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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 a 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-a 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-q, 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-a, adhesion molecules, bone
mineral density
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Amag: Calismamizin amac, tlseratif kolit (UK) hastalarinda akti-
vasyon ve remisyon sirasinda adhezyon molekilleri (ICAM-|,

VCAM-I) ile TNF a ve kemik mineral yogunlugu arasinda bir
korelasyon olup olmadigini gostermektir.

Gereg ve Yontem: Calisma, UK tanili 38 hastayi ve 38 saglikli
kontrol kisiyi icermektedir. Serum ornekleri alindi ve kemik
mineral yogunluklar DEXA ile olculdi. Aktivasyon doneminde
10 hasta steroid tedavisi aldi. Remisyon doneminde hastalardan
kan ornekleri alinip, DEXA ile KMY olgtmleri yapildi.

Bulgular: Aktivasyon doneminde UK'li hastalarda remisyon do-
nemine gore daha ylksek ICAM-1, VCAM-1 ve TNF-a dizeyleri
bulduk. Aynizamanda hem aktivasyon hem de remisyon donem-
lerinde UK olan hastalarin saglikli kontrollere gére daha diisiik
DEXA degerlerine sahip oldugunu ve ayrica aktivasyon done-
minde steroid tedavisi alan UK hastalarinin steroid tedavisi al-
mayan UK'li hastalara gore daha dusik DEXA duzeylerine sahip
oldugunu bulduk.

Sonug: Sonug olarak; UK'de TNF-a, ICAM-1 ve VCAM-1 diizey-
lerinin hastaligin aktivasyonunu tahmin etmede klinisyene yol
gosterebilecegi, UK'li hastalarin osteoporoz ve kirik riski agisin-
dan yakin takip edilmesi ve medikal tedavilerinin bu agidan da
dizenlenmesi gerekmektedir. Ayni zamanda aktivasyon done-
minde steroid tedavisi alan UK'li hastalarin osteoporoz gelisimi
agisindan daha fazla risk altinda olacagi kanaatindeyiz.

Anahtar Kelimeler: Ulseratif kolit, TNF-q, adezyon molekdlleri,
kemik mineral yogunlugu
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GiRiS

Ulseratif kolit (UK), etyolojisi bilinmeyen asemptomatik hafif
inflamasyondan kolonun yogun inflamasyonuna kadar iler-
leyebilen, sik kanl diski, kalin bagirsak hareket bozuklugu,
potansiyel olarak kalici fibroz ve doku hasari, sistemik semp-
tomlar ve ameliyat ihtiyaci ile sonuglanabilen remisyon ve
relapslarla karekterize kronik inflamatuar bir hastaliktir."*

Adezyon molekdlleri; intraseliiler Adezyon Molekili-1
(ICAM-1), Vaskuler Hiicre Adezyon Molekuliu-1 (VCAM-1)
seviyeleri, vaskuler endotelyal disfonksiyonu yansitabilen iki
onemli biyobelirtectir. ICAM-1 ve VCAM-1 kanser olusu-
munda, lokosit goclinde, embriyonal gelisimde, inflamas-
yon ve endotel hasarinda kilit dneme sahiptirler.6 IL-1 ile
birlikte Timor Nekroz Faktori-Alfa (TNF-a) proinflama-
tuar sitokin olarak birgok 6zelligi paylasirlar ve inflamatuar
bagirsak hastalaginda (iBH) inflamasyonun mukozada ge-
lismesinde 6nemliroller oynarlar. IL-1ve TNF-a, makrofajlar
ve monositlerin aktivasyonu ile birlikte sentezlenip, bagir-
saktaki notrofil, makrofaj ve diiz kas hiicrelerinde bulunan
kemotaktik 6zellikledeki sitokinlerin regulasyonunda islev-
leri vardir.'® intestinal mukozada TNF-a etkisiyle, epitel
duvarinda bozulma, villoz epitelyal hlicrelerinde apopitozisi
baslatmasi ve bagirsak epitel hiicrelerinde kemokin ozellik-
teki sitokin sekresyonu ile inflamasyonda gorev alir. TNF-q,
adezyon molekiilleri olan ICAM-1 ve E-selektin dizeyini
arttirarak ve inflamasyonda gorev alan kemokin ve sitokin-
leri uyararak endotelyumu aktive eder."

