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ABSTRACT

Objective: The aim of our study is to show whether there is
a correlation between adhesion molecules (ICAM-1, VCAM-1)
and TNF α and bone mineral density (BMD) in ulcerative colitis
(UC) patients during the activation and remission.

Materials and Methods: The study included 38 patients with
a diagnosis of UC and 38 healthy controls. Serum samples were
taken and BMDs were measured with DEXA. Ten patients re-
ceived steroid therapy during the activation period. During the
remission period, blood samples were taken from the patients
and BMD measurements were made with DEXA.

Results: We found higher ICAM-1, VCAM-1 and TNF-α levels in
activation period patients with UC compared to the remission
period. At the same time, we found that patients with UC in both
activation and remission periods had lower DEXA values compared
to healthy controls, and in addition, patients with UC who received
steroid treatment during the activation period had lower DEXA
levels compared to patients with UC who did not receive steroids.

Conclusion: As a result; TNF-α, ICAM-1 and VCAM-1 levels in UC
can guide the clinician in predicting the activation of the disease,
and patients with UC should be closely monitored in terms of
osteoporosis and fracture risk and their medical treatment should
be regulated in this respect. At the same time, we believe that
patients with UC who receive steroid therapy during the activation
period will be at a higher risk for the development of osteoporosis.

Keywords: Ulcerative colitis, TNF-α, adhesion molecules, bone
mineral density

ÖZ

Amaç: Çalışmamızın amacı, ülseratif kolit (ÜK) hastalarında akti-
vasyon ve remisyon sırasında adhezyon molekülleri (ICAM-I,
VCAM-I) ile TNF α ve kemik mineral yoğunluğu arasında bir
korelasyon olup olmadığını göstermektir.

Gereç ve Yöntem: Çalışma, ÜK tanılı 38 hastayı ve 38 sağlıklı
kontrol kişiyi içermektedir. Serum örnekleri alındı ve kemik
mineral yoğunlukları DEXA ile ölçüldü. Aktivasyon döneminde
10 hasta steroid tedavisi aldı. Remisyon döneminde hastalardan
kan örnekleri alınıp, DEXA ile KMY ölçümleri yapıldı.

Bulgular: Aktivasyon döneminde UK'li hastalarda remisyon dö-
nemine göre daha yüksek ICAM-1, VCAM-1 ve TNF-α düzeyleri
bulduk. Aynı zamanda hem aktivasyon hemde remisyon dönem-
lerinde ÜK olan hastaların sağlıklı kontrollere göre daha düşük
DEXA değerlerine sahip olduğunu ve ayrıca aktivasyon döne-
minde steroid tedavisi alan ÜK hastalarının steroid tedavisi al-
mayan UK'li hastalara göre daha düşük DEXA düzeylerine sahip
olduğunu bulduk.

Sonuç: Sonuç olarak; ÜK’de TNF-α, ICAM-1 ve VCAM-1 düzey-
lerinin hastalığın aktivasyonunu tahmin etmede klinisyene yol
gösterebileceği, ÜK’li hastaların osteoporoz ve kırık riski açısın-
dan yakın takip edilmesi ve medikal tedavilerinin bu açıdan da
düzenlenmesi gerekmektedir. Aynı zamanda aktivasyon döne-
minde steroid tedavisi alan ÜK'li hastaların osteoporoz gelişimi
açısından daha fazla risk altında olacağı kanaatindeyiz.

Anahtar Kelimeler: Ülseratif kolit, TNF-α, adezyon molekülleri,
kemik mineral yoğunluğu
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GİRİŞ

Ülseratif kolit (ÜK), etyolojisi bilinmeyen asemptomatik hafif
inflamasyondan kolonun yoğun inflamasyonuna kadar iler-
leyebilen, sık kanlı dışkı, kalın bağırsak hareket bozukluğu,
potansiyel olarak kalıcı fibroz ve doku hasarı, sistemik semp-
tomlar ve ameliyat ihtiyacı ile sonuçlanabilen remisyon ve
relapslarla karekterize kronik inflamatuar bir hastalıktır.1-5

