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OZET

Ulseratif Kolitli Hastalarda Akdeniz Diyetine Eklenen Kurkumin ve Resveratrol
Takviyelerinin Hastahk Siddeti ve Inflamatuvar Biyobelirtecler Uzerine
Etkilerinin incelenmesi.

Ulseratif kolit (UK) mukus ve kan igeren diyare, rektal kanama, abdominal agr1,
istahsizlik, agirlik kayb1 ve artmis viicut 1sis1 ile karakterize, primer olarak kolon ve
rektum mukozasini etkileyen inflamatuvar bir bagirsak hastaligidir. Yapilan ¢alismalar
beslenme aligkanliklarinin hem koruyucu hem de terapotik etkileri iizerinde
durmaktadir. Fakat mevcut kanitlar, beslenmenin hastaliga etkilerini agiklamak icin
yetersizdir. Bu perspektifle calismanin amaci, akdeniz diyetine (MD) eklenen
kurkumin (MD+K) ve resveratrol (MD-+R) takviyelerinin hastalik aktivitesi,
inflamatuvar belirtegler ve yasam kalitesi iizerine etkilerini incelemektir. Cok merkezli
randomize kontrollii olarak planlanan bu arastirmaya 48 UK’li hasta dahil edilmistir.
Katilimcilar MD, MD+K ve MD+R gruplarina randomize olarak ayrilmistir. Biitiin
katilimcilara 8 hafta siiresince MD programi uygulanmistir. Ek olarak, MD+K
grubundaki katilimcilara 1600 mg/giin kurkumin ve MD+R grubundaki katilimcilara
500 mg/giin resveratrol takviyeleri verilmistir. Arastirmada; antropometrik 6l¢timler,
Truelove-Witts indeksi, Kisa Form-36, Inflamatuar Bagirsak Hastalifi Anketi,
Akdeniz Diyetine Uyum Olgegi (MEDAS) ve laboratuvar testleri baslangicta ve
miidahale sonrasinda yapilmistir. Caligma sonucundaki grup-i¢i karsilastirmalar; MD,
MD+K ve MD+R miidahalelerinin UK'li bireylerde hastalik aktivitesini, inflamasyonu
azaltmada ve yasam kalitesini iyilestirmede etkili oldugunu gostermistir (p<0.05).
Gruplar aras1 karsilagtirmalarda SF-36'nin agri alt parametresi ve MEDAS skoru harig
tim parametrelerde anlamli bir fark olmadig: tespit edilmistir (p>0.05). Bu acidan
arastirmanin sonuglar1 MD’nin hastalik aktivitesini azaltmada ve bireylerin yasam
kalitesini arttirmada kullanilabilecek etkili ve gilivenli bir beslenme yaklagimi

oldugunu gostermistir.

Anahtar Sézciikler: Ulseratif kolit, Akdeniz diyeti, Kurkumin, Resveratrol, Gida

takviyeleri.



ABSTRACT

Investigation of the Effects of Curcumin and Resveratrol Supplements Added to
Mediterranean Diet on Disease Severity and Inflammatory Biomarkers in
Patients with Ulcerative Colitis.

Ulcerative colitis (UC) is an inflammatory bowel disease primarily affecting the
mucosa of the colon and rectum, characterized by diarrhea with mucus and blood,
rectal bleeding, abdominal pain, anorexia, weight loss and increased body temperature.
Studies have emphasized both the protective and therapeutic effects of dietary habits.
However, the available evidence is insufficient to explain the effects of diet on the
disease. In this perspective, the aim of this study was to examine the effects of
curcumin (MD+K) and resveratrol (MD+R) supplements added to a Mediterranean
diet (MD) on disease activity, inflammatory markers and quality of life (QoL). This
multicenter randomized controlled trial included 48 participants. Participants were
randomized to MD, MD+K and MD+R groups. All participants received the MD
intervention for 8 weeks. In addition, participants in the MD+K group received 1600
mg/day curcumin and participants in the MD+R group received 500 mg/day
resveratrol supplements. Anthropometric measurements, Truelove-Witts Index, Short
Form-36, Inflammatory Bowel Disease Questionnaire, Mediterranean Dietary
Adherence Scale (MEDAS) and laboratory tests were performed at baseline and after
the intervention. Within-group comparisons showed that MD, MD+K and MD+R
interventions were effective in reducing disease activity, inflammation and improving
quality of life in patients with UC (p<0.05). Between-group comparisons showed that
all parameters of the SF-36 except the pain sub-parameter and MEDAS score were not
showed statistically significant difference (p>0.05). In this respect, the results of the
study showed that MD is an effective and safe intervention that can be used to reduce

disease activity and improve the QoL of individuals.

Keywords: Ulcerative colitis, Mediterranean diet, Resveratrol, Curcumin,
Supplementation.



1 GIRIS VE AMAC

Ulseratif kolit (UK); mukus ve kan iceren diyare, rektal kanama, abdominal agr1,
Istahsizlik, agirlik kaybi ve artmis viicut 1sis1 bulgulartyla goriilen; birbirini izleyen
niikks ve remisyon periyotlar1 ile karakterize, primer olarak kolon ve rektum
mukozasini etkileyen inflamatuvar bir bagirsak hastaligidir (1-3). UK ile iliskili
epidemiyolojik verilere gore, diinyadaki insidansi yiiz binde 1,2-20,3 Kisi ve prevelansi
ise yiiz binde 7,6-24,6 Kisi araligindadir (4-6). Ulkemizde yapilan bir arastirmada ise
hastalik insidansinin yiiz binde 4,4 Kisi oldugu tespit edilmistir (7). UK giiniimiizde;
yas, cinsiyet, irk, cografi konum, sosyoekonomik diizey ve beslenme kosullarina bagli
olarak prevelans: ve insidansi zaman icerisinde artan énemli bir saglik sorunudur.
Yapilan arastirmalarla UK’nin; 15-30 yas araliginda daha yasli popiilasyona gore,
Afrikali-Amerikali ve Hispanik etnik kokenlerde diger irklara gore, Asyalilarin ve
Hispaniklerin Kafkasyalilara gore, aile oéykisii bulunanlarda bulunmayanlara gore,
kentsel bolgede yasayanlarda kirsal bolgede yasayanlara kiyasla, sosyoekonomik
durumu daha yiiksek olan bireylerde olmayanlara kiyasla daha fazla goriilmektedir (8-
12). Ayrica, giincel arastirmalarda kadinlar ve erkeklerde hastaligin goriilme oranlari

arasinda belirgin bir farklilik tespit edilememistir (13).

UK’nin etyopatogenezinden; enfektif ajanlar, immiinolojik defektler, miisin
anomalileri, beslenme aliskanliklari, genetik ve psikomotor bozukluklar sorumlu
tutulmaktadir (14-16). Antijenler ve immiin yanita direngli bakteriler gibi enfeksiyoz
ajanlar, bagirsak mukozasinin ve florasinin biitiinligiini bozarak kalici ve tekrarlayici

inflamasyona sebep olan otoimmiin yanitlar olusturmaktadir (17).

Literatiirde beslenme aliskanliklarmin UK patogenezine etkileri kesin olarak
kanitlanamamistir. Ancak, beslenme aligkanliklari; bagirsak alerjenlerindeki artigin,
mikrobiyotanin degismesinin ve islenmis gida tiketimine bagli olarak katki
maddelerinin  viicuda alinmasi gibi faktorler ile iligkili olarak hastalik
etiyopatogenezinde rol oynamaktadir (18). Ayrica, sebze tiikketimi ve posa aliminin
UK gelisme riskini azalttig1, omega- 6 yag asitleri, et, rafine seker ve fast food besin

tilketiminin UK gelisme riskini arttirdig: belirtilmektedir (19).



UK ’nin tedavisi; medikal, cerrahi ve beslenme basliklar1 altinda incelenmektedir.
UK ’nin medikal tedavisi, hastaligin dagilim paterni (proktit, sol tarafli UK, pankolit),
progresyon tiiriine (ilk alevlenmeden sonra asemptomatik, zamanla siddetinde arts,
kronik siirekli semptomlar, kronik tekrarlayan semptomlar) ve siddetine (remisyon,
hafif, orta, siddetli) gore farklilik gostermektedir. Medikal tedavi bilesenleri
literatiirde; 5-aminosalisitler (5-ASA), kortikosteroidler, immiinsiipresifler, janus
kinaz (JAK) inhibitorleri, biyolojik tedavi ajanlar1 (adalimumab, golimumab,
infliximab, vedolizumab) olarak belirtilmistir (20) ve cerrahi tedavi ise genellikle
kolektomi ve ileostomi seklinde uygulanmaktadir (21). Avrupa Klinik Beslenme ve
Metabolizma Dernegi (ESPEN)’ in inflamatuvar bagirsak hastaligma (IBH) yonelik
yayimladigi klinik beslenme kilavuzunda; hastalarin ¢ogunlugunun ilerleyen dénemde
malniitrisyon agisindan risk altinda oldugu, sivi ve elektrolit, posa, demir, d vitamini
ve protein aliminin desteklenmesi gerektigi ve aktif hastalig1 olanlarda etkisi yeterli
kanit diizeyine sahip spesifik bir diyet yaklasiminin bulunmadigi belirtilmektedir (22).
IBH’a yonelik uygulanan diyetler incelendiginde ise; spesifik karbonhidrat diyeti,
diisik FODMAP diyeti, anti-inflamatuvar diyet ve akdeniz diyeti yaklagimlarinin
kullanildig1 goriilmektedir (23). Akdeniz diyeti (MD), UNESCO tarafindan kiiltiirel
miras olarak kabul edilen mutfak, tarim ve gida ile ilgili sosyal aliskanliklar1 kapsayan
bir yasam bi¢imidir. EK olarak, bu diyet modeli kronik bulasici olmayan hastaliklarin
riskini azaltmakta ve siirdiiriilebilir ¢evre dostu bir beslenme modeli olarak kabul
edilmektedir. MD bitki bazli besinlerin, zeytinyagi ve kuruyemislerin yiiksek
miktarlarda tiikketimi, 1limli fermente siit ve balik tiiketimi ve ¢ogunlukla beyaz olmak
tizere diisik miktarlarda kirmizi et tiketimi ile karakterizedir. MD, saglikli
beslenmeye katki saglayan anti-oksidan, anti-inflamatuvar, anti-mikrobiyal ve anti-
kanser etkilere sahip fitokimyasallar acisindan zengindir (24, 25). Sekiz yetiskin
IBH’ye sahip bireyde 6 hafta siiresince uygulanan MD’nin 3000’den fazla gen
ekspresyonunu degistirdigi, istatistiksel olarak anlamli olmasa da bagirsak
mikrobiyotasinin ve inflamatuvar belirteglerin “normallesmesine” yonelik katki
sagladig1 belirtilmistir (26). IBH ye sahip 67 hastanin diyet &zelliklerinin incelendigi
baska bir c¢alismada ise, hastalarin %80'inden fazlasinda balik ve kuruyemis
tiketiminin yetersiz oldugu, % 30’unun ise MD kapsaminda Onerilen et alim

miktarindan fazla miktarda et tiikettigi tespit edilmistir (27). Bu bilgi ile paralel olarak



bir sistematik derlemede yiiksek meyve ve posa ihtiva eden diyetlerin Crohn
haslaliginin (CH) olusumunu, Yiiksek sebze alimmin ise UK olusumunu engelledigi
belirtilmistir (28). 2021 yilinda yayimlanan 84 UK ve 58 CH hastas1 iizerinde 6 ay
siiresince uygulanan Akdeniz diyetinin etkilerinin arastirildigi giincel bir arastirmada,
her iki hastalik grubunda malniitrisyonla ilgili parametrelerde ve karaciger steatozunda
onemli bir azalma ile birlikte inflamatuvar belirteclerde spontan bir iyilesme tespit
edilmistir (29). Bu bulgular, MD’nin UK’li bireylerdeki inflamatuvar biyobelirtegleri
ve hastalik semptomlarin1 azaltmada etkili olabilecegini diisiindlirmektedir. Fakat,
literatiirde MD’nin; hastalik aktivitesi, yasam kalitesi ve inflamatuvar biyobelirtecler

tizerine yeterli sayida randomize kontrollii calisma bulunmamaktadir.

Giiniimiizde UK tedavisinde, tibbi beslenme tedavisine ek olarak besin
takviyelerinin kullanimi 6n plana g¢ikmaktadir. Literatiir incelendiginde en sik
probiyotik, sinbiyotik, yesil cay polifenolleri (epigallocatechin-3-gallate), kurkumin
ve resveratrol takviyelerinin kullanildigi goriilmektedir (30). UK tedavisinde
kullanilan besin takviyeleri ile ilgili arastirmalarda; insan denekler iizerinde yapilan
randomize kontrollii arastirma sayisiin  azligi, mevcut arastirmalarin
metodolojilerindeki eksiklikleri ve arastirmalarin kiigiik 6rneklem biyiikligiine sahip

olmalar1 sebepleriyle yeterli diizeyde kanita ulasilamadigr goriillmektedir.

Kurkumin, Curcuma Longa (Zerdegal) bitkisinin rizomunun kaynatma ve
kurutma islemleriyle iiretilen pigment yapida bilesenlerinden biri olup in vitro ve in
vivo modellerde kansere karsi koruyucu etki gosterdigi saptanan, anti-inflamatuvar ve
anti-oksidan ozelliklere sahip bir bilesiktir. Bu bilesik, hiicre dongiisiiniin durmasinin
indiiktenmesi ve apoptozun indiiksiyonu, hiicresel proliferasyonun ve inflamatuvar
sitokinlerin inhibisyonu gibi ¢ok cesitli farmakolojik etkiler gostermektedir. Ayrica
kurkumin, inflamatuvar yanitlarin diizenlenmesinde 6nemli rol oynayan iki ana sitokin
olan interlokin-1 (IL-1) ve timor nekroz faktorii alfa (TNF-a) ‘nin baskilanmasini
saglamaktadir (31, 32). Sadeghi ve ark.’mn 2019 yilinda yapmis oldugu randomize
plasebo kontrollii, ¢ift kor olan bir arastirmada, 70 UK’li hasta iki gruba ayrilmustir.
Bir gruba giinlik 1500 mg curcumin longa takviyesi diger gruba fiziksel ozellikleri

birebir benzer olan maltodextrin ihtiva eden plasebo kapsiil 8 hafta siiresince



verilmistir. Arastirma sonucunda UK’li bireylerin hastalik semptomlarinda, yasam
kalitelerinde, serum yiiksek hassasiyetli C-reaktif protein (hs-CRP) ve eritrosit
sedimantasyon hizi (ESR) seviyeleri bakimindan kontrol grubuna kiyasla daha olumlu
gelismelerin goriildigi tespit edilmistir (33). Ayrica arastirma kapsaminda,
kolonoskopi  yapilmamasinin,  kalprotektin ve  diski  degerlendirmesinin
yapilmamasinin, baslangi¢  degerlendirmeleri arasinda homojen  dagilimin
olmamasinin arastirma sonuglarinin  givenilirliginin - olumsuz etkileyebilecegi
diistiniilmektedir. Amerikan Gastroenteroloji Birligi (AGB) yeterli diizeyde kanita
sahip olmasa da 5-ASA tedavisine ek olarak oral kurkumin alimmin (2 g/giin) UK
remisyonun desteklenmesinde kullanilabilecek yaklasim oldugunu belirtmektedir.
Buna ragmen, AGB kurkumin kullanimini destekleyen arastirmalari, belirsizlik ve

yanlilik riski nedeniyle diisiik kaliteli olarak derecelendirmektedir (34).

Resveratrol; kirmizi {iziim, yer fistigi ve ananasta yiiksek konsantrasyonda
bulunan pek ¢ok bitkide var olan dogal fenolik bir bilesiktir. Bu bilesik, giines 1181 ile
birlikte bitkinin hasar ve enfeksiyonlara kars: korunma mekanizmasi olarak gérev
almaktadirlar. Resveratroliin  UK’li bireylerdeki olas1 etki mekanizmalarinin;
mitokondriyal disfonksiyonun énlenmesi, inflamatuvar modiilasyonun saglanmasi ve
Niikleer Faktor Kappa B (NF-KB) iiretiminin inhibisyonu oldugu disiiniilmektedir
(35). Resveratroliin UK’li bireylerde inflamatuvar biyobelirtecler ve yasam Kalitesi
tizerine etkilerini inceleyen randomize, ¢ift kor ve plasebo kontrollii bir aragtirmada;
bir grup katilimciya 6 hafta siiresince 500 mg’lik resveratrol takviyesi, diger gruba ise
plasebo uygulamasi yapilmistir. Arastirma sonucunda plasebo grubuna kiyasla
resveratrol alan hastalarda yiiksek hassasiyetli CRP’nin, TNF-o ve NF-kB’nin plazma
seviyelerindeki azalma ile birlikte, hastalarin yasam kalitesinin arttig1 ve klinik kolit
aktivite indeksi skorunda azalma tespit edilmistir (36). Yapilan baska bir arastirmada
ise resveratrol alan UK’li hastalarin metabolik agidan oksidatif yiikiiniin regiile
edildigi, siiperoksit dismutaz ve toplam antioksidan kapasitelerinin ise arttig1 tespit
edilmistir (37). Bu dogrultuda, resveratrolin IBH’ye sahip bireylerde anti-
inflamatuvar ve protektif etkileri sebebi ile olasi tedavi takviyesi olarak

kullanilabilecegi diisiiniilmektedir.



Ozetle; UK’li bireylere yonelik uygulanacak diyet yaklasimlari ve besin
takviyeleri bakimindan literatiirden elde edilen veriler kanit diizeylerinin yetersiz
oldugunu gostermektedir. Ayrica, literatiir incelendiginde spesifik olarak UK’li
bireylerde Akdeniz diyetinin ve diyet ile kombine edilen iki farkl1 besin takviyelerinin
etkilerinin incelendigi randomize kontrollii bir arastirmaya rastlanmamigtir. Bu

dogrultuda bu aragtirmanin amaglart;

e UK’li bireylerde Akdeniz diyetinin,
e UK’li bireylerde Akdeniz diyeti ile birlikte alinan kurkumin takviyesinin,

e UK’li bireylerde Akdeniz diyeti ile birlikte alinan resveratrol takviyesinin,

hastalik semptomlari, yasam kalitesi ve inflamatuvar biyobelirtecler tizerine etkilerini

incelemek ve karsilastirmaktir.

Aragtirmanin hipotezleri asagida belirtilmistir:

HOa: UK’li bireylerde Akdeniz diyetinin, hastalik semptomlari, yasam kalitesi ve
inflamatuvar biyobelirtecler iizerine etkisi yoktur.

HOb: UK’li bireylerde Akdeniz diyetine ek olarak alinan kurkumin takviyesinin,
hastalik semptomlari, yasam kalitesi ve inflamatuvar biyobelirtegler iizerine
etkisi yoktur.

HOc: UK’li bireylerde Akdeniz diyetine ek olarak alman resveratrol takviyesinin,
hastalik semptomlar1, yasam kalitesi ve inflamatuvar biyobelirtegler lizerine
etkisi yoktur.

HO4: UK’li bireylerde Akdeniz diyeti, diyete ek olarak uygulanan kurkumin ve
resveratrol takviyelerini iceren ii¢ yaklasimin; birbirlerine kiyasla hastalik
semptomlari, yasam kalitesi ve inflamatuvar biyobelirte¢ler bakimindan

iistiinligli yoktur.



2 GENEL BILGILER

2.1  Ulseratif Kolitin Tanim ve Tarihcesi

Ulseratif kolit (UK), rektumda baslayan ve kalin bagirsagin proksimaline
ilerleyen, doku ve mukozal inflamasyon ile karakterize kronik bir hastaliktir. Tipik
olarak, her hasta niiks ve remisyon periyotlar1 yasamaktadir. Hastalarin % 90’a varan
biiyiilk bir bolimi ilk ataktan sonra tekrar eden bir veya birden fazla atakla
karsilasmaktadir. UK li bireyler genellikle taniy1 takip eden ilk 2 yilda belirgin olarak
atak veya aktif hastalik siirecleri yasamaktadir. Hastalik kroniklestik¢e, hastaligin
progresyonu da daha olumsuz bir yonde ilerlemektedir. Bu durumun hastaligin
inflamatuvar dogasi, yetersiz tedavi, hastaneye yatis, ameliyat ve tekrarlayici
kolorektal hasar sebebiyle gerceklestigi belirtilmistir (38, 39). UK nin yakin tarihteki
ilk kayitlar1 1793'te Matthew Baillie tarafindan yazilan bir 6lim raporuna ve
1859’yilinda Samuel Wilks’in yaymladigi olgu raporuna dayanmaktadir. Wilks
raporunda, aylar siiren ates ve ishalden yakinan 42 yasindaki kadin hastadan
bahsetmektedir. 1875 yilindaki baska bir ¢alismasinda Samuel Wilks ve Moxon, kanl
ishal sebebiyle 6len kadin hastanin rektum ve inen kolon bdlgesinde tespit edilen
tilserlerden bahsetmektedir. 1932 yilinda yapilan baska bir ¢alismada ise bu olgularin
transmural inflamasyonla karakterize baska bir inflamatuvar bagirsak hastaligi olan
Crohn Hastaligi (CH) oldugu savunulmustur (40). Yakin tarihte yasanan kavram
karmasasinin 1907 yilinda John Percy Lockhart-Mummery tarafindan sigmoid kolona
ulagmak icin gelistirilen elektrikli bir endoskopun kullanilmasi ile nispeten ¢6ztildigi
goriilmektedir (40). Gliniimiizde de varligini siirdiiren kavram karmasasinin bir sonucu
olarak; inflamatuvar bagirsak hastaligi (IBH) tanisi ile takip edilen hastalarin yaklagik
%5-15"inin tanisal ayriminin yapilamadigi ve “Indeterminate Kolit (miks kolit)” tanis
ile takip edildigi bilinmektedir (41).

2.2 Ulseratif Kolitin Epidemiyolojisi

Literatiirdeki ¢aligmalar incelendiginde; Kuzey Amerika ve Avrupa’da, UK nin

insidans ve prevelans oranlarmin diinya geneline kiyasla en yiiksek oldugu



gozlenmektedir. Bu bolgelerde UK insidans oranlar1 yiiz binde 9-20 vaka arasinda
degismekte, prevalans oranlart ise yliz binde 156-291 vaka arasinda degisim
gostermektedir (42, 43). Brezilyanin Sdo Paulo eyaletinde yapilan bir ¢alisma, UK
insidansinin yiiz binde 4,48 vaka, prevalansinin ise yiiz binde 22,61 vaka oldugunu
bulmustur (44). Hindistan'in Punjab eyaletinde yapilan bir niifus temelli ¢alismada ise,
insidans oranin yiliz binde yaklasik 6 vaka oldugu bulunmustur (45). Ayrica son
yillarda, Fransa’da insidans orami yiiz binde 1,6’dan 4,1’e, Danimarka’da 10,7 den
18,6’ya yiikselmistir (46). Ek olarak; Kore, Hong Kong ve Tayvan gibi iilkelerin de
benzer sekilde UK insidansinin artis trendine sahip oldugu belirtilmektedir (47, 48).
Ulkemizde ise, Bati Karadeniz bélgesinde inflamatuvar bagirsak hastaligmin
insidansini incelemek amaciyla yapilan bir ¢alismada 2004 ile 2013 yillar1 arasindaki
hasta sayilar1 incelenmistir. Bélgesel olarak UK igin ortalama yillik insidans oranimin
yiiz binde 0,99 oldugu belirtilmistir. 2011-2013 yilinda bu oranin artig gostererek yiiz
binde 4,87 vaka oldugu saptanmistir (49). Ulkemiz ve diinyanin farkli bolgelerindeki
insidans verilerindeki bu artigin kentlesme, sanayilesme, yasam tarz1 degisiklikleri ve
cevresel faktorlerle iligkili olabilecegi diisiiniilmektedir.

UK’nin goriilme oramnin cinsiyet temelli dagilimlari incelendiginde; bati
iilkelerini kapsayan, 112.004 UK’li bireyin incelendigi bir kohort ¢alismasinda 45
yasina kadar kadmn ve erkek hastalarin UK insidansmin farklilk gdstermedigini
belirtmistir. 45 yasindan sonra ise erkeklerde artan yasla birlikte UK insidansinin
arttig1 saptanmustir (50). Nepal’de yapilan bir calismada ise, UK ’nin cinsiyet oraninin
1,04:1 (erkek:kadin) oldugunu ve erkeklerde daha sik goriilebilecegini belirtmistir
(45).

2.3 Ulseratif Kolitin Etiyopatogenezi

UK’nin etiyolojisi heniiz kesinlesmemekle birlikte, literatiirde hastalik
olusumundan sorumlu birgok faktdr {izerinde durulmaktadir. Bu perspektiften UK ’nin;
mikrobiyota, otoimmiinite, genetik, bireysel faktorler ve ¢evresel faktorlerin gesitli
oranlarda etkilesimde bulundugu multifaktoriyel bir hastalik oldugu diisiintilmektedir

(51).



2.3.1 Bagirsak mikrobiyotasi ile iliskili faktorler

Insan ve bagirsak mikrobiyomu arasindaki etkilesim karmasik ve ¢ok yonliidiir.
Bagirsaklar, mikrobiyomun yasamini siirdiirebilmesi i¢in gerekli aerobik ortam, besin
ve yasam alanini saglamaktadir. Karsiliginda ise bagirsak mikrobiyomu, organizma
cesitliligine gore; sindirilemeyen besinlerin ayristirilmasi ve kisa zincirli yag asitlerine
dontstiiriilmesi, enerji homeostazinin saglanmasi, vitamin {iretimi, hormonal
regiilasyon mekanizmalarmin tesviki, bagisiklik sisteminin gelisimi, mukoza
bariyerinin gii¢lendirilmesi, inflamatuvar yanitin regiilasyonu, patojenlere karsi
savunma ve sistemik bagisiklik yanitinin diizenlenmesi gibi bircok fayda
saglamaktadir (52-54). Homeostazin saglanmasina yonelik fizyolojik etkilerinin yani
sira mikrobiyotanin bagirsak-beyin ekseniyle; davranis, kisilik ve sosyallik tizerine
etkilerinin oldugu kanitlamistir (55). Bagirsak mikrobiyomunun cesitliligi bireyler
arasinda farklilik gostermekte birlikte biiyiikk bir bolimii Firmicutes, Bacteriodetes,

Proteobacteria ve Actinobacteria suslarindan olusmaktadir (55).

Bagirsak mikrobiyotasinin UK’nin etiyolojisinde 6nemli bir rol oynadig
diisiiniilmektedir. Fakat, literatiirde spesifik bir mikroorganizma tiiriiniin UK ile
iliskisi kesinlestirilememistir. Daha ¢ok, UK’li hastalarda kommensal mikrobiyotanin

azalmisg biyogesitliliginin belirgin bir disbiyoza yol a¢tig1 izerinde durulmaktadir (17).

Yapilan ¢aligmalarda UK’li bireylerin sagliklilara kiyasla daha az Bacteriodes ve
Firmicutes yogunluguna sahip oldugu tespit edilmistir. iltihapli mukozaya sahip UK’li
bireylerde toksik siilfiir salinimi ile ¢ogalabilen siilfat azaltic1 bakterilerin bagirsak
florasinda baskin konuma gegtigi belirtilmistir. Ek olarak, Escherichia coli ve

Campylobacter Consicus yogunlugunda da artis tespit edilmistir (17).

UK hastalarinda goriilen mikrobiyota disbiyozunun olas1 sebeplerinin pro-
inflamatuar karakterdeki proteobakterilerin artis1 ve kommensal faydali bakteriler olan
Firmicuteslerin azalmasi ile iliskili oldugu disiiniilmektedir (56). Ayrica, disbiyoz ve
mukozal inflamasyondan sorumlu olan diger bir faktoriin ise, viral patojenler ve

mantar arasindaki etkilesim oldugu belirtilmektedir (17).

10



2.3.2 Otoimmiinite ile iliskili faktorler

Otoimmiinite, UK etiyolojisi icin 6nemli bir arastirma konusudur. Otoimmiin
yanita sebep olan faktorler heniiz kesin bir sekilde kanitlanmamustir. Literatiirde yer
alan arastirmalar, UK etiyopatogenezinde rol oynayabilecek potansiyel antijenleri
arastirmustir. Bu arastirmalardan biri, UK kolonundan izole edilen ve tropomiyozin
P40 ad1 verilen 40-kD antijeninin immiinoglobuline bagli oldugunu géstermistir (57).
Ek olarak, literatiirde daha kesin yargilara varilabilen otoimmiin hastaliklara sahip
bireylerde UK hikayesinin gériilmesi, UK nin otoimmiin kokenli bir hastalik oldugu
tezini desteklemektedir. Bu duruma ornek olarak bir vaka raporunda UK’li bir
hastanin; tip I diabetes mellitus, otoimmiin hepatit ve otoimmiin hipotiroidizm dahil
olmak iizere poli-otoimmiiniteye sahip oldugu belirtilmistir (58). Baska bir ¢aligmada
ise UK’li bireylerin inflamatuvar kolonlarinda 1s1 soku proteini-40 (HSP40)
ekspresyonu tespit edilmistir. Bu baglamda, UK hastalarinda anti-HSP40’1n otoantikor
seviyelerinin saglikli bireylere kiyasla daha fazla oldugu gosterilmis ve mevcut
tablonun otoimmiinite gostergesi oldugu savunulmustur (59). Lacy-Hulbert ve ark.
tarafindan yapilan bir c¢alismada hiicrelerin doku igerisindeki migrasyonu ve
inflamasyon  sonucunda hasarli  bdlgelerdeki  bagisiklik  reaksiyonlariin
diizenlenmesinden sorumlu olan miyeloid av integrinin; UK bireylerde otoimmiinite
sonucunda azaldigy, aktif T hiicresi sayis1 ve sitokin iiretimindeki artig nedeniyle kolit

siddetinin arttig1 belirtilmistir (60).

2.3.3 Genetik ile iliskili faktorler

Giincel genom capmna yonelik iliskilendirme calismalari, literatiirde UK’nin
genetik altyapisim1 tanimlamakta ve hastalik patofizyolojisinin agiklanmasinda
oldukga dnemli bir yer edinmektedir. Bir meta analizde, yaklasik on bin UK’li birey
incelenmis ve 133 lokusun UK ile iliskisi tespit edilmistir (61). Baska bir calismaya
gore ise, bagisiklik hiicrelerinin regiilasyonu ve inflamatuvar kontrol ile iligkili 13 gen
(SLC11A1, FGR2a*/B, IL21, IL8RA, IL8RB, TNFRSF9, PIM3, IL/R, TNFSFS8,
INGG, IL23, IL1R1, IL1R2), hiicresel rejenerasyon, farklilasma ve epitel biitiinliigi
ile iligkili 3 gen (GNA12, ERRFI1, CDHI) ve oksidatif stresin azaltilmasi ve otofaji
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ile iligkili 3 gen (PARK7, DAP, HSPA6) tanimlanmustir (62). Avrupa ve Asya orijinli
iki ¢aligma ise, immiin yanitta 6nemli rol oynayan HLA (Insan I8kosit antijeni)
genlerinin (HLA-DR2 ve HLA-DR3) UK ile iliskisini tanimlamistir (63). Bu
baglamda, ilgili genlerin fenotiplerini barindiran bireylerin UK’ye ydnelik daha fazla

risk altinda oldugu diistiniilmektedir.