UK'in klinikte aktivasyon ve remisyon déneminde old-
ugunu gosteren altin standart diyebilecegimiz bir be-
lirteg yoktur. Ayni zamanda UK'li hastalarda Kemik
Mineral Dansitometrisi (KMD) Uzerine etki eden risk
faktorleri Uzerine de gorus birligi yoktur. Bu calisma-
nin amaci; UK'li hastalarin aktif ve remisyon asama-
larinda serum ICAM-1, VCAM-1, TNF-a duzeylerinin,
KMD duzeyleri ile aralarinda bir baglanti olup olmadi-
gini belirlemek, ayni zamanda UK hastalarinin aktif ve
remisyon asamalari ile kontrollerin ve aktif doneminde
tedavi olarak steroid alan UK hastalari ile steroid te-
davisi kullanilmayan hastalarin KMD duzeylerini karsi-
lastirmak amaciyla planlanmistir.

GEREG ve YONTEM

Bu calisma Atatiirk Universitesi Tip Fakiltesi (AUTF) Dahi-
liye/Gastroenteroloji kliniklerine basvuran, yeni tanili veya
hastaligi niiks eden ve hastaneye yatirilan, 38 UK hastasi
calismaya alindi. Yine gastroenteroloji ve dahiliye poliklini-
gine basvuran, dispepsi ve irritabl barsak hastalig tanilari
konulan 38 saglikli kontrol kisi dahil edildi. Hastalarin ve
kontrol grubu demografik ozellikleri ve UK'li hastalarin
kolon tutulum yerleri Tablo 1'de gosterildi. Yeni tani konulan
UK'li hastalarin tanilar ve aktivasyon durumu; kolonoskopi,

Tablo 1. Ulseratik Kolitli Hastalar ile Kontrol Grubu Demografik
Ozelliklerinin Karsilastiriimasi

Ulseratif Kolit Kontrol
Parametre (n:38) (n=38) P
Cinsiyet (K/E), 19(50)/19(50) 20(53)/ 814
n (%) 18(47)
Yas (yil) 432 +156 416 +143 645
Boy (cm) 170.23 £ 0.83 171.02 £ 0.74 879
Kilo (kg) 728176 719+73 .665
Vicut kit indeksi, 257 £274 254 +£285 487
kg/m?2
Kolon tutulum
sekli
Distal, n (%) 8 (21)
Sol, n (%) 15 (39.5)
Pankolit, n (%) 15 (39.5)

Degiskenler ortalama * standart sapma olarak ifade edildi.

patolojik ve Klinik bulgular esliginde tespit edildi. UK'li has-
talarin, hastalik tanisi, klinik veriler, tutulum yeri ve hastalik
aktivitesi belirlenirken serum ornekleri ve KMD cekildi. True-
love-Witts kriterleri klinik aktivitenin degerlendiriimesi igin
kullanildi.™ Aktif donemdeki UK hastalari hastaneye yatiri-
larak klinigine gore tedavileri planlandi. TUm hastalar tedavi
ile remisyona evresine girdiler. Remisyondan 3 ay-1 yil olacak
sekilde tekrardan tUm hastalar degerlendirildi. Truelove-
Witts kriterleri ile remisyon doneminde olduklari belirlendi.
Aktivasyon ve remisyon donemindeki hastalar, aktivasyon
donemindeki hastalar ile kontrol grubu, remisyon donemin-
deki hastalar ile kontrol grup KMD duzeyleri karsilastirldi.
Aktif donemde indlksiyon icin steroid tedavisi kullananan
hastalar ile tedavi olarak steroid kullanmayan hastalarin re-
misyon doneminde KMD diizeyleri karsilastirldi. Klinige ya-
tinlan aktivasyon dénemdeki UK'li 38 hastadan 10 Kisi
ortalama 14 glin sureyle steroid tedavisi aldilar. Daha once-
den UK tanisi konulmus hastalarin énceki tedavilerinde al-
diklari steroid doz ve suresi bilinmiyordu.