Adezyon molekülleri; İntraselüler Adezyon Molekülü-1
(ICAM-1), Vasküler Hücre Adezyon Molekülü-1 (VCAM-1)
seviyeleri, vasküler endotelyal disfonksiyonu yansıtabilen iki
önemli biyobelirteçtir. ICAM-1 ve VCAM-1 kanser oluşu-
munda, lökosit göçünde, embriyonal gelişimde, inflamas-
yon ve endotel hasarında kilit öneme sahiptirler.6-9 IL-1 ile
birlikte Tümör Nekroz Faktörü-Alfa (TNF-α) proinflama-
tuar sitokin olarak birçok özelliği paylaşırlar ve inflamatuar
bağırsak hastalağında (İBH) inflamasyonun mukozada ge-
lişmesindeönemli roller oynarlar. IL-1 ve TNF-α, makrofajlar
ve monositlerin aktivasyonu ile birlikte sentezlenip, bağır-
saktaki nötrofil, makrofaj ve düz kas hücrelerinde bulunan
kemotaktik özellikledeki sitokinlerin regulasyonunda işlev-
leri vardır.10 İntestinal mukozada TNF-α etkisiyle, epitel
duvarında bozulma, villöz epitelyal hücrelerinde apopitozisi
başlatması ve bağırsak epitel hücrelerinde kemokin özellik-
teki sitokin sekresyonu ile inflamasyonda görev alır. TNF-α,
adezyon molekülleri olan ICAM-1 ve E-selektin düzeyini
arttırarak ve inflamasyonda görev alan kemokin ve sitokin-
leri uyararak endotelyumu aktive eder.11

ÜK’in klinikte aktivasyon ve remisyon döneminde old-
uğunu gösteren altın standart diyebileceğimiz bir be-
lirteç yoktur. Aynı zamanda ÜK’li hastalarda Kemik
Mineral Dansitometrisi (KMD) üzerine etki eden risk
faktörleri üzerine de görüş birliği yoktur. Bu çalışma-
nın amacı; ÜK’li hastaların aktif ve remisyon aşama-
larında serum ICAM-1, VCAM-1, TNF-α düzeylerinin,
KMD düzeyleri ile aralarında bir bağlantı olup olmadı-
ğını belirlemek, aynı zamanda ÜK hastalarının aktif ve
remisyon aşamaları ile kontrollerin ve aktif döneminde
tedavi olarak steroid alan ÜK hastaları ile steroid te-
davisi kullanılmayan hastaların KMD düzeylerini karşı-
laştırmak amacıyla planlanmıştır.

GEREÇ ve YÖNTEM
Bu çalışma Atatürk Üniversitesi Tıp Fakültesi (AÜTF) Dahi-
liye/Gastroenteroloji kliniklerine başvuran, yeni tanılı veya
hastalığı nüks eden ve hastaneye yatırılan, 38 ÜK hastası
çalışmaya alındı. Yine gastroenteroloji ve dahiliye poliklini-
ğine başvuran, dispepsi ve irritabl barsak hastalığı tanıları
konulan 38 sağlıklı kontrol kişi dahil edildi. Hastaların ve
kontrol grubu demografik özellikleri ve ÜK’li hastaların
kolon tutulum yerleri Tablo 1ʹde gösterildi. Yeni tanı konulan
ÜK’li hastaların tanıları ve aktivasyon durumu; kolonoskopi,

patolojik ve klinik bulgular eşliğinde tespit edildi. ÜK’li has-
taların, hastalık tanısı, klinik veriler, tutulum yeri ve hastalık
aktivitesi belirlenirken serum örnekleri ve KMD çekildi. True-
love-Witts kriterleri klinik aktivitenin değerlendirilmesi için
kullanıldı.12 Aktif dönemdeki ÜK hastaları hastaneye yatırı-
larak kliniğine göre tedavileri planlandı. Tüm hastalar tedavi
ile remisyona evresine girdiler. Remisyondan 3 ay-1 yıl olacak
şekilde tekrardan tüm hastalar değerlendirildi. Truelove-
Witts kriterleri ile remisyon döneminde oldukları belirlendi.
Aktivasyon ve remisyon dönemindeki hastalar, aktivasyon
dönemindeki hastalar ile kontrol grubu, remisyon dönemin-
deki hastalar ile kontrol grup KMD düzeyleri karşılaştırıldı.
Aktif dönemde indüksiyon için steroid tedavisi kullananan
hastalar ile tedavi olarak steroid kullanmayan hastaların re-
misyon döneminde KMD düzeyleri karşılaştırıldı. Kliniğe ya-
tırılan aktivasyon dönemdeki ÜK’li 38 hastadan 10 kişi
ortalama 14 gün süreyle steroid tedavisi aldılar. Daha önce-
den ÜK tanısı konulmuş hastaların önceki tedavilerinde al-
dıkları steroid doz ve süresi bilinmiyordu.

Aktif döneminde ÜK’li hastaların kan örnekleri tedavi-
den önce ve remisyondan en az 3 ay sonra alınıp,
3500 rpm’de 5 dakika süreyle santrifüj edilip analizlerin
yapılacağı zamana kadar -80°C'de saklandı. KMD lom-
ber vertebraların (1.2.3.ve 4.vertebralar) ve proximal
femurun yöntem olarak Dual Energy X-ray Absorptio-
metry (DEXA) ile ölçülüp kaydedildi. Standart sapmalar
ölçülen değerlerin genç erişkine göre (Z skoru) ve kişi
yaş grubuna göre (T skoru) tespit edildi. KMD kliniğe
yatan aktif dönemdeki ÜK hastaları, remisyon döne-
mindeki ÜK hastaları ve kontrol grubu ise ayaktan ola-
cak şekilde çekildi.

Tablo 1. Ülseratik Kolitli Hastalar ile Kontrol Grubu Demografik
Özelliklerinin Karşılaştırılması

Parametre
Ülseratif Kolit

(n:38)
Kontrol
(n = 38) P

Cinsiyet (K/E),
n (%)

19(50)/19(50) 20(53)/
18(47)

.814

Yaş (yıl) 43.2 ± 15.6 41.6 ± 14.3 .645

Boy (cm) 170.23 ± 0.83 171.02 ± 0.74 .879

Kilo (kğ) 72.8 ± 7.6 71.9 ± 7.3 .665

Vücut kit indeksi,
kğ/m2

25.7 ± 2.74 25.4 ± 2.85 .487

Kolon tutulum
şekli

Distal, n (%) 8 (21)

Sol, n (%) 15 (39.5)

Pankolit, n (%) 15 (39.5)

Değişkenler ortalama ± standart sapma olarak ifade edildi.
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Çalışmaya aldığımız ÜK hastaları ve sağlıklı kontrol gru-
bunda dışlama kriterleri olarak; malignensi hikayesi, renal
yetmezlik, hepatik yetmezlik, aktif infeksiyonun varlığına
sahip hastalar ve çalışmaya katılmak istemeyen hastalar
ve sağlıklı gönüllüler çalışmaya dahil edilmedi. Hastalara
yapılacak işlem ve tetkiklerin hastalığına yada tedavisine
etki etmeyeceği hakkında ayrıntılı bir şekilde bilgilendir-
ilme yapıldı. Tamamı ile gönüllülük esasına dayanan ça-
lışma olduğu hastaya belirtildi. Atatürk Üniversitesi Tıp
Fakültesi 17.04.2009 tarihli 3 sayılı oturumunun 77 no’lu
kararı ve Dahili Tıp Bilimleri Kurulu’nun 28.04.2009 tarihli
3 sayılı oturum 29 sayılı kararı yoluyla etik kurul onayı
alındıktan sonra çalışmaya başlanıldı. Tüm hasta ve kon-
trol grubundan bilgilendirilmiş onam alındı.

İstatiktiksel Analiz
İstatistiksel olarak aktif dönemdeki TNF-α, ICAM-1 ve
VCAM-1, düzeyleri ile remisyon dönemindeki TNF-α,
ICAM-1 ve VCAM-1 düzeyleri SPSS (SPSS Inc.; Chicago,
IL, USA) versiyon 15.0 programında Paired Sample T Testi
ile analiz edildi. Hastaların aktif dönemdeki KMD T ve
Z skorları ile remisyon dönemindeki KMD T ve Z skorları
Paired Sample T Testi ile analiz edildi. Aktif dönemdeki ÜK
hastaları ile sağlıklı kontrol grubunun KMD T ve Z skorları
Independence Sample T Testi ile analiz edildi. Remisyon
dönemindeki ÜK hastaları ile sağlıklı kontrol grubunun
KMD T ve Z skorları Independence Sample T Testi ile
analiz edildi. Aktif dönemde remisyon indüksiyonu için
steroid kullanan hastalar ile aktif dönemde remisyon in-
düksiyonu için steroid kullanmayan hastaların remisyon
döneminde bakılan KMD T ve Z skorları Mann Whitney
U testi ile analiz edildi. Veriler yüzde, sayı, standart ve
ortalama sapma olarak verildi. Anlamlılık tüm testlerde
düzeyleri P < 0.05 şeklinde değerlendirildi.

BULGULAR

ÜK’li hastaların ortalama yaş dağılımı 43.2 ± 15.6 yıl,(13-78)
19 erkek (%50) ve 19 kadından (%50) oluşmaktaydı. Kontrol
grubu ortalama yaş dağılımı 41.6 ± 14.3,(14-64) 20’si kadın
(%53), 18ʹi erkek (%47) idi. Yaş ve cinsiyet açısından ista-
tistiksel olarak hastalar ve sağlıklı kontrol grup karşılaştırıldı-
ğında fark anlamlı değildi (P = .814, P = .645, sırasıyla). Vücut
kitle indeksi ve kilo açısından istatistiksel açıdan hasta ve
kontrol grup açısından fark tespit edilemedi ( = .487, = .665,
sırasıyla). Aktif dönemde olan ÜK’li hastaların Truelove-
Witts kriterlerine göre, 4 hafif (%5), 13 orta (%35) ve 21
ağır (%55) hasta tespit edilip, remisyon indüksiyon için ağır
grupta 10 hastaya mevcut tedavilere ek olarak steroid teda-
visi başlanıldı. WHO’nun KMD sınıflaması göre ÜK’li 38 has-
tanın, 19ʹunda osteopeni (%50), 9ʹu osteoporoz (%23) ve
10ʹu normal (% 27) olarak belirlendi. ÜK’li hastaların aktif
dönemde ICAM-1 serum ortalama değeri 611,12 ± 737,07
ng/mL, serumVCAM-1 ortalama değeri 10.27 ± 11.83 ng/mL
ve serum TNF-α ortalama değeri 10.93 ± 12.36 pg/mL

olarak belirlendi. Serum ICAM-1 ortalama değeri remisyon
döneminde 147,35 ± 49.78 ng/mL, ortalama serum değeri
VCAM-1 5.36 ± 5.49 ng/mL ve ortalama serum TNF-α
değeri 4.19 ± 7.35 pg/mL olarak belirlendi. ÜK’li hastaların
aktivasyon ve remisyon döneminde ortalama serum ICAM-
1, VCAM-1 ve TNF-α değerleri arasında istatistiksel açıdan
önemli fark tespit edildi (P= .000, P= .002, P = .008 sırasıyla)
(Tablo 2).

Tablo 3ʹde aktivasyon döneminde ÜK hastalarının Lomber
1-4 T Skoru - 1.49 ± 1.26, Lomber 1-4 Z Skoru − 1.07 ± 1.11,
Kalça Total T Skoru − 0.78 ± 1.02 ve Kalça Total
Z Skoru − 0.30 ± 0.99 belirlendi. Bununla birlikte remisyonda
ÜK hastalarında Lomber 1-4 T Skoru − 1.55 ± 1.14, Lomber
1-4 Z Skoru − 1.13 ± 1.01, Kalça Total T Skoru − 0.69 ± 1.02
ve Kalça Total Z Skoru − 0.25 ± 0.92 olarak belirlendi. ÜK’li
hastaların aktivasyon ve remisyon döneminde Lomber 1-4
T Skoru, Lomber 1-4 Z Skoru, Kalça Total T Skoru ve Kalça
Total Z Skorları arasında istatistiksel açıdan fark bulunamadı
(P = .424, P = .455, P = .712, P = .614 sırasıyla).

Aktif dönemdeki ÜK hastalarının Lomber 1-4 T
Skoru − 1.49 ± 1.26, Lomber 1-4 Z Skoru − 1.07 ± 1.11,
Kalça Total T Skoru − 0.78 ± 1.02 ve Kalça Total Z
Skoru − 0.30 ± 0.99 olarak belirlendi. Kontrol grubu Lom-
ber 1-4 T Skoru − 0.73 ± 0.94, Lomber 1-4 Z Skoru
0.07 ± 1, Kalça Total T Skoru − 0.04 ± 0.62 ve Kalça
Total Z Skoru 0.76 ± 0.77 olarak tespit belirlendi. ÜK’li
aktivasyon dönemindeki hastalar ile kontrol grubu L1-L4
T Skoru, L1-L4 Z Skoru, Kalça Total T Skoru ve Kalça Total

Tablo 2. Aktivasyon Ve Remisyon Döneminde Ülseratif Kolitli
Hastalarda ICAM-1, VCAM-1, TNF-α Değerleri

Aktivasyon Remisyon

Parametre Ortalama ± SS Ortalama ± SS P

ICAM-1 611.12 ± 737,07 147.35 ± 49.78 .000

VCAM-1 10.27 ± 11.83 5.36 ± 5.49 .002

TNF-α 10.93 ± 12.36 4.19 ± 7.35 .008

ICAM-1: İntraselüler Adezyon Molekülü-1, VCAM-1: Vasküler Hücre Adezyon
Molekülü-1, TNF- α: Tümör Nekroz Faktörü- α, SS: Standart sapma.

Tablo 3. Aktivasyon Ve Remisyon Döneminde Ülseratif Kolitli
Hastalarda KMD Değerleri

Aktivasyon Remisyon

Parametre Ortalama ± SS Ortalama ± SS P

Lomber 1-4 T skoru −1.49 ± 1.26 −1.55 ± 1.14 .424

Lomber 1-4 Z skoru −1.07 ± 1.11 −1.13 ± 1.01 .455

Kalça total T skoru −0.78 ± 1.02 −0.69 ± 1.02 .712

Kalça total Z skoru −0.30 ± 0.99 −0.25 ± 0.92 .614

KMD: Kemik mineral dansitometre, SS: Standart sapma.
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Z Skoru arasında istatistiksel açıdan fark tespit edildi (P =
.02, P = .003, P = .006, P = .004, sırasıyla) (Tablo 4).

Tablo 5ʹde gösterildiği gibi, remisyon dönemindeki ÜK’li
hastalarda Lomber 1-4 T Skoru − 1.55 ± 1.14, Lomber 1-4
Z Skoru − 1.13 ± 1.01, Kalça Total T Skoru − 0.69 ± 1.02 ve
Kalça Total Z Skoru − 0.25 ± 0.92 olarak belirlendi. Kontrol
grubu Lomber 1-4 T Skoru − 0.73 ± 0.94, Lomber 1-4
Z Skoru 0.07 ± 1, Kalça Total T Skoru − 0.04 ± 0.62 ve
Kalça Total Z Skoru 0.76 ± 0.77 olarak belirlendi. ÜK’li
hastaların remisyon dönemi ile kontrol grubu arasında Lom-
ber 1-4 T Skoru, Lomber 1-4 Z Skoru, Kalça Total T Skoru
ve Kalça Total Z Skorları arasında istatistiksel olarak anlamlı
fark tespit edildi (P = .012, .001, .04, .002 sırasıyla).

Aktif dönemde tedavi olarak steroid alan ÜK’li hastaların
remisyon dönemindeki Lomber 1-4 T Skoru − 2.73 ± 0.96,
Lomber 1-4 Z Skoru − 2.19 ± 0.72, Kalça Total
T Skoru − 1.54 ± 1.15 ve Kalça Total Z Skoru − 0.85 ± 1.1
olarak belirlendi. Bununla birlikte steroid tedavisi almayan
aktivasyon dönemindeki ÜK hastalarının Lomber 1-4
T Skoru − 1.08 ± 0.85, Lomber 1-4 Z Skoru − 0.68 ± 0.81,
Kalça Total T Skoru − 0.34 ± 0.82 ve Kalça Total
Z Skoru − 0.05 ± 0.76 olarak belirlendi. Steroid tedavisi ile
aktivasyondöneminde remisyona girenhastalar ile başka ilaç
tedavileriyle remisyona giren hastalarınKMD’leri Lomber 1-4
T Skoru, Lomber 1-4 Z Skoru, Kalça Total T Skoru ve Kalça
Total Z Skoru arasında İstatistiksel olarak anlamlı fark tespit
edildi ( < .001, P = .008, P = .01, = .014 sırasıyla) (Tablo 6).

TARTIŞMA

Çalışmamızın bulgularına göre, ÜK’li hastalarda aktivasyon
döneminde remisyon dönemine göre daha yüksek ICAM-
1, VCAM-1 ve TNF-α düzeyi tespit ettik. Aynı zamanda
hem aktivasyon hem de remisyon dönemindeki ÜK’li has-
taların sağlıklı kontrollere göre daha düşük DEXA değer-
lerine sahip olduğu, buna ilaveten aktivasyon döneminde
steroid tedavisi alan ÜK’li hastaların steroid almayan ÜK’li
hastalara göre daha düşük seviyede DEXA düzeyine sahip
olduğunu tespit ettik.

Aktivasyon ve remisyon aşamalarında ÜK hastalığı için bir
çok farklı sitokin ile adezyonmolekülünün oynadıkları roller
belirlenmiştir. Mukozadaki TNF-α üretiminin inflamasyon
yoğunluğı ile şiddetinin paralel özellikte olduğu tespit
edilmiştir.15,16 TNF-α, sırayla, çeşitli inflamatuar durumların
patogenezinde rol oynamıştır ve TNF-α’nın önemi, ÜK dahil
hastalık aktivitesini kontrol etmede anti-TNF-α antikorlar-
ının etkinliği veya çözünür TNF-α reseptörlerinin uygulan-
masıyla vurgulanmıştır.17,18 Yapmış olduğumuz çalışmada
da yapılan çalışmalara parelel olarak inflamasyonun temel
işlevinde önemli yer tutan serumTNF-α, ICAM-1 veVCAM-
1 düzeyleri ÜK’li hastaların aktivasyon döneminde, remis-
yon dönemi ile karşılaştırıldığında serum seviyelerinin daha
yüksek olduğunu tespit ettik.

Hücre adezyon molekülleri (ICAM-1, VCAM-1), hasarlı do-
kuya kandan lökosit göçünün erken evrelerini düzenleyip,
aynı zamanda antijen sunmada, lökositlerin aktivasyonu,
lökositlerin inflamasyon bölgesine göçü ve hedeflenen
hücre lizisi gibi hücrelerin birbirleriyle etkileşimini zorunlu
kılan immün ve inflamatuar olaylarda görevlidirler. IL-1,
IFN-γ ve TNF-α, benzeri sitokinlerin etkileriyle artan adez-
yon molekülleri akut dönemdeki ve kronik dönemdeki in-
flamasyon alanlarında meydana gelir.19 Jones ve ark.20

yapmış olduğu çalışmada aktif dönemdeki İBH’lı hastalarda

Tablo 6. Aktivasyon Döneminde Steroid Kullanan Ülseratif
Kolitli Hastalar ile Kullanmayan Ülseratif Kolitli Hastalar Ara-
sındaki KMD Arasındaki Ilişki

Steroid
Kullanmış

Steroid
Kullanmamış

Parametre Ortalama ± SS Ortalama ± SS P

Lomber 1-4
T skoru

-2.73 ± 0.96 -1.08 ± 0.85 <.001

Lomber 1-4
Z skoru

-2.19 ± 0.72 -0.68 ± 0.81 .008

Kalça total
T skoru

-1.54 ± 1.15 -0.34 ± 0.82 .01

Kalça total
Z skoru

-0.85 ± 1.10 -0.05 ± 0.76 .014

KMD: Kemik mineral dansitometre, SS: Standart sapma.

Tablo 4. Aktivasyon Dönemindeki TümÜlseratif Kolitli Hastalar
Ve Sağlıklı Kontrol Grubu KMD Karşılaştırılması.

Aktivasyon Kontrol

Parametre Ortalama ± SS Ortalama ± SS P

Lomber 1-4 T skoru -1.49 ± 1.26 -0.73 ± 0.94 .02

Lomber 1-4 Z skoru -1.07 ± 1.11 0.07 ± 1.00 .003

Kalça total T skoru -0.78 ± 1.02 -0.04 ± 0.62 .006

Kalça total Z skoru -0.30 ± 0.99 0.76 ± 0.77 .004

KMD: Kemik mineral dansitometre, SS: Standart sapma.

Tablo 5. Remisyon Dönemindeki Ülseratif Kolitli Hastalar ile
Sağlıklı Kontrol Grubu KMD Karşılaştırılması

Remisyon Kontrol

Parametre Ortalama ± SS Ortalama ± SS P

Lomber 1-4 T skoru -1.55 ± 1.14 -0.73 ± 0.94 .012

Lomber 1-4 Z skoru -1.13 ± 1.01 0.07 ± 1.00 .001

Kalça total T skoru -0.69 ± 1.02 -0.04 ± 0.62 .04

Kalça total Z skoru -0.25 ± 0.92 0.76 ± 0.77 .002

KMD: Kemik mineral dansitometre, SS: Standart sapma.
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VCAM-1 seviyesinin remisyon dönemindeki hastalarla ara-
larındaki farkı anlamlı bulmuşlar, ICAM-1 arasındaki fark
anlamlı bulunamamıştır. Patel ve ark.13 yapmış olduğu ça-
lışmada ICAM-1ʹin ÜK’li hastalarda aktivasyonu gösteren
bir belirteç olabileceği vurgulanmıştır.13 Gulubova ve ark.21

yapmış olduğu çalışmada biyopsi ile kolonik mukozanın
adezyon molekülü profilini ortaya koyarak; ÜK patogenezi
ile ilgili olarak ICAM-1 ile VCAM-1ʹin rol alabileceği ile ilgili
bulgular tespit etmişlerdir.21 Yapmış olduğumuz çalışmada,
ÜK’li hastalarda hem ICAM-1 hem de VCAM-1ʹin serum
düzeyleri aktivasyon döneminde remisyon dönemine göre
istatsitiksel olarak anlamlı olacak şekilde yüksek tespit
ettik.

İBH’da, düşük KMD ile ilişkili reçeteli ilaçlar, kronik infla-
masyon, D vitamini eksikliği ve düşük vücut kitle indeksi ile
sonuçlanan malabsorpsiyon da dahil olmak üzere osteo-
poroz gelişimine katkıda bulunan çeşitli faktörlerin olduğu
düşünülmektedir.14,22,23 İBH hastalarında osteoporoz pre-
valansının % 5-37 arasında olduğu öne sürülmüştür.24

Kayaçetin ve ark.25 yapmış olduğu çalışmada; İBH’da art-
mış kemik rezorpsiyonu ve azalmış kemik oluşumu proin-
flamatuar sitokinlerin özellikle; İL-1, İL-4, İL-6 ve TNF-α,
TGF ile osteoklast oluşumunu stimüle edip kemiklerin
yıkımını arttırarak, osteoblast fonksiyonunuda azalttıklar-
ını göstermişler, hastalık süresi, aktivitesi ve biyokimyasal
bulgular ile KMD arasında bağlantıyı net olarak ortaya
koyamamışlar. Yapılan çalışmalarla parelel olarak çalışma-
mızda, ÜK’li hastaların aktivasyon ve remisyon dönemi ile
kontrol grubuna göre KMD’de azalma tespit ettik. Aynı za-
manda aktivasyon sırasında steroid tedavisi alan ÜK’li has-
talarda almayan hastalara göre KMD’de daha belirgin bir
azalma tespit ettik. Aktivasyon döneminde steroid tedavisi
almayan hastalarda da osteopeni ve osteoporozun sağlıklı
insanlara göre daha sık olması, steroid tedavisi dışındaki
faktörlerin özellikle inflamasyonun KMD üzerine etkisi old-
uğunu düşündürtmektedir.

Çalışmamızın bazı sınırlamaları vardır. İlki, bu çalışma nis-
peten az sayıda hasta ile gerçekleştirilmiştir. İkinci olarak,
steroid tedavisi dışında osteoporoz üzerine etki eden diğer
medikal tedaviler ve besinsel gıdaların etkisi nedensel
olarak incelenmemiştir. Daha fazla hasta sayısıyla ve osteo-
poroz üzerine etki eden diğer nedenler göz önüne alınarak
ileriye dönük çalışmalara ihtiyaç vardır.

Sonuç olarak; ÜK’de TNF-α, ICAM-1 ve VCAM-1 düzeyler-
inin hastalığın aktivasyonunu tahmin etmede klinisyene yol
gösterebileceği, osteoporoz ve kırık riski açısından ÜK’li
hastaların düzenli izlenilmesi ve hastaların tedavilerininde
bu yönden planlanması gerekmektedir. Bununla birlikte
aktivasyon döneminde olan ve steroid tedavisi alan hastalar
daha fazla osteoporoz geliştirme riskine sahip olabilecek-
lerini düşünmekteyiz.
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