb.)
b) Hamurisi tirtinler ( borek , pide, gozleme vb.)
c) Kebap gesitleri
d) lzgara gesitleri
e) Suluev yemekleri (etli/etsiz)
f) Salata

7. Inflamatuar bagirsak hastahigimz nedeniyle size dokundugunu
diisiindiigiiniiz besinleri tiiketmekten kagindigimiz oluyor mu?
a) Evet b) Hayir c) Bazen



8.

10.

11.
12.
13.
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Size dokunan hangi besinleri tiikketmekten kagimyorsunuz? ( Birden ¢ok
secenegi isaretliyebilirsiniz).
a) Seker ve sekerli besinler
b) Siit ve siit trtinleri
c) Yagl Besinler
d) Cig sebze ve meyveler
e) Posali Besinler
f) Kuru Baklagiller
g) Kuruyemisler
h) Sarkiiteri Uriinleri
i) Diger Aciklayiniz .......................
Inflamatuar bagirsak hastahgimz icin daha énceden veya suan bir diyet
uyguladinmz mi?
a) Evet b) Hayir
Cevabmmz Evet ise hangi diyeti yaptimiz ? ........................

Diyeti size kim énerdi ?

a) Doktor b) Diyetisyen ¢) Internet/TV’den &grendim
d) Diger.................

Kag ay sadece anne siitii ile beslendi ? ............. (ay)

Kaginci ayda tamamlayici beslenmeye baslandi ? ............ (ay)
Tamamlayici beslenmeye gegiste hangi besinleri tiiketti ?

a) Formula/Mama b) Meyve —sebze c) Yogurt
a) Yumurta e) Kirmiz1 Et f) Inek siitii

FiZIKSEL AKTIVITE DURUMU
Son 6 aydir diizenli olarak egzersiz ( yiiriiyiis, kosu, yiizme, bisiklete binme,
aerobik vb.) yapiyor musunuz?

a) Evet b) Hayir
Cevabimz Evet ise egzersiz yapma sikhginmz nedir?
a) Hergin

b) Haftada 3-4 kez

c) Haftada 1-2 kez

d) Diger ( Belirtiniz) ..................

Cevabimz Evet ise bir kerede ne kadar siire ve hangi tiir egzersizi
yapiyorsunuz?

TUr s dakika/giin

KATILIMINIZ ICiN TESEKKURLER
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BESIN TUKETIM KAYDI (1.GUN)

Ad1 Soyadr: Dogum Tarihi: .../ .... [ ...... Kilo: ....... Kg Boy:....cm
SAAT YEDIKLERI BESINLER VE MIKTARI ICERIK NEREDE
TUKETILDI?
Vitamin- Mineral Takviyesi:

ACIKLAMALAR

Yiyeceklerin miktarlarini terazi ile tartarak yazimiz. Tartim yapamiyorsaniz ¢orba, yemek
vb. yiyeceklerin miktarlarin1 yemek, tatli veya cay kasigi olciisii ile yazimz. igeceklerin
miktarlarini su bardag: ol¢iisii ile belirtiniz.

Yemeklerin igine katilan sebzeleri, etli/etsiz olup olmadigini, kullanilan yagi yemeklerin
yanina yaziniz.

Tiiketilen et, tavuk, balik miktarlarin kofte biyiikligini olarak yaziniz.

Et, tavuk, balik yemeklerinin pisirme seklini (1zgara, kizartma, haslama gibi) yemegin
yanina yaziniz.

Peynir, siit, yogurt vb. iiriinlerin yagli, yarim yagh ya da yagsiz olup olmadigini belirtiniz.
Hazir diriinlerin kullanilmas: durumunda marka ismi ve miktar belirterek vaziniz.
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BESIN TUKETIM KAYDI (2. GUN)

Adi Soyadi: Dogum Tarihi: .../ .../ ...... Kilo: ....... Kg Boy:....cm

SAAT YEDIKLERI BESINLER VE MIKTARI ICERIK NEREDE
TUKETILDI?

Vitamin- Mineral Takviyesi:

ACIKLAMALAR

o Yiyeceklerin miktarlarini terazi ile tartarak yaziniz. Tartim yapamiyorsaniz ¢orba, yemek
vb. yiyeceklerin miktarlarin1 yemek, tatli veya cay kasig1 dlciisii ile yazimz. iceceklerin
miktarlarini su bardag: olgiisii ile belirtiniz.

o Yemeklerin igine katilan sebzeleri, etli/etsiz olup olmadigini, kullanilan yagi yemeklerin
yanina yaziniz.

o Tiiketilen et, tavuk, balik miktarlarin kofte biiyiikliigiinii olarak yaziniz.

o Et, tavuk, balik yemeklerinin pisirme seklini (1zgara, kizartma, haslama gibi) yemegin
yanina yaziniz.

Peynir, siit, yogurt vb. iiriinlerin yagli, yarim yagh ya da yagsiz olup olmadigini belirtiniz.

e Hazir driinlerin kullanilmas: durumunda marka ismi ve miktar belirterek vaziniz.
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BESIN TUKETIM KAYDI (3. GUN)

Ad1 Soyadi: Dogum Tarihi: .../ .../ ...... Kilo: ....... Kg Boy:....cm
SAAT YEDIKLERI BESINLER VE MIKTARI ICERIK NEREDE
TUKETILDI?

Vitamin- Mineral Takviyesi:

ACIKLAMALAR

e Yiyeceklerin miktarlarini terazi ile tartarak yaziniz. Tartim yapamiyorsamz c¢orba, yemek
vb. yiyeceklerin miktarlarin1 yemek, tath veya cay kasig1 olgiisii ile yaziniz. iceceklerin
miktarlarini su bardag: olgisii ile belirtiniz.

e Yemeklerin icine katilan sebzeleri, etli/etsiz olup olmadigini, kullanilan yagi yemeklerin
yanina yaziniz.

o Tiketilen et, tavuk, balik miktarlarin1 kofte biiyiikliigiinii olarak yaziniz.

e Et, tavuk, balik yemeklerinin pisirme seklini (1zgara, kizartma, haslama gibi) yemegin
yanina yaziniz.

e Peynir, siit, yogurt vb. tiriinlerin yagli, yarim yagh ya da yagsiz olup olmadigini belirtiniz.

e Hazir iirtinlerin kullanilmas: durumunda marka ismi ve miktar belirterek vaziniz.




BESIN TUKETIM SIKLIGI
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BESINLER

Her
ogiin

Her
giin

Haftada
5-6

Haftada
3-4

Haftada
1-2

15
giinde
1

Ayda

Seyrek

Hig

Stit
(tam yagl)

Siit
(yarim yagli)

Siit
(vagsiz)

Yogurt
(tam yagl)

Yogurt
(yarim yagl)

Ayran

Beyaz Peynir
(tam yagl)

Beyaz Peynir
(yarum yagli)

Beyaz Peynir
(yagsiz)

Kasar peyniri

Krem peynir

Tulum peynir

Cokelek peynir

Diger

Kirmizi et

Sakatatlar

Yumurta

Kurubaklagiller
(Fasulye, nohut
mercimek)

Kuruyemisler
(ceviz, findik,
badem vb.)

Yesil yaprakh
sebzeler

Patates

Diger sebzeler

Taze meyveler

Kuru meyveler
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BESINLER

Her
ogiin

Her
giin

Haftada

Haftada

Haftada

15
giinde

Ayda

Seyrek

Hicg

Beyaz
ekmek ve
turleri

Tam tahilli
ekmek ve
tarleri
(kepek/
cavdar)

Piring

Bulgur

Makarna,
eriste vb.

Borek

Kurabiye

Cips

Hazir meyve
sular

Gazh
icecekler

Kahve

Cay

Bitki cay1

Zeytinyagi

Diger siv1
yaglar

Margarin

Tereyag

Tahin

Seker

Cikolata

Bal

Pekmez

Sutlu tathlar

)* seklindeki alanlara en ¢ok ve en sik tiiketiginiz besin tiiriinii yaziniz.




INFLAMATUAR BAGIRSAK HASTALIGI OLAN COCUKLARDA BESLENME
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DURUMUNUN, ESER ELEMENT DUZEYLERININ VE YAG MALABSORBSIYONUNUN

DEGERLENDIRILMESI
HASTA TAKIiP FORMU

Ad1 Soyad: Protokol No:

Cinsiyet: E / K

Yas (yil , ay): Ust Orta Kol Cevresi (UOKC) : ...... cm

Ornek Alim Sirasindaki Kilosu: ............... kg Persentil/ Z skor:

Ornek Alimi Sirasindaki Boyu : ................ cm Persentil/ Z skor:

Dogum TartiS:..coueeenennnne kg Dogum BOYU: ...ccuveinennnn. cm

Tam: CH / UK Tam Alma Yasi: Tam ve 6rnek alma arasinda gecen siire:

ik tam aldhiginda kilosu (biliniyorsa): ......cceeeeevnennnen. kg

ik tan aldiginda boyu (biliniyorsa) : .........eeeeeeneene. cm

ILK 6 AY BESLENME: BESLENME:

Sadece anne siitii |:| Sadece anne siitii alma siiresi:

Anne siitii + formiila beslenme [] Toplam anne siitii alma siiresi:

Anne siitii + tamamlayici beslenme |:| Su anki beslenme bigimi:

Sadece formiila ile beslenme []

Son 2 yil iginde enteral beslenme aldh mi ? Evet [ | Hayir [] Ne kadar siire:

Hastamin kullandigr ilaglar (su anda): 1......ccceeeeeee. SO
2, T
R Buvrrnrnnrnnnnnns

Ulseratif Kolit ise tutulum bélgesi :
a)Proktit b)Proktosigmoidit c¢)Sol Kolon d)Pankolit

UK ise Pediatrik Ulseratif Kolit Aktivite indeks Puam (PUCAL):

Chron hastasi ise tutulum balgesi hangisi:
a) Ince barsak b) Kolonik c)ileokolonik

CH ise Pediatrik Crohn Hastahk Aktivite indeks Puam (PCDAI):

Biyokimyasal Parametreler

Ornek Alindigx Sirada Birim

Albiimin g/dL
Eritrosit Sedimasyon Hizi mm/saat
(ESR)

C-Reaktif Protein mg/dL




EKLER

109

Ek 1. istanbul Universitesi istanbul Tip Fakiiltesi Biyokimya Laboratuvar

Referans Degerleri

Referans Degerler Birimi
Albiimin 2.9-4.5 g/dL
C-Reaktif Protein (CRP) 0-5 mg/dL
Eritrosit Sedimantasyon 0-20 mm/saat

Hiz1 (ESR)




Ek 2. Pediatrik Ulseratif Kolit Aktivite indeksi
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OLCUTLER Puan
Karm Agrisi

Yok 0
Ihmal edilebilir diizeyde agr 5
Ciddi agr1 10
Rektal Kanama

Yok 0
Az miktarda kan, diskilarin %50°sinden azinda 10
Az miktarda kan, diskilarin ¢ogunda 20
Bol miktarda kan (diski igeriginin %50°den fazlasi kan) 30
Diski Kivami

Sekilli 0
Kismen sekilli 5
Tamamen sekilsiz 10
24 Saatteki Diskilama Sayisi

0-2 0
3-5 5
6-8 10
>8 15
Gece Diskilama

Yok 0
Var 10
Aktivite Diizeyi

Aktivitede kisitlama yok 0
Zaman zaman aktivitede kisitlilik 5
Aktivitede ciddi kisitlanma 10




Ek 3. Pediatrik Crohn Hastahgi Aktivite Indeksi
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OYKU Puan
Karin Agrisi

Yok 0
Hafif (Kisa Siireli, aktiviteye engellemeyen) 5
Orta/siddetli (Sik veya siirekli, aktiviteyi engelleyen) 10
Diski (adet/giin)

0-1 s1v1 diski, kan yok 0
2-5 siv1 digk1 veya 2 hafif kanli digki 5
Yogun kanama, >6 siv1 digki veya gece ishal 10
Hasta Fonksiyonlari ve Genel Durum

Aktivite kisitlamas: yok, iyi 0
Yasa uygun aktivitelerin yapilmasinda ara sira zorlanma 5
Aktivitenin siklikla kisitlanmasi, ¢ok koti 10
MUAYENE

Viicut Agirhgi

Kilo alim: veya istemli kilo kayb1 0
Istemsiz kilo kayb1 %1-9 5
Kilo kayb1 > %10 10
Boy Uzunlugu

Boy uzama hizi > -1 SDS 0
Boy uzama hiz1 < -1 SDS , > -2 SDS 3)
Boy uzama hiz1 < -2 SDS 10
Karin Muayenesi

Hassasiyet yok, kitle yok 0
Hassasiyet var ya da hassasiyet olmaksizin kitle var 5
Hassasiyet, istemsiz defans, belirgin kitle var 10
Peri-Rektal Hastalik

Yok, semptomsuz bulgular 0
1-2 agnisiz fistiil, sinirli drenaj, agrisiz abse 5
AXktif fistiil, drenaj, hassasiyet veya abse 10
Bagirsak Dis1 Bulgular

Ates >38,5 x 3 giin/hafta, artrit, tveit, eritema nodosum ya da
piyoderma gangrenozum

Yok 0
1 5
2 10




Ek 3. Pediatrik Crohn Hastahigi Aktivite indeksi (devarm)
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LABORATUVAR Puan
HCT (%)

<10 yas 11-14 (Erkek) 11-19 (Kiz) 15-19 (Erkek)

>33 > 35 >34 > 37 0
28-32 30-34 29-33 32-36 2.5
<28 <30 <29 <32 5
ESR

<20 0
20-50 2.5
> 50 10
Albiimin

>35 0
31-34 5
<30 10
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OZGECMIS

Kisisel Bilgiler
Adi Selin Soyadh Ibagiiner

Dog.Yeri |istanbul Dog.Tar. |03.12.1994

Email dytselinguner@hotmail.com Uyrugu T.C

Egitim Diizeyi

Mezun Oldugu Kurumun Adi Mez. Yih

Doktora
Yiik.Lis. Istanbul Universitesi

Lisans Yeditepe Universitesi 2017

Lise Istek Acibadem Fen Lisesi 2012

Is Deneyimi (Sondan ge¢mise dogru siralayin)

Gorevi Kurum Siire (Y1l - Yil)

1. -
Yabanc1 |Okudugunu N « YOKDIL (Diger)
Dilleri Anlama* Konusgigs™ | Y azig Puan Puani
Ingilizce |Cok iyi Iyi lyi 91,25

Fransizca |Zayif Zayif Zayif

*Cok iyi, iyi, orta, zayif olarak degerlendirin

Sayisal Esit Agirhk Sozel

ALES Puan 82,85 81,86 69,29
(Diger) Puanm

Bilgisayar Bilgisi

Program

anma becerisi

Microsoft Office

Kull
Iyi

Yayinlary/Tebligleri Sertifikalary/Odiilleri

Ozel lgi Alanlar1 (Hobileri): Kitap okumak, masa tenisi oynamak