Aktif doneminde UK'li hastalarin kan érnekleri tedavi-
den once ve remisyondan en az 3 ay sonra alinip,
3500 rpm'de 5 dakika slreyle santrifij edilip analizlerin
yapilacagl zamana kadar -80°C'de saklandi. KMD lom-
ber vertebralarin (1.2.3.ve 4.vertebralar) ve proximal
femurun yontem olarak Dual Energy X-ray Absorptio-
metry (DEXA) ile ol¢ulip kaydedildi. Standart sapmalar
olgulen degerlerin geng eriskine gore (Z skoru) ve kisi
yas grubuna gore (T skoru) tespit edildi. KMD klinige
yatan aktif donemdeki UK hastalar, remisyon déne-
mindeki UK hastalari ve kontrol grubu ise ayaktan ola-
cak sekilde cekildi.
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Calismaya aldigimiz UK hastalari ve saglikli kontrol gru-
bunda dislama kriterleri olarak; malignensi hikayesi, renal
yetmezlik, hepatik yetmezlik, aktif infeksiyonun varligina
sahip hastalar ve calismaya katilmak istemeyen hastalar
ve saglikli gondlltler calismaya dahil edilmedi. Hastalara
yapilacak islem ve tetkiklerin hastaligina yada tedavisine
etki etmeyecegi hakkinda ayrintili bir sekilde bilgilendir-
ilme yapildi. Tamami ile gondlliluk esasina dayanan ca-
lisma oldugu hastaya belirtildi. Atatiirk Universitesi Tip
Fakultesi 17.04.2009 tarihli 3 sayili oturumunun 77 no'lu
karari ve Dahili Tip Bilimleri Kurulu'nun 28.04.2009 tarihli
3 sayill oturum 29 sayili karari yoluyla etik kurul onayi
alindiktan sonra galismaya baslanildi. Tim hasta ve kon-
trol grubundan bilgilendirilmis onam alindi.

istatiktiksel Analiz

istatistiksel olarak aktif dénemdeki TNF-a, ICAM-1 ve
VCAM-1, dizeyleri ile remisyon donemindeki TNF-q,
ICAM-1 ve VCAM-1 dlzeyleri SPSS (SPSS Inc.; Chicago,
IL, USA) versiyon 15.0 programinda Paired Sample T Testi
ile analiz edildi. Hastalarin aktif donemdeki KMD T ve
Z skorlari ile remisyon donemindeki KMD T ve Z skorlari
Paired Sample T Testi ile analiz edildi. Aktif donemdeki UK
hastalari ile saghkl kontrol grubunun KMD T ve Z skorlari
Independence Sample T Testi ile analiz edildi. Remisyon
dénemindeki UK hastalari ile saglikli kontrol grubunun
KMD T ve Z skorlari Independence Sample T Testi ile
analiz edildi. Aktif donemde remisyon indlksiyonu igin
steroid kullanan hastalar ile aktif donemde remisyon in-
diksiyonu igin steroid kullanmayan hastalarin remisyon
doneminde bakilan KMD T ve Z skorlari Mann Whitney
U testi ile analiz edildi. Veriler ylzde, say), standart ve
ortalama sapma olarak verildi. Anlamlilik tim testlerde
dizeyleri P < 0.05 seklinde degerlendirildi.

BULGULAR

UK'li hastalarin ortalama yas dagiimi 43.2 + 15.6 yil,(13-78)
19 erkek (%50) ve 19 kadindan (%50) olusmaktaydi. Kontrol
grubu ortalama yas dagiimi 41.6 + 14.3,(14-64) 20'si kadin
(%53), 18'i erkek (%47) idi. Yas ve cinsiyet agisindan ista-
tistiksel olarak hastalar ve saglikli kontrol grup karsilastirildi-
ginda fark anlamli degildi (P = .814, P = .645, sirasiyla). Vicut
kitle indeksi ve kilo agisindan istatistiksel agidan hasta ve
kontrol grup agisindan fark tespit edilemedi ( = .487, = .665,
sirasiyla). Aktif donemde olan UK'li hastalarin Truelove-
Witts kriterlerine gore, 4 hafif (%5), 13 orta (%35) ve 21
agir (%55) hasta tespit edilip, remisyon indlksiyon igin agir
grupta 10 hastaya mevcut tedavilere ek olarak steroid teda-
visi baglanildi. WHO'nun KMD siniflamasi gére UK'li 38 has-
tanin, 19'unda osteopeni (%50), 9'u osteoporoz (%23) ve
10'u normal (% 27) olarak belirlendi. UK'li hastalarin aktif
donemde ICAM-1 serum ortalama degeri 611,12 + 737,07
ng/mL, serum VCAM-1 ortalama degeri 10.27 £ 11.83 ng/mL
ve serum TNF-a ortalama degeri 10.93 + 12.36 pg/mL

Tablo 2. Aktivasyon Ve Remisyon Déneminde Ulseratif Kolitli
Hastalarda ICAM-1, VCAM-1, TNF-a Degerleri

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-a 10.93 +12.36 419+735 .008

ICAM-1: intraseliiler Adezyon Molekiilii-1, VCAM-1: Vaskiiler Hiicre Adezyon
Molekiilii-1, TNF- a: Tlimor Nekroz Faktorii- a, SS: Standart sapma.

olarak belirlendi. Serum ICAM-1 ortalama degeri remisyon
doneminde 147,35 + 49.78 ng/mL, ortalama serum degeri
VCAM-1 536 + 549 ng/mL ve ortalama serum TNF-a
degeri 4.19 + 7.35 pg/mL olarak belirlendi. UK'li hastalarin
aktivasyon ve remisyon doneminde ortalama serum ICAM-
1, VCAM-1 ve TNF-a degerleri arasinda istatistiksel agidan
onemli fark tespit edildi (P =.000, P =.002, P =.008 sirasiyla)
(Tablo 2).

Tablo 3'de aktivasyon déneminde UK hastalarinin Lomber
1-4 T Skoru - 1.49 + 1.26, Lomber 1-4 Z Skoru - 1.07 + 1.11,
Kalga Total T Skoru - 0.78 = 1.02 ve Kalga Total
Z Skoru - 0.30 + 0.99 belirlendi. Bununla birlikte remisyonda
UK hastalarinda Lomber 1-4 T Skoru - 1.55 + 1.14, Lomber
1-4 Z Skoru - 1.13 + 1.01, Kalga Total T Skoru - 0.69 * 1.02
ve Kalca Total Z Skoru — 0.25 + 0.92 olarak belirlendi. UK'li
hastalarin aktivasyon ve remisyon doneminde Lomber 1-4
T Skoru, Lomber 1-4 Z Skoru, Kalca Total T Skoru ve Kalca
Total Z Skorlari arasinda istatistiksel agidan fark bulunamadi
(P=.424,P = 455, P =712, P = 614 sirasiyla).

Aktif donemdeki UK hastalarnin  Lomber 1-4 T
Skoru - 1.49 £ 1.26, Lomber 1-4 Z Skoru — 1.07 £ 1.11,
Kalga Total T Skoru — 0.78 £ 1.02 ve Kalga 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, Kalga Total T Skoru — 0.04 + 0.62 ve Kalca
Total Z Skoru 0.76 + 0.77 olarak tespit belirlendi. UK'li
aktivasyon donemindeki hastalar ile kontrol grubu L1-L4
T Skoru, L1-L4 Z Skoru, Kalga Total T Skoru ve Kalga Total

Tablo 3. Aktivasyon Ve Remisyon Doneminde Ulseratif Kolitli
Hastalarda KMD Degerleri

Aktivasyon Remisyon
Parametre Ortalama + SS Ortalama * SS P
Lomber 1-4 T skoru  -1.49 £1.26 -155+1.14 424
Lomber 1-4 Z skoru -1.07 1.1 -1.13 £ 1.01 455
Kalga total T skoru -0.78 £1.02 -0.69+1.02 712
Kalga total Z skoru -0.30 £ 0.99 -025+092 614

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

Tablo 5'de gosterildigi gibi, remisyon donemindeki UK'li
hastalarda Lomber 1-4 T Skoru - 1.55 £ 1.14, Lomber 1-4
Z Skoru — 113 £ 1.01, Kalga Total T Skoru - 0.69 + 1.02 ve
Kalgca 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, Kalca Total T Skoru - 0.04 + 0.62 ve
Kalca Total Z Skoru 0.76 + 0.77 olarak belirlendi. UK'li
hastalarin remisyon donemi ile kontrol grubu arasinda Lom-
ber 1-4 T Skoru, Lomber 1-4 Z Skoru, Kalga Total T Skoru
ve Kalca Total Z Skorlar arasinda istatistiksel olarak anlamli
fark tespit edildi (P =.012,.001, .04, .002 sirasiyla).

Aktif dénemde tedavi olarak steroid alan UK'li hastalarin
remisyon donemindeki Lomber 1-4 T Skoru - 2.73 + 0.96,
Lomber 1-4 Z Skoru - 219 * 0.72, Kalga Total
T Skoru — 1.54 + 1.15 ve Kalca Total Z Skoru - 0.85 + 1.1
olarak belirlendi. Bununla birlikte steroid tedavisi almayan
aktivasyon doénemindeki UK hastalarinin  Lomber 1-4
T Skoru — 1.08 + 0.85, Lomber 1-4 Z Skoru — 0.68 + 0.81,
Kalga Total T Skoru - 0.34 = 082 ve Kalga Total
Z Skoru - 0.05 * 0.76 olarak belirlendi. Steroid tedavisi ile
aktivasyon doneminde remisyona giren hastalar ile baska ilag
tedavileriyle remisyona giren hastalarin KMD'leri Lomber 1-4
T Skoru, Lomber 1-4 Z Skoru, Kalga Total T Skoru ve Kalga
Total Z Skoru arasinda istatistiksel olarak anlamli fark tespit
edildi (<.001, P=.008, P = .01, = .014 sirasiyla) (Tablo 6).

Tablo 4. Aktivasyon Dénemindeki Tim Ulseratif Kolitli Hastalar
Ve Saglikli Kontrol Grubu KMD Karsilastirimasi.

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
Kalca total T skoru -0.78 £1.02 -0.04 +0.62 .006
Kalga total Z skoru -0.30 £ 0.99 0.76 £ 0.77 .004

KMD: Kemik mineral dansitometre, SS: Standart sapma.

Tablo 5. Remisyon Dénemindeki Ulseratif Kolitli Hastalar ile
Saglikli Kontrol Grubu KMD Karsilastiriimasi

Remisyon Kontrol
Parametre Ortalama + SS Ortalama + SS P
Lomber 1-4 T skoru -1.55+114 -0.73 £ 0.94 .012
Lomber 1-4 Z skoru -1.13 £1.01 0.07 +1.00 .001
Kalga total T skoru -0.69£1.02 -0.04 + 0.62 .04
Kalga total Z skoru -0.25+0.92 0.76 + 0.77 .002

TARTISMA

Calismamizin bulgularina gére, UK'li hastalarda aktivasyon
doneminde remisyon donemine gore daha yuksek ICAM-
1, VCAM-1 ve TNF-a dizeyi tespit ettik. Ayni zamanda
hem aktivasyon hem de remisyon dénemindeki UK'li has-
talann saglkl kontrollere gore daha disik DEXA deger-
lerine sahip oldugu, buna ilaveten aktivasyon doneminde
steroid tedavisi alan UK'li hastalarin steroid almayan UK'li
hastalara gore daha disuk seviyede DEXA diizeyine sahip
oldugunu tespit ettik.

Aktivasyon ve remisyon asamalarinda UK hastalig icin bir
cok farkli sitokin ile adezyon molekilinin oynadiklari roller
belirlenmistir. Mukozadaki TNF-a Uretiminin inflamasyon
yogunlugl ile siddetinin paralel ozellikte oldugu tespit
edilmistir.'>'® TNF-q, sirayla, gesitli inflamatuar durumlarin
patogenezinde rol oynamistir ve TNF-a’'nin énemi, UK dahil
hastalik aktivitesini kontrol etmede anti-TNF-a antikorlar-
inin etkinligi veya ¢ozintr TNF-a reseptorlerinin uygulan-
masiyla vurgulanmistir.’”'® Yapmis oldugumuz galismada
da yapilan ¢alismalara parelel olarak inflamasyonun temel
islevinde onemliyer tutan serum TNF-q, ICAM-1 ve VCAM-
1 duizeyleri UK'li hastalarin aktivasyon déneminde, remis-
yon donemi ile karsilastirildiginda serum seviyelerinin daha
yuksek oldugunu tespit ettik.

Hucre adezyon molekdlleri (ICAM-1, VCAM-1), hasarli do-
kuya kandan Iokosit goglnlin erken evrelerini dizenleyip,
ayni zamanda antijen sunmada, |okositlerin aktivasyonu,
[okositlerin inflamasyon bolgesine gocli ve hedeflenen
hiicre lizisi gibi hiicrelerin birbirleriyle etkilesimini zorunlu
kilan immun ve inflamatuar olaylarda gorevlidirler. IL-1,
IFN-y ve TNF-q, benzeri sitokinlerin etkileriyle artan adez-
yon molekdulleri akut donemdeki ve kronik donemdeki in-
flamasyon alanlarinda meydana gelir.'® Jones ve ark.°
yapmis oldugu calismada aktif ddnemdeki IBH'l hastalarda

Tablo 6. Aktivasyon Doneminde Steroid Kullanan Ulseratif
Kolitli Hastalar ile Kullanmayan Ulseratif Kolitli Hastalar Ara-
sindaki KMD Arasindaki lligki

Steroid Steroid
Kullanmis Kullanmamis

Parametre Ortalama = SS Ortalama = SS P
Lomber 1-4 -273+£0.96 -1.08 £ 0.85 <.001
T skoru

Lomber 1-4 -219+0.72 -0.68 + 0.81 .008
Z skoru

Kalga total -1.54 +1.15 -0.34 £ 0.82 .01
T skoru

Kalga total -0.85£1.10 -0.05+0.76 .014
Z skoru

KMD: Kemik mineral dansitometre, SS: Standart sapma.

KMD: Kemik mineral dansitometre, SS: Standart sapma.
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VCAM-1 seviyesinin remisyon dénemindeki hastalarla ara-
larindaki farki anlamli bulmuslar, ICAM-1 arasindaki fark
anlamli bulunamamistir. Patel ve ark.'® yapmis oldugu ca-
lismada ICAM-1'in UK'li hastalarda aktivasyonu gosteren
bir belirteg olabilecegi vurgulanmistir.’™® Gulubova ve ark.?'
yapmis oldugu calismada biyopsi ile kolonik mukozanin
adezyon molekiilii profilini ortaya koyarak; UK patogenezi
ile ilgili olarak ICAM-1 ile VCAM-1'in rol alabilecegi ile ilgili
bulgular tespit etmislerdir.' Yapmis oldugumuz calismada,
UK'li hastalarda hem ICAM-1 hem de VCAM-1in serum
dlzeyleri aktivasyon doneminde remisyon donemine gore
istatsitiksel olarak anlaml olacak sekilde ylksek tespit
ettik.

IBH'da, disiik KMD ile iliskili regeteli ilaglar, kronik infla-
masyon, D vitamini eksikligi ve dlistk viicut kitle indeksi ile
sonuclanan malabsorpsiyon da dahil olmak tzere osteo-
poroz gelisimine katkida bulunan gesitli faktorlerin oldugu
diistiniilmektedir.'#?22% [BH hastalarinda osteoporoz pre-
valansinin % 5-37 arasinda oldugu 6ne slrGlmustir.2*
Kayacetin ve ark.?® yapmis oldugu calismada; IBH'da art-
mis kemik rezorpsiyonu ve azalmis kemik olusumu proin-
flamatuar sitokinlerin dzellikle: iL-1, iL-4, iL-6 ve TNF-q,
TGF ile osteoklast olusumunu stimile edip kemiklerin
yikimini arttirarak, osteoblast fonksiyonunuda azalttiklar-
Ini gostermisler, hastalik suresi, aktivitesi ve biyokimyasal
bulgular ile KMD arasinda baglantiyi net olarak ortaya
koyamamislar. Yapilan calismalarla parelel olarak galisma-
mizda, UK'li hastalarin aktivasyon ve remisyon donemi ile
kontrol grubuna gore KMD'de azalma tespit ettik. Ayni za-
manda aktivasyon sirasinda steroid tedavisi alan UK'li has-
talarda almayan hastalara gore KMD'de daha belirgin bir
azalma tespit ettik. Aktivasyon doneminde steroid tedavisi
almayan hastalarda da osteopeni ve osteoporozun saglikli
insanlara gore daha sik olmasi, steroid tedavisi disindaki
faktorlerin 6zellikle inflamasyonun KMD Uzerine etkisi old-
ugunu distindirtmektedir.

Calismamizin bazi sinirlamalari vardr. ilki, bu calisma nis-
peten az sayida hasta ile gerceklestirilmistir. ikinci olarak,
steroid tedavisi disinda osteoporoz lizerine etki eden diger
medikal tedaviler ve besinsel gidalarin etkisi nedensel
olarak incelenmemistir. Daha fazla hasta sayisiyla ve osteo-
poroz Uzerine etki eden diger nedenler goz onuine alinarak
ileriye donuk calismalara ihtiyag vardir.

Sonug olarak; UK'de TNF-qa, ICAM-1 ve VCAM-1 dizeyler-
inin hastaligin aktivasyonunu tahmin etmede klinisyene yol
gosterebilecegi, osteoporoz ve kirik riski agisindan UK'li
hastalarin dizenli izleniimesi ve hastalarin tedavilerininde
bu yonden planlanmasi gerekmektedir. Bununla birlikte
aktivasyon doneminde olan ve steroid tedavisi alan hastalar
daha fazla osteoporoz gelistirme riskine sahip olabilecek-
lerini dUsunmekteyiz.
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