UK’li bireylerde tanimlanmis gen varyantlarinin fazlalig: aile dykiisiinii onemli
bir risk faktérii haline getirmektedir. Birinci derece yakinlarinda UK tespit edilen
kisilerin hastaliga yakalanma risklerinin oldukg¢a fazla oldugu bilinmektedir (64).
Yapilan bir arastirmada iki ebeveyninde de IBH tanis1 bulunan bireylerin 28 yasina
kadar IBH gelisme riskinin %33 oldugu belirtilmistir (65). Ek olarak, monozigot
ikizlerde UK goriilme oram % 6-13 iken, dizigotik ikizlerde bu oranin daha diisiik

oldugu saptanmistir (66).

2.3.4 Irk ve etnik koken ile iliskili faktorler

Irk ve etnik kokenin UK ile karmasik ve ¢ok boyutlu bir iliskisi mevcuttur.
Hastalik yayilimi ve siddeti bakimindan Afro-Amerikalilarin proktit veya sol tarafli
kolit olma olasiliginin beyaz irka gore daha yiiksek oldugu, Asyali hastalarin ise beyaz
irka kiyasla daha az ekstensif kolit riski tagidigi belirtilmistir. EK olarak Hispanik
hastalarin beyaz hastalara kiyasla daha fazla ekstansif kolit riskine sahip oldugu
belirtilmistir (67). Ayrica literatiirde, Askenaz Yahudilerinin daha yiiksek IBH riskine
sahip oldugu gosterilmistir (68). Fakat, literatiirde irk ve etnik kokenin tek basina
hastalik igin izole edilebilecek bir risk faktorii olmadig1, UK’li hastalarin yas, cinsiyet,
gelir durumu, yasadig1 bolge ve komorbiditelerinin 6nemli dl¢iide degerlendirilmesi

gereken faktorler oldugu belirtilmistir (69).
2.3.5 Cinsiyet ile iliskili faktorler
Cinsiyetin iilseratif kolite etkisi tartismalidir ve hastalik igin kesin bir risk faktorii

oldugunu belirten arastirmaya rastlanmamustir. Bu durumun aksine, literatiirde UK ’nin

cinsiyetlere gore etkisi dolayli yollardan agiklanmustir. Literatiirde kadinlarin hormon
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replasman tedavisine maruziyetinin, non-steroid anti-inflamatuvar ve oral kontraseptif
kullanimmnin bir sonucu olarak UK’ye daha yatkin olabilecegi gosterilmistir. Ek
olarak, kadin fizyolojik biyoritminin bir sonucu olan hormonal dalgalanmalarin
hastaligin semptomlarin1 kotiilestirebilecegi belirtilmektedir. Bu duruma paralel
olarak, kadinlarin erkeklere kiyasla daha az remisyon siirecine girdigi savunulmaktadir
(70). Ayrica, kadin UK li bireylerin erkeklere kiyasla daha kétii yasam kalitesine sahip
oldugu ve daha fazla psikolojik strese maruz kaldigi bilinmektedir (71). Giiney
Hindistan’da yapilan bir galigmaya gore kadin cinsiyetin UK igin bir risk faktorii
oldugu gosterilmistir (72). Ote yandan, literatiirde erkek cinsiyete yonelik risk
faktorleri ise tedavi opsiyonlari iizerine yogunlasmaktadir. Erkek cinsiyetin IBH ile
iligkili komplikasyonlara daha fazla maruz kaldig1 ve cerrahi i¢in bagimsiz bir risk
faktorii oldugu belirtilmektedir. Erkek cinsiyete sahip UK’li bireylerin kadinlara
kiyasla daha fazla cerrahi gecirdigi tespit edilmistir (71).

2.3.6 Yas ile iliskili faktorler

Yas, UK’ye yonelik kesinlesmemis bir risk faktoriidiir. Amerika Birlesik
Devletleri’nde yapilan 2005-2015 yillar1 arasindaki hasta popiilasyonunu inceleyen bir
calismada 60 yas iizerindeki bireylerin UK insidansinin arttig1 ve tiim IBH tanilari
arasinda en sik karsilasilan klinik tablo oldugu belirtilmistir (73). Isve¢’te 60-79 yas
arasi niifusta diger yas aralifia sahip bireylere kiyasla UK’ye yonelik tan1 siklig1 daha
fazladir. UK nin yash popiilasyonda daha sik goriilmesine karsin taniy: takip eden ilk
5 yil igerisindeki yayilma orani geng yetiskinlere benzer karakterdedir (74). Ayrica,
yapilan bir ¢alismada tan1 asamasinda hastalik siddetinin yash ve gen¢ hastalarda
benzer nitelikte oldugu belirtilmistir (75). Literatiirde yasin prognoza olan etkisi net
bir sekilde agiklanamamasina ragmen, tedavi asamasinda yasli hastalarin daha uzun
stire kortikosteroid kullanimina ihtiya¢ duydugu, daha yiiksek hastane yatis oranlarina
sahip oldugu ve daha fazla bakima gereksinim duydugu belirtilmistir. Ek olarak,
ilerleyen yasin hastalik yonetimini ek komorbiditeler varligi sebebiyle olumsuz yonde
etkileyebilecegi diistiniilmektedir (76). 2020 yilinda yayinlanan bir ¢alismada ilerleyen
yasin yetersiz enerji alimi ve artan enfeksiyon sebebiyle IBH’I1 bireyler i¢in énemli

bir risk faktorii oldugu belirtilmistir (77).
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2.3.7 Sosyoekonomik durum ile iliskili faktorler

Ulseratif kolit yiiksek sosyoekonomik diizeye sahip bireylerde daha sik
gorilmektedir. Giiney Hindistan’da yapilan bir g¢alismaya gore sehirde ikamet
edenlerde UK ’nin daha sik goriildiigii belirtilmistir (72). Ek olarak, gelismis iilkelerde
yasayan bireylerin IBH (CH ve UK) riskinin daha fazla oldugu saptanmistir. Bu durum
“hijyen teorisi” ile agiklanmaktadir (78). Gelismis bolgelerde hijyenik kosullarin daha
1yi olmasi ¢ocukluk ¢agindan itibaren bireyin daha az enfektif ajana maruz kalmasi ile
iliskilendirilmistir (78). Hayvan modellerinde yapilan calismalar 6nemli bir enfektif
ajan olan Helmint’in maruziyetinin bagirsak mukozasinin bagisikligini1 destekleyen T
helper 2 (Th2) sitokinlerini yiikselttigi ve inflamasyonla iligkili T helper 1 (Thl)
yolaginin baskiladigin1 géstermektedir. Hijyen teorisi, gelismis toplumlardaki helmint

maruziyetinin gelismemis toplumlara gore daha az oldugunu savunmaktadir (78, 79).

2.3.8 Sigara ve tiitiin iiriinlerinin kullanimu ile iliskili faktorler

Sigara veya tiitiin {iriinleri kullanimmnim UK riski iizerine karmasik ve tartismali
etkileri mevcuttur. Glincel bir ¢aligmada hayatinin bir doneminde sigara veya tiitiin
{iriinii tiikketen bireylerin, hi¢ tiiketmeyenlere kiyasla daha fazla UK ve IBH riskine
sahip oldugu gosterilmistir (80). Baska bir ¢alismada ise aktif olarak sigara veya tiitiin
tiriinleri kullanmayan fakat gegmiste tiiketen bireylerde UK gériilme olasiliginin daha
fazla oldugunu, aktif olarak sigara veya tiitiin {iriinii tiiketiminin UK riskini azalttig1
ifade edilmistir (81). Sigara tiikketiminin, o7 nikotin asetilkolin reseptorii (nAChR7)
ekspresyonunu aktive ederek ve makrofajlarda proinflamatuar sitokinleri baskilayarak

tilseratif kolit riskini azalttig1 belirtilmektedir (82).

Kountouras ve ark. yapmis olduklar1 ¢alismada diisiik doz sigara kullaniminin UK
icin semptomlar1 azaltici bir faktor olabilecegini belirtmistir. Fakat, ayn1 arastirmacilar
sigara kullanimimin UK kaynakli kolorektal kanser riskini arttirdigini savunmaktadir
(83). Ae Kang ve ark. tarafindan yapilan bir ¢alismada disleri ¢evreleyen dokular
etkileyen bir tiir dis eti hastalig1 olan Periodontitis ile birlikte sigara i¢en kisilerde UK

goriilme olasiliginin arttig1 gostermistir (84).
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2.3.9 Beslenme ile iliskili faktorler

Inflamatuvar bagirsak hastaliklarinda sagliksiz beslenme aliskanliklar1; bagirsak
mikrobiyomunu disregiile ederek, proinflamatuvar substrat {retimini arttirarak,
mukozal immuniteyi bozarak ve bagirsak gecirgenligini arttirarak hastalik
etiyopatogenezi lizerine olumsuz etkiler gostermektedir (85, 86). Yapilan ¢aligmalar;
bati tipi beslenme, diisiik meyve-sebze tiikketimi, yiiksek miktarda seker tiiketimi, soya
fasulyesi, misir yagi, aycicek yagi ve islenmis et tiiketiminin UK riskini arttirdigimi
gostermektedir (87-89). iran’da 62 UK’li bireyde yapilan bir ¢alismada, doymus ve
trans yag asitlerinden zengin kizartilmis veya islenmis gidalar gibi pro-inflamatuvar
bir diyetin artmis UK riski ile iliskilendirildigi belirtilmistir (90). Farkli olarak, meyve-
sebze, kuruyemis ve posa tiiketiminin fazla oldugu, doymamis yag asitlerinden ve
Omega-3’den zengin anti-inflamatuvar bir diyetin UK riskini azalttig1 bildirilmistir
(91). 2019 yilinda yapilan kapsamli bir meta-analiz ¢alismasinda giinlik c¢ay
tiikketiminin UK igin protektif olabilecegi ve yiiksek oranlarda sekerli igeceklerin
tiikketiminin ise hastalik riskini arttirabilecegi belirtilmistir (92). 191 UK’li bireyin 1
yullik takibinin yapildigr bagka bir arastirmanin sonuglari, yiiksek miktarda alkol
tiiketiminin hastaligin atak donemine gegmesine neden olabilecegini gostermistir (93).
Japon popiilasyonda yapilan gilincel bir arastirmada; hizli yemek yeme, 6giin atlama
ve mide doluluk oranmin yiiksek oldugu yeme davranisina sahip bireylerin mukozal
rejenerasyonunun az oldugu ve bu durumun UK igin bir risk olusturabilecegi
bildirilmistir (94). Bununla birlikte sagliksiz yeme aligkanliklarinin 6nemli bir
gostergesi olan obezitenin UK ile iliskisi belirsizligini korumaktadir. Prospektif kohort
caligmalarii kapsayan bir meta-analizde, obezitesi olan bireylerin normal viicut
agirligina sahip bireylere kiyasla % 21 oraninda daha diisiik UK riskine sahip oldugu
belirtilmistir (95). Ek olarak, 2021 yilinda yapilan bir sistematik derlemede obez
bireylerin normal viicut agirhi§ina sahip olan bireylere kiyasla daha fazla CH riskine
sahip oldugu belirtilmistir. Ayni1 calismanin sonuglar1 obezite ile UK riski arasinda bir

iligki tanimlayamamustir (96).

D vitamini eksikligi UK riski i¢in modifiye edilebilir bir risk faktoriidiir (97). D

vitamini; aktive edilmis yardimci tip-1 T hiicrelerinin apoptozunu arttirmasi, pro-
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inflamatuvar mediatorlerin salinimini azaltmasi ve hiicresel immiiniteyi desteklemesi
gibi sebepler dogrultusunda bagirsaklardaki inflamasyonu modiile etmektedir. Yapilan
calismalar diisik D vitamini seviyelerinin UK’nin gelisme riskini arttirdigini
gostermistir (98, 99). Ek olarak UK’li bireylerde D vitamini eksikligi; artan hastalik

aktivitesi, enfeksiyon riski ve hastaneye yatis ile iliskilendirilmistir (97).

Cinko, kolon biitiinliigiiniin korunmasi ve pro-inflamatuvar yanitin modiile
edilmesi icin elzem bir mineraldir. Kolonositlerin yiizeylerinde yer alan ¢inko algilama
reseptorleri kolon gecirgenligini diizenlemektedir. Okliidin ad1 verilen bir anahtar
protein araciligryla kolonositler siki baglantilar iceren ve mukozal savunmayi
olusturan hiicre aglarina donlismektedir. Yapilan c¢aligmalar c¢inko-reseptor
etkilesiminin, okliidin ekspresyonu ve islevini diizenledigi, kolon biitiinliiglini
korudugu ve inflamasyonu engelledigini gostermektedir (100). Yaklasik 3,3 milyon
kisilik bir kohort ¢calismasinda giinliik yiiksek miktarda ¢inko aliminin daha diisiik IBH
riski ile iliskilendirildigi belirtilmistir. Ayn1 arastirmanin kapsamli sonuglari ¢inko
alimi ile CH riski arasinda ters orant1 oldugunu ve ¢inko alimi ile UK riski arasinda
bir baglant1 saptanamadigimi belirtmistir (101). IBH hastalar1 iizerinde yapilan baska
bir kohort calismasinda 223 UK hastas: incelenmis ve ¢inko eksikligi bulunan
hastalarin cerrahi, komplikasyon ve hastaneye yatis agisindan daha olumsuz bulgulara
maruz kaldigin1  belirtmistir  (102). Sonug olarak; ¢inko eksikliginin UK
etiyopatogenezine etkisi kesinlesmemekle birlikte potansiyel bir risk faktorii oldugu

distiniilmektedir.

2.3.10 Psikolojik faktorler

Psikolojik stres, inflamatuvar bagirsak hastaligi bulunan bireylerde sik ve yaygin
karsilasilan bir psikosomatik komorbiditedir. Yapilan arastirmalar psikolojik stresin
UK’li bireyler i¢cin kesinlesmemis ve modifiye edilebilir bir risk faktdrii oldugunu
gostermektedir (97, 103). Psikolojik stres, otonom sinir sistemini ve hipotalamik-
hipofiz-adrenal eksenini etkileyerek kolonun inflamasyonunu, bagirsak gegirgenligini,
bakteri translokasyonunu arttirabilmekte ve pro-inflamatuvar sitokin yolaklarini

tetikleyebilmektedir (104). Buna ¢k olarak literatiirde, stresin kolonik mukozanin

16



yaralanmasini arttirabilecegi ve bagisiklik yanitini olumsuz etkileyebilecegi
belirtilmistir (105). Ayrica, UK’li hastalarda psikolojik stres artmis niiks ve alevlenme

periyotlariyla iliskilendirilmistir (106).

2.3.11 Uyku hijyeni ile iliskili faktorler

Uyku bozukluklar1, UK riskini ve atak periyotlarinin gelisme olasiligim arttiran
onemli bir etkendir (107). Ananthakrishnan ve ark. yaptigi calismada, 6 saatten az veya
9 saatten fazla uyumanin UK ’in gelisme riskini arttirdigim belirtmistir (108). EK olarak
baska bir ¢alismada, uyku bozuklugunun UK ’nin niiks riskini arttirdig1 gosterilmistir
(109). Literatiirde bu duruma sebep olan temel mekanizmalarin; uyku yoksunlugu
sonucunda pro-inflamatuvar sitokin salinimimin artmasi, inflamasyon kaskatinin
tetiklenmesi, melatoninin  koruyucu etkisinin ortadan kalkmasi oldugu

diistinilmektedir (110, 111).

2.3.12 ilac kullanimu ile iliskili faktorler

2.3.12.1 Non-steroid anti-inflamatuar (NSAID) kullanimi

Non-steroid anti-inflamatuvar ilaglar (NSAID), agr1 kesici olarak kullanimi giin
gectikce yayginlasan ilaglardir. Amerika’da yaklasik 77 bin kiside yapilan bir
arastirmada ayda en az 15 giin NSAID kullanan bireylerde UK riskinin
kullanmayanlara kiyasla arttigi tespit edilmistir (112). Randomize kontrollii bir
arastirmada IBH’l1 bireylerin NSAID kullanimini takip eden 7 giin igerisinde
alevlenme donemine girdigi belirtilmistir (113). Baska bir calismada ise NSAID
kullanimmin UK veya CH’ya ydnelik bir risk olusturmadigi savunulmustur (114).
Literatiirdeki ¢alismalardan elde edilen bilgiler 1s1331nda NSAID kullaniminin UK
geligme riski agisindan potansiyel bir risk faktorii oldugu goriilmektedir. Bu durumun
ortaya cikmasindan sorumlu mekanizmalara goére NSAID’ler; kolonik epitelyal
hiicrelere zarar vermekte, bagirsak bariyerini enfeksiyona agik hale getirmekte,
mitokondrial disfonksiyon olusturmakta ve bagirsak gecirgenligini arttirmaktadir

(115-117).
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2.3.12.2 Oral kontraseptif kullanimi

Oral kontraseptif kullanimi, IBH riskini arttiran degistirilebilir bir cevresel
faktordiir. Giincel bir meta-analiz ¢alismasimma gore, oral kontraseptif kullanan
kadinlarin, kullanmayanlara kiyasla %30 daha fazla UK riskine sahip oldugu
saptanmistir (118). Baska bir c¢alisma ise, riskin yalnizca sigara igen ve oral
kontraseptif kullanan kadimlarda arttigini1 savunmustur (119). isvigre’de yapilan bir
calismaya gore oral kontraseptif kullaniminin hastalik aktivitesi ve progresyonu
tizerine bir etkisi tespit edilememistir (120). Yaklasik 300 bin kisiyi kapsayan bir meta-
analiz ¢aligmasina gore aktif olarak oral kontraseptif kullaniminin UK riskini arttirdig,

gecmiste kullanan bireylerde ise herhangi bir risk olmadig belirtilmistir (121).

2.3.13 Enfeksiyon maruziyeti ile iliskili faktorler

UK "nin etiyopatogenezine yonelik etkisi tartigmal1 olan &nemli risk faktérlerinden
biri enfeksiyon maruziyetidir. Literatiirde viral ajanlar ve bakteriyel enfeksiyonlarin
lilseratif kolitin gelisimine ve alevlenmesine katki sagladigi belirtilmistir. UK nin
baslangici ve prognozunda rol oynayan viral ajanlar; Sitomegaloviriis (CMV), Herpes
(HPV-6) ve Epstein-Barr (EBV) viriisleridir (14, 122, 123). Bakteriyel ajanlar ise;
Klevsiella oxytoca, Clostridium difficile, Salmonella (S. Typhimurium) ve

Campylobakter (C. Concisus ve C. Ureolyticus) enfeksiyonlaridir (124-126).

UK ile iliskilendirilen enfektif ajanlarin; mikrobiyota disbiyozuna, epitel
bariyerinin bozulmasina ve reaktif immiin yanita neden olarak kronik inflamasyon

dongiisiinii tetikledigi diistiniilmektedir (126).
2.3.14 Apendektomi oykiisii

Apendektomi UK riskine yonelik koruyucu bir faktdrdiir. Yapilan galigmalar
appendektomi Oykiisii bulunan bireylerde UK gelisme ihtimalinin, appendektomi

olmayanlara kiyasla daha az oldugunu gostermistir. Ayrica, apendektominin UK’li

bireylerde kolektomi riskini %84 azalttig1 belirtilmistir (127). Baska bir ¢alismada ise
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ailesinde apandisit tehsisi alan ve UK’ye yatkinligi bulunan bireylere yapilan
apendektomi cerrahisinin UK riskini azalttig1 kanitlanmistir (128). Buna ek olarak,
apendektomi gegiren UK’li bireylerin kolorektal kansere yakalanma ihtimalinin daha

fazla oldugu belirtilmistir (129).

2.3.15 Diger faktorler

Ulseratif kolitin etiyopatogenezinde yeri oldugu diisiiniilen diger faktorler ise;
poliomiyelit asisi, anne siitii alimi, sicak suya erisim, ¢iftlik hayvanlariyla temas ve
evcil hayvan beslemektir. Giincel bir sistematik derlemede farkli asilarin IBH iizerine
etkileri arastirilmistir. Arastirmanin sonucuna gore poliomiyelit asist olan bireylerde
UK gelisme riskinin daha fazla oldugu belirtilmistir (130). Anne siitiiniin UK
gelisimine yonelik koruyucu etkileri bulunmaktadir. 35 arastirma ve 7535 UK’li
bireyin incelendigi bir meta-analizde, bebeklik doneminde en az 12 ay anne siitii alan
bireylerdeki UK riskinin, 3-6 ay anne siitii alanlara kiyasla ¢ok daha az oldugu tespit
edilmistir (131). 29 ¢alismanin dahil edildigi giincel bir meta-analiz ¢alismasinin
sonuglaria gore; evcil hayvan beslemek, ¢iftlik hayvanlariyla temas etmek ve kisisel
hijyene yonelik olumlu ¢evresel kosullara sahip olmak (sicak suya erisim, paylagimsiz

tuvalet kullanim1 v.b.) bireylerde UK gelisme riskini azaltmaktadir (132).

2.4 Ulseratif Kolitin Patofizyolojisi

Ulseratif kolitin patofizyolojisi ¢ok faktorliidiir. Kesinlesmemekle birlikte
genetik, immiinolojik ve ¢evresel bir dizi faktoriin hastaligin gelisiminden sorumlu
oldugu diisiiniilmektedir. intestinal homeostaz; mikrobiyota, mukozal katman, bariyer
fonksiyonu ve immiin regiilasyonun fonksiyonu sonucunda hassas bir denge
halindedir. Intestinal homeostazin herhangi bir bileseninde meydana gelen bozukluk
birbirini etkileyen zincirleme reaksiyonlara sebep olmaktadir. Normal kosullarda
bagirsak mikrobiyotas: asetat, propionat ve biitirat gibi kisa zincirli yag asitleri
(KZYA) iiretmektedir. KZYA’lar hem epitelyal hiicrelerin enerji ihtiyacini
karsilamakta hem de miisin {iretimini arttirmaktadir. Miisin, intestinal bagisikligin

temelini olusturan mukusun iiretimi i¢in gerekli bir glikoproteindir. Mukus tabakasi
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ve epitelyal (enterosit, goblet, paneth ve enteroendokrin) hiicreler, bagirsagin baslica
savunma hatti olan bariyer sisteminin iist katmanin1 olusturmaktadir. Bariyerin fiziksel
olarak siirdiiriilebilmesi i¢in epitel hiicreler arasindaki biitiinliiglin optimal sekilde
saglanmasi gerekmektedir. Bu durum i¢in gerekli temel yapilarin desmozomlar ve siki
baglanti proteinleri oldugu bilinmektedir. Bariyerin alt sistemi ise lamina propriadaki
lenfositleri icermektedir. Alt bariyer; kemokin, sitokin ve reseptor ekspresyonlariyla
dogal immiin yanit1 olusturmakta ve kontrollii bir inflamasyon siireci yiiriitmektedir.
UK patofizyolojisi i¢in dnemli bir faktdr olan mikrobiyota disbiyozu, KZYA {iretimini
azaltarak mukus tiretimini olumsuz yonde etkilemektedir. Ek olarak, genetik faktorler
cergevesinde apoptotik odak ve siki baglanti proteinlerinin degismis ekspresyonu
bariyerin fiziksel biitiinliigiinii olumsuz etkilemektedir. Bu durumun bir sonucu olarak
bariyer gecirgenligi artarak lamina proprianin mikrobiyota ve patojen maruziyeti
artmaktadir. Lamina propriadaki dogal olmayan maruziyet, makrofajlar1 ve antijen
sunan hiicreleri aktive etmektedir. Bu sekilde kemokin salinimi ile bolgeye notrofil

infiltrasyonu gergeklesmektedir.

Notrofiller, ekstraselliiler tuzaklar (NET) olusturarak hiicresel savunma hattinin
ilk basamagini olusturmaktadir. Lenfosit ve monositler, MAdCAM1 adi verilen
adhezyon molekiiliine tutunarak ilgili bolgedeki kan damari endoteline infiltre
olmaktadir. Monositler, lamina propriada makrofajlara olgunlasir. Makrofajlar, toll
like reseptorler (TLR) araciligiyla patojenik olmayan mikrobiyotayr bir patojen
fenotipinde tanimlamaktadir ve pro-inflamatuvar sitokinler olan timdor nekr6z faktorii
(TNF), interlokin-12 (IL-12), interlokin-23 (IL-23) ve interlokin-6 (IL-6)
tiretmektedir. Pro-inflamatuvar sitokinlerin salinimi inflamasyonla iliskili yolaklar
tetiklemekte ve Tip 2 yardimer T hiicrelerinin (TH2) polarizasyonuna yol agmaktadir.
Polarizasyon sonucunda TH2 hiicreleri, dogal oldiirticti T hiicreler gibi sitotoksik etki
yaratabilecek hiicreler aktiflesmektedir. Normal kosullarda, diizenleyici T (Treg)
hiicreleri inflamatuvar yanitin sonlanmasi ile iliskili sitokinleri salgilayarak aktif
lenfositlerin  olusturabilecegi sitotoksik etkilerin olusmasint engellemektedir.
Intestinal epitelyal hiicreler inflamasyona IL-36 salgilayarak cevap vermektedir. IL-
36 salinnmiyla, Treg hiicrelerinin polarizasyonu ve fibrogenez baskilanmaktadir. Ek

olarak, Natural Killer-T (NK-T) hiicreleri epitel hiicre bariyerinin bozulmasinda bir
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rolii oldugu diisiiniilen IL-13’{in temel kaynagidir. Bu durum, tekrarli ve yeterli
diizeyde iyilesme saglanamayan kronik bir inflamasyon dongiisiiyle hastalikla iligkili

iilserler, kanli ishal ve tenesmus gibi klinik bulgularin olusmasina sebep olmaktadir

(133-136).

25 Ulseratif Kolitin Klinik Ozellikleri ve Tanisi

2.5.1 Kilinik ozellikler ve intestinal bulgular

Ulseratif kolit, rektumda mukozal inflamasyon ile baslayip proksimale ilerleyen,
alevlenme ve remisyon donemleriyle karakterize kronik inflamatuvar bir hastaliktir.
Hastaligin temel klinik bulgular1 hastalik lokalizasyonu ve siddeti ile iligkili olarak
farklilik gostermektedir ve hasta i¢in gerekli dogru tedavi yaklagimlarina yonelik karar

verme slirecinin yiritiilebilmesi i¢in biiyiik 6nem arz etmektedir.

IBH’larina yonelik alt siniflandirmalarin belirlenmesi amaciyla toplanan Montreal
arastirma grubu, UK’yi hastaligim yayilimi ve klinik etkilenim diizeyine gore
incelemistir. Buna gére Montreal grubu, UK ye yonelik proktit, sol kolon tutulumu ve
ekstensif kolit olmak tizere 3 temel lokalizasyon sahasi tanimlamistir (137). Proktitte
inflamasyon, rektumu ve distal alanin 10-20 cm’lik bdliimiinii kapsamaktadir. UK’li
bireylerin yaklagik olarak %25-551 proktit tanist ile takip edilmektedir (138). Bazi
giincel aragtirmalar rektuma ek, sigmoid kolonun bir béliimiiniin etkilendigi

proktosigmoidit adiyla giincel bir ara formdan bahsetmektedir (139).

Sol kolon (distal) tutulumu olan UK, rektumdan splenik fleksuraya kadar olan
alanin inflamasyonu ile karakterizedir. Sol kolon tutulumu olan bireylerde rektum,
sigmoid kolon ve inen kolonun tamaminda inflamasyon goriilmektedir. Ekstensif kolit
ise, kolonun yaygm inflamasyonu ile karakterize olan iilseratif kolit tiirtidiir.
Genellikle kolonun tamamu etkilenmektedir ve inflamasyon sahasi hepatik fleksuray1
asmaktadir (137). Terminolojik a¢idan ekstensif kolit literatiirde pankolit veya yaygin
kolit olarak da isimlendirilebilmektedir. Ekstensif kolit biitin UK’li bireylerin
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yaklasik olarak %20-40’1n1 olusturmaktadir (140). Anatomik lokalizasyona gére UK
Sekil 1°de gosterildi.

Splenik Fleksura

Transvers Kolon

Hepatik Fleksura

(—== Desendan Kolon

1->2; Proktit
1-=3; Proktosigmoidit

1->4; Sol Kolon (Distal) Kolit
1->3,6; Ekstensil Kolit (Pankolit)

Asendan Kolon

Cekum
™~ Sigmoid Kolon

. —= Rektum

Sekil 1. Anatomik lokalizasyona gore iilseratif kolit

Montreal grubu UK’nin ataklarla seyreden dogasini géz &niinde bulundurarak
etkilenim diizeyini; klinik remisyon, hafif, orta ve siddetli UK olmak iizere 4 fazda
incelemektedir. Klinik remisyon, UK acisindan asemptomatik donemi ifade
etmektedir. Hafif diizeydeki UK, giinde 4 veya daha az diskilamanin yapildig1 ve
hastalikla iligkili sistemik bulgularin goriilmedigi hastalik seviyesini tanimlamaktadir.
Hastalarin diskilarinda kan gériilebilmektedir. Orta diizeydeki UK, giinde 4’ten fazla
diskilama ile birlikte minimal sistemik bulgularin goriildiigii hastalik siddetini ifade
etmektedir. Siddetli diizeydeki UK, giinde 6’dan fazla kanl diskilama ve sistemik
toksisitenin goriildiigii hastalik seviyesini ifade etmektedir. Montreal ¢alisma grubuna
gore UK’li bireylerdeki sistemik toksisitenin gdstergeleri; dakikadaki nabzin 90°dan
fazla olmasi, atesin 37,5’ten fazla olmasi, hemoglobin diizeyinin 10,5 g/100 ml’den az
ve ESR’nin en az 30 mm/saat olmasidir (137). Montreal grubunun siniflamasina ek
olarak UK nin siddetini tespit etmek i¢in farkli puanlama sistemleri de bulunmaktadur.

Bu puanlama sistemlerinden biri olan Truelove-Witts aktivite indeksi, kortizonun
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UK’li bireylerdeki etkinligini kanitlayan ilk c¢alismanin kriterleri gdzetilerek
sekillendirilmistir. Bu kriterler bagirsak hareketliligi (digkilama siklig1), diskida
goriilen kan, pireksi (ates), yiiksek nabiz, anemi ve eritrosit sedimantasyon hizidir

(141).

Tablo 1. True-Love Witts aktivite indeksi

Kriter Hafif Orta Siddetli
Bagirsak hareketliligi (Diskilama Sikhigr) <4 4-5 >6

Yok veya Hafif ve
Diskida Kan Y siddetlinin Var

¢ok az
arasinda

Pireksi (Ates) >37,8 °C Yok Yok Evet
Nabiz > 90/dk Yok Yok Evet
Anemi (Hemoglobin <10,5 g/dl) Yok Yok Evet
Eritrosit Sedimantasyon Hizi <30 mm/sa Yok >30 mm/sa

Truelove-Witts  Aktivite  indeksine  gore  hastaligin  hafif  olarak
siniflandirilabilmesi i¢in biitiin bulgularin normal olmasi gerekmektedir. Hastaligin
siddetli olarak siniflandirilabilmesi i¢in diskilama sayisinin 6’dan fazla olmasi ve
sistemik bulgu sayisinin 1 veya daha fazla olmasi gerekmektedir. Hafif veya siddetli
hastalik kriterlerine uymayan biitlin hastalar ise orta diizeyde hasta olarak

siiflandirilmaktadir (141).

Truelove-Witts indeksi, serolojik ve semptomatik agidan hastaligi siniflamakla
birlikte hastaligin endoskopik gostergelerini degerlendirmekte nispeten yetersizdir. Bu
sebeple literatiirde endoskopik olanaklar ¢ercevesinde Mayo skoru sik kullanilan diger
bir siniflama sistemidir. Mayo skoru, UK’de hastalik aktivitesindeki degisimle iliskili
olarak hastalig1 hafif, orta ve siddetli olmak iizere 3 kategoride incelemektedir. Mayo
skoru 0-12 puan arasinda degisen bir puanlama yapisina sahiptir. Ek olarak, skorda 3
puan ve daha fazla bir degisim klinik olarak anlamli bir aktivite degisikligini ifade

etmektedir (142).

Mayo skoru, rektal kanama, digkr sikligi, hekim degerlendirmesi ve endoskopi

goriiniimii olmak tizere 4 temel parametreyi degerlendirmektedir (Tablo 2).
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Tablo 2. Mayo skoru

Parametre 0 1 2 3
Diska sikhigi Normal Giinde 1-2 Giinde 3-4 Giinde 5 ve daha
fazla
Rektal kanama Hig Cizgi seklinde Belirgin kan Sadece kan
Hafif aktivite Orta aktivite (Belirgin N ..
. . .. . Agir aktivite
Endoskopi (eritem, minimal azalmis eritem, azalmis
Normal s s (spontan kanama,
bulgular: vaskiilarizasyon, vaskiilarizasyon, i
o o iilserasyonlar
diisiik frajilite) erozyonlar)
Hekim Agir aktiviteli

- . . Normal Hafif aktiviteli hastalik Orta aktiviteli hastalik
degerlendirmesi hastalik

0-2: Inaktif/Remisyon, 3-5: Hafif, 6-10: Orta, 11-12: Siddetli diizeyde hastalik

UK ile iliskili intestinal bulgular, kan ve mukus ihtiva eden ishal, rektal kanama,
abdominal agri, kramp, rektal agri, fekal inkontinans, acil digkilama hissi ve
tenesmusdur. Rektal kanama, miktar agisindan hastalik siddeti ile paralel olarak
degiskenlik gdstermektedir. Hastanin digkisinda genellikle mukus ve irin
gozlenmektedir. Ozellikle proktit veya proktosigmoidit olan hastalarda en belirgin
bulgu rektal kanamadir. Ek olarak proktit ve proktosigmoidit hastalarinda; aciliyet
hissi (urgency) ve bagirsaklar bos olsa dahi digkilama hissi olarak tanimlanan
tenesmus sik goriilen bulgulardandir. Hastalar sik sik ve birden fazla bagirsak hareketi
yasadiklarindan gaz, kan veya diski arasindaki farki ayirt edememekten
yakinmaktadir. Abdominal-rektal agr1 ve kramp genellikle siddetli hastalarda goriilen
semptomlardandir. Siklikla orta-siddetli sol tutulumlu UK de goriilmektedir. Ekstensif
kolit veya pankolit hastalarinda ise kanama, ishal ve inkontinans daha sik rastlanan
bulgulardandir. Ek olarak, ekstensif koliti bulunan bireylerde yorgunluk, siskinlik
hissi, ates, anemi, agirlik kayb1 ve hastalik cocukluk ¢aginda ise gelisme geriligi

goriilmektedir (143).
2.5.2 Ekstraintestinal bulgular

UK ile ilgili primer semptomlar kalin bagirsagin kronik inflamasyonuyla
iliskilidir. Literatiirde, UK’li bireylerin bagirsak disinda da cesitli semptomlar

barindirdig1 belirtilmistir. Ekstraintestinal semptomlar; oral, dermal, oftalmolojik,

hepatobiliyer, romatizmal, renal-genitoiiriner, kardiyovaskiiler, pulmoner ve norolojik
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bulgular1 kapsamaktadir. IBH popiilasyonunun yaklasik olarak %6-47’sinde ¢oklu
ekstraintestinal tutulum goézlenmektedir (144).

Ekstraintestinal tutulumlarin bir béliimii UK icin prediktif faktdr niteligi
tastyabilmekte ve hastalik siddeti ile iliskilendirilebilmektedir. Ulseratif kolite yonelik
ekstraintestinal bulgular Sekil 2’de 6zetlendi.

Pyosomatitis Viejetans, Tekrarlayic
~— Oral Bulgular — Aftoz Ulserler, Periodontitis, Atrofik
Glossit, Acisal Kielit. Halitozis

Eritema Nodozum, Piyoderma

~ Dermal Bulgular —
- Gangrenozum

Konjuktivit, Blefarit, Episklerit,

— Oftalmolojik Bulgular — Sklerit. Uveit

Primer Sklerozan Kolanjit,
|- Hepatobiliyer Bulgular — Perikolanjit, Kolanjiokarsinom,
Safra taslan. Hepatosteatoz

Periferal artropatiler, aksiyvel
— Spondiloartritler, Miyalji ve
Miyopatiler

. Romatizmal ve Kas iskelet Sistemi
Ekstraintestinal Bulgulal S
i . lle iliskili Bulgular

Ulseratif Kolit o Bobrek tasi, Enterovezikal fistol,
— Renal Genito-Uriner Bulgular — - )
Uriner Traktus Kanserleri

Perikardit, Miyokardit. Endokardit,
— Kardiyovaskiler Bulgular — Tromboembolizm, Kalp yetmezligi.
Aritrniler. Anemi

Bronsiektazi, Kronik Bronsit,
'~ Pulmoner Bulgular — Pulmoner Fibroz, Bronsiolitis
Obliterans

intraserebral Fokal Beyaz Cevher

—Nérolojik Bulgular — Lezyonlan, Noropatiler

Sekil 2. Ekstraintestinal bulgular

2.5.2.1 Oral bulgular

UK’li hastalarda a1z igi bulgular sik gériilmektedir. Literatiirde UK ile diisiik-
orta diizey kanitla iligkilendirilen baslica oral patolojiler; piyosomatiti vejetans,
tekrarlayici aftoz iilserler, atrofik glossit, yanan agiz sendromu, tat alma problemleri,
halitozis, periodontittir. Oral semptomlar UK’li bireylerin, besin alim1 ve yasam

kalitesini olumsuz etkilemektedir (145).

Piyosomatitis vejetans (PSV), kronik mukokutandz inflamatuvar bir hastaliktir.

PSV’nin en belirgin klinik 6zelligi agiz i¢ine veya ¢evresine lokalize olan eritamatdz
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ve 6demli mukozal inflamatuvar alanlarin varligidir. Mukozal inflamatuvar alanlar
beyaz veya sar1 goriinlimlii miliyer apseler ve piistiiler iilserasyonlar seklindedir. Tipik
bir sekilde ‘salyangoz izi’ morfolojisine sahiptir ve iilserasyonlar kolay bir sekilde
yirtilma egilimindedir. Yapilan ¢alismalarla PSV’nin UK igin énemli bir belirteg
oldugu saptanmustir. UK aktivitesi ve hastalik siddeti ile paralel olarak PSV’nin de

siddeti artmaktadir. UK’nin remisyonu ile PSV nin de remisyonu goriilmektedir (145).

Tekrarlayict aftéz iilserler (TAU), UK’li hastalarda en sik goriilen oral mukozal
lezyonlardir. TAU’ler, sinirlar1 kolayca ayirt edilebilen, kirmizi ve kabarik kenarlarla
cevrili, sar1 veya beyaz psddomembranlarla kapli, oval sekilli bir veya daha fazla {ilser
alanlarmi ifade etmektedir. Ulserler tekrarlayici karakterdedir ve ¢igneme-konusma ve
yutma faaliyetlerini agr1 sebebiyle olumsuz etkileyebilmektedir. Genellikle bukkal ve
labial mukoza, dil ve yumusak damaga lokalize olmaktadir. Elahi ve ark. yapmis
olduklar1 calismada, siddetli UK hastalarinin yaklasik olarak %46’sinda, orta siddetli
hastalarin %18,1’inde ve hafif siddetli etkilenimi bulunan hastalarin %>5,1’inde TAU
tespit etmistir (146). Yapilan baska bir calismada ise bireylerde UK tamisindan 1-3 yil
once TAU gelistigi ve TAU niin UK i¢in bir belirte¢ oldugu bulunmustur (147).

Periodontitis, sistemik ve lokal immiin disregiilasyon sonucunda goriilen dis eti
inflamasyonu ile karakterize bir patolojidir. Yapilan ¢aligmalarda UK’li bireylerde
periodontitis goriilme siklig1, saglikli bireylere gore daha fazladir. Hastalik siddeti ile
iliskilendirilemese de periodontitisin UK igin bir belirteg olabilecegi savunulmaktadir.
(145). Atrofik glossit, dilin piiriizsiiz ve parlak bir gériinme sahip oldugu papilla kayb1
ve tat alma problemleriyle birlikte epitel ve subepitel bag dokusunun kronik
inflamasyonu ile karakterize bir hastaliktir. Yanan agiz sendromu, oral mukozada
yanma hissi, kuru agiz ve tat alma bozukluklar1 ile seyreden oral-mukozal bir
bozukluktur. A¢isal kielit, ag1z kosesinde eritem, kuruma, catlama ve iilserasyonlar ile
karakterizedir. Halitozis, agiz kokusu olarak tarif edilmektedir (145). Goldinova ve
ark. yapmis olduklar1 ¢alismada UK’li hastalarm %9,8’inde yanan agiz sendromu,
%21,6’sinda acisal keilit, %?29,4’linde halitozis ve %39,2’sinde tat alma

problemlerinin varhigini tanimlamistir. Bu bozukluklarin UK ile iliskisinin altinda
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yatan mekanizma net olarak kanitlanamasa da hastaligin ekstraintestinal bulgulari i¢in

potansiyel birer prediktor oldugu belirtilmektedir (148).

2.5.2.2 Dermal bulgular

UK’nin sik goriilen ekstraintestinal dermal bulgular1 eritema nodozum ve
piyoderma gangrenozumdur. Eritema nodozum (EN), deri altina lokalize olan
dokunmaya duyarli, kirmizi ve sigskin yapida 1-5 cm’lik nodiillerle karakterizedir.
Tipik olarak alt ekstremitelerin ekstansér béliimlerinde goriilmektedir. UK’li
hastalarin yaklasik olarak %10’unda gériildiigii belirtilmistir. Genellikle, UK tedavisi
ile birlikte iyilesmektedir. Piyoderma gangrenozum ise siklikla eritamatoz bir fistiil ve
nodiil olarak baslayan, diizensiz yapidaki deri iilserleridir. Ulserler viicudun farkl
bolgelerine yayilim gosterebilmektedir. Remisyonda olan UK li bireylerin %1,5’unda
ve alevlenme donemindeki bireylerin yaklasik olarak %3 {inde goriilmektedir. Siddetli

kolon tutulumu olan hastalarda daha sik karsilasilmaktadir (149).

2.5.2.3 Oftalmolojik bulgular

UK ile iligkilendirilen oftalmolojik semptomlar; konjukivit, blefarit, episklerit,
sklerit ve iiveittir. Oftalmolojik semptomlarin UK ile iliskisi heniiz kanitlanmamustir.
Yalnizca bir ¢alismada gozde kizariklik, agri, sulanma ve hassasiyet ile seyreden

episkleritin, UK siddeti ile pozitif yonlii bir sekilde iliskisi oldugu belirtilmistir (150).

2.5.2.4 Hepatobiliyer bulgular

Hepatobiliyer bulgular, sik karsilasilan ekstraintestinal tutulumlardandir.
Literatiirde UK’li bireylerde ilag etkilesimi veya hastaligin otoimmiin dogasindan
kaynakli hepatobiliyer semptomlar goriilmektedir. En sik karsilagilan hepatobiliyer
etkilenim primer sklerozan kolanjittir (PSK). PSK, IBH’l1 bireylerin %70-80’inde ve
UK’li bireylerin %85-90’1inda goriilmektedir (151). Etiyolojisi kesinlesmemekle
birlikte HLA ile iligkili genetik risk faktorleri, kronik mukozal inflamasyon ve

otoimmiinite PSK’nin gelisiminden sorumlu tutulmaktadir. PSK, safra kanallarinin
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fibrozisi ve karaciger inflamasyonu ile karakterize bir hastaliktir ve UK’nin
aktivasyonu ile iliskilendirilmektedir (151). Literatiirde UK li bireylerde PSK disinda;
perikolanjit, kolanjiokarsinom, safra taglari, safra duktus tutulumlari, otoimmiin
hepatit, portal fibrozis, portal ven trombozu, graniilloma, amiloidoz ve hepatosteatoz
gibi ek komorbiditelerin de goriildiigii bildirilmektedir (151).

2.5.2.5 Romatizmal ve kas-iskelet sistemi ile iliskili bulgular

Ulseratif kolitli bireylerin yaklasik olarak %62’sinde kas-iskelet sistemi ile iligkili
kronik agr1 sikayetleri bulunmaktadir. Kronik agrinin hastalik aktivitesi ve siddeti ile
iliskili oldugu belirtilmistir (152). IBH’l1 bireylerin biiyiik bir béliimiinde romatizmal
ve kas-iskelet sistemi ile iligkili tutulumlar hastaligin klinik semptomlarina eslik
etmektedir. Hastalarda goriilen bozukluklari; periferal artropatiler ve aksiyal
spondiloartritler, kas patolojileri, metabolizma ve tedavi ile iliskili patolojiler olmak

lizere kategorize edilmektedir (152).

Genellikle viicudun distalindeki eklemlerin kronik inflamasyon Oriintiisii bulunan
periferal artropatiler; reaktif periferal artritler, entezit ve daktilitlerdir. IBH’I1
bireylerin yaklasik olarak %354 ‘iinde tendon, ligament ve eklem kapsiillerinin
kemiklere baglandigi bolgelerdeki inflamasyon ile karakterize, agriya ve eklem
cevresinde siskinlige sebep olan entezit goriilmektedir. El veya ayak parmaklarinda
siskinlik, inflamasyon ve ddem ile karakterize olan daktilit IBH’li hastalarin yaklasik

olarak %10’unda goriilmektedir (153).

Aksiyal spondiloartritlerin IBH’li hastalarda en sik goriilen tiirleri ankilozan
spondilit ve sakroilittir. Basta sakroiliak eklem olmak iizere tim omurgay: etkileyerek
agr1, hareket kisithligi ve inflamasyon ile seyreden ankilozan spondilit; iBH’l1
bireylerin yaklasik olarak %6’sinda goriilmektedir. Sakroiliak bdlgedeki inflamasyon
ve agn ile karakterize olan sakroilit ise hastalarin yaklasik olarak %10-30’unda
goriilmektedir (153). IBH ile iliskili ekstraintestinal belirtilerle iliskili Avrupa Kanita
Dayali Konsensus’unda; osteoporoz, osteonekroz ve anti-TNF tedavisi sonucunda

geligsen paradoksal artrit bulgularinin hastalarda yaygin olarak goriildiigii belirtilmistir.
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Bu patolojilerinin biiylik bir boliimiiniin hastaliga veya uygulanan tedavilere sekonder
olarak gelistigi belirtilmistir (154). IBH popiilasyonunda osteoporoz ile iliskili kirik
riskinin, saglikli popiilasyona kiyasla %40 daha fazla oldugu belirtilmektedir. Bu
duruma katkida bulunan faktorlerin inflamasyon sebebiyle artan sitokin seviyesi,
kalsiyum ve d vitamini malabsorbsiyonu, sistemik kortikosteroid kullanimi oldugu
diisiiniilmektedir (155, 156). IBH’l1 bireylerde sik goriilen kas ile iliskili patolojilerin;
sarkopeni, miyopati, gastroknemius miyalji sendromu ve fibromiyalji oldugu
belirtilmistir (154, 157). Ek olarak giincel bir arastirmada, IBH’l1 bireylerde geng yas
ve erkek cinsiyete sahip olmanin fibromiyalji komorbiditesi i¢in bir risk faktorii

oldugu belirtilmistir (158).

2.5.2.6 Renal-genitoiiriner bulgular

Renal-genitoiiriner sistem bulgular1 IBH’I1 hastalarin yaklagik olarak %5-25’inde
goriilmektedir (159). Hastalarda sik goriilen bulgular; bobrek tasi, enterovezikal fistiil,
tiriner traktus kanserleri, ilaglar ile iligkili nefrotoksisite, glomeriilonefritler, iiriner
obstriiksiyonlar ve renal amiloidleri kapsamaktadir (160). Yapilan ¢alismalarda UK li
bireylerin %3’linde bobrek tasi, %6,7’sinde iiriner sistem taslari, %6,3 ‘linde
siklosporin kaynakli nefrotoksisite ve % 0,08’inde ise amiloid gozlendigi belirtilmistir.
Uriner traktusu etkileyen kanserler ve renal amiloidlerin ise daha ¢ok CH ile iliskili

oldugu gosterilmistir (160).

2.5.2.7 Kardiyovaskiiler bulgular

IBH’da kardiyovaskiiler sistemle iliskili ek semptomlar goriilmektedir. Bu
tutulumlar UK’li bireylerde daha sik olmakla birlikte ciddi sistemik bozukluklara
sebep olmaktadir. Hastalarda sik goriilen kardiyovaskiiler bozukluklar; perikardit,
miyokardit, endokardit, venéz tromboembolizm, arteriyel tromboembolizm, kalp
yetmezligi, aritmiler, kapak¢ik patolojileri ve arteritlerdir (161). Kardiyovaskiiler
patolojilerin olas1 sebeplerinin; immiin regililasyon bozukluklari, ilag bagimh
toksikasyonlar, sistemik inflamasyon, besin alimi ve emilimi iligkili yetersizlikler
(mineral ve vitamin eksiklikleri), genetik bozukluklar, intersistiyel fibrozis ve bozulan

sempatik-parasempatik aktivasyon oldugu belirtilmektedir (161).
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2.5.2.8 Hematopoetik bulgular

Anemi tiim IBH popiilasyonunun yaklasik olarak %19-32’sini etkilemektedir
(162). UK i bireylerde en sik goriilen hematolojik bozukluktur. Hastalik aktivitesi ile
iligkili olarak bireylerin kan kaybi, demir eksikligi, malabsorbsiyon veya ilag
toksisitesi sonucunda olusmaktadir. UK hastalarinda daha nadir olarak karsilasilan
diger hematopoetik bozukluklar aplastik anemi, miyelodisplastik sendromlar ve

16semidir (163).

2.5.2.9 Pulmoner bulgular

IBH olan bireylerde pulmoner belirtiler diger ekstraintestinal bulgulara kiyasla
daha nadir goriilmektedir. Hastalarin biiylik bir bolimiiniin asemptomatik olarak
diffiizyon kapasitesinde bozulma ile karakterize pulmoner disfonksiyonu mevcuttur.
Bu durumun olasi sebebinin ilkel gastrointestinal ve pulmoner epitelyumun ortak
embriyolojik dokuya dayanmasi oldugu diisinmektedir (164). Literatiirde UK’li
bireylerin pulmoner semptomlar1 gelistirme riskinin, CH olan bireylere kiyasla daha
fazla oldugu belirtilmistir (165). IBH’l1 bireylerin yaklasik olarak % 66’inda
bronsiektazi ve kronik bronsit goriilmektedir (166). Daha nadir olmakla birlikte
pnémoni ve bronsiolit obliterans da IBH hastalarinda tespit edilebilmektedir. Ozellikle
metotreksat kullanimiyla ortaya ¢ikan hipersensitivite pnomonisi ve pulmoner fibréz

de IBH hastalarini etkileyen 6nemli bulgulardandir (167).
2.5.2.10 Norolojik bulgular
IBH olan bireylerde ndrojenik kokenli bulgularin farkindahigi giin gegtikge
artmaktadir. CH’l1 bireylerin yaklasik olarak %42’sinde ve UK’li bireylerin %
46’sinda intraserebral fokal beyaz cevher lezyonlarinin oldugu tespit edilmistir (168).
IBH olan bireylerde sik goriilen norojenik bozukluklar; periferal ndropatiler,

multipl skleroz ve iskemik optik noropatilerdir. Sinir hasar1 sonucunda periferal

bolgelerdeki duyusal ve motor kayipla karakterize periferal néropatiler IBH olan
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bireylerde CH’de daha sik olmakla birlikte en sik goriilen nérojenik bozukluktur. ilagla
ilgili nérotoksikasyonlar sonucunda da IBH olan bireylerde ataksi, tremor, parestezi,
motor defisitler ve psikoz gibi ¢esitli norolojik semptomlar ortaya c¢ikabilmektedir.
Ozellikle anti-TNF terapilerinin Guillain-Barre sendromu, kronik inflamatuvar
demiyelizan noropati ve multifokal noropati gibi hastaliklarla iliskilendirildigi

bilinmektedir (169).

2.5.3 Ulseratif kolitte tani

Avrupa Kanmita Dayali Fikir Birligi (ECCO)’ya gére UK tanis1 anamnez ve fizik
muayene ile baslayan, ¢esitli laboratuvar testleri ve goriintiileme yontemleri ile devam
eden, histolojik ve endoskopik tekniklerle kesinlestirilen kapsamli bir siireci
kapsamaktadir (143). UK’ye yonelik komplikasyonlarin tanimlanmasi ve benzer
klinik semptomlarla ilerleyen hastaliklarin ayirt edilmesi taninin dogrulugu igin

onemli birer faktordiir (170).

2.5.3.1 Anamnez ve fizik muayene

Hasta anamnezi UK’ye yonelik degerlendirmenin temelini olusturmaktadir.
Hastalik dogasi geregi bulgularin aralikli veya progresif olabilecegi gdz Oniinde
bulundurulmalidir. ECCO Hastanin ishal, karin agrisi, kanli veya mukus ihtiva eden
diski, digki sikligi, acil tuvalete gitme ihtiyaci, ates, carpinti, agirlik kaybi veya
ekstraintestinal bulgular cercevesindeki sikayetleri sorgulanmalidir. Eger var ise
bulgularin ne zaman basladigi, bulgularin ne kadar siklikla yasandigi veya siireg
icerisinde hastanin sikayetlerinde artma veya azalma olup olmadigi incelenmelidir.
ECCO’ya gore hastaligin aktif periyodunun 6nemli gostergelerinin gece diskilama,
anoreksi ve ates oldugu belirtilmistir. Hastalarin bu gibi durumlarla karsilagsma durumu
degerlendirilmelidir. Ayrica, hastanin cerrahi ve aile Oykiisii, kullandig ilaglar, sigara
veya alkol kullanma durumu, risk faktorleri ve ek hastalik varlig1 incelenerek not
edilmelidir (143). UK hastalar1 igin fizik muayene hastanin genel saglik durumunu,
nabiz hizini, viicut 1s1sin1, kan basincini, viicut agirligi ve boyu gibi antropometrik

ozelliklerini, abdominal siskinlik ve hassasiyet durumunu, perine muayenesini,
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parmakla rektal bolge degerlendirmesini, agiz, goz ve cilt muayenesini kapsamalidir.
Remisyon donemindeki, hafif veya orta diizeyde etkilenimi bulunan hastalarin
bazilarinda fizik muayenede aktif bulgular tespit edilememektedir. ECCO’ya gore
hafif ve orta siddetteki hastalarda rektal muayenede kan ile karsilasilabilmektedir.
Siddetli atak geciren hastalarda ise sistemik bulgularin (ates, tasikardi, kilo kayb,
kolonik hassasiyet, sislik ve bagirsak hareketlerinde azalma) saptanabilmektedir (170).

2.5.3.2 Laboratuvar testleri

Laboratuvar testleri, kan ve gaita testlerini kapsayan ve spesifik biyobelirtecler
lizerine yogunlasilan tetkiklerdir. UK’li bireylerin kan testlerinde genellikle tam kan
saymmi ve detayli biyokimyasal degerlendirmelere odaklanilmaktadir. ECCO’ya gore
C reaktif protein (CRP) ve eritrosit sedimantasyon hizinin (ESR) hafif ve orta siddetli
hastalarda inflamasyonla iliskilendirilebilecegini ve bu belirteclerin UK’yi diger
hastaliklardan ayirt edebilecek diizeyde spesifiteye sahip olmadigini belirtilmektedir.
Sol kolon tutulumlu (distal) UK bulunan bireylerde hastalik kroniklesmis ise CRP ve
ESR degerlerinin normal sinirlar igerisinde oldugu gézlenmektedir. Siddetli hastalarda
ise artmis CRP ve ESR, anemi ve hipoalbliiminemi gozlenmektedir. Tam kan sayimu,
kronik inflamatuvar yanitin géstergesi olan trombositoz, hastalik siddetinin 6nemli
sistemik gostergelerinden anemi ve enfeksiydz komplikasyonun varligiyla karakterize
16kositozu incelemek amaciyla yapilmaktadir. Ayrica karaciger enzimleri, beslenme
ve metabolik yetersizliklerle iliskilendirilebilen elektrolit (kalsiyum, magnezyum vb.)

ve vitaminler (vitamin B12, vitamin D) de kan testleri ile incelenmektedir (143, 170).

Literatiirde UK’ye yonelik yapilmis serolojik testlerle hastalia spesifik olma
potansiyeli bulunan otoantikorlar tanimlanmustir. UK’li bireylerin yaklasik olarak
%60’1nda atipik periniikleer anti-nétrofil sitoplazmik antikorlar (pANCA’lar) tespit
edilmistir. Bu testin yiiksek duyarliliga sahip olmasa da, UK’yi CH’den ayirmak igin
potansiyel bir belirte¢ oldugu belirtilmektedir (171).

Kan testleri disindaki laboratuvar testleri ishalin ayirici tanis1 amaciyla tercih

edilmektedir. Bu sebeple fekal muayene, gaita kiiltiirii ve mikrobiyolojik testler
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incelenmektedir. Digk1 incelemesinde ayirici taniya yardimci olmak adina Salmonella,
Shigella, Camplylobacter, E.Coli veya Yersinia gibi enfektif patojenlerin durumu
incelenmektedir. Ek olarak, C.difficile toksin ve amebiyazis de incelenmesi gereken
ek patojenlerdir. UK’li hastalarin gaita kiiltiirleri genellikle parazit igermemektedir
fakat digkida bol miktarda l6kosit, mukus ve eritrosit tespit edilebilmektedir. Gaita
incelemesi, UK igin énemli biyobelirtegler olan kalprotektin ve laktoferrinin tespit
edilebilmesi i¢in olduk¢a Onemlidir. Fekal kalprotektin ve laktoferrin, nétrofiller
tarafindan {retilen bagirsak mukozasi orijinli proteinlerdir. Bu sebeple bagirsagi
etkileyen inflamatuvar patolojilerde biiyiik oranda hastalik aktivitesi ile paralel olarak
diskidaki miktar yiikselmektedir. Fekal kalprotektinin UK tanis1 igin %89 duyarliliga
ve %78 spesifiteye sahip oldugu belirtilmistir (172, 173).

2.5.3.3 Radyolojik testler

Radyolojik testler, tilseratif kolit dahil olmak tizere inflamatuvar bagirsak
hastaliklarinin tan1 ve tedavisinde dokunun histolojik olarak incelenmedigi
durumlarda endoskopik testlere alternatif olusturmasi agisindan énemlidir. UK’ye
yonelik hastalik aktivitesi, kapsami ve hastalik lokalizasyonu hakkinda klinisyenlere
bilgi saglamaktadir. Toksik megakolon ve bagirsak perforasyonu gibi ek
komplikasyonlarin degerlendirilmesine olanak saglamaktadir. Radyolojik testler
hastalarin kolektomi ihtiyacinin degerlendirilmesi ve kolektomi sonrasi ileo-anal
kesenin anatomik biitlinliigiiniin incelenmesi amaciyla kullanilmaktadir. Ek olarak,
tam olarak smiflandirilamayan ve tehsisi kesinlestirilemeyen IBH’li bireylerin
etiyolojilerinin dogru bir sekilde incelenebilmesine olanak saglamaktadir. Ayrica
radyolojik testler klinisyenlere, ekstraintestinal semptomlarin degerlendirilmesi ve
kemik sagliginin incelenebilmesi i¢in gegerli ve giivenilir bir opsiyon olusturmaktadir.
UK ’nin tan1 ve tedavisine yonelik literatiirde kullanilan baslica radyolojik testler; batin
grafisi (abdominal x-ray), tek veya ¢ift kontrastli kolon grafisi (baryum enema),
bilgisayarlt tomografi, manyetik rezonans goriintiilemesi, ultrason, sintigrafi ve

pozitron emisyon tomografisidir (174).

Batin grafisi (abdominal x-ray), akut inflamasyon donemlerinde kullanish bir

radyolojik testtir. Hastalardan genellikle supin pozisyonunda veya ayakta iken grafi
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alinmaktadir. Batin grafisinde goriilen 6 cm’lik toplam veya segmental dilatasyon,
sistemik toksisite gostergesi olarak kabul edilip, toksik megakolonun tanisina yardimei
olmaktadir. Ayrica, batin grafisi ile akut inflamasyonun gostergelerinden kolonik
hava-sivi  seviyelerinde ve haustrasyonda (bagirsak iletiminde) azalma
gozlenebilmektedir. Batin grafisi hastalik siddeti hakkinda kesin bir bilgi saglamasa
da elde edilen goriintiiler dogrultusunda klinik ¢ikarimlar yapilabilmektedir. Siddetli
hastalik varliginda grafide nodiiler bir kontur ve mukozal odaklar tespit edilmektedir.
Ek olarak, kolondaki disk1 miktarinin azlig1 veya yoklugu gibi bulgular ekstensif koliti
diistindiirmektedir (174).

Tek veya ¢ift kontrastli kolon grafisi (baryum enema), rektum ve kolonu
degerlendirmek amaciyla uygulanmaktadir. Baryum siilfat isimli kontrast maddenin
lavman yoluyla rektumdan verilmesi sonucunda grafide kontrast olusturulmasi
hedeflenmektedir. Tek kontrastli grafilerde yalnizca baryum siilfat lavmani
kullanilirken, ¢ift kontrasth grafilerde bagirsagi daha net goriintiileyebilmek amaciyla
baryuma ek olarak rektuma hava verilmektedir. Kontrastli kolon grafileriyle kolondaki
polipler, timorler, inflamatuvar alanlar ve kolon darliklari tespit edilebilmektedir.
UK’li bireylerin kontrastli kolon grafilerinde 6dem ve hiperemi nedeniyle ince bir
mukozal graniiler yap1 gozlenmektedir. Baryum, yiizeysel erozyonlara veya tlserlere
tutunarak grafide boya noktalarina benzer bir goriintii olusturmaktadir. Hastalik siddeti
arttikca goriilen derin iilserler submukozaya kadar uzanarak yaka diigmesi (collar-
button) iilseri olarak bilinen spesifik bir goriinim olusturmaktadir. Kronik
inflamasyon, kolon capinda daralmaya neden olmaktadir ve kolon interhaustral
kivrimlarin1  kaybederek “kursun boru” goriiniimiine sahip olmaktadir. Kronik
inflamasyon sonucunda grafide saptanabilen diger bir degisiklik ise retrorektal
bosluktaki genislemedir. Siddetli ekstensif UK hastalarinda kontrastli kolon
grafileriyle, inflamasyonun terminal ileuma kadar ilerlemesi ile karakterize “back-

wash” ileit ad1 verilen klinik bir tablo tespit edilebilmektedir (174).
Bilgisayarli tomografi (BT), IBH’li bireylerde yaygin bir kullanim alanina

sahiptir. BT; karin, pelvis, enterografi ve kolonografi gibi farkli uygulama

teknikleriyle inflamasyonu gorsellestirmek amaciyla kullanilir. Standart karin BT ’si,
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kolon biitiinliigiiniin bozuldugu perforasyonu ayirt etmek amaciyla kullanilmaktadir.
BT enterografisi, tanimlanamayan IBH’a sahip bireylerde ince bagirsak etkilenimini
ayirt etmek, kolonik hastalik aktivitesini ve yayilimini degerlendirmek, penetran
komplikasyonlar1 saptamak ve ekstra-intestinal iIBH belirtilerini tanimlamak igin
kullanilmaktadir. BT kolonografisi ise, spesifik olarak kalin bagirsak ve rektumda
goriilen hastalik aktivitesini degerlendirmek amaciyla kullanilmaktadir. BT ile aktif
UK’nin énemli gostergelerinden kolon duvarinin kalmhig tespit edilebilmektedir.
Normal kosullarda kolon duvarinin ¢ap1 2-3 mm iken, aktif UK’li bireylerde duvar
kalinligt 8 mm olarak bildirilmistir. Ek olarak BT ile, rektal daralma, presakral
(retrorektal) boslugun genislemesi ve perirektal yagda serit gOriintiisi

saptanabilmektedir (174).

Manyetik rezonans goriintiileme (MRG), UK’nin tehsisine yonelik invaziv
olmayan bir goriintilleme yontemidir. MRG; karin, pelvis, enterografi, kolongrafi ve
enterokolonografi olarak farkli protokollerde uygulanabilmektedir. ince bagirsaga
yonelik ayirict tani igin enterik kontrast ajanlar oral olarak veya nazojenual tiip
araciligiyla uygulanabilmektedir. MRG kolonografi i¢in ise lavman benzeri bagirsagi
bosaltici bir hazirlik ile birlikte uygun hazirlik diyeti yapilmalidir. Diffiizyon agirliklh
MRG goriintiilemelerinde ise 6zel bir hazirlik evresi gerekmemektedir. Ek olarak,
MRG’de kolonun daha dogru degerlendirilebilmesi adina hareket artefaktini1 azaltmak
i¢in glukagon veya anti-peristaltik ajanlar kullanilabilmektedir. MRG’nin UK’ye
yonelik aktif kolonik iltihab1 tespit etmede %88 sensitivite ve %100’e kadar
spesifiteye sahip oldugu bildirilmistir. MRG’de UK ile iliskilendirilen birgok bulgu
bulunmaktadir. Hafif siddette hastaliga sahip olan kisilerde, kolon duvarinin
kalinlagmasi ve azalmis esneklik sik saptanan MRG gostergeleridir. Orta veya siddetli
hastaliga sahip olan kisilerde; mukozal 6dem, iilserasyonlar, haustra kaybi, mukozal
asirilik, tarak goriiniimii (siskin vasa vecta) ve biliylimiis perikolonik lenf diiglimleri
o6nemli MRG bulgularidir. Kronik hastalarda ise; haustra kayb1, diiz kontiirler, tiibiiler
darlik, esneklikte azalma ve genislemis bir perirektal boslukta gozlenen yag

proliferasyonudur (174).
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Ultrason (US), iyonize radyasyon igermemesi, diisiik maliyeti ve hasta
tolerasyonunun kolay olmasi gibi sebeplerle bagirsagin goriintiilenmesi igin kullanilan
bir radyolojik testtir. US, UK ’nin anatomik lokalizasyonu ve hastalik siddetinin tespit
edilmesinde klinisyene fikir vermektedir. Kolon duvarmin kalinlasmasi ve haustra
profilinin kayb1 UK ’ye spesifik bulgulari tespit edebilmesi bakimindan UK igin ayirici
tanida kullanilabilmektedir. Literatiirde US’nin bagirsak duvar kalinligina yonelik
tanisal dogrulugunun yaklasik olarak %89 oldugu belirtilmistir. Ayrica, yapilan
caligmalar tam amagli US’ nin UK ye yonelik %48-100 araliginda sensitiviteye, %82-
90 araliginda spesifiteye sahip oldugunu gostermistir. Amerika Birlesik Devletleri’'nde
yapilan bir arastirmaya gére US nin, sol kolon tutulumlu UK igin yiiksek, proktit igin
daha diisiik duyarliliga sahip oldugunu belirtilmistir. Sonug olarak, UK nin tan1 ve
tedavi amagli degerlendirmesi i¢in US nin, endoskopi ve MRG gibi diger goriintiileme

yontemleriyle birlikte kullanilmasi tavsiye edilmektedir (174).

Sintigrafi viicuttaki aktif inflamasyonu tespit etmek i¢in radyoaktif izleyiciler
kullanarak UK’ye yonelik hastalik aktivitesi, lokalizasyonu ve tedavi yanitii
degerlendirmek i¢in kullanilmaktadir. UK ye yonelik calismalarda 16kosit sintigrafisi
ve bes degerlikli teknesyum-99m dimerkaptosiiksinik asit (99mTc-[V]-DSMA)
sintigrafisi gibi farkli teknikler kullanilmaktadir. Lokosit sintigrafisi, aktif
inflamasyonu tespit etmek icin lokositlerin aktif izotoplarla etiketlenmesi yoluyla
yaptlmaktadir. 99mTc-[V]-DSMA sintigrafisi ise, intersistiyel boslukta artmis kilcal
gecirgenligini saptayarak inflamatuvar lezyonlar1 lokalize etmektedir. Sintigrafide
radyoaktif bilesen bir gama kamerasi araciligiyla takip edilmektedir ve kolit siddeti
radyoaktif izotop ve kemik iligi aktivitesi karsilastirilarak tespit edilmektedir. Buna
gore kolit siddeti; anormal aktivite yok (derece 0), kemik iliginden daha az
yogunluktaki aktivite (derece 1), kemik iligine esit normal aktivite (derece 2) ve kemik
iliginden daha fazla aktivite (derece 3) olmak iizere siniflandirilmaktadir 44. Yapilan
bir ¢alismada sintigrafinin UK tanisina yonelik %92 sensitiviteye ve %94 spesifiteye
sahip oldugu belirtilmistir (174).

18-Florodeoksi glukoz ile pozitron emisyon tomografisi (PET), artmis glukoz

metabolizmasina yonelik alanlara dayali inflamasyonun tespitine olanak saglayan,
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maliyet ve iyonize radyasyon maruziyetinin yiiksek oldugu UK igin bir tan1 aracidir.
Literatiirde yapilan ¢alismalarin az olmasi sebebiyle PET’in UK icin rolii heniiz bir
netlik kazanmamustir. Fakat, yapilan caligmalarda hastaligin yayilimi bakimindan
kolonoskopi ile orta diizeyde bir korelasyona sahip oldugu ve hekimin global

degerlendirmesi ile uyumlu sonuglar gosterdigi belirtilmektedir (174).

2.5.3.4 Endoskopik testler

Endoskopik testler, UK ’nin tehsisi ve ayiric1 tanisi i¢in altin standart olarak kabul
edilmektedir. Hastaligin baglangicindan itibaren sigmoidoskopi ve kolonoskopi tani,
takip, tedavi ve hastalik aktivitesinin degerlendirilmesi i¢in tercih edilen endoskopik
testlerdir. Ayrica endoskopik testler, niiks donemindeki enfeksiyonlarin
degerlendirilmesi, displazi/malignite  siirveyanst ve mukozal iyilesmenin
degerlendirilmesi i¢in Onemli birer aragtir. Bu duruma karsin endoskopik
degerlendirmelerin zamanlamas1 ve sikligi konusunda belirsizlik bulunmaktadir.
Uluslararast Inflamatuar Bagirsak Hastaliklart Calisma Orgiitii, IBH’a yonelik
terapotik hedeflerin belirlenmesi amaciyla yayinladiklar1 STRIDE I ve STRIDE II
programlar1 dogrultusunda, tedavinin baslamasini takip eden her 3-6 ayda bir
endoskopik mukozal degerlendirmenin yapilmasini 6nermektedir. Ek olarak, ECCO
ve Avrupa Gastrointestinal Abdominal Radyoloji Dernegi (ESGAR) kilavuzlar1 da
tedavi ve takip siirecindeki hastalarin her 3-6 ayda bir endoskopik agidan

degerlendirilmesini 6nermektedir (175).

Hastalarda goriilen tipik endoskopik bulgular; 6demli mukoza, eritem,
vaskiileritenin kaybi ve mukozal kirilganliktir. Hastalik siddeti arttik¢a dokuda
erozyon, iilser ve spontan kanamalar da klinik tabloya eslik etmektedir. Hastaligin
kroniklesmesi ile hastalarda liimen daralmasi, psddopolipler ve mukozal atrofiler
birbiriyle iliskili olarak karsilasilan diger endoskopik bulgulardir. UK’li hastalarin
yaklasik olarak %75’ inde apendiks acikliginda fokal inflamasyon goriilmektedir
(176).
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SN s RS o L
Sekil 3. Ulseratif kolitin endoskopik 6zellikleri (176)

(A) Hafif: mukozal eritem, ince graniilerlik, vaskiiler isaretlerde azalma. (B) Orta: belirgin eritem,
vaskiiler isaret kaybi, erozyonlar. (C) Siddetli: ilserler. (D) Siddetli: spontan kanama. (E)
Psodopoliplerle liiminal daralma

2.5.4 Ulseratif kolitte ayirici tani

Ulseratif  kolitin  inflamatuvar dogasi, birgok gastrointestinal sistem
rahatsizliklartyla benzer bulgulara sahip olmasma sebep olmaktadir. Bu agidan,
hastaya yonelik UK siiphesi oldugunda diger sindirim sistemi rahatsizliklarim
dislamak i¢in kapsamli bir degerlendirme ve ayirici tani siireci yiirtitmek gereklidir.
UK ile benzer klinik bulgulara yol acan enfeksiydz kolit, CH, iskemik kolit, radyasyon
koliti, ilagla iligkili kolit ve kollajen kolit ayirici tan1 agisindan kapsamli bir sekilde

incelenmelidir (176).

Enfeksiyoz  kolit; Campylobacter, Shigella, Yersinia, E.coli:0157:H7,
Mycobacterium tuberculosis, Mycobacterium avium veya Salmonella gibi bilinen
bakteriyel patojenler veya sitomegaloviriis (CMV), insan herpes viriisii (HPV), HIV
gibi etkisi hala arastirilan viral patojenler sonucunda olusabilmektedir. Kanli veya
kansiz ishal, mukozal 6dem, akut kriptit, kript iilserleri ve apseler ile siiregelen klinik
tablo genellikle 10 ile 14 giin arasinda diizelmektedir. Enfeksiyoz kolite neden olan

patojenler histolojik testlerde farkli bulgular aciga ¢ikarmaktadir. Ornegin, Yersinia
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dokuda yildiz seklinde nekroz odaklar1 veya apendiks ve ilio-¢cekal bolgede aftoz
lezyonlara sebep olurken, Salmonella; ilserli mukoza ile karakterize kaba bir
gorliniime sahiptir. Ayirici tani igin genellikle gaita kiiltiirii, serolojik testler ve biyopsi

tavsiye edilmektedir (176).

Crohn hastaligi (CH), genellikle UK ile benzer klinik bulgulara sahip olan bir tiir
inflamatuvar bagirsak hastaligidir. CH’li bireylerde uzun siireli olmak iizere karin
agris1, kanl ishal, kilo kayb1 ve yorgunluk gériilmesi bakimindan UK ile benzerlik
gostermektedir. Fakat, UK ve CH inflamasyon deseni ve hastalik tutulumu bélgeleri
bakimindan ciddi farkliliklara sahiptir. UK, rektum ve kolonu tutarken, CH ¢ogunlukla
ilio-gekal bolgeyi olmak iizere gastrointestinal sistemin biiyiik bir bolimiini
etkileyebilmektedir. Inflamasyon deseni bakimindan sig ve mukoza kokenli
inflamatuvar alanlar UK’yi diisiindiiriirken, uzunlamasia, derin ve kaldirim tast
goriiniimiine sahip inflamatuvar sahalar CH’yi diisiindiirmektedir. UK ve CH’nin
ayiricl tanisinda endoskopik testler ile birlikte serolojik testler de kullanilmaktadir.
Ozellikle CH’li bireylerde Anti-saccharomyces cerevisiae (ASCA) antikorlart
hastalarin yaklasik olarak %35-50’sinde tespit edilebilirken, UK li bireylerin yalmizca
%1’inde tespit edilebilmektedir. Ote yandan, periniikleer antindtrofil sitoplazmik
antikorlar (pANCA), UK hastalarinda daha sik tespit edilebilmektedir (176). UK ve

CH yonelik ayirici tan1 Tablo 3’te 6zetlenmistir.

Tablo 3. Ulseratif Kolit ve Crohn Hastaligma Yonelik Ayiric1 Tan1

Karakteristikler Ulseratif Kolit Crohn Hastahg
Rektal tutulum Her zaman Siklikla

Siirekli lezyonlar Her zaman Nadir
Ulserasyonun derinligi Yiizeysel Derin

Kaldirim tas1 goriiniimii Yok Var

Kolon darhg Nadir Siklikla

Fistiil Yok Siklikla
Perianal lezyonlar Yok Siklikla

ASCA + ++

pANCA ++ +

Iskemik kolit, genellikle ileri yash kisileri etkileyen bir bagirsak hastaligidir.
Hastalarin yaklasik olarak %90°1n1 60 yas iizeri kisiler olusturmaktadir. Iskemik kolite,
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kalp hastaliklar1 ve vaskiiler sertlik gibi risk faktorleri eslik edebilmektedir. iskemik
kolitli hastalarda UK ile benzer olarak ani karin agrisi, kanli diski, mukozal 6dem ve
eritem gozlenmektedir. Hastalik lokalizasyonu genellikle rektosigmoid birlesim ve
splenik fleksura araligindadir. Rektum baslangicli olmamasi sebebiyle UK’den
ayrilmaktadir. Lezyonlar biitlin limene yayilir ve spesifik bir bolgeyi etkilemektedir.
Iskemik kolitin patolojisindeki temel etken ilgili bdlgedeki kan akiminin
yetersizligidir. Etiyolojisinde ise, ateroskleroz, hipovolemi, vaskiilit ve ilag-madde
kullanim1 (psddoefedrin, katekolemin ve kokain) yer almaktadir. Ayrica, E. Coli
O157:H7 enfeksiyonlari, fibrin trombiislere sebep olarak iskemik kolit
olusturmaktadir. Iskemik kolitin UK’den ayiric1 tamsinda endoskopik testlerden
faydalanilmaktadir. Atrofik veya solgun mikrokriptlerin varligi, lamina propria

kanamasi ve tam kat mukozal lezyon iskemik koliti diisiindiiren temel bulgulardir

(177, 178).

Radyasyon koliti, prostat kanseri veya serviks kanseri i¢in hayatinin bir
doneminde radyolojik tedavi almis hastalarda goriilmektedir. Radyasyon koliti kolit
genellikle rektumun proksimalini ve distal sigmoid kolonu etkilemektedir. Kanli ishal
ile baslayan radyasyon kolitini, UK’den ayirmak nispeten kolaydir. Hastalarda ilk
basta mukozal kirilganlik, mukozada graniilasyon ve telanjieaktazi gézlenmektedir.
Histolojik incelemelerde ise atipik endotel hiicrelerinin ve fibroblastlarin varligi

radyasyon kolitinin tanimlanmasi i¢in ayirt edici bir 6zellik olusturmaktadir(179, 180).

Kollajen kolit, kronik olarak sulu ishal, abdominal agri ve kilo kaybi ile
karakterize bir gastrointestinal rahatsizliktir. Genellikle orta yasli kadinlarda daha
siktir. Hastalarin %40’inda tipki UK’de goriildiigii gibi otoimmiin hastaliklar
bulunmaktadir. Kollajen koliti ile NSAID kullanimi arasinda gii¢lii bir iliski
saptanmstir. Kollajen kolitinin UK ile ayiric1 tamisinda endoskopik testler anahtar rol
oynamaktadir. Kollajen koliti olan bireylerin endoskopi bulgular1 neredeyse
normaldir. Hastalarda sadece minimal linear mukozal yirtiklar tespit edilmistir. UK ile
kollajen koliti ayiran 6nemli bir histolojik bulgu ise, kollajen koliti bulunan bireylerde

subepitelyal kollajen infiltrasyonunun goriilmesidir (179, 180).
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Ilagla iliskili kolit, uzun siireli NSAID, retinoik asit, mikofenolat mofetil ve
immiin inhibitor ilag (ipilimumab, nibolumab, pembrolizumab, yiiksek doz steroid ve
anti-TNF tedavisi) kullanimi kronik ishal, kanama ve perforasyona sebep olmaktadir.
Bu 6zelligi bakimindan UK ile benzer 6zellik gdstermektedir. Ilacla iliskili kolit tanida
hastanin kullandig: ilaglarin sorgulanmasi, endoskopi ve biyopside spesifik olmayan
mukozal inflamasyon ve erozyon sahalarmin tespit edilmesi bakimmndan UK’den

ayrilmaktadir (179, 180).

2.5.5 Ulseratif kolitin komplikasyonlari

Ulseratif kolitin sik goriilen komplikasyonlar1 siddetli (masif) gastrointestinal
kanamalar, toksik megakolon, perforasyon, kolon darligi, kolon displazisi ve

kolorektal kanserdir (6, 181, 182).

2.5.5.1 Siddetli gastrointestinal kanama

UK’li bireylerde, siddetli ve yaygmn alt gastrointestinal sistem kanamalari
gorilebilmektedir. Siddetli ve yaygin kanamalar, hemoglobin ve kan hiicresi igeren
siyah ve yogun kivamli digki olarak ifade edilen melanea seklinde kendini
gostermektedir. Hastaligin kroniklesmesi ve siddetinin artmasiyla birlikte UK’li
bireylerin yaklasik olarak %10’unda siddetli kanamalar gozlenmektedir. Ek olarak,
masif kanamalar dolayisiyla hastalarin %3’liik kesiminde acil kolektomi ihtiyaci
ortaya cikmaktadir. UK’li bireylerde goriillen siddetli kanamalar; anemi,
malabsorbsiyon, hipovolemi, hipokalemi ve hipoproteinemi gibi sekonder tablolarin
olugsmasina sebep olmaktadir (6, 181, 183).

2.5.5.2 Toksik megakolon ve perforasyon
Toksik megakolon, UK nin en ciddi ve tehlikeli komplikasyonudur. Akut UK ile
birlikte kolon liimeninin 6 cm veya daha fazla genislemesi ile tanimlanir. Hastalarda

karin agrisina ek olarak sistemik toksisitenin belirtecleri olan ates, tasikardi,

hipotansiyon, elektrolit anormallikleri ve degismis mental durum gozlenmektedir.
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Fizik muayenede tespit edilen hastada siskin bir karin, azalan veya tamamen durmus
bagirsak hareketleri ve bagirsak seslerinin  yoklugu toksik megakolonu
diisiindiirmektedir. ileri tam1 igin radyolojik goriintileme yOntemlerinden
faydalanilmaktadir. Toksik megakolon siklikla ekstensif kolit/pankoliti olan
hastalarda gozlenmektedir. Tedavi agresif bir tibbi miidahale yaklagimin
gerektirmektedir. Tedavide ilk adim, muhtemel tetikleyicilerin (narkotik ve
antikolinerjik) etkilerini ortadan kaldirmak ve sistemik bozukluklar1 (anemi ve
elektrolit dengesizlikleri) gidermektir. Perforasyon riski sebebiyle endoskopik
midahalelerden kacinilmalidir. Toksik megakolon yiliksek mortalite oranlarina

sahiptir ve acil tibbi cerrahi gerektirmektedir (182).

Perforasyon, kolon biitiinliigiiniin yirtitk veya delik sonucunda bozulmasidir.
UK’li bireylerde toksik megakolon ve kolorektal malignite gibi komplikasyonlarin
sonucu olarak goriilebilecegi gibi lavman, topikal mesalazin kopiigii ve kolonoskopi
gibi miidahalelerin bir sonucu olarak da ortaya ¢ikmaktadir. UK’li bireylerdeki
perforasyon siklikla sigmoid kolonda olusmakta ve hastaligin kotii prognozunu

gostermektedir. Perforasyon acil cerrahi miidahale gerektirmektedir (184-186).

2.5.5.3 Kolon darhg

UK’de inflamasyon sadece submukoza ve mukozal katman ile smirlidir ve kronik
inflamasyonun bir sonucu olarak karsilasilabilmektedir. CH’li  bireylerle
kiyaslandiginda UK de kolon darlig1 oldukga nadirdir. Bu sebeple eger UK li bireyde
kolon darlig: tespit edilirse, genellikle malignite ile iliskilendirilmektedir. Tan1 igin
kesitsel goriintiileme yontemleri ve endoskopiden faydalanilmaktadir. Darliklar
endoskopik olarak gecilemiyorsa veya hastada proksimal kolonun gézetimi miimkiin

degilse mutlaka cerrahi rezeksiyon diigiiniilmelidir (182).

2.5.5.4 Kolorektal displazi ve kanser

Kolorektal displazi, UK’li bireylerde kolorektal kanser gelisme riski ile yakindan

iligkilidir. Tan1y1 takip eden 8 y1l igerisinde kontrol altina alinmayan hastalik aktivitesi
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UK’de kolorektal kanser riskini arttirmaktadir. Displaziler, temelde farklilasmis ve
yapisal olarak bozunmus hiicre gruplaridir ve kolorektal kanserlerin Oncii
lezyonlaridir. Displazileri saptamak ve uygun sekilde yonetmek ig¢in diizenli
endoskopik testler gibi siirveyans stratejilerini yiiriitmek &nemlidir. UK ile iliskili
displazi ve kolorektal kansere yonelik tedavi segenekleri arasinda endoskopik
rezeksiyon, cerrahi, radyoterapi ve kemoterapi bulunmaktadir. Yapilan giincel bir
arastirmada UK ile iliskili kolorektal kanserin genomik ve molekiiler &zelliklerinin
standart kolorektal kanserlerden farkli oldugu belirtilmistir. Ek olarak, kolorektal
kanserler; UK’nin durasyonu, yayilimi, psédopolip varligi, kolon darligi, primer
sklerozan kolanjit, aile ykiisii, inflamasyonun siddeti ve geng yasta tan1 alinan UK ile

yakindan iliskilidir (187, 188).

2.6 Ulseratif Kolitte Tedavi

Ulseratif kolitli bireylerde tedavi; hastaligin siddeti, inflamasyonun yaygmhgi,
hastaligin zaman igerisindeki progresyonu, hastanin tedaviye olan uyumu ve
remisyon-atak/niiks periyotlarina bagh olarak degiskenlik gostermektedir. Tedavinin
genel hedefi taniyr takip eden ilk {i¢ ay igerisinde rektal kanama, ishal, mukozal
hassasiyet ve iilserasyonun semptomatik olarak iyilestirilmesidir. Hastaligin ilerleyici
dogas1 ve mevcut tibbi bilgiler 1s1ginda UK nin tedavisi farmakolojik, cerrahi, tibbi
beslenme tedavisi, psikoterapdtik miidahaleler ve giincel yaklagimlardan olan fekal

mikrobiyota naklini igermektedir (135).

Tedavi hastanin merkezinde bulundugu, doktorlar, cerrahlar, radyologlar,
hemsireler, eczacilar, psikologlar ve diyetisyenleri iceren multi-disipliner bir yaklagim
gozetilerek planlanmali ve siireg¢ diizenli olarak yeniden degerlendirilmelidir (189,
190).

Ayrica tedavinin siirdiiriilebilir olmasi i¢in; hastanin yasi, egitim durumu, gelir
diizeyi, meslegi ve sosyal katilimini etkileyen faktorler gozetilerek tedavi

biyopsikososyal bir bakis agisi ile planlanmalidir (190, 191).
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2.6.1 Farmakolojik tedavi

UK’nin farmakolojik tedavisi semptomatiktir ve aminosalisilatlar (5-ASA),

kortikosteroidler, immiinmodiilatorler, biyolojik ajanlar ve antibiyotikleri

kapsamaktadir (135, 182).

Aminosalisilatlar, aktif atak doneminde veya remisyonun korunmasi i¢in hafif ve
orta siddetli UK vakalarinda kullanilmaktadir. Mesalamin, siilfalazin ve topikal
mesalamin olarak 3 farkli tiirii bulunmaktadir. Aminosalisilatlar, sentetik niikleer
reseptorlere benzer sekilde davranarak kolondaki inflamasyonu engellemektedir.
Mesalamin ve siilfalazin oral yoldan, topikal mesalamin ise lavman yoluyla
kullanilmaktadir. Ayrica, mesalamin veya siilfalazin ile birilikte kombine olarak
topikal mesalaminin de kullanildigi tedavi protokolleri  bulunmaktadir.
Aminosalisilatlarin bilinen yan etkileri; bas agrisi, bulanti/kusma, abdominal agri,
ishal, hastaligin paradoksal olarak kotiilesmesi, pankreatit ve akut intersistiyal nefrittir.
Siilfalazin grubunda bu yan etkilere ek olarak geri doniislii oligospermi tablosu aciga
cikmaktadir. Topikal mesalaminin benzer yan etkilere sahip olmakla birlikte, sistemik

dolagima daha az katilmasi sebebiyle etkileri daha azdir (135, 182).

Kortikosteroidler, akut atak donemlerinde remisyonu saglamak adina
kullanilmaktadir. UK’li hastalarda Prednisone/Metilprednisolone ve Budesonide
olmak {tizere iki alternatifi kullanilmaktadir. Prednisone/Metilprednisolone oral veya
intravendz olarak kullanilabilirken, Budesonid oral yoldan alinmaktadir.
Prednisone/Metilprednisolone sitoplazmik reseptdrlere baglanarak DNA sentezini
baskilamaktadir. Budenoside ise ek olarak, hepatik metabolizma iizerinden etki
saglamaktadir. Bu sebeple sistemik emilimi nispeten daha az olup, daha az yan etkiye
sahiptir. Prednisone/Metilprednisolone grubu ilaglarin cushing sendromu, duygu
durumu degisiklikleri, cilt catlaklari, metabolik kemik hastaligt ve hizlanmis
arterojenez gibi yan etkileri bulunmaktadir. Mevcut yan etkileri sebebi ile idame
tedavide kullanilmamaktadir (135, 182). Immiinmodiilatdrler, bagisiklik sisteminin
onemli hiicreleri olan lenfosit {iretiminin regiilasyonu veya baskilanmasiyla anti-

inflamatuvar yanit1 dolayli yoldan olusturan ilaglardir. Oral, deri alt1 enjeksiyon veya
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intravendz olarak uygulanirlar. Sik kullanilan immiinmodiilatorlerden azatioprin
(Imuran) ve metakaptopiirin (6-MP), oral yoldan alinarak piirin metabolizmasina
antagonistik etki etmekte ve T lenfositleri deaktive ederek mukozal immiin sistemi
baskilamaktadir. Azatioprin ve metakaptopiirinin bilinen yan etkileri; doza bagh
miyelosiipresyon, artan enfeksiyon riski, hepatotoksisite, pankreatit, dokiintii, lenfoma
ve cilt kanseridir. Ciddi yan etkileri sebebiyle kullanimdan Once tiopiirin S-metil
transferaz (TPMT) taramasinin yapilmasi gerekmektedir. Ayrica kullanim sirasinda
diizenli olarak tam kan sayimu, karaciger fonksiyon, cilt kanseri tarama ve PAP smear
testlerinin yapilmasi tavsiye edilmektedir. Genellikle orta ve siddetli UK ve CH’de
kullanilmaktadir (135, 182).

Biyolojik ajanlar, ilag teknolojisindeki gelismeler dogrultusunda pek ¢ok immiin
kokenli hastalikta kullanilmaya baslayan etkili ilaglardir. Orta ve siddetli UK
tedavisinde remisyonun saglanmast ve siirdiiriilmesi i¢in kullanilmaktadir. Etken
maddelere gore farkli etki mekanizmalarina sahip olan biyolojik ajanlardan sik
kullanilanlar1 Infliximab (Remicade), Adalimumab (Humira), Golimumab (Simponi),
Vedolizumab (Entyvio) ve Tofacitinib (Xeljans)’tir. Infliximab (Remicade),
Golimumab (Simponi) ve Vedolizumab (Entyvio) intraven6z, Adalimumab (Humira)
subkiitandz ve Tofacitinib (Xeljans) ise oral yoldan kullanilmaktadir. Infliximab
(Remicade), Adalimumab (Humira) ve Golimumab (Simponi), inflamatuvar yanitin
onemli sitokinlerinden olan TNF-a’nin inhibisyonunu saglamaktadir. Vedolizumab
(Entyvio) bagirsaklarda spesifik olarak bulunan ve bagisiklikta hiicresel yanitin
olusmasindan sorumlu alfa-4-beta-7 integrin hedef alarak inflamatuvar yanitin
olusumunu engeller. Tofacinitib (Xeljanz) ise, JAK1 ve JAK3 enzimlerini hedef alarak
JAK-STAT iletim yolaginin bloke edilmesine ve oto-inflamatuvar yanitin
engellenmesine katki saglarlar. Tofacinitib, genellikle anti-TNF tedavilerine yanit
alimamadig1 durumlarda tercih edilmektedir. Biyolojik ajanlarin kullanimindan 6nce
tiiberkiiloz ve hepatit B, kullanim1 esnasinda ise cilt kanseri taramalarinin diizenli
olarak yapilmasi tavsiye edilmektedir. Anti-TNF (Remicade, Humira, Simponi)
tedavilerinin  bilinen yan etkileri; hafif seyirli enfeksiyonlar, lenfoma,
demiyelinizasyon, psoriyatik, lupus benzeri reaksiyonlar ve enjeksiyon-infiizyon

reaksiyonlaridir. Anti-TNF ajanlarla kiyaslandiginda Vedolizumab ve Tofacinitib’in
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daha diisiik enfeksiyon riskine ve daha fazla nasofarenjit tablosuna sebep oldugu

bildirilmistir (135, 182).

Antibiyotikler; UK’li bireylerde sistemik komplikasyonlar, siddetli kolit vakalar,
pos iltihab1 ve peri-anal hastalik varliginda kullanilmaktadir. Sik kullanilan tiirleri
ciprofloxacin ve metronidazole’diir (135, 182). Farmakolojik tedaviler, hastanin
fonksiyonel durumu, hastalik lokalizasyonu ve siddetine gore ayr1 ayr1 ya da birlikte

kullanilabilmektedir (Sekil 4) (135).

Ulseratif Kolit
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Sekil 4. UK ye yonelik 6rnek hastalik ydnetim algoritmasi

2.6.2 Cerrahi tedavi

UK tedavisinde cerrahi tedavi; hastamin durumu ve ek komplikasyon varlig
gozetilerek yonetilmektedir. Ulseratif kolitli bireylerde; toksik megakolon,
perforasyon ve ciddi hemoraj akut cerrahi miidahale gerektiren hayati
komplikasyonlardir. Ek olarak, hastalik siiresince kolon darligi ve displazileri
tedavinin yonetiminde cerrahiyi gerektiren durumlardir. Farmakolojik tedavilerdeki
gelismelere ragmen, UK’li bireylerin yaklasik olarak %20-25’i cerrahi miidahaleye
ihtiyag duymaktadir. Ayrica, UK’de kroniklesen hastalik cerrahi gereksinimini

46



arttirmaktadir ve geligsmis {iilkelerde farmakolojik gelismelerle birlikte cerrahi
gereksinimi azalmaktadir. UK’nin ydnetiminde uygulanan cerrahi miidahaleler
kolektomi, restoratif protokolektomi ve ileostomi ile birlikte uygulanan
protokolektomidir. Cerrahi teknigine gére miidahale acik veya laparoskopik olarak
gerceklestirilebilmektedir. Cerrahi miidahale sonrasinin  yonetimi hastaligin
tedavisinde biiyiikk bir Onem arz etmektedir. Bu acidan ameliyat sonrasi
komplikasyonlarin bilinmesi gereklidir. Cerrahi miidahale sonrasinda goriilebilen
komplikasyonlar; yapisal (darlik, sizinti, apse ve fistiiller), inflamatuvar durum (pos
iltihaplanmasi), fonksiyonel bozukluklar (irritabl kesecik sendromu, diskilama
bozukluklari), neoplastik durum (adenokarsinomlar) ve metabolik anormallikler
(vitamin ve mineral emilim bozukluklari) olmak {izere 5 ana kategoride

incelenmektedir (135).

2.6.3 Psikoterapotik miidahalaler

UK’nin kronik dogasi hastalarin yasam kalitelerini ve toplumsal katilimini
etkilemektedir. Hastalik ile iliskili semptomlarin ¢esitli psikososyal faktorlerden
etkilendigi bilinmektedir. Hastalarda goriilen yiiksek diizeyde anksiyete, depresyon ve
stresin hastalikla iligkili yasam kalitesini ve hastaligin klinik semptomlarin1 olumsuz
yonde etkiledigi bilinmektedir (105, 192, 193). Bu acidan UK’nin tedavisinde
farmakolojik miidahalelerin yani sira, psikososyal faktorlerin de ele alinmasi
gerekliligi 6n plana c¢ikmaktadir. Amerika Birlesik Devletleri’'nde yapilan bir
calismada ise yeni tan1 alan IBH hastalarmin %80’inin psikolojik agidan herhangi bir
destek almadigini gdstermistir (194). Italya Inflamatuar Bagirsak Hastaliklar:
Dernegi’nin 2021 yilinda yayimladig bir konsensus raporu hastalarin tanty: takip eden
miimkiin olan en erken dénemden itibaren psikolojik taramalardan gegirilmesi ve
gerekliyse psikoterapotik miidahaleler almasi gerektigini belirtmistir. Ayrica bakim

verenlerin yiiki ile ilgili ek ¢alismalarin yapilmasi gereksinimi de vurgulanmistir

(195).

IBH’l1 bireylerde sik kullanilan psikoterapotik miidahaleler literatiirde; bilissel

davranig terapisi, sosyal destek, hipnoterapi, stres yonetimi ve gevseme teknikleri
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olarak belirtilmistir. ECCO’nun tamamlayic1 tip ve psikoterapiye iliskin giincel
raporunda kisa vadede; bilissel davranis terapisi ve hipnoterapinin IBH ile iliskili
semptomlar1 azalttifi, remisyonu destekledigi ve yasam Kkalitesini arttirdigi
belirtilmistir (196). Van Den Brink ve ark. yapmis oldugu randomize kontrollii bir
calismada bilissel davranig terapisinin ergen ve geng eriskin anksiyete ve depresyon
tanist bulunan IBH hastalarinin fekal kalprotektin diizeyi, CRP ve hastalik
semptomlarini etkilemedigini gostermistir (197). Ergen ve genc eriskin IBH’I1
bireylerde yapilan mindfullness temelli bilissel davranis terapisinin etkinliginin
incelendigi randomize kontrollii bir ¢alismada, hastalarin depresyon ve anksiyete ile
basa ¢ikma miktarlarinin arttigi ancak mikrobiyota ve noral konnektivite agisindan
herhangi bir farklilik olusmadigr tespit edilmistir (198). Baska bir ¢alismada ise stres
yonetimi ve biligsel davranig terapisinin hastalarin agr ile iliskili semptomlarin
azaltmada etkili oldugu belirtilmistir (199). Stres yonetimi ve kendine bakim
stratejilerini igeren kapsamli yasam tarzi degisikliklerinin 12 ay siiresince takip
edildigi bir psikoterapi miidahalesinin UK’li bireylerin yasam kalitesini ve duygusal
1y hal algisini arttirdig1 ancak hastaligin klinik prognozu tizerine herhangi bir etkisinin
olmadigi belirtilmistir (200). Literatiirdeki ¢alismalar psikoterapotik miidahalelerin
hastalik tizerine etkilerinin tizerinde durmustur. Elde edilen tartismali sonuglar
psikoterapinin dolayl etkilerinin diistiniilmesi gerekliligini gostermektedir. Bu agidan
psikoterapinin hastaligin kabullenilmesi, stres yonetimi, kendine bakim aktivitelerinin
gelistirilmesi ve tedaviye aktif katilimin saglanmasi agisindan onemli olabilecegi
diisiiniilmelidir. Psikoterapotik miidahalelerin hastalik semptomlar1 {izerine etkisi
netlesmese de glincel bir sistematik derlemede hastalarin ila¢ kullanimi ve tedaviye
uyumunu arttirdig i¢in tercih edilebilecek bir tedavi modalitesi oldugu belirtilmistir
(201).

2.6.4 Fekal mikrobiyota transferi
Fekal mikrobiyota transferi (FMT), saglikli dondrden alinan gaitanin gesitli
islemlerden gegirilerek alicinin gastrointestinal sistemine yerlestirilmesi islemidir. ilk

olarak 1958 yilinda denenen FMT’de birincil amag, hastalik dolayisiyla bozulan

mikrobiyotanin siirdiiriilebilir sekilde onarimini saglamaktir. FMT’ nin uygulama
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protokoliine gore transferden once; dondr ve aliciya birtakim degerlendirmeler
yapilmalidir. Detayli bir anamnez ile dondriin, endemik ishal bdlgelerine seyahat
hikayesi, gecirilmis operasyon Oykiisii, kullandig1 ilaglar, kan transfiizyonu alip
almadigi, kendisi veya aile bireylerinde otoimmiin, malign ve metabolik hastalik
varligr sorgulanmalidir. Ayrica dondr gaitasinda C.difficile toksini, Yersinia,
Campylobacter, Shigella, Salmonella, Cyprtosporidium, Helicobacter pylori,
Enteropatojenik Escherichia coli gibi bakteriyel ajanlarin varligi ve astroviriis,
norovirlis, rotaviriis, adenoviriis, enteroviriis gibi viral ajanlarin  varhig
sorgulanmalidir. Donére yapilacak serolojik kan degerlendirmeleriyle enfeksiyon
varlig1 sorgulanmali, tam kan sayimi ve karaciger fonksiyon testleri yapilmalidir (202,
203). FMT igin gerekli transplantasyon materyali genellikle akrabalar, yakin gevre
veya universal bagiscilar tarafindan saglanmaktadir. Dondriin  se¢im islemi
tamamlandiktan sonra transferi yapilacak digki dondurulmus, taze veya kapsiillenmis
sekilde; nazogastrik tiip, kolonoskopi veya lavman yoluyla hastaya nakledilmektedir
(203).

FMT’nin IBH’I1 hastalar iizerine etkinli§i ¢ok sayida arastirmanin konusu
olmustur. Yapilan gilincel ve 36 arastirmay1 igeren bir meta-analiz ¢alismasinin
sonuglarina gore; FMT uygulamas: sonrasinda IBH hastalarinda %37 oraninda
remisyon saptanmistir. Arastirmada, gaita nakil tiiriiniin (donmus, taze veya kapsiil
yolu ile) ve gaita nakil yolunun (agiz, nazogastrik tiip, kolonoskopi veya lavman)
etkinlik bakimindan herhangi bir farklilik olusturmadigi tespit edilmistir. Fakat
arastirmacilar, dondurulmus FMT nin daha az dondr taramasi yapilmasi, uygulama
ortaminin diislik yapisal gereksinimi ve daha uygun maliyeti sebebiyle tavsiye etmistir
(203). Ek olarak, dondurulmus FMT’nin canli mikrobiyota bilesimini degistirmedigi
de belirtilmistir. Ayrica CH’I1 bireylerde % 47,6 UK li hastalarda %35 ve kronik positi

olan hastalarda ise %7,1’°lik remisyon gozlenmistir (203).

Bununla uyumlu olarak ECCO tarafindan yayinlanan “Ulseratif Kolitin Tan1 ve

2

Yonetimi iizerine Ugiincii Avrupa Kanita Dayali Konsensus’u” klinik remisyon

saglama agisindan FMT’yi potansiyel bir tedavi araci olarak degerlendirmektedir
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(204). Literatiirden elde edilen bilgiler 1s1¢inda FMT, UK’de remisyonu saglamak i¢in

kullanilabilecek alternatif bir tedavi aracidir.

2.6.5 Tibbi beslenme tedavisi

Tibbi beslenme tedavisi, UK’ye yonelik risk faktorlerini elimine etmek adima
preventif ve hasta bireylerin semptomlarini azaltmada ve genel yasam kalitelerini
tyilestirmek adma ise terapotik bir miidahale yontemidir. Ayrica tibbi beslenme
tedavisi, hastalik semptomlar1 ile miicadelenin Onemli ydntemlerinden olan
farmakolojik ajanlarin etkinligini desteklemekte ve arttirmaktadir. UK’li bireylerde
genellikle farkli besinlere intolerans, malabsorbsiyon ve malnutrisyon sonucunda
cesitli makro ve mikro besin Ogesi eksiklikleri goriilmektedir. Bu agidan tibbi
beslenme tedavisi hastanin bireysel ihtiyaclari ve eksikliklerine yonelik genel bir
degerlendirme ile kapsamli bir sekilde planlanmalidir. Tibbi beslenme tedavisi;
degerlendirme, beslenme planinin olusturulmasi, besin hazirlama, sanitasyon ve
isleme yontemlerine yonelik hasta egitimi, gerekliyse besin takviyeleri ve enteral
beslenmeye yonelik miidahale planinin olusturulmasimi kapsamalidir. Ayrica, tibbi
beslenme tedavisi hastanin klinik acidan remisyon veya aktif hastalik doneminde

bulunma hali gozetilerek planlanmalidir (205, 206).

2.6.5.1 Ulseratif kolitte makro besin alimi ve enerji gereksinimi

IBH’I1 bireylerde bulanti, kusma, karin agris1 ve diyare gibi gesitli gastrointestinal
semptomlar veya ila¢ kullanimu ile iligkili yan etkiler sebebiyle oral besin tiiketimi
azalmaktadir (207). Oral besin aliminin kisitlanmasi; maldijesyon, malabsorbsiyon,
kan ve protein kaybina neden olan kronik diyare ve mikrobiyota disbiyozu ile
iliskilendirilmektedir. Bu durum hem UK hem de CH’l1 bireylerde sik¢a goriilmekle
birlikte protein-enerji malniitrisyonu ve g¢esitli besin Ogesi eksikliklerine sebep

olmaktadir (206, 208).

IBH’a yonelik klinik beslenme ile ilgili ESPEN rehberinde, IBH hastalarmimn

malniitrisyon riski tagidig1 ve bu nedenle hastalarin tan1 aninda ve sonrasinda diizenli
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araliklarla malniitrisyon —acisindan taranmasi  gerektigi  belirtilmistir. IBH
popiilasyonunda; medikal tedaviye yanit alinamayanlar, cerrahi miidahale gereksinimi
olan hastalar ve aktif IBH’1 bulunan bireylerde malniitrisyon riski yiiksektir.
Malniitrisyonun IBH hastalarina etkisi ise, hastaligin semptomatik agidan kétiilesmesi,
hastane yatis oraninin artmasi, enfeksiyon riskinin artmasi, venéz tromboemboli riski,
elektif olmayan cerrahi, hastane kalig oraninin artmasi ve mortalite riskinin artmasi ile
aciklanmaktadir. Bu sebeplerle ESPEN, malniitrisyonun uygun terapotik

miidahalelerle tedavi edilmesini giiglii fikir birligine varilarak 6nermektedir (22).

ESPEN giincel arastirmalarda hastalarda obezite ve sarkopeni riskinin giin
gectikce arttigini ve bu durumun hastalik prognozu iizerine 6nemli etkilerinin
oldugunu belirtmistir. Biitiin IBH hastalarinin yaklasik olarak beste birinin obez
oldugu belirtilmistir. Obezite 6zellikle CH i¢in bir risk faktorii olarak kabul edilirken,
UK’li bireylerde risk faktorii olarak kabul edilmemektedir (22). iskogya merkezli bir
arastirmada, IBH’l1 bireylerin %18’inin obez oldugu tespit edilmistir (209). Baska bir
calismada ise obez hastalarin %14’{inde ve normal viicut agirligina sahip hastalarin
%41,5’inde sarkopeni tespit edilmistir (210). Sistematik bir derleme g¢alismasinda
biitiin IBH popiilasyonunun %42’sinde sarkopeni tespit edilmistir (211). Sarkopenik
obezitenin hastalarda cerrahi ihtiyacini arttiran 6nemli gosterge oldugu belirtilmistir
(210). Yapilan bir arastirma diisiik BKi, UK’li bireylerde kotii hastalik prognozu ile
iliskilendirmektedir (212). Baska bir arastirma viseral obezitenin UK’li bireylerde
niiks riskini arttirdigimi gdstermistir(213). EK olarak, obezitenin UK tedavisinde umut
vadeden sonugclara sahip olan biyolojik ajanlara yaniti olumsuz etkiledigi, kolorektal
cerrahi icin teknik zorluklar olusturdugu ve cerrahi komplikasyon riskini arttirdigi
belirtilmistir (214). Bu dogrultuda ESPEN, IBH’I1 bireylerde diizenli olarak beslenme

taramasinin 6nemini vurgulamaktadir (22, 214).

UK’li bireylerde BKi’nin optimal aralikta tutulabilmesi igin hastalarin enerji
gereksinimleri dogru degerlendirilmeli ve uygun bir beslenme plani takip edilmelidir.
2023 yilinda yaymlanan giincel ESPEN rehberinde, UK hastalarinin enerji
gereksinimlerinin saglikli popiilasyonla benzer oldugu bildirilmistir. Yapilan

aragtirmalar akut ve siddetli UK hastalarinin, remisyondaki hastalar ve saglikli
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kontrollere kiyasla daha fazla enerji harcadigini gostermistir (22). Bu durumun artan
katabolizma ve yiiksek inflamatuvar reaksiyondan kaynaklandigi diistiniilmektedir.
Fakat, hastalik aktivitesiyle paralel olarak bireylerin fiziksel aktivite diizeyleri de
azalmaktadir. Olasi bir enerji dengesizliginin bu sebeple olusmadigi savunulmaktadir.
ESPEN, enerji gereksinimlerinin bireysel ihtiyaclar ve ek klinik durumlar gozetilerek;
dolayli kalorimetre ve bireysel fiziksel aktivite anketleri kullanilarak belirlenmesi
gerektigini vurgulamistir. Ayrica ESPEN, IBH’l1 bireylerde enerji alimimin giinde 30-
35 keal/kg olmasi gerektigini giiglii fikir birligi ile nermektedir (22).

Makro besin 6gelerinden karbonhidrat saglikli bir diyetin temel enerji kaynagidir.
Literatiirde, UK ile karbonhidrat tiiketimi arasinda net bir iliski tanimlanamamustir.
Posa acisindan zengin besinlerin iIBH’a ydnelik koruyucu oldugu, siikroz ve islenmis
seker iceren besinlerin ise artmig UK ve CH riski ile iliskili oldugu bilinmektedir (215).
Yaygin bir kohort ¢alismasi, giinliikk fast-food ve yiiksek oranlarda rafine seker
tiiketiminin UK’de artan hastalik siddeti, ameliyat riski ve erken baslangic yasi ile
iliskili oldugunu gostermistir (216). Toplam karbonhidrat, seker ve sekerle
tatlandirilmis iceceklerin diyetle alimmin IBH riskine etkilerini inceleyen bir meta-
analize gore; IBH riski ile toplam karbonhidrat alimi arasinda bir iliski
saptanamamistir. Arastirmacilar bu durumun, karbonhidratlar ile alinan posanin
koruyucu etkilerinden kaynaklanabilecegini savunmustur. Ayni1 zamanda yiiksek
seker iceren bir diyetin bagirsak disbiyozunu, bakteriyal patobiontlarin cogalmasini ve
inflamasyonu arttirdig1 tespit edilmistir. Yiksek diizeydeki luminal sakkarozun
bagirsak bariyer fonksiyon kaybi iizerine gecirgenligi arttirarak dogrudan etkileri
mevcuttur. Ayrica, yliksek oranda islenmis seker igeren gidalarin enerji dengesizligi
yaratarak obezite riskini ve dolayli olarak inflamasyon riskini arttirdigi
belirtilmektedir (217). Bu dogrultuda, UK’li bireylerde toplam karbonhidrat miktar

kadar alinan karbonhidratin niteligi, icerigi ve kalitesinin 6n planda olmalidir (218).

Toplam protein, hayvansal protein ve hayvansal protein kaynaklari ile IBH
arasindaki iliskiyi inceleyen gilincel bir meta-analiz ¢aligmasinda, farkli hayvansal
protein kaynaklari ile IBH riski arasinda dogrusal bir baglant1 saptanamamistir. Doz-

yanit analizine gore, diyetteki toplam et tiiketimindeki 100 g/gilin artigin, hastalik
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riskini yaklasik olarak %38 arttirdig1 tespit edilmistir. Aragtirmanin diger bir sonucuna
gore ise, yalnizca kirmizi et tiikketim miktari ile IBH arasinda pozitif dogrusal bir iliski
saptanmistir (219). Bu durum, islenmis et iiriinleri ve tiikketimi artan kirmiz1 etin, UK’li
hastalar i¢in potansiyel olarak olumsuz etkilere sahip olabilecek besin kaynaklari
oldugu goriisiine katki saglamaktadir. Avrupa’da yapilan prospektif bir kohort
aragtirmasinda, anlamli bir doz-yanit iliskisi saptanamamasina ragmen, siit tiikketiminin

UK de hastalik riskini azaltic1 etkilere sahip oldugu belirtilmistir (219).

ESPEN klinik rehberinin giincel versiyonunda, remisyondaki IBH hastalarinin
protein gereksinimlerinin saglikli kontrollerle benzer miktarlarda olmasi1 gerekliligi
savunulmustur. Bu dogrultuda, IBH’l1 bireylerin giinliik 1 g/kg protein alimi tavsiye
edilmektedir. Aktif inflamasyon ve hastalik siireglerinde proteolitik ve katabolik

yanita cevap verilebilmesi i¢in giinliik 1,2-1,5 g/kg protein alimi 6nerilmektedir (22).

Yag asitleri; mukozal bagisiklik tepkilerinin diizenlenmesi, epitelyal bariyer
fonksiyonunun optimal kosullarda siirdiiriilebilmesi, reaktif oksidatif radikallerin
uzaklastirilmasi ve inflamatuvar yanitin regiile edilmesinde 6nemli roller oynayarak,
bagirsagin saglikli bir fonksiyon siirdiirebilmesi igin biiyiik bir etkiye sahiptir (220).
Yag asitlerinin sindirim ve emilim metabolizmasi, bilesimi ve zincir uzunlugu, cift
baglarin sayis1 ve konumu gibi molekiiler 6zelliklerine bagli olarak degiskenlik
gostermektedir (221). Diyetle alinin n-6 ¢oklu doymamus yag asitlerinden olan linoleik
asiti tiikketiminin UK riskini arttirdigini, n-3 ¢oklu doymamis yag asidinin aliminin ise
UK insidansii azalttigr belirtilmektedir (222). N-3 ve tiirevi coklu doymamis yag
asitleri; anti-inflamatuvar molekiiller ve inflamatuvar kimyasal mediatorleri
dengelemekte ve diizenlemektedir. Ayrica, anti-inflamatuvar sitokinleri arttirarak yara
tyilesmesi, bagirsak mukozasinin rejenerasyonu ve re-epitelizasyonunu uyarmaktadir
(223). UK etiyolojisinde énemli rol oynadig diisiiniilen Bat: tipi beslenmenin n-6/n-3
¢oklu doymamis yag asidi orani (20:1) bakimindan ciddi bir dengesizlige sebep olarak
pro-inflamatuvar reaksiyonlar: tetikledigi bilinmektedir (217). Bu acidan, UK’li
bireylere yonelik beslenme planlanirken n-6 ve n-3 yag asitlerinin oraninin énemli bir
belirte¢ oldugu g6z oniinde bulundurulmalidir. Diyetle alinan Omega-3 ve Omega-6

yag asitlerinin orani i¢in de benzer bir durum s6z konusudur. DSO, toplam enerji
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aliminin %0,5-%2’si oraninda Omega-3, %2,5-%9’u oraninda ise Omega-6 alimini

onermektedir (224).

IBH’I1 hastalara yonelik beslenme programi planlanirken; makro besin dgeleri
bakimindan besin kalitesi, alim miktar1 kadar iizerinde durulmasi gereken bir konudur.
ESPEN, beslenme icin gereken karbonhidrat, protein ve yaglarin miimkiin olan en
dogal sekilde basit karbonhidratlar ve saglikli yaglardan saglanmasi gerektigini
savunmaktadir (22). Ingiliz Diyetetik Dernegi’nin iIBH’a yénelik degerlendirme ve
diyet yonetimine iliskin konsensiis rehberinde ise benzer olarak; islenmis gida,
hayvansal yag, yiiksek yag, rafine seker ve yiiksek tuz ihtiva eden gidalarin

tilketilmemesi konusunda 6neride bulunulmustur (225).

2.6.5.2 Ulseratif kolitte mikro besin dgeleri

IBH hastalar;; malabsorbsiyon ve malniitrisyon gibi beslenme ve emilim
bozukluklar1 ve hastalik aktivitesi sebebiyle goriilen ishal, kanama, istahsizlik gibi
semptomlar paralelinde ¢esitli mikro besin 6gesi eksiklikleri yasamaktadir. ESPEN’e
gore cinko, kalsiyum, demir, folik asit, B12, D ve E vitamini eksiklikleri IBH’l
hastalarda sik goriilmektedir (22). Mikro besin dgelerine yonelik serum incelemeleri;
hastalik aktivitesi hakkinda sekonder bilgiler saglarken inflamasyon varliginda
klinisyene ek bilgiler saglamaktadir. IBH’I1 bireylerde mikro besin dgesi eksikligi

goriilme nedenleri ve prevelans: Tablo 4’te 6zetlenmistir (226).
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Tablo 4. Inflamatuvar bagirsak hastalig1 bulunan birey lerde mikrobesin 6gesi eksikligi goriilme sebepleri ve prevelansi

i i Prevelans (%
1.\./[1kr.0 Besin - (%) Eksiklik Sebepleri Ana Etkiler
Ogesi UK CH
Folik Asit 35 54-67 GI rezeksiyonlart; siilfasalazin, metotreksat, kolestiramin kullanimy; Anemiye, hiperhomosisteinemi (tromboembolik
o ASt aklorhidri; ince bagirsakta bakteriyel asir1 biiyiime (SIBO). olaylara neden olur), karsinojenez riski.
Vitamin B12 5 48 Term11}a1 ileit, ternunnaI ileum > 20 cm ise rezeksiyon, ince bagirsakta Anemi, hiperhomosisteinemi
bakteriyel asirt cogalma (SIBO).
S Ma.labsorbmyon, C vitamini tastyicilarins kodlg}{an gen}e'rdekl . Demir aliminda ve kullaniminda bozulma, yara
Vitamin C 16 24 polimorfizmler. TNF-o0 ayni zamanda C vitamini alimi i¢in gerekli . . .
D iyilesmesinde gecikme, kanama.
olan tasiyicilarin transkripsiyonunu da azaltir.
Vitamin A 26-93  11-50 Terminal ileum hastalig1 veya ileal rezeksiyon (malabsorbsiyon) Hastaligin ciddiyeti ile iliskili olarak yara iyilesmesi
ttam gtvey Y yon). gecikme-eksiklik.
o Terminal ileum hastalig1 veya ileal rezeksiyon (malabsorbsiyon), ince Kalsiyum ek.s ikligi, kemlk mineral yogunlugu kaybr,
Vitamin D 40 70 bagirsakta bakteriyel asiri bityiime (SIBO) mukozal bariyer fonksiyonlarinin bozulmasi, hastalik
& yeras Y aktivitesiyle iliskili olarak karsinojenez riski.
Vitamin E 5 5 Terminal ileum hastali1 veya ileal rezeksiyon (malabsorbsiyon). Lipid peroksidasyonu, yara iyilesmesinde azalma.
Vitamin K 44 54 Terminal ileum hastalig1 veya ileal rezeksiyon (malabsorbsiyon). Kemik mineral yogunlugu kaybi, kanama.
Proksimal ince bagirsak hastaligi/rezeksiyonu (bagirsak emiliminin Anemi. voreunluk. anormal biiviime ve vetersiz bilissel
Demir 81 39 sinirlt olmasi), rektal kanama, aklorhidri, ince bagirsakta bakteriyel e, yorgu ’ yu Y $
< gelisim.
agir1 gogalma (SIBO).
Potasyum 6-20 Kolektomi/kese, prednizon, ishal, kusma, mukozal inflamasyon Kas zayifligi/kramplari, kardiyak aritmi.
(sekresyon artisi).
Proksimal ince bagirsak hastaligi/rezeksiyonu (bagirsak emiliminin Kemik mineral yogunlugu kaybi, osteoporoz,
Kalsiyum 10 13 sinirli olmasi), kortikosteroid tedavisi, D vitamini metabolizmasinin karsinojenez riski.
bozulmasi.
Magnezyum 14-88 Kronik veya sl.ddet.h gkut 1sha1., kisa bagirsak (bagirsak emiliminin Kemik mineral yogunlugu kaybi.
azalmasi), D vitamini metabolizmasinin bozulmasi.
. Ishal, ostomiler, yiiksek ¢ikisli fistiiller, bagirsak iltihabina baglh .Oks1d.a tif hucrese! hasar, yara 1y1le§m651nde eks,l.kl.lk’.
Cinko 38-45  40-50 ; . islevsiz epitel bariyeri, mukozal bagisiklikta degisiklik,
kronik malabsorbsiyon durumu. . M
proinflamatuvar sitokinlerde artis.
Selenyum 35-40 Bagirsak emiliminin bozulmasi (duodenum, caecum). Inflamasyon, karsinojenez riski.




ESPEN, IBH hastalarinin remisyon ve aktif hastalik donemlerinde diizenli olarak
mikro besin eksiklikleri agisindan degerlendirilmesi gerekliligini vurgulamaktadir.
Ayrica, saptanacak besin eksikliklerinin miimkiin olan en kisa siirede desteklenmesi

gerektigini savunmaktadir (22).

Ek olarak Ingiliz Diyetetik Dernegi, IBH hastalarmin folik asit, B12 ve D
vitamini, demir, ¢inko, magnezyum ve selenyum agisindan destekleyici bir beslenme

planiyla takip edilmesi gerektigini 6nermektedir (225).

2.6.5.3 Ulseratif kolitte enteral beslenme

Enteral beslenme (EB), agizdan veya beslenme tiipli (nazogastrik, orogastrik,
nazoenterik, oroenterik ve gastrostomi veya jejunostomi) araciligryla UK li bireylerde
beslenmeyi desteklemek amaciyla kullanilan bir miidahaledir. EB tedavisinde, diyet
bilesenlerinin kiiclik parcalara ayrilarak islendigi elementer {iiriinler (aminoasitler,
glukoz, yag asitleri ve sindirime ihtiya¢ duyulmayan gidalar), yari-elementer {riinler
(kiictik peptitler, oligosakkaritler, orta zincirli yag asitleri i¢eren iirlinler) ve elementer
uiriinlere kiyasla daha belirgin gida parcalar iceren polimerik (protein, karbonhidrat,
orta ve uzun zincirli yag asitleri igeren) iiriinler kullanilmaktadir. EB, UK li bireylerde;
intraliiminal antijenleri igermemesi, proinflamatuvar sitokinlerin regiilasyonu,
antioksidatif etki, mikrofloranin diizenlenmesi, mukozal ve epitelyal restorasyon,
mezenterik yag dokusu hipertrofisinin iyilestirilmesi, emilim ve beslenme durumunun

optimize edilmesi gibi potansiyel etkilere sahiptir (227).

ESPEN, enteral beslenmenin hastalik aktivitesi ve semptomatik iyilesme {izerine
etkilerini inceleyen aragtirmalarin kanit diizeyinin arttirilmasia ihtiya¢ oldugunu
belirtmistir. Ek olarak, enteral beslenmenin, UK’li bireyler icin protein-enerji
malniitrisyonunu engellemek adina kullanilabilecek giivenli bir destek tedavi oldugu
belirtilmistir. Yakin zamanda yapilan giincel bir aragtirmaya gore yedi giinliik enteral
beslenme miidahalesinin akut siddetli UK olan bireylerdeki kortikosteroid yanitini
arttirdig1 saptanmustir (228). Ayrica, ESPEN’e gore enteral veya parenteral beslenme

higbir IBH’I1 hasta i¢in primer beslenme yontemi olarak gériilmemelidir (22).
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2.6.6 Ulseratif kolitte farkli beslenme miidahalelerinin etkileri

Literatiirde UK’ye yonelik farkl1 beslenme miidahalelerinin hastalik semptomlari
ve aktivitesi iizerine etkileri incelenmistir. UK’li bireylerde; diisik FODMAP,
karajenan eliminasyon diyeti, laktoz eliminasyon diyeti, glutensiz diyet, diisiik
mikropartikiil diyeti, spesifik karbonhidrat diyeti, ketojenik diyet, bitki bazli beslenme
modeli, anti-inflamatuvar diyet, ilseratif kolit dislama diyeti, otoimmiin protokol
diyeti ve Akdeniz diyeti gibi bir¢ok beslenme modelinin etkinligi deneysel diizeyde
incelenmistir (229). Fakat, literatiirde bu diyet yaklagimlarinin hastalik iizerine
spesifik etkilerini gosteren calismalar olduk¢a sinirli diizeyde kanita sahiptir. Bu
sebeple ESPEN giincel rehberinde, IBH’I1 hastalarda genel gegerlige sahip bir diyet
modelinin bulunmadigini, bunun yerine hastanin bireysel ihtiyaglar1 dogrultusunda
multidisipliner bir ekip tarafindan denetlenen bir beslenme programinin planlanmasini

tavsiye etmektedir (22).

2.6.6.1 Diisiik FODMAP diyeti

FODMAP, fermente edilebilen; oligosakkarit, disakkarit, monosakkarit ve
poliollerin siki bir sekilde elimine edildigi bir diyet yaklasimidir. Irritabl bagirsak
sendromu (IBS) i¢in gelistirilmistir. Diisik FODMAP diyeti, ince bagirsakta tam
emilmeyen ve yiiksek derecede fermante olan kisa zincirli karbonhidratlarin siskinlik,
ishal, karin agris1 ve kotii emilime sebep oldugu gerekcesi ile giinliik alimlarinin

kisitlanmasini gerektirmektedir (229).

Yiiksek FODMAP icerigi bulunan; tahillar ve tiirevleri (bugday, arpa, cavdar),
baklagiller (mercimek, fasulye, nohut, soya ve bezelye), sebzeler (enginar,
kuskonmaz, karnabahar, sarimsak, pirasa, mantar, sogan, yesil sogan, arpacik sogani
ve taze bezelye), meyveler (elma, kayisi, armut, bogiirtlen, kiraz, incir, mango,
nektarin, seftali, hurma, erik, kuru erik, tamarillo, karpuz ve iiziim), siit ve siit iirlinleri
(stit, dondurma, yumusak peynirler, yogurt) gibi bir ¢cok temel gidanin aliminin
kisitlanmasi sebebiyle bireylerin diyet segeneklerini daraltmaktadir (230). Diisiik

FODMAP diyeti; eliminasyon, hassasiyetin tanimlanmasi ve kisisellestirme olmak
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tizere 3 asamadan olugmaktadir. Eliminasyon agamasinda, yilksek FODMAP icerigi
bulunan besinlerin alimi1 kisitlanmaktadir. 2-6 haftalik periyotlar igerisinde bireylerin
hassas oldugu FODMAP igeren besinler kademeli maruziyet yontemi ile
belirlenmektedir. Ugiincii ve son asama olan kisisellestirmede ise bireyin beslenme
plam1 kisisel gereksinimlerine gore diizenlenmektedir (231). Birgok randomize
kontrollii ve gozlemsel aragtirma IBS’li bireylerde diisik FODMAP diyetinin;
bagirsak semptomlarinda 6nemli miktarlarda diizelme sagladigini kanitlamistir (231,
232).

Son yillarda diisik FODMAP diyetinin artan popiilerligi sebebiyle IBH basta
olmak Tlizere pek ¢ok gastrointestinal hastalikta etkinligi arastinlmistir. Diisiik
FODMAP diyetinin IBH’I1 hastalardaki etkileri tartismalidir. Cox ve arkadaslarinin
2020 yilinda 52 IBH’l1 (26 UK, 26 CH) bireyde diisik FODMAP diyetinin etkilerini
inceledigi randomize kontrollii bir aragtirmanin sonuglarina gore; hastalarin
gastrointestinal semptomlarinin azaldigi ve saglikla iliskili yasam Kkalitelerinin
gelistii gosterilmistir. Ayrica semptomatik iyilesmenin UK’li bireylerde CH’ye
kiyasla daha fazla oldugu belirtilmistir (233).

Giincel bir meta-analiz galigmasinin sonuglarma gore ise IBH It bireylerde diisiik
FODMAP diyeti, gastrointestinal semptomlar1 azaltmaktadir. Fakat, hastalik
progresyonunun temel sorumlusu olan mukozal inflamasyon ve digki tutarliligin

iyilestirmedigi bulunmustur (232).

Semptomatik iyilesme saglamasina karsin diisik FODMAP diyeti, hastalarin digki
orneklerindeki prebiyotik bakteri oranlarinda ve mikrobiyota ¢esitliliginde azalmaya
sebep oldugu belirtilmistir. Bu durumun diisiik FODMAP diyetinin, IBH’l1 bireylerin
bagirsak disbiyozunu arttirarak, uzun vadede hastalarda inflamatuvar yanitin
kotiilesmesine sebep olabilecegi diisiniilmektedir (229). Bu perspektiften diisiik
FODMAP diyetinin IBH iizerine uzun vadeli etkilerinin arastirilmas1 gereklidir.
Ayrica sonuglarin genellenebilmesi ve yorumlanabilmesi i¢in IBH’a 6zgii patoloji,
niiks donemleri, hastalik siddeti ve tedaviye yanit baglamlarinda diisik FODMAP

diyetinin etkilerini arastiran ¢ok sayida arastirmaya ihtiya¢ duyulmaktadir.
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2.6.6.2 Karajenan eliminasyon diyeti

Karajenan, birgok gidada kivam arttirici, stabilize edici veya emiilsifiye edici
madde olarak kullanilan bir katki maddesidir. Cogunlukla siit iirlinlerinde ve islenmis
gidalarda bulunmaktadir (234). islenmis gidalardaki karajenanin artan kolit oraniyla
iliskili oldugunu gosterilmistir (229). Bhattacharyya ve ark. yapmis oldugu randomize
kontrollii pilot ¢alismada, remisyondaki 12 UK hastasina karajenan eliminasyon diyeti
ve standart diyet miidahalesi uygulamistir. Arastirma sonucunda karajenan icermeyen
grupta semptomlarin tekrarlama oraninin daha az oldugu, I1L-6 diizeylerinin ve fekal
kalprotektin diizeylerinin de azaldigi gosterilmistir (235). Karajenan eliminasyon
diyetinin UK’li hastalar iizerindeki etkilerinin daha genis 6rneklemlerde arastirildig:

kanit degeri yiiksek arastirmalara ihtiyac oldugu goriilmektedir.

2.6.6.3 Laktoz eliminasyon diyeti

Laktoz eliminasyon diyeti, genellikle laktoz intdleranst bulunan Kkisilerde
gastrointestinal semptomlarin giderilmesine amaciyla kullanilmaktadir. Bir meta-
analiz calismasinda CH ve UK olan bireylerde, saglikli bireylere kiyasla artmis bir
laktoz int6leransi oldugu tespit edilmistir (236).

Literatiirde, laktoz eliminasyon diyetinin, laktoz intdleransi tanisi almayan IBH
hastalar1 tizerindeki klinik etkisi belirsizligini korumaktadir. Ek olarak, giincel literatiir

laktoz intdleransinin IBH hastalarinda degerlendirilmesini dnermektedir (229).

2.6.6.4 Glutensiz diyet

Gluten bugday, cavdar ve arpa tanelerinde yaygin olarak bulunan bir proteindir.
Yiiksek su baglama kapasitesi sebebiyle elastik ve islenebilir bir yapidadir.
Dolayisiyla, fermantasyon ve pisirme islemleri sirasinda viskoelastik membranlar
olusturmaktadur. Iyi bir aroma tasiyicis olan gluten iireticiler tarafindan katk1 maddesi
olarak kullanilmaktadir (237). Gluten eliminasyon diyeti veya glutensiz diyet, immiin

sistemin disregiile oldugu inflamatuvar bir hastalik olan Colyak hastaliginin tedavisi
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icin gelistirilmistir. Célyak ve IBH’1n immiin sistem etkilenimi ve inflamatuvar dogasi
geregi, glutensiz diyetin etkileri de benzer sekilde arastirma konusu olmustur. ABD
merkezli 1647 kisinin katildigir bir internet arastirmasinda, hastalarin %19,1’inin
gecmiste glutensiz beslendigi ve glutensiz beslenenlerin %65,6’sinin gastrointestinal
semptomlarinda iyilesme goriildiigii bildirilmistir (238). Isvigre’de 1254 katilimciyla
yapilan benzer bir arastirmada hastalarin %@4,7’sinin glutensiz diyet uyguladig
bildirilmistir. Glutensiz diyet uygulayan hastalarin uygulamayanlara kiyasla; hastalik
aktivitesi, hastaneye yatis ve cerrahi gereksinimi bakimindan herhangi bir farkliliga
sahip olmadig1 belirtilmistir (239). Literatiirdeki arasgtirmalarin genellikle hasta
bildirimine dayali oldugu goriilmektedir. Bu dogrultuda, glutensiz diyetin hastalik
aktivitesi, siddeti ve remisyonu iizerine etkilerinin arastirildig1 randomize kontrollii ve

genis Orneklem biiyiikliiklerine sahip arastirmalara ihtiya¢ oldugu goriilmektedir.

2.6.6.5 Diisiik mikropartikiil diyeti

Mikropartikiiller, 0,1 ile 1 pm boyutlar1 arasindaki parcaciklardir.
Mikropartikiiller bagirsakta lenfoid dokusundaki hiicrelerde birikmekte ve
inflamatuvar degisikliklere yol agmaktadir. Bu durumun olasi mekanizmasinin
mikropartikiillerin liimen antijenlerini absorbe ederek, interlokin-1 yolagini tetikledigi
diisiiniilmektedir (240, 241). Mikropartikiiller, endojen ve eksojen olmak iizere ikiye
ayrilmaktadir. Endojen mikropartikiiller kalsiyum fosfat molekiillerinden, eksojen
mikropartikiiller ise toz, beslenme kontaminantlar1 ve titanyum dioksit gibi katki
maddelerinden olugmaktadir. Yapilan c¢alismalar eksojen mikropartikiillere
maruziyetin bat1 tipi beslenmede daha fazla oldugu gosterilmistir. Diislik
mikropartikiil diyeti besinlerle aliman mikropartikiillerin miimkiin oldugu kadar
azaltilmasin1 prensip edinmektedir (242). Lomer ve ark. yapmis olduklari ¢ift kor
randomize kontrollii bir arastirmada, mikropartikiil alan bireylerin almayanlara kiyasla
daha diisiik hastalik aktivitesi gosterdigini tespit etmistir (242). 83 hasta {lizerinde
yapilan bagka bir arastirmada ise, hastalara diigiik kalsiyum ve diisiik mikropartikiil
diyeti verilmistir. Aragtirma sonucunda hastali§in remisyon oranlarinda, ESR, CRP,
fekal kalkiilatin ve cerrahi gereksinimi bakimindan bir farklilik tespit edilememistir

(243).
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Diisiik mikropartikiil diyetinin spesifik olarak UK iizerine etkinligini inceleyen bir
aragtirma bulunmamaktadir. Potansiyel olarak; mikropartikiillerin inflamatuvar
yolaklar1 tetiklemesi sebebiyle mikropartikiillerin eliminasyonunda semptomlarin
azalabilecegi diisiiniilmektedir. Ancak, bu ¢ikarimin desteklenebilmesi igin literatiiriin

kanit diizeyinin arttirilmasina ihtiyag vardir.

2.6.6.6 Spesifik karbonhidrat diyeti

Spesifik Karbonhidrat Diyeti (SKD), kompleks karbonhidratlar ve disakkaritlerin
diyetten diglanmasini amaglayan bir diyet yaklagimidir. SKD’ye gore; tahil ve tahil
iriinlerinin ve lakto-fermente ve sert peynirler harig siit lirtinlerinin, patates ve benzeri
nisastali sebzelerin, islenmis ve tiitsiilenmis etlerin diyet ile alim1 kisitlanmahidir. EK

olarak, rafine seker kullanim1 yerine bal kullanimi tavsiye edilmektedir (229).

Kompleks karbonhidratlar, disakkaritler ve sindirimi zor olan bilesenler
mikrobiyotada disbiyoz, bagirsak bariyerinin bozulmasi ve inflamasyonun gelisimine
katkida bulunmaktadir. SKD’nin temel prensibi kompleks karbonhidratlarin aliminin

elimine edilmesiyle disbiyozun inhibisyonunun saglanmasidir (229).

Pediatrik IBH’l1 bireylerde yapilan bir calisma, SKD’nin enerji dengesini
saglamak i¢in engel olusturmadigi ve makro-mikro besin alimi1 bakimindan yeterli
oldugunu gostermistir (244). 20 CH ve 6 UK’li bireyde yapilan bir calismada,
SKD’nin hastalik aktivitesini azalttigi gosterilmistir (245). CH’li 7 pediatrik hastada
yapilan bir ¢calismada SKD’nin hastalik semptomlarini azalttig1 ve fekal kalkiilatin

miktarini normalize ettigi gosterilmistir (246).

Bagka bir calisma, SKD’nin CH’li bireylerde semptomatik acidan iyilesme
sagladig1 fakat fekal kalkiilatin miktarin1 iizerine anlamli bir etkisinin olmadigini
gostermektedir (247). 417 yetiskin IBH 11 bireyde (%43 UK) yapilan bir ¢calismada, 12
haftalik SKD uygulamasi sonucunda hastalarin %42’sinde semptomatik remisyonun

goriildiigi belirtilmistir (248).
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2.6.6.7 Ketojenik diyet

Ketojenik diyet, giinliik 50 gramin altinda karbonhidrat ve yiiksek yag tiilketimine
dayali bir diyet yaklagimidir. Literatiirde farkli hastaliklar {izerindeki etkileri
aragtirtlmistir. Epilepsi ve Alzheimer gibi kronik hastaliklarda KD, sagladigi
noroprotektif etkilerden dolayr tercih edilmektedir (249). Ayrica KD, kanserli
hastalarda onkojenik epigenetik modifikasyonlar1 inhibe ederek, uygulanan
radyoterapi ve kemoterapinin etkinligini arttirmaktadir (250). Cok sayida aragtirma
KD’nin klinik uygulamasini nermektedir. Fakat, KD’nin IBH ve UK’ye yonelik
spesifik etki mekanizmasi netlik kazanmamistir. Bu durumla iligkili olarak, literatiirde
yer alan giincel bir derleme ¢alismasinda KD’ nin bagirsak mikrobiyotasini etkileyerek

Th17 birikimini azalttig1 ve anti-inflamatuvar etkiler gosterdigi savunulmustur (229).

Kong ve ark. tarafindan kolitli fare modelleri tizerinde yapilan bir arastirmanin
sonuglarina gore; KD bagirsaklardaki inflamatuvar yaniti 6nemli dl¢iide azaltmakta,
bagirsak-bariyer fonksiyonunu korumakta, dogal lenfoid hiicre iretimini ve

inflamatuvar sitokinlerin ekspresyonunu azaltmaktadir (250).

Li ve ark. yapmis olduklar1 ¢calismada bu bulgularin tam aksini savunmaktadir. Bu
calismanin sonuglarma gore KD hastalarin bagirsak gegirgenligini arttirmakta,
bagirsak epitelyal gen ekspresyonunu inhibe etmekte, viicut agirligini azaltmakta ve

kolon iltihabin1 arttirmaktadir (251).

Kong ve ark. KD’nin bagirsak mikrobiyotasinda yer alan patojenik bakterileri
arttirarak (Proteobacteria, Enterobacteriaceae, Helicobacter ve Escherichia-Shigella)

kolit tablosunu koétiilestirdigini ortaya koymaktadir (250).

Sonu¢ olarak, KD’nin UK ve IBH’li bireylerdeki etkileri heniiz netlik
kazanmamistir. Hayvan modellerinde yapilan ¢alismalarin sonuglar1 tartigmali olup,
insan denekler iizerindeki etkilerinin aciklandig1 ek arastirmalara ihtiyag

duyulmaktadir.
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2.6.6.8 Bitki bazh diyet

Bitki bazli diyet, tliim hayvansal iiriinlerin diyetten dislanmasindan veya sinirh
miktarda tiiketilmesini kapsayan diyet miidahaleleri icin kullanilan semsiye bir
terimdir. Yapilan caligmalarda, genellikle bitki bazli beslenme miidahaleleri “vegan”
diyet ile birbirinin yerine kullanilmaktadir. Fakat, bitki bazli diyetin kapsami
literatiirde farkli sekillerde nitelenmistir. Giincel bir sistematik derlemeye gore; bitki
bazli diyetlerin %33’ siit drilinlerini, %20’si yar1 vejeteryan diyet modelini
tanimlamaktadir (252). Ek olarak, Ostfeld isimli arastirmaci bitki bazli diyeti, tim
hayvansal kokenli besinlerin diyetten dislanmasi olarak tanimlamistir (253). Williams
ve Patel isimli arastirmacilara gore ise bitki bazli diyette islenmis gidalar, yaglar ve
hayvansal gidalarin diyetteki alimlariin miimkiin olan en az miktara indirilmeli ve
bitki kaynakli besinlerin tiiketimi miimkiin olan maksimum diizeyde arttirilmalidir

(254).

Chiba ve ark. alevlenme donemindeki CH’l1 bireylere yiiksek miktarda posa
iceren bitkisel tabanli bir diyet uygulamis ve hastalarda remisyon gorildigiini
raporlamistir (255). Bagka bir ¢alismada ise bitki bazli diyet uygulayan hastalarin niiks
oraninin %14 oldugu tespit edilmistir (256). Chiba ve ark. 2020 yilinda yayinladiklar
takip caligmasinda infliksimab ve bitki bazli diyet uygulamalarinin bagimsiz ve
kombine etkilerini incelemistir. Aragtirma sonucunda; ilag kullanimindan 6nce bitki
bazli diyet alan siddetli UK hastalarinin %76’sinda remisyon saptanmistir. Ayrica,
ilagla birlikte bitki bazli diyetin kisa ve orta vadede hastalarin remisyon oranini

arttirdigi tespit edilmistir (256).
2.6.6.9 Anti-inflamatuar diyet

Anti-inflamatuvar diyet (AiD), spesifik karbonhidrat ve bitki bazli diyet benzeri
bir eliminasyon diyetidir. inflamatuar potansiyeli yiiksek besinlerin diyetten

dislanmasi prensibini temel almaktadir. AiD, rafine edilmis veya islenmis karmagik

karbonhidratlarin alimmin sinirlanmasmi ve prebiyotik, probiyotik, n-3 c¢oklu
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doymamis yag asitlerinin tiiketiminin arttirilmasim1 hedeflemektedir. iIBH’a 6zgii

AiD’e yonelik beslenme onerileri 5 asamada 6zetlenmistir (257):

1. Laktoz, rafine veya islenmis kompleks karbonhidratlarin alim1 sinirlanmalidir.

2. Prebiyotik, probiyotik ve bagirsak florasinin dengesini regiile eden bilesenlerden
zengin ¢Oziiniir lif, pirasa, sogan ve fermente gidalarin alimi arttirilmalidir.

3. Toplam yag ve doymus yag asitlerinin alim1 azaltilmali, omega-3 acisindan zengin
derin deniz baliklar1 ve zeytinyagi gibi gidalarin alimi arttirilmalidir.

4. Besin eksiklikleri ve intOleranslar1 tespit edilmelidir ve saglikli beslenmeye
yonelik genel beslenme kaliplart gézden gegirilmelidir.

5. Bagirsaklarda besinlerin emilim oranmi arttirmak i¢in gidanin dokusu
degistirilmelidir. Gidanin pisirilmesi, homojenize edilmesi veya 6giitiilmesi bu

isleme 6rnek gosterilebilir.

AiD’1 diger eliminasyon diyetlerinden ayiran en 6nemli faktor semptom siddeti
ve hasta toleransi gibi bireysel ihtiyaglar1 gozeterek gidalarin form ve doku gibi
ozelliklerinin degistirilmesini esas almaktadir. Bagka bir ifadeyle AiD, hastalarin ne
tiikkettikleri kadar, nasil tiikettiklerini de konu edinmektedir. Ik asamada tiiketilen
besinlerin dokusu yumusak kivamda (6rn; piire, smoothie, ¢orbalar, yogurt ve
ogiitiilmiis chia, yulaf ve yagsiz etler) olmalidir. Yumusak kivamda tiiketilen
yiyeceklere ek olarak iyi pismis gidalar (fasulye ve findik unlariyla pisirilen
yiyecekler, findik ezmeleri), hastalik semptomlar1 kademeli olarak diizeldik¢e de

formu degistirilmeyen tam gidalara gegis yapilabilmektedir (257, 258).

AiD, intestinal limen igerisindeki inflamatuvar siiregleri uyarabilecek veya
bagirsak liimenindeki patojenik mikroorganizmalarin  ¢ogalmasina katkida
bulunabilecek potansiyeldeki gidalarin, katki maddelerinin ve bilesenlerin temasini
sinirlayarak IBH tedavisini desteklemek iizere tasarlanmistir (229). Literatiirde AiD’in
farmakolojik tedavilerle birlikte kullanimini arastiran ¢cok sayida arastirma mevcuttur.
8 CH ve 3 UK hastasina 4 haftalik AiD’in uygulandig1 bir vaka kontrol calismasi
hastalik semptomlarini, siddetini ve farmasotik yiik agisindan olumlu sonuglar

bildirmistir (259). Bagka bir arastirmada ise AiD’in mikrobiyota ve bagisiklik sistemi
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lizerine etkileri incelenmistir. 12 CH ve 7 UK hastas1 iizerinde yapilan bu arastirmanin
sonuglari; hastalarin digk1 6rneklerinde kisa zincirli yag asitlerinin tiretimini saglayan
Clostridia ve Bacteroides siniflarina ait bakterilerin yogunlugunun arttigini, serum
interlokin 6, interlokin 8 ve TNF-alfa sitokinlerinin azaldig1 tespit edilmistir (260).
Remisyondaki UK hastalarinda AiD’in etkilerini inceleyen bir ¢alismada, hastalarin
fekal kalprotektin miktarinda azalma tespit edilmistir (261). Ayrica, aragtirmanin
etkileyici diger bir sonucu ise diskida Bifidobacteriaceae, Lachnospiraceae ve

Ruminococcaceae yogunlugundaki meydana gelen artistir (261).

Sonug olarak; AiD miidahaleler, IBH’da remisyonun siirdiiriilebilmesi icin
potansiyel bir tedavi araci olarak goriilebilir. Fakat, aktif hastaliga sahip bireylerde
AiD’in etkinligi ve giivenligini inceleyen kanit diizeye yiiksek arastirmalara ihtiyag

oldugu gozlenmektedir.

2.6.6.10 Ulseratif kolit dislama diyeti

Ulseratif Kolit dislama diyeti (UKDD), UK’li bireyler icin spesifik olarak
tasarlanmis  bir eliminasyon diyetidir. UKDD, bagirsak mikrobiyotasinin
kompozisyonunu degistirmeyi amaclayan bir beslenme yaklasimidir. UKDD, goblet
hiicreleri, bagirsak mukozast ve mikrobiyota kompozisyonunu olumsuz
etkileyebilecek biitiin besinlerin tiiketimini diglamaktadir. UKDD toplam protein
alimin1 azaltmaktadir. Bu durumun sebebinin siilfiir iceren aminoasitlere maruz kalimi
minimale indirmek oldugu belirtilmektedir. Ayrica UKDD, hayvansal yaglarin,
doymus yag asitlerinin ve ¢oklu doymamis yag asitlerinin alimin1 kisitlamaktadir.
Bunun yerine dogal kaynaklardan tekli doymamis yag asitleri, triptofan, pektin ve
direngli nisasta alimmi arttirmaya odaklanmaktadir. UKDD, diisiik protein, yag,
yiiksek posa alimini hedefleyen ve katki maddesi igermeyen bir diyet yaklagimidir.
Diyetin ilk asamas1 6 hafta siirmektedir. Bu asamada besinler; sinirsiz tiiketilenler,
sl tiiketilenler ve tiiketilmesi kontraendike olanlar olmak {izere 3’e ayrilarak,
hastaya ilgili egitim verilmektedir. Buna gore smirsiz tiiketilen besinler; sebzeler,
meyveler, piring ve patatestir. Sinirli tiiketilebilenler; yumurta, kiimes hayvanlari,

yogurt ve makarna tiirii tirtinlerdir. Kullanim1 kesinlikle kontraendike olan besinler ise;
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islenmis gidalar ve sekerdir. UKDD’nin ikinci asamasi1 7. ve 12. hafta arasindaki siireci
kapsamaktadir. Bu asamada hastalara secili gidalara ek olarak baklagiller, sebzeler ve

tahil tirtinlerine yonelik daha fazla opsiyon saglanmaktadir (262).

UKDD, etkisi yalnizca 1 adet calisma ile incelenen ve tedavi edici etkisi
gelecekteki arastirmalar i¢in umut vadeden bir beslenme yaklagimidir. 2021 yilinda
Shabat ve ark. yaptig1 ¢ok merkezli bir arastirmada 24 pediatrik UK hastasina 12
haftalik UKDD miidahalesi uygulanmistir. Deneyin 6. haftasinda hastalarda remisyon
olustuysa (pediatrik iilseratif kolit aktivite indeksi >10), UKDD’nin ikinci asamasina
gecilmigtir. Remisyona girmeyen hastalar ise farmakolojik tedavi uygulandiktan sonra
tekrar diyet miidahalesine alinmistir. Arastirma sonuglarina gore; hastalarin toplam
protein aliminda, siilfiir igeren amino asitlerde, demirde ve doymus yag asitlerinin
aliminda azalma, tekli doymamis yag asitleri ve posa aliminda artma tespit edilmistir.
6. haftada katilimcilarin yaklasik olarak %37’sinde klinik remisyon gdzlenmistir.
Miidahale 6ncesi ve sonrasi kiyaslamalarda ise hastalarin fekal kalprotektin diizeyleri

anlamli bir gekilde azalmistir (262).

Sonug olarak; UKDD gelecekte hastalarin tedavisinde kullanilabilecek, etkinlik
bakimindan umut verici bir diyet miidahalesidir. UKDD’nin ilk asamasi olduk¢a kat:
kurallara baglidir. Bu sebeple kisilerin genel beslenme durumunun olumsuz etkilenip
etkilenmedigi dikkatlice incelenmelidir. Ayrica, UKDD’nin erigkin hastalar
tizerindeki etkilerinin belirsiz olmas1 sebebiyle kamit diizeyi oldukga yetersizdir.
UKDD’nin klinik pratige gegisi i¢in kanit degeri yiiksek ¢ok sayida arastirmaya ihtiyag

oldugu goriilmektedir.

2.6.6.11 Otoimmiin protokol diyeti

Otoimmiin protokol diyeti (OPD), gastrointestinal sistem icerisinde antijen olarak
algilanabilecek, mukozal inflamasyonu uyarabilecek ve mikrobiyotanin disbiyozuna
sebep olabilecek yiyeceklerin eliminasyonunu igeren paleolitik bir diyet yaklagimidir.
OPD’ye gore; tahillar, baklagiller, golge (nightshade) sebzeleri (patates, domates,

yaban mersini, biber, patlican ve biberiye), yumurtalar, siit tiriinleri, kuruyemisler ve
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tohumlar, kahve, alkol, islenmis sekerler, endiistriyel tohum yaglari, yiyecek katki
maddeleri ve NSAID tiiketimi kisitlanmalidir. Bu asamada eliminasyona ek olarak;
taze ve besleyici gidalarin tiiketilmesi, fermantasyonlu gidalar, probiyotikler ve kemik
suyunun almi tesvik edilmektedir. Ayrica, OPD hastalara biitiinciil bir sekilde
yaklasarak fiziksel aktivite, stres yonetimi ve uyku gibi yasam tarzi faktorlerini de ele
almaktadir. OPD’nin eliminasyon asamasi semptomatik agidan diizelme goriilene
kadar devam etmektedir. Eliminasyonu takip eden ikincil asamada, normal diyet
bilesenleri kademeli olarak yeniden tiiketilir. Bu asamada bireylerden kendilerini

semptomatik acidan kotiilestiren besinleri gozlemlemesi istenmektedir (263).

11 haftalik OPD miidahalesinin 15 IBH 1 birey iizerindeki etkilerini inceleyen bir
arastirmada, OPD’nin hastalik aktivitesini azalttigi sonucuna ulasilmistir (264). Baska
bir arastirmanin sonuglarma gore ise, 3 haftalik erken donemde dahi OPD’nin IBH'1
bireylerin yasam Xkalitesini onemli Olglide iyilestirdigi belirtilmistir (263). Fakat,
OPD’nin klinik agidan uygulanabilir bir beslenme modeli olarak goriilebilmesi i¢in
biiylik orneklem biiyiikliiklerine sahip randomize kontrollii arastirmalarla kanit

diizeyinin arttirilmasina ihtiya¢ duyulmaktadir.

2.6.6.12 Akdeniz diyeti

Akdeniz diyeti, “Akdeniz iilkelerindeki insanlar i¢in olagan olan, tahil {iriinleri,
balik, baklagiller, zeytinyagi, meyve ve sebzelerin, az miktarda et ve sarap ile
kombinasyonunu igeren diyet” olarak tamimlanmistir (265). Birlesmis Milletler
Egitim, Bilim ve Kiiltiir Orgiiti (UNESCO) tarafindan insanligin kiiltiirel miras:
listesine dahil edilmistir (266). UNESCO, akdeniz diyetinin siirdiiriilebilir bir diyet
modeli oldugunu belirterek; kiiltiirel, ¢evresel ve biyolojik cesitlilikle
iliskilendirilebilen saglikli bir beslenme modeli olarak tanimlamaktadir (266).
Akdeniz diyeti (MD), geleneksel bir mutfak bakis acisiyla; gida cesitliligi,
biyogesitlilik ve mevsimsel beslenmeye yonelik taze ve yerel iiriinlerin tiiketimini
temel almaktadir. Akdeniz toplumlarinin kiiltiirel yapilar1 g6z oniine alindiginda;
akdeniz diyeti yalnizca bir diyet yaklasimi olmayip bir yasam tarzi olarak

diistintilmelidir (267). 1993 yilindaki uluslararasi bir konferansta; bakliyat, islenmemis
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tahil, sebze, meyve, yliksek miktarlarda zeytinyagi, kontrollii miktarlarda peynir ve
yogurt gibi siit iirlinleri, sarap, balik ve az miktarda et ve et urilinleri tiiketiminin
geleneksel akdeniz tipi beslenmenin temel prensiplerini olusturdugunu belirtmistir.
1995 yilinda ise geleneksel akdeniz diyetini olusturan besin gruplarinin grafiksel
gosterimini olusturan “Akdeniz tipi beslenme piramidi” yaymlanmistir (267, 268). Bu
piramit, Akdeniz Diyet Vakfi dnciiliiginde Akdeniz toplumunun cografi, ekonomik
ve sosyokiiltiirel 6zellikleri gozetilerek 2010 yilinda giincellenmistir (Sekil 5) (267,
269).

Sekerler <3p

Kirmuzi et < 2p
Islenmis etler < 1p

Beyaz et 2p P
Bahk/Deniz iiriinleri > 2p =
Yumurta 2-4p ‘j

Siit iiriinleri 2p D W

ZeytinFindil/¥azh tobumlsr 1-2p .0 29
Y r.ilEk‘BnhnmluSmanSngm (daha 2z tuz ilave edilmis) / .

Cesitli tatlar, Bakhivat
QL
z:#*&ﬁ

Y UUuuu U

p: porsivon  Totarhlk ve lll;Llnll.Idlrl gore servis veya polsl\‘on boyutu

EkmeloMekarna Piring/Diger Tahullar/Patates 1-2p
(terciben tam tahil)

Meyveler 1-2p, Sebzeler > 2p

Cezitli renller/dokuler (pismig/cig), Zeytinvag:

Su

Diizenli fiziksel aktivite

Yeterli dinlenme Biyocesitlilik ve
Eglence meveimsellik

Sarap (ve diger fermente Geleneksel, yerel ve
alkollii icecekler) dlgiilii ve cevre dostu iirinler
sosyal inanclara sayg r W Mutfak faalivederi
duyarak

Sekil 5. Giincellenen g¢evresel, siirdiiriilebilir Akdeniz diyeti piramidi

Giincel piramidin tabani ve tepesi besin tiiketim sikliklar1 hakkinda yol
gostermektedir. Taban boliimiinde sik tiiketilmesi tavsiye edilen bitkisel kokenli
yiyecekler yer alirken, tepe boliimiine dogru gidildik¢e daha az ve nadir tiiketilmesi
gereken besinler yer almaktadir. Piramide gére MD’ye uygun ve dengeli bir ana
oglinde enerji gereksiniminin biiyiik bir bolimii; sebzeler, tahil ve tahil iirtinleri,
meyvelerden alinmali ve siit lirlinleri ve proteinler daha az tiiketilmelidir (267).
Piramitte, saglikli ve dengeli bir diyet i¢in gereken giinliik, haftalik veya nadiren

tiikketilmesi gereken besinler ve porsiyonlar1 basamaklar seklinde gorsellestirilmistir
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(269). Ayrica, tiiketilen besinlerin renk ve doku ¢esitliligi de vurgulanan diger bir
faktordiir.

Piramide gore giinliik tiiketilmesi Onerilen besinler ve temel prensipler asagida

Ozetlenmistir:

e Ekmek, makarna, piring ve tahillar her 6giinde bir veya iki porsiyon kadar
tiketilmelidir. Tiiketim sirasinda besinlerin tam tahilli olmasi tavsiye
edilmektedir.

e Her 6giin i¢in en az 2 porsiyon sebze tiiketimi tavsiye edilmektedir. Giinliik mikro
besin dgesi gereksinimlerine destek olmasi icin tiiketilen sebzelerin en az bir
porsiyonu ¢ig olmalidir.

e Meyve ve sebzeler, icerisinde bulunan antioksidanlar ve koruyucu bilesikler
sebebiyle 6giin basina 1-2 porsiyon tliketilmelidir. Ayrica, meyve ve sebzelerle
besin dokusu ve renkliligi ¢esitlendirilebilmektedir.

e Bireylerin su ihtiyaci, kisinin yas, fiziksel aktivite, bireysel ve ¢evresel faktorler
gibi kosullara bagli olarak degiskenlik gostermektedir. Piramide gore giinliik su
alim miktar1 en az 1,5-2 litre araliginda olmalidir.

e  Siit ve siit iirlinleri; az yagl yogurt, peynir ve diger fermente siit {irlinlerinin giinde
2 porsiyon tiiketilmesi tavsiye edilmektedir.

e Akdeniz diyetinde, diyet yaginin ana kaynagi zeytinyagi olmahidir. Zeytinyagi
besin kalitesi sebebiyle piramidin merkezinde yer almalidir.

e Sarimsak, sogan, baharatlar ve bitkiler yemekleri lezzetlendirdigi i¢in ve tuz
gereksinimini indirgedigi i¢in tiikketimi dnerilmektedir.

e  Zeytin, tohum ve kuruyemisler; saglikli miktarlarda mikro ve makro besin 6geleri
icerdiginden kullanimi tavsiye edilmektedir.

e Kisilerin dini ve sosyal inancglarina gore farklilik gostermekle birlikte fermente
icecekler ve sarap tiiketimi 1limli miktarlarda (kadin 1 kadeh/giin, erkek 2
kadeh/giin) tiiketilmesi tavsiye edilmektedir (267).

Giincellenen akdeniz diyeti piramidine gore haftalik tiiketilmesi gereken besinler

asagida 6zetlenmistir:
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e Piramide gore akdeniz tipi beslenme i¢in dnemli protein kaynaklari balik, beyaz
et, yumurta ve tercihen yagsiz kirmizi ettir. Balik haftada 2 veya daha fazla
porsiyon, beyaz et 2 porsiyon, yumurta 2 veya 4 porsiyon ve kirmizi et iki
porsiyondan az tiiketilmelidir.

e Kuru baklagiller tahillarla kombine edilerek haftada 2 porsiyon veya daha fazla
olacak sekilde diyetlere eklenmelidir. Et ve balik ile yapilan cogu geleneksel
tarifin 6nemli bir bileseni oldugu i¢in patates haftada ti¢ veya daha az porsiyon
tilketilmelidir (267, 269).

Glincellenen akdeniz diyeti piramidine gore ara sira tiiketilmesi gereken besinler

asagida 6zetlenmistir:

e Piramidin tepe noktasinda islenmis, seker ihtiva eden ve sagliksiz yag bakimindan

zengin besinler, sekerli meyve sulari, alkolsiiz igecekler ve hamur isleri nadiren

tilketilmelidir (267, 269).

Siirdiiriilebilir ve cevresel degisikliklere duyarli hale getirilerek giincellenen
piramidin tabani gida tiiketimi sirasinda mevsimsellik, biyolojik ¢esitlilik, geleneksel
ve yerel besin tiiketimini 6nermektedir. Ek olarak, tercih besinler dogaya saygili bir
bicimde iiretilmeli ve tiikketilmelidir. Piramidin tabaninda yer alan diger bir 6nemli
faktor ise fiziksel aktivitedir. Giin icerisinde en az 30 dakikalik fiziksel aktivite tavsiye
edilmektedir. Bireyin aile, arkadaslar ve sevdikleriyle birlikte yemek yemesinin
onemli bir sosyallesme arac1 oldugu savunulmaktadir. Ayrica, kisilerin giin icerisinde
yeterli miktarlarda dinlenmesi gerektigi vurgulanmaktadir (267, 269). Giincellenen
stirdiiriilebilir ve cevresel akdeniz diyeti piramidindeki temel prensipler bireysel

ihtiyaglara ve iilkelerin geleneksel mutfaklarina gére yorumlanabilmektedir(267, 269).

Akdeniz diyeti, basta UK olmak iizere IBH’I1 bireylerde remisyonun saglanmasi
ve siirdiiriilmesi i¢in dnemli bir beslenme miidahalesidir. UK nin etiyopatogenezinde
etkili olan mikrobiyota disbiyozunun hastaligin gelisimi ve prognozu i¢in kritik dneme
sahip oldugu bilinmektedir. Akdeniz diyeti, Firmicutes ve E.Coli gibi patojenler

mikroorganizmalar ile Bifidobacterium ve Bacteriodes Fragilis gibi faydali bakteri
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kolonileri arasindaki dengeyi olusturarak disbiyozu engellemektedir. Ek olarak,
Akdeniz diyetiyle bagirsak mikrobiyomundaki Lactobacilii, Feacalibacterium,
Oscillospira, Roseburia, Ruminococci ve Clostridium cluster X1Va sayilarinda artis ve

cesitlilik gozlenmektedir (270).

Akdeniz diyetinin temel bilesenleri olan sebze ve meyveler, UK’li bireyler icin
vitamin ve minerallerin en 6nemli kaynaklarindandir. UK hastalar1 i¢in &zellikle
¢Oziiniir posa fraksiyonlarindan zengin olan sebze ve meyveler dnerilmelidir. Pancar,
havug, kabak ve patates gibi sebzeler ve muz, elma gibi meyveler bu gruba 6rnek
gosterilebilmektedir. Bu besinlerin tiiketimi genellikle pismis olmali ve hasta
adaptasyonuna gore c¢ig tiikketim tesvik edilebilmektedir. Coziinmez posa
fraksiyonundan zengin olan brokoli ve lahana gibi sebzeler ise haslanarak ve piire
haline getirilerek hasta uyumuna gére tavsiye edilmelidir. UK nin 6zellikle alevlenme
donemlerinde, taze sikilmis sebze ve meyve suyu tiiketimi hastalar i¢in gerekli makro

ve mikro besin 6geleri i¢in iyi birer kaynaktir (30).

Baklagiller; yiiksek bitkisel protein, kompleks karbonhidrat ve diisiik yag iceren
besin kaynaklaridir. Baklagiller ve tahillar uygun bir sekilde bir araya getirildiklerinde
pro-inflamatuvar 6zellikteki islenmis kirmizi et tiiketimine ciddi bir alternatif haline
gelmektedir (271). UK hastalarinin tiiketmesi dnerilen baklagiller arasinda kirmizi
mercimek ve bezelye bulunmaktadir. Bu tiir baklagiller yiiksek protein, ¢inko, demir
ve kalsiyum icerdiginden kisilerin gilinliik gereksinimlerini karsilamada 6nemli birer
kaynaktir. Baklagillerin tiilketim oncesi hazirlanma asamasinda kullanilan teknolojik
ve termal islemler; ¢Oziinmez posa fraksiyonunu azaltarak besinlerin

sindirilebilirligini arttirmaktadir (272).

Satya ve arkadaslarinin yapmis oldugu derleme calismasinda baklagillerin;
filizlendirme ve pisirme (diiz, basingli veya mikrodalga kullanarak) yoluyla
sindirilebilirlik ve biyoyararlanim acgisindan daha verimli besinlere doniistiigii
gosterilmistir (272). UK’li hastalarin beslenme programi olusturulurken baklagillerin
meniiye dahil edilmesi asamasinda hasta uyumu, alevlenme dénemi ve klinik

semptomlar gozetilmeli ve tiiketime kiigiik porsiyonlarla baslanmalidir (30).
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UK’li hastalarda sebze, meyve ve baklagillerin tiiketimi besinlerin igerdigi posa
tiiriine gore diizenlenmelidir. Hastanin diyetinde bulunan ¢oziiniir posa 6geleri (iniilin,
pektin, zamklar ve beta-glukanlar) kolon mukozasinda biitirik asit ve propiyonik asit
tireten mikroorganizmalarin biiyiimesini uyararak ve pro-inflamatuvar faktorlerin
sentezini inhibe ederek anti-inflamatuvar etki gostermektedir (30). Hastaligin aktif
donemlerinde ise, posa alimmi genellikle kisitlanmaktadir (6). ESPEN, aktif UK’li
hastalarda artmis posa tiiketiminin giivenligi hakkinda kanitlarin yetersiz oldugunu ve

posa tiikketim miktarinin arttirillmamasi gerektigini belirtmektedir (22).

Remisyon siirecinde ise posa aliminin etkilerini gosteren calisma sayist siirlidir.
Fernandez-Bafiares ve arkadaslarinin yaptigi bir karsilastirma calismasi, bitkainin
(glinde 2 kez 10 g) ve mesalazinin (giinde 3 kez 500 mg) 12 ay boyunca remisyon
stiresini siirdiirmedeki etkinligini incelemis ve posadan zengin bitikain tohumlarinin
remisyonu slirdiirmede mesalazin kadar etkili olmasa da kombine edildigi durumlarda
remisyonun oraninin arttigini gostermistir (273). Biitiin bu bilgilere ek olarak; sebze,
meyve ve posa tiiketiminin bagirsak hiicre yapisini diizenleyen biyolojik olarak aktif
bilesenlerin sentezini tetikledigi, kolonosit biitiinliigiinii korudugu ve inflamasyonu

engelledigi belirtilmektedir (30).

Akdeniz diyetinde tahillarin 6nemli bir yeri bulunmaktadir. Geg¢misteKi
aragtirmalarda UK’li bireylerde hangi tahil {iriinlerinin tiiketiminin tavsiye edilmesi
gerektigi net olarak saptanamamistir (30). Koruyucu, katki maddesi igermeyen ve
genetigi degistirilmemis tohumlardan iiretilen bulgur, makarna ve tahil iirlinlerinden
yapilan ekmek tiiketiminin pro-inflamatuvar reaksiyonlari olumsuz yonde
etkilemedigi belirtilmisgtir. Ek olarak, UK’li bireylerde piring tiiketimi tavsiye
edilmektedir (274).

Zeytinyagl, akdeniz diyetiyle alinan yaglarin temel kaynagidir. Soguk sikim
zeytin yaglari, fenolik bilesikler ve oleik asit agisindan oldukg¢a zengin bir kaynaktir.
Fenolik bilesikler ve oleik asit, oksidatif etki gosteren reaktif oksijen tiirlerinin
tretimini inhibe ederek bagirsak epitelyumunun biitiinliigiinii korumakta ve

inflamasyon, kanser gibi patolojilerin gelisimini engellemektedir. Ek olarak akdeniz
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diyetine uygun olarak tiiketilen baliklarin omega-3 (6zellikle eikopentaenoik asit ve
dokosahekzaenoik asit) yag asitlerinin alimimi arttirdigr  bilinmektedir (30).
Eikopentaenoik (EHA) ve dokosahekzaenoik (DHA) asitler, notrofilleri harekete
gecirme, yogun kemotaktik etkilere sahip olma ve yaralanmis bagirsak mukozasinin
epitel hiicrelerinin ¢ogalmasini tetikleme etkilerine sahip olan eikozanoidlerin
tiretiminde kullanilmaktadir (275). Ayrica, zeytinyagi ve balik yagi kombinasyonunun
pro-inflamatuvar bir sitokin olan IL-8 sentezini inhibe ettigi ve UK’li bireylerde

hastalik seyrine yonelik yiiksek terapotik potansiyel gosterdigi bilinmektedir (276).

Akdeniz diyeti inflamatuvar etkilere sebep olabilecek islenmis gida ve kirmizi et
titkketimini sinirlamay1 6nermektedir. Yapilan bir caligmada, protein kaynag: gidalarin

uygun se¢iminin UK’li bireylerin remisyonuna olumlu katkilar gosterdigi belirtilmistir

(277).

Jowet ve ark. yapmis oldugu ¢alismada UK ’in alevlenmesi yasayan katilimcilarin
giinliik kirmiz1 et ve islenmis et tiiketim miktarlarinin ortalama olarak gilinde 172 gr
oldugu, hastaligin remisyon silirecinde yer alan bireylerde ise 124 gr oldugu
belirtilmistir (277). Bu perspektiften balik, yumurta, yagsiz beyaz et ve fermente siit

tiriinleri UK li bireyler i¢in énemli protein kaynaklar1 haline gelmektedir (278).

UK’li bireylerde fermente siit iiriinlerinin tiiketiminin hastalik semptomlar
tizerine faydali olabilecegi belirtilmistir (279). Fermente siit iiriinlerinden sik tiiketilen
yogurdun, bagirsak mikrobiyotasina olan olumlu katkilar1 gozetildiginde UK’nin

olusumu ve seyri lizerine pozitif etkiler saglayabilecegi diistiniilmektedir (30, 279).

Bu acidan yogurt tiiketiminin, kolonositlerdeki IL-10 salinimini uyardigi ve
inflamatuvar bir sitokin olan IL-8’i inhibe ettigi savunulmaktadir (30, 279). UK
hastalarimin giinliik diyetine, yogurt ve fermente siit iiriinlerinin giinliik iki porsiyon
(125 g/giin) dahil edilmesi tavsiye edilmektedir (30, 279). Yogurt ve fermente siit
{iriinlerinin tiiketimi planlanirken, UK’li bireyin laktoz intdleransi ve gida alerjisi

durumlar1 g6z 6ntinde bulundurulmalidir.
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2.6.7 Ulseratif kolitte probiyotik, prebiyotik ve sinbiyotik kullaniminin etkileri

Probiyotikler, yeterli miktarlarda alindiginda konakgiya saglik yarar1 saglayan
canli mikroorganizmalardir (280). Diinya Gastroenteroloji Orgiitii Probiyotikler ve
Prebiyotikler Kiiresel Rehberi’nin 2023 yilindaki versiyonuna gore; probiyotiklerin
hafif ve orta siddette aktif UK’li bireylerde yanit ve remisyon oranlarinda geleneksel
tedavi kadar giivenli ve etkili oldugu belirtilmistir (281). Yapilan giincel bir Cochrane
meta-analizinde, hafif-orta diizeydeki UK’li bireylerde remisyonun indiiksiyonu igin
probiyotik kullanimimnin diisiik kanita diizeyine sahip oldugu saptanmistir (282).
Literatiirde probiyotik kullanimimnin UK remisyonuna etkisini inceleyen arastirmalarin
biiylik bir boliimiiniin 8-12 haftalik miidahale siirelerine sahip oldugu bulunmustur.
Kullanilan probiyotiklerin ise,_Lactobacillus salivarius, Lactobacillus acidophilus,
Bifidobacterium  bifidus, Enterococcus faecium, Lactobacillus plantarum,
Streptococcus thermophilus, Bifidobacterium lactis, Lactobacillus acidophilus ve
Bifidobacterium longum oldugu belirtilmistir (282).

ESPEN, hafif ve orta siddetli UK hastalarinda 5-ASA’nin tolere edilemedigi
durumlarda probiyotiklerin kullanimini dnermektedir (22, 214, 283). Benzer sekilde
Diinya Gastroenteroloji Orgiitii Probiyotikler ve Prebiyotikler Kiiresel Rehberi’nde
yetiskin UK hastalarinda remisyonun saglanmasi igin Lactobacillus plantarum, L.
casei, L. acidophilus, L. delbrueckii subsp. bulgaricus, Bifidobacterium infantis, B.
longum, B. breve and Streptococcus salivarius subsp. Thermophilus suslarini igeren
preperatlarin giinde 2 kez 1800 milyar bakteri olarak kullanimini tavsiye etmektedir.
Ayrica, remisyonun siirdiiriilebilmesi i¢in E.coli Nissle 1917 susunun giinde iki kez

5%10e10 canli bakteri olarak kullanilmasi 6nerilmektedir (281).

Probiyotik kullanimi remisyonu siirdiirmede veya indiiktemede etkili oldugu
kadar hastaligin tedavisinde kullanilan farmakolojik ajanlarin etkinligini arttirmak igin
onerilmektedir. Bu perspektifle Diinya Gastroenteroloji Orgiitii Probiyotikler ve
Prebiyotikler ~Kiiresel Rehberi’nde Bifidobacterium longum, Lactobacillus
acidophilus ve Enterococcus faecalis igeren canli bakteri igeren kombinasyonun giinde
3 kez 420-630 mg olarak kullanilmasini tavsiye etmektedir (281).
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Prebiyotikler, bagirsak mikrobiyomundaki faydali bakterilerin ¢ogalmasini ve
islevselligini destekleyen, konak¢inin sagliginin iyilestirilmesine olanak saglayan bir
tiir diyet substratidir. Prebiyotikler; iniilin, fruktooligosakkaritler (FOS),
galaktooligosakkaritler (GOS), chito-oligosakkaritler (COS), alginat-oligosakkaritler
(AOS), xylooligosakkaritler (XOS), laktuloz, bakteriyel seliiloz, beta-glukan ve pektin
gibi bakteriler tarafindan fermente edilebilen karbonhidrat kokenli bilesiklerdir (284).
Dextran siilfat sodyumla (DSS) indiiktenen UK’li fare modeli iizerinde yapilan bir
aragtirmada XOS takviyesinin; kolonun inflamasyonunu azaltt1g1, kolonik kriptalarin
yapisini korudugu, goblet hiicrelerinin azalmasini onledigi tespit edilmistir (284).
Geier ve ark.’m DSS ile indiiktenen UK’li fare modeli iizerinde yaptig1 baska bir
aragtirmada ise FOS takviyesinin artmig inflamatuvar yanita sebep oldugu
belirtilmistir (285). Benzer modelde yapilan giincel bir arastirmada GOS takviyesinin,
proinflamatuvar sitokinlerin asagi regiilasyonunda etkili sonuglara sahip oldugu, kilo
kaybini engelledigi, kolon kisalmasi, iilserler ve inflamatuvar hiicre infiltrasyonunda
azalmay1 sagladigi tespit edilmistir (286). Hayvan modelleri {izerindeki ¢aligmalarin
bir boliimii umut vadeden sonuglara sahip olsa da insanlarda prebiyotik kullaniminin
etkinligini inceleyen yiliksek kanit diizeyine sahip arastirmalar oldukc¢a smirhdir.
Valcheva ve ark.’1in 2022 yilinda yaptig1 bir ¢alismada UK li bireylere 6 ay siiresince
giinde 15 g FOS ve inulin takviyesi verilmistir. Arastirma sonucunda anti-inflamatuvar
metabolitlerinde artis goriilmesine ragmen hastalik aktivitesi tizerine olumlu etkiler
saptanamamugtir  (287). ESPEN rehberinde IBH’li  bireylerde remisyonun
indiiktenmesi ve siirdiiriilebilmesine yonelik prebiyotik miidahalelerinin, kanit

diizeyinin arttirilmasina olan ihtiyag vurgulanmustir (22).

Sinbiyotikler, canli probiyotikler ve prebiyotiklerin kombinasyonu ile olusturulan
konak saglig1 i¢in uygun bir bagirsak ortaminin olusturulmasini hedefleyen giincel bir
miidahale yaklasimidir. Temel prensip olarak sinbiyotikler; probiyotikler araciligiyla
yararli intestinal ¢esitliligin arttirilmasini tesvik etmekte ve prebiyotikler araciligiyla
da patojenik bakterilerin ¢ogalmasini inhibe etmektedir (288). 2023 yilinda Xue ve
ark. yapmis oldugu ¢alismada Lactobacillus plantarum ve Lentinula edodes posasi ile
olusturulan sinbiyotik takviyesinin DSS ile indiiktenmis UK’li farelerde inflamatuvar

reaksiyonlar1 azalttigini tespit etmistir (289). Kamarli-Altun ve ark. 2022 yilinda UK’li

75



bireylerde yapmis olduklar1 ¢alismada; Enterococcus faecium, Lactobacillus
Plantarum, Streptococcus thermophilus, Bifidobacterium lactis, Lactobacillus
acidophilus, Bifidobacterium long suslari (3x10° CFU) ve FOS (225 mg)
kombinasyonuyla olusturduklar1 sinbiyotik takviyesinin 8 haftalik miidahale siiresi
sonunda hastalarin yagam kalitesini gelistirdigini belirtmistir (290). Kamarli-Altun ve
ark. 2019 yilindaki bagka bir ¢alismasinda ise ayn1 protokol ile olusturdugu sinbiyotik

takviyesinin hastalik aktivitesini azaltmada etkili oldugunu belirtmistir (291).

2.6.8 Ulseratif kolitte kurkumin takviyesi

Kurkumin, Curcuma Longa bitkisinin rizomlarindan elde edilen dogal bir
polifenoldiir. Kurkumin, Curcuma Longa’nin rizom igeriginin yaklasik olarak %2-
5’ini olusturmaktadir. Kimyasal olarak diferuloilmetan olarak bilinmekte ve C21H2006
olarak formiilize edilmektedir. Yapisal olarak diisiikk molekiil agirhigia ve lipofilik
Ozellige sahiptir. Bu sebeple sulu fizyolojik ortamlarda diisiik oranlarda
¢Oziinmektedir. “Hindistan’1n altin baharat1” olarak bilinen Zerdegal baharatinin temel
bileseni olan kurkumin, yapisinda bulunan kurkuminoidler sebebiyle baharata dogal
sar1 bir renk vermektedir. Bu 6zelliginden dolay:1 giiniimiizde gida ve igeceklerin

renklendirilmesinde (E100) kullanilmaktadir (292).

Kurkumin geleneksel tipta, anti-inflamatuvar, anti-karsinojenik, anti-mikrobiyal
ve anti-oksidan etkileri sebebiyle; kanser, romatoid artrit, IBH ve karaciger
hastaliklarinda terapétik potansiyele sahip bir gida takviyesi olarak kullanilmaktadir
(292). Oral olarak alindiktan sonra kurkumin, karaciger, bobrekler ve bagirsak
mukozasinda indirgeme, siilfasyon ve glukuronidasyon yoluyla metabolize
edilmektedir. Kurkumin metabolizmasinin ilk fazi, hepatositler ve enterositlerdeki ¢ift
baglarin indirgenme reaksiyonudur. Bu asamada kurkumin; dihidrokurkumin,
tetrahidrokurkumin, hexahidrokurkumin ve oktahidrokurkumine doniistiiriiliir (292).
Bu siireci ikinci faz olan kurkumin ve indirgenmis tiirlerinin bagirsak ve karaciger
sitozoliinde, glukuronit veya siilfat konjugasyonu islemleri takip etmektedir. Sonug
olarak plazmada dolasabilen kurkumin glukuronit ve siilfat konjugat metabolizmaya

dahil edilmektedir (292). Biyokimyasal olarak hizli metabolize edilen ve sistemik
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eliminasyona ugrayan ikinci faz metabolitlerinin yogunlugu kan ve ekstraintestinal
dokularda oldukga diistiktiir. Siirli diizeydeki biyoyararlanabilirligin ve emilimin
gostergesi olan bu durumun bir sonucu olarak oral olarak alinan kurkuminin
%90’indan fazlas1 digki ile atilmaktadir. Kurkuminin viicutta optimal diizeyde
kullanilabilmesi i¢in bagirsak mikrobiyotasi esansiyel bir rol istlenmektedir.
Mikrobiyota, dokularda az miktarda bulunan kurkumin glukuronit ve siilfat konjugati
Faz I metabolitlerine doniistiirebilme becerisine sahiptir. Bu islem sirasinda serbest
radikaller i¢in yiiksek anti-oksidan &zellige sahip olan ferulik asit (4- hidroksi-3-
metoksisi-zenika asit) olusturulmaktadir (292). Kommensal E. coli’ nin, kurkumini
isleyebilen en yiiksek metabolizma aktivitesine sahip oldugu bulunmustur. “NADPH
bagimli kurkumin/dihidrokurkumin rediiktaz (CurA)” isimli bir enzim araciligiyla

E.coli kurkumini dihidrokurkumine ve tetrahidrokurkumine indirgemektedir (293).

Kurkuminin zayif farmakokinetik profilinin gelistirilmesi i¢in mikrobiyota saglig1
bliylik 6nem arz etmektedir. Bunun yanisira, cesitli liretim ve malzeme isleme
yontemleri kurkuminin farmakokinetik profilinin gelistirilmesine katki saglamaktadir.
Bunlardan en yaygini kurkuminin, karabiberde bulunan dogal bir alkaloid olan piperin
(Piper nigrum) ile birlestirilmesidir. Piperin ve kurkumin bileskesi glukuronidasyon
islemi i¢in kuvvetli bir inhibitérdiir. 5 mg piperin ve 2 gr kurkumin bileskesinin
emilimini ve yararlanimini inceleyen bir arastirmanin sonuglari; bileske halinde alinan
kurkuminin saf kurkumine kiyasla 3 kat daha fazla emildigini gostermistir (294).
Bunun disinda kolloidal pargaciklarla dagitilan kurkumin (therakurmin), mikronize
kurkumin tozu, likit mikeller ile modifiye edilmis kurkumin, zerdecal yagi, lesitin ve

lipit-kurkumin formiilasyonlarinin kurkuminin biyoyararlanilabilirligini arttirdig1

bilinmektedir (292).

Kurkuminin 6nemli terapotik etkilerinden biri olan anti-inflamatuvar 6zellikleri
kronik inflamasyon prognozuna sahip bir¢ok hastaligin tedavisi baglaminda bir¢cok
aragtirmacinin ilgisini cekmistir. UK’de kronik inflamasyonun olusmasindan sorumlu
olan faktorlerden biri olan Niikleer Faktor Kappa-B (NF-kB), kurkuminin etkisi ile
baskilanmaktadir. NF-KB’nin baskilanmasina yol acan en 6nemli faktoriin IkappaB

(IxB) kinaz aktivitesinin inhibisyonu oldugu bilinmektedir. Kurkumin etkisi ile inhibe
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edilen IkB kinaz aktivitesi sonucunda sitokin aracili fosforilasyon mekanizmalar1 ve
IxkB’nin  katabolize edilmesi baskilanmaktadir. Dolayisiyla inflamasyonun
olusmasindan sorumlu olan IL-1, IL-6, IL-8, IL-9 ve TNF- a gibi proinflamatuvar

sitokinlerin ve ilgili yolaklarin da aktivasyonu engellenmektedir (Sekil 6) (292).
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Ulseratif kolitli bireylerde kurkuminin anti-inflamatuvar etkilerini inceleyen az
sayida kanit bulunmaktadir. Yin ve ark. yapmis oldugu giincel bir meta-analiz
calismasinda 6 adet randomize kontrollii arastirmadan 385 UK’li bireyin verilerini
incelemistir. Arastirmanin sonuglarina gore; kurkumin takviyesinin klinik remisyonu
indiiktemede etkili oldugu, ancak endoskopik remisyonu saglamada kurkuminin
herhangi bir etkisinin olmadigi belirtilmistir (295). Banerjee ve ark. yapmis oldugu ¢ift
kor randomize kontrollii bir arastirmada, hafif-orta etkilenimi bulunan UK li bireyleri
6. hafta, 3, 6 ve 12. ayda degerlendirmistir. Arastirma kapsaminda kurkumin kullanan
grubun, plasebo grubuna kiyasla klinik remisyonu saglamada daha etkili oldugu

saptanmustir (296).

Kurkumin, anti-inflamatuvar etkilere ek olarak bagirsak mikrobiyotasinin
regiilasyonu iizerine de faydal etkilere sahiptir. Bu durum, kurkumini UK’li bireyler
icin potansiyel bir terapodtik gida takviyesi haline getirmektedir. Kurkuminin bagirsak
mikrobiyotasi tizerine etkileri genellikle iki yonlii olarak kabul edilmektedir. Bagirsak

mikrobiyotasi, kurkumin  metabolizmasina aktif olarak  katilmakta ve
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biyotransformasyon siirecinde (metilasyon, hidrasyon ve oksilasyon) etkin bir rol
oynamaktadir. Kurkumin takviyesi, yararli bakteri suglariin biiyiimesini tesvik etme
ve Dbagirsak bariyer fonksiyonlarim1 iyilestirme agisindan etkili sonuglar
gostermektedir (292). Saglikli bireylerde yapilan bir ¢alismada, oral kurkumin (6 gr
bioperin ve kurkumin) takviyesinin 4 ve 8 haftalik etkileri incelenmistir.
Arastirmacilar kurkumin takviyesi kullanan bireylerin bagirsak mikrobiyomunda yer
alan bakteri tiirlerinin miidahale sonrasinda %69 oranla daha ¢esitli oldugunu tespit
etmistir. Ayrica mikrobiyotada; Clostridium, Bacteroides, Citrobacter, Cronobacter,
Enterobacter, Enterococcus, Klebsiella, Parabacteroides ve Pseudomonas tiirlerinin
kolonizasyonunda artig ve Blautia, Ruminococcus tiirlerinin bollugunda goreceli bir

azalma oldugu saptanmustir (297).

Ortak Gida ve Tarmm Orgiitii (FAO)/Diinya Saglik Orgiitii (WHO) Gida Katk1
Maddeleri Uzman Komitesi (JECFA) ve Avrupa Gida Giivenligi Otoritesi (EFSA),
curcumin i¢in kabul edilebilir giinliik alim miktarin1 viicut agirh@i basina 0-3 mg/kg
olarak belirlemistir (298). Bununla birlikte Kurien ve ark. yapmis olduklari
arastirmada kurkuminin giinliik 500 mg ile 12 gr araligindaki aliminin giivenli ve

tolere edilebilir oldugunu belirtmistir (299).

2.6.9 Ulseratif kolitte resveratrol takviyesi

Resveratrol (3,4',5-trihydroxystilbene), ninhidrin olarak da adlandirilan biyoaktif
bir dogal polifenol tiiriidiir. Anti-oksidatif ve anti-inflamatuar 6zelliklere sahip
olmakla birlikte; liziim, kirmiz1 sarap, yer fistig1, yaban mersini, kizilcik ve japon
madimaginda (polygonum cuspidatum) bol miktarda bulunmaktadir. Sindirim sistemi
ve karacigerdeki diislik biyoyararlanabilirligi ve yliksek oranda metabolize edilmesi
sebebiyle genellikle kandaki konsantrasyonu diisiiktiir. Diyetle alinan resveratroliin
yaklasik olarak %90°1 dogal formda kolona transfer edilerek fermantasyona
ugramaktadir. Resveratrol, ince bagirsaga girdiginde difiizyon ve tasiyicit molekiiller
araciligiyla glisid olarak enterositlerin apikal membranindan ge¢mektedir. Glisid
formundaki resveratrol sitoplazmik glukozidaz tarafindan aglikon resveratrol (RSV)

formuna dondstiiriilmektedir (Sekil 7). RSV pasif difiizyon yoluyla epitelyal
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kolorektal karsinoma hiicrelerinde emilmektedir. Bagirsak hiicrelerine gecisi
tamamlanan resveratrol glukuronidasyon ve siilfasyon yoluyla metabolize
edilmektedir (300). Glukuronidasyon, resveratroliin diisiik oral biyoyararlanima sahip
olmasimin ana nedeni olarak kabul edilmektedir. Glukuronidasyon iglemi sirasinda
resveratrol, uridin-5'-difosfat-glukuronosiltransferaz (UGT) etkisi altinda dongiisel
resveratrol 3-O-glukozite (R3G) ve resveratrol 4'-O-glukozite (R4'G) metabolize
edilmektedir. Siilfasyon isleminde ise resveratrol, siilfotransferaz (SULT) etkisi
altinda resveratrol-3-O-siilfat ve resveratrol-3,4'-O-distulfat haline metabolize

edilmektedir (301).
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Sekil 7. Resveratroliin biyotransformasyonu ve anti-inflamatuar etkisi

Insanlardaki enzimatik reaksiyonlara ek olarak resveratrol mikrobiyota
araciligiyla metabolize edilebilmektedir. Mevcut literatiir Coriobacteriaceae ailesine
ait bakteri suslarinin (Eggerthella lenta ATCC 43055, Slackia equolifaciens ve
Adlercreutzia equolifaciens) resveratrolii; dihidro-resveratrol, lunularin ve 3,4-
dihidroksi-trans-stilbene metabolize ettigini gostermistir (301). Elde edilen metabolik

irlinler ise enterositlerde glukuronit veya stilfatlara doniistiiriilebilmektedir.

Resveratroliin UK’li hastalardaki potansiyel anti-inflamatuar mekanizmast,

mikrobiyota disbiyozunu engellemesi, otofajiyi regiile etmesi ve pro-inflamatuar
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yolaklar1  inhibe etmesiyle agiklanmaktadir. Resveratrol, SCFA iireten
mikroorganizmalarin cogalmasini uyarirken, lipopolisakkarit tireten
mikroorganizmalarin sayisini azaltmaktadir. Ayrica, otofajide 6nemli rolleri olan
microtubule-associated protein 1A/1B-light chain 3 (LC3) ve Beclin-1'in
ekspresyonunu indiikteyerek otofaji reaksiyonlarini restore etmektedir ve otofagozom
sayisint  arttirmaktadir. Son olarak resveratrol, Thl/17 ve sitokin bagimli
proinflamatuar yollari, nitrik oksit bagimli pro-oksidatif yollar1 ve toll-like reseptor

(TLR) 4 sinyalini bozarak inflamasyonu baskilamaktadir (301).

Resveratroliin bagirsak mikrobiyotasi ¢esitliliginin arttirilmasina yonelik olumlu
etkileri bulunmaktadir. Kolit dextran siilfat sodyum (DSS) modelinde yapilan bir
caligmada giinliik 1 mg/kg dozuna bagh kalinarak alinan resveratrol takviyesinin;
nitrik oksit ekspresyonunu azaltarak, Bifidobacterium ve Lactobacillus suslarinin
biiyiimesi uyardigi ve kolonik bariyeri restore ettigi saptanmistir (302). Baska bir
calisma resveratroliin bagirsak mukozasinin proinflamatuar sitokinleri olan IL-6 ve IL-
17 diizeylerini azalttigi ve anti-inflamatuar sitokin olan IL-10 seviyelerini arttirdigini
gostermistir (303). Resveratroliin UK’li insan denekler iizerindeki etkilerini inceleyen
sinirlt sayida arastirma bulunmaktadir. Bu arastirmalarin birinde hafif ve orta dereceli
UK ’si bulunan 50 bireye 6 hafta siiresince 500 mg resveratrol takviyesi veya plasebo
verilmigtir. Arastirma sonucunda resveratroliin inflamatuvar biyobelirteglerde
iyilesmeyi sagladigi belirtilmistir (36). Benzer bir caligmada ise resveratrol
takviyesinin plasebo miidahaleye kiyasla TNF-a, yiiksek hassasiyetli CRP ve NF-xB
aktivitesinde daha fazla azalmaya sebep oldugu belirtilmistir (304).
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3 GEREC VE YONTEM

3.1 Arastirmann Tipi, Yeri, Zamam ve Orneklem Secimi

Aragtirma baslamadan dnce Malatya Turgut Ozal Universitesi Klinik Arastirmalar
Etik Kurulu’ndan ilgili izinler ve onay alindi (EK7, Karar No: 2021/24,
clinicaltrials.gov ID: NCT05761327). Randomize kontrollii olarak tasarlanan bu
aragtirmaya Subat 2022-Ocak 2023 tarihleri arasinda Malatya Egitim ve Arastirma
Hastanesi Gastroenteroloji Poliklinigi ve inénii Universitesi Turgut Ozal T1ip Merkezi
Inflamatuar Bagirsak Hastalig1 Poliklinigi’ne bagvuran, 18 yas iistii, daha énce UK
tanis1 almis ve/veya yeni tani alan, hafif ve orta aktivitede hastaliga sahip olan,
mesalazin ve/veya azatioprin kullanan ve ¢alismaya katilmak i¢in yazili onam veren
bireyler arastirmaya dahil edildi. Calismaya dahil edilme ve edilmeme kriterleri

asagida belirtildi.
Calismaya dahil edilme kriterleri:

e 18 yas listii olmak,

e Klinik seyir, tutarl histoloji ve endoskopi ile daha dnce iilseratif kolit tanis1 almis
olmak ve/veya yeni tani almak,

e Calisma baslangicinda Truelove-Witts Klinik Aktivite Indeksi ile hafif ve orta
aktivitede hastaligi teyit edilmek,

e (Calisma baslamadan 6nce sabit dozda 5-ASA (mesalazin) ve/veya azatioprin
kullanmak,

e (Calismaya dahil olmadan onceki 3 ay igerisinde tibbi beslenme tedavisi almamig
olmak,

e (Calismaya dahil olmadan 6nceki son 4 hafta igerisinde anti-inflamatuvar ilag ve
antibiyotik ila¢ kullanmamak,

e (Calismaya dahil olmadan 6nce kurkumin ve resveratrol takviyesi kullanmamak,

e (Calismaya goniillii katilmay1 onam vererek kabul etmek.
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Calismaya dahil edilmeme kriterleri:

e Kadin hastalar i¢in gebelik veya emzirme déneminde olmak,

e  Dahil edilme kriterlerini karsilamamak,

e Calisma protokoliine uymamak ve devam etmek istememek,

e Kronik hastalik (diyabet gibi), hipotiroidizm ve hipertiroidizm, karaciger, bobrek
ve kardiyovaskiiler hastaliklar, polikistik over sendromu ve Cushing sendromu
Oykiisii bulunmak,

e (Calisma sirasinda anti-inflamatuvar ve antibiyotik ilaglardan birini almaya

baslamak.

Arastirmanin Orneklem biiyilikliigi analizi i¢cin G*Power 3.9.1.4 (G*Power,

Universitdt Diisseldorf, Almanya) yazilimi kullanildi (305).

Arastirmanin HOa, HOb ve HOc hipotezleri kapsamindaki zaman degiskeni, HOd
hipotezi kapsaminda 3 grup arasindaki etkilerin karsilastirilmas: goz Oniinde
bulundurularak, tip I hata olasilig1 a = 0.05, cohen’s d etki biiytikliigii orta (0.50) ve
hedeflenen giicii % 80 olarak kabul edildiginde analizler i¢in gerekli olan 6rneklem
blytikligl her grup i¢in 14 kisi olmak {izere toplamda 42 kisi olarak hesaplandi
(Noncentrality parameter A=10.5/ Critical F=3.24). Arastirma kapsaminda
olusabilecek drop-out durumu gozetilerek her grup igin 16 kisi olmak {izere toplamda

48 kisi aragtirmaya dahil edildi.

3.2 Randomizasyon

Calismaya dahil edilme kriterlerini karsilayan ve katilmay1 goniillii olarak kabul
eden 48 UK’li birey arastirmaya alindi. Goniilliiler rastgele sayilar tablosu
kullanilarak, True-Love Witts skorlarina gore blok randomizasyon yontemiyle;
Akdeniz diyeti (kontrol grubu), Akdeniz diyetine ek olarak kurkumin takviyesi ve
Akdeniz diyetine ek olarak resveratrol takviyesi olmak iizere 3 gruba randomize edildi

(Sekil 8).
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Aragtirmaya uygunluk
Kayit durumu degerlendirilen
UKl bireyler (n = 117)

Dahil Edilmeyen (n=69)
+ Dahil edilme
kriterlerini
kargilamayan (n=42)
* Aragtirmaya katilmay1
Randomize edilen UK’li red eden (n=27)
bireyler (n=48)

Randomizasyon
Akdeniz Diyeti Akdeniz Diyetine Ek Akdeniz Diyetine Ek
(n=16) Kurkumin Takviyesi Resveratrol Takviyesi
(n=16) (n=16)
Izlem
Aragtirmaya devam Aragtirmaya devam Arastirmaya devam
etmeyen (n=0) etmeyen (n=1) etmeyen (n=1)
Aragtirmay1 tamamlayan »  llag degigimi (n=1) +  lag degigimi (n=1)
(n=16) Aragtirmay1 tamamlayan Aragtirmayl tamamlayan
(n=15) (n=15)
Analiz
Analiz edilen (n=16) Analiz edilen (n=15) Analiz edilen (n=15)

Sekil 8. Arastirmanin akis semasi

3.3 Arastirmanin Genel Plani

Arastirma kapsaminda her hasta icin takip siireci; 6n goriisme, miidahale siireci
ve son gdriisme asamalarindan olustu. On gdriismede biitiin katilimeilara arastirma
protokolii, UK hastalig1 ve Akdeniz diyeti hakkinda bilgi verildi. Ayrica, katilimcilarin
demografik 6zelliklerine iliskin bilgilerini kapsayan form (EK 1), biyokimyasal testler
ve True-Love Witts indeksine iliskin bilgiler arastirmaci tarafindan dolduruldu. Besin
gruplari, besinlerin porsiyon, degisim ve gramaj bilgileri gorsel ve yazili olarak
anlatildi. Besin tiiketim kayd1 ve sikligi sorgulandi (EK 2, EK 3) (306). Katilimcilarin
besin tiiketim kayitlar1 2 giin hafta ici (ardisik giinler olmamak kosuluyla) ve 1 giin
hafta sonu olacak sekilde toplam 3 giinliik olarak alindi. Besin tiiketim kayd1 alinirken
24 saatlik diyeti hatirlatma yontemi kullanildi. Biitiin katilimcilara Akdeniz Diyeti
Baglilik Olgegi (MEDAS) uyguland: (307, 308) (EK 6). On gériismenin ilerleyen
boliimiinde hastalardan son 24 saat igerisinde yaptiklar1 fiziksel aktiviteleri dakika

cinsinden kaydetmeleri ve beslenme tedavisine baslanacak hafta, ilgili kaydi
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getirmeleri istendi (306) (EK 4). Ek olarak, katilimcilara Yasam Kalitesi Olcegi-
36’nin Tiirkge versiyonu (SF-36) (EK5) ve Tiirk inflamatuar Bagirsak Hastalig
Anketi (TrIBDQ) uygulandi. On gériismede kullanilan degerlendirmeler ayni
standartlar gozetilerek 8 haftalik miidahale sonrasinda yapilan son goriismede
tekrarlandi. Katilimcilarin antropometrik olglimleri ve viicut agirligt miidahalenin

baslangicinda ve sonunda 0lgiilerek kaydedildi.

Miidahale stiresince biitiin katilimcilarla 8 hafta siiresince, 2 haftada 1 kez olacak
sekilde yliz ylize gorliisme yapildi. Randevu giin ve saatleri telefon ile bildirildi.
Bireylerin arastirmaya uyumunu ve katilimini tesvik etmek icin gilinliik olarak
tilkettikleri besinlere yonelik gorselleri “WhatsApp” uygulamast araciligiyla
arastirmaciya iletmesi istendi. Katilimcilarin 8 haftalik miidahale siirecinin sonunda
Inflamatuar Bagirsak Hastaligi Poliklinigi’nde ikinci kez biyokimyasal testleri

incelendi.

Tablo 5. Calismanin akis ¢izelgesi

i (0] Son
Kontrol edilen durum . _,n 1. hafta 3.hafta 5. hafta 7. hafta e
goriisme goriisme
Katilimcilarin - ¢alisma  hakkinda v
bilgilendirilmesi ve onam
formlarinin imzalatilmasi
Katilimcilarin demografik v

ozelliklerinin degerlendirilmesi

Besin tiiketim sikligi, True-Love 4 v
Witts Indeksi, MEDAS, SF-36,

TrIBDQ anketinin uygulanmasi

Besin tiiketim kayd: ile ilgili bilgi v v
verilmesi ve 3 gilinliik BTK alinmasi

Beslenme ve hastalik ile ilgili v
egitimin verilmesi

Fiziksel  aktivite  diizeylerinin v
saptanmasi

Viicut agirligi 6lgtimii v v v v

Antropometrik 6lgimlerin v
saptanmasi
Biyokimyasal analizler v v

Tibbi beslenme miidahalesi v v v v

MEDAS: Akdeniz Diyeti Baglilik Olgegi, SF-36: Yasam Kalitesi Olgegi-36, TrIBDQ: Tiirk
Inflamatuar Bagirsak Hastalig1 Anketi, BTK: Besin Tiiketim Kayd.
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3.4  Verilerin Toplanmasi

3.4.1 Katihmcilara yonelik genel 6zelliklerin belirlenmesi

Katilimeilar1 tanimlayan genel demografik bilgilerin (cinsiyet, yas, medeni
durum, egitim diizeyi ve meslek) yer aldigi 10 soruluk anket formunda ve olgu rapor
formunda, tani tarihi, kullanilan ila¢ ve dozlar, tedavi amaciyla beslenme programi
uygulama durumu, daha 6nce uygulamis oldugu beslenme programi yiiz yiize goriisme
teknigi kullanilarak sorguland1 ve veriler arastirmaci tarafindan kayit altina alindi (EK

1).

3.4.2 Antropometrik él¢iimler

Katilimeilarin viicut agirligt (kg), boy uzunlugu (cm), bel ve kalga ¢evresi (cm)

Olclimleri arastirmaci tarafindan yapildi ve dl¢timler kaydedildi.

3.4.2.1 Viicut agirh@

Katilimcilarin viicut agirligt SECA marka tartiyla 6n goriigmede, miidahale
stirecindeki her yiiz ylize goriisme sirasinda ve son goriismede Olgiilerek kaydedildi.
Olgiim sonucunu etkilememesi adma katilimcilardan her goriismeye standart bir
kiyafet ile gelmeleri ve 6l¢limden dnce ceket, hirka, ayakkabi, miicevher, anahtar, cep

telefonu, ciizdan gibi materyalleri ¢ikarmasi istendi (309).
3.4.2.2 Boy uzunlugu

Katilimcilarin boy uzunlugu, SECA marka stadiometre kullanilarak; ciplak
ayaklarla topuklar bitisik pozisyonda ve derin inspirasyon asamasinda, basin {ist

kisminin en yiiksek noktasi referans alinarak, bas Frankfurt diizlemdeyken ol¢iildii

(310, 311).
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3.4.2.3 Beden kiitle indeksi
Katilimeilarm, beden kiitle indeksi (BK1I) viicut agirligmin (kg) boy uzunlugunun
karesine (m) boliinmesiyle hesapland1 (BKi= [Viicut agirhigi (kg) / (boy uzunlugu

(m)?)]). Degerlendirme Diinya Saglik Orgiitii (WHO) siniflamasina gére yapildi (309).

Tablo 6. Diinya Saglik Orgiitii‘ne gore BKI siiflandirmasi

Simiflandirma BKIi (kg/m?)
<18.5 Zayif
18.5-24.9 Normal
25-29.9 Kilolu

>30 Obez

3.4.2.4 Bel ve kalc¢a cevresi ol¢iimleri

Katilimcilarin bel ve kalca gevresi Olclimleri esnek olmayan bir mezura
kullanilarak o6lgiildii. Bel gevresi ol¢limii yapilirken katilimcilardan dik bir sekilde
ayakta durmasi, kollarin1 gevsek olacak sekilde yanda pozisyonlamasi, karsiya dogru
bakmasi ve derin bir sekilde nefes vermesi istendi. Olgiim sirasinda referans bolge
olarak en alt costalar ile crista iliaca arasindaki orta nokta kabul edildi ve derin
ekspirasyon sirasinda 6l¢iim alindi. Kalga gevresi 6l¢timii yapilirken katilimcilardan
bel ¢evre dl¢iimiindeki pozisyonu siirdiirmesi istendi. Ol¢iim sirasinda kalganin en
yiiksek noktasi referans alindi. Bel ve kalga cevresi Olgiimleri yapildiktan sonra
oranlanarak Bel-Kal¢a ¢evresi orani hesaplandi. Bel-kalga orani literatiirde artan
metabolik komplikasyon riski ile iliskilendirilmistir (309). Bel ¢evresinin metabolik
komplikasyon riski agisindan degerlendirilmesi icin Diinya Saglik Orgiitii’niin 2008

yilinda yayinladigi uzman goriisiinde belirtilen referans degerler kullanildi (312).
3.4.3 Biyokimyasal parametreler
Biitiin katilimcilardan arastirma bagslangicinda ve sonunda inflamatuvar

biyobelirteglerin degerlendirilmesi amaciyla; tam kan sayimi, C- Reaktif Protein

(CRP), eritrosit sedimantasyon hizi (ESR) ve gaita testleri hekim kontrolii ve istemiyle
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muayeneler sirasinda alindi ve biyokimyasal testler hasta dosyalarindaki kayitlardan
temin edildi.

3.4.4 Hastalik aktivitesinin degerlendirilmesi

Katilimcilarin  hastalik aktivitelerinin degerlendirilmesinde Truelove-Witts
indeksi kullanildi. Truelove-Witts indeksi hastalarin bagirsak hareketliligi (diskilama
siklig1), diskida goriilen kan, pireksi (ates), yliksek nabiz, anemi ve eritrosit
sedimantasyon hizin1 degerlendirmekte ve hastalik aktivitesini kategorize etmektedir.
Buna gore hastaligin hafif olarak siiflandirilabilmesi i¢in biitiin bulgularin normal
olmas1 gerekmektedir. Hastaligin siddetli olarak siniflandirilabilmesi i¢in diskilama
sayisinin 6’dan fazla olmasi ve sistemik bulgu sayisinin 1 veya daha fazla olmasi
gerekmektedir. Hafif veya siddetli hastalik kriterlerine uymayan biitiin hastalar ise orta
diizeyde hasta olarak siniflandirilmaktadir (141).

3.45 Fiziksel aktivitenin degerlendirilmesi

Katilimcilardan 6n goriisme sirasinda kendilerine teslim edilen “24 saatlik fiziksel
aktivite diizeyinin saptanmasi formunu” dakika cinsinden doldurarak miidahaleye
baslanacak ilk seansta yanlarinda getirmeleri istendi. “Dinlenme”, “Cok hafif
aktivite”, “Hafif aktivite”, “Orta Aktivite” ve “Agir Aktivite” olarak farkl fiziksel
aktivite tlrlerini gruplandiran form kullanilarak bireylerin toplam enerji
gereksinimleri hesaplandi. Katilimceilarin fiziksel aktivite diizeyleri (PAL); “hafif aktif
yagsam bi¢imi (PAL=1.40-1.69), aktif veya orta diizeyde aktif yasam bigimi
(PAL=1.70-1.99) ve siddetli veya agir diizeyde aktif yasam bi¢imi (PPAL=2.00-2.40)”
olarak gruplandi. Ayrica, katilimcilara fiziksel aktivite diizeylerini 8 haftalik siiregte

degistirmemeleri gerektigi bildirildi (311).

3.4.6 Besin tiiketim sikhig1 ve besin tiiketim kaydinin degerlendirilmesi

Besin tiiketim siklig1 ve besin tiiketim kaydi on goriismede hastaya beslenme

egitimi verildikten sonra arastirmanin baslangicinda ve sonunda aragtirmaci tarafindan
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alindi. Besin tliketim siklig1, katilimcilardan temel besin gruplarini (“siit ve siit
tiriinleri, et, yumurta, kurubaklagiller ve yagl tohumlar, ekmek ve tahillar, sebze ve
meyveler, yaglar”) son ii¢ ayda ne siklikta ve ne miktarda tiikettigi; “her 6&iin, her giin,
haftada 1-2 kez, haftada 3-4 kez, haftada 5-6 kez, 15 giinde bir, ayda bir, seyrek ve
hi¢” segenekleri dogrultusunda sorgulanarak kaydedildi (313). Besin tiiketim kaydi,
katilimcilardan 2 giin hafta ici ve 1 giin hafta sonu (toplam 3 giinliik) olmak iizere 24
saatlik geriye doniik sekilde arastirmaci tarafindan sorgulandi. Besin tliketim siklig1
ve besin tiiketim kaydinin alinmasi sirasinda besinlerin 6l¢ii ve miktarlarinin
dogrulugunu saglamak amaciyla; “Yemek ve Besin Fotograf Katalogu” (314),
“Standart Yemek Tarifleri” (315) ve “Bilgisayar Destekli Beslenme Programi,
Beslenme Bilgi Sistemi (BEBIS) 9 tam versiyon” gorselleri kullanildi. Elde edilen
veriler BEBIS 9 programi kullanilarak analiz edildi.

3.4.7 Akdeniz diyeti baghhgin degerlendirilmesi

Katilimeilarin Akdeniz diyetine baglilik durumunu degerlendirmek i¢in Akdeniz
diyeti baghlik 6lgegi (MEDAS) kullanildi. Degerlendirme 6n ve son goriismede olmak
tizere iki kere uygulandi. MEDAS, katilimcilarin zeytinyagi kullanimi1 ve miktari,
giinliik tiikettikleri sebze ve meyve porsiyonlari, tereyagi ve/veya margarin, sekerli ya
da tatlandirilmis icecek ve kirmizi et miktari; kirmizi eti beyaz ete gore tercih edip
etmeme durumu, haftada tiiketilen sarap, bakliyat, balik/deniz iiriinii, islenmis tath ya
da hamur isi (ev yapimi olmayan), kuru yemis ve zeytinyagli soslarin kullanma
durumunu sorgulayan 14 sorudan olusmaktadir. Katilimcilar verdikleri cevaplara gore
her bir soruda 1 veya 0 puan almaktadir. Toplam puant 7 ve ilizerinde olan
katilimcilarin Akdeniz diyetine kabul edilebilir derecede uyum gdsterdigi, toplam
puan1t 9 ve lizerinde olan hastalarin ise Akdeniz diyetine siki bir sekilde uyum

gosterdigi bilinmektedir (307, 308).

3.4.8 Yasam kalitesinin degerlendirilmesi

Katilimcilarin genel saglikla iligkili yasam kalitesini degerlendirmek amaciyla

kisa form-36 yasam kalitesi 6l¢egi; hastalikla iligkili yasam kalitesini degerlendirmek
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amaciyla Tiirtk Inflamatuvar Bagirsak Hastalign Anketi-39 (TrIBDQ) kullanildi.
Degerlendirmeler 6n ve son goriigmede olmak iizere iki kere uygulandi. SF-36 anketi,
36 soru ve 8 alt boliimden olugsmaktadir. Bu boliimler; fiziksel fonksiyon (10 soru),
sosyal fonksiyon (2 soru), fiziksel (4 soru) ve ruhsal (3 soru) rol gii¢liigii, mental saglik
(5 soru), enerji-canlilik-vitalite (4 soru), agri (2 soru) ve genel saglik algist (5
madde)’dir. SF-36’daki alt boliimler 0-100 arasinda puanlandirilmaktadir. Her alt
boliim i¢in 0 kotilik halini, 100 iyilik halini ifade etmektedir (316, 317). TrIBDQ
anketi, 32 soru ve 4 alt boliimden olusmaktadir. Bu boliimler; sistemik semptomlar (5
soru), emosyonel fonksiyon (12 soru), sosyal fonksiyon (5 soru) ve bagirsak
semptomlaridir (10 soru). Anket 7 puanl bir likert skala sisteminden olugsmaktadir.
Her soru igin 1 puan en yiiksek siddette etkilenim, 7 ise herhangi bir problem
olmadigini ifade etmektedir. Puanlar 32-224 arasinda degismekte olup yiiksek skor
yiiksek yasam kalitesiyle iliskilendirilmektedir (318).

3.5 Tibbi Beslenme Miidahalesi

Aragtirma kapsaminda uygulanan miidahaleler; akdeniz diyeti (MD), akdeniz
diyetine ek olarak kurkumin (MD+K) takviyesi ve akdeniz diyetine ek olarak
resveratrol (MD+R) takviyesidir. Katilimcilara 6n goriismede UK ile birlikte bagirsak
saglig1 i¢in zararli besinler, porsiyon olgiileri, degisimler, etiket okuma, mevsimine ve
ayma uygun olan yiyecekler gibi konularda bilgi verildi. Biitliin katilimcilara 8 hafta
stiresince, 2 haftada 1 kere yiiz yilize goriismeler diizenlenerek Akdeniz diyeti
uygulandi. Her bir katilimciya yonelik diyet miidahalesi; katilimcilarin fiziksel aktivite
diizeyleri, dinlenme metabolik hizlar1 ve bireysel gereksinimleri gozetilerek ESPEN
onerileri dogrultusunda planlandi (22). Buna gore; ideal viicut agirligina sahip UK’li
hastalarin enerji gereksinimleri hesaplanirken saglikli bireyle benzer protokol
yiriitildii. Gastrointestinal ve karaciger hastaliklar1 olan obez kisilere yonelik
Avrupa’da yayinlanan giincel bir kilavuza gére, obez olan IBH’l1 bireylerde enerji
gereksinimini degerlendirmek amaciyla diizeltilmis viicut agirligi hesaplanarak
Harris-Benedict denkleminin kullanilmasi 6nerilmektedir (319). Bu nedenle arastirma
kapsaminda obez olan katilimcilarin enerji gereksinimleri, diizeltilmis viicut agirlig

Harris-Benedict denklemi {izerine uygulanarak hesaplandi (Tablo 7).
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Tablo 7. Harris-Benedict denklemi

Kadin DMH: 655.0955 + 9.5634 x agirhk (kg) + 1.8496 x boy (cm) — 4.6756 x yas (yil).

Erkek DMH: 66.4730 + 13.7516 x agirlik (kg) + 5.0033 x boy (cm) — 6.7550 x yas (y1l).

Biitiin katilimcilara Akdeniz diyeti piramidi anlatilarak; zeytinyagi, kuruyemisler,

zeytin, balik, yogurt, meyveler ve sebzelerin hangi porsiyonlarda ve ne siklikta

tiiketilmesi gerektigi anlatild1 ve katilimcilara %40-45 karbonhidrat, %15-20 protein

ve %35-40 yag iceren tipik Akdeniz diyeti uygulandi. Katilimcilarin her giin en az 3

porsiyon sebze, 2-4 porsiyon meyve ve haftada 2 kez balik tiikketmesine 6zen gosterildi.

Diger besin gruplari; Akdeniz diyet piramidi ve hastanin almasi gereken enerjiye gore

diizenlendi (320). Katilimcilarin 6giin diizeni 3 ana 6giin ve 2-3 ara 6giin olacak

sekilde planlanda.

Katilimeilara uygulanan tipik Akdeniz diyeti 6rnegi Tablo 8’de verildi.

Tablo 8. 2100 kalorilik tipik akdeniz diyet 6rnegi

1 orta boy kase yarim yagli yogurt (200 gr)
2 parmak kalinliginda az yagli beyaz peynir (30 gr)
10 tane yesil zeytin (40 gr)

Kahvalt1 1 biiyiikk boy domates (200 gr)
2 biiyiik boy dolmalik (kdy) biber (100 gr)
3 ince dilim tam bugday unundan yapilmis ekmek (75 gr)
1 kiigiik boy muz (85 gr)
Firinda/yagsiz tavada 150 gr somon
. Salata 1 orta boy domates (130 gr), 1 kiiclik boy havug (50 gr), 1 orta boy salatalik
Ogle (100 gr), 20 gr maydanoz (10 dal), 1 yemek kasi81 zeytinyag1 (12 gr), 2 yemek kasi81
limon suyu (10 ml)
3 ince dilim tam bugday unundan yapilmis ekmek (75 gr)
Ara biin 6 tane ceviz ici (30 gr)
1 orta boy seftali (185 gr)
Zeytinyagli patlican yemegi
1 biiyiik boy patlican (200 gr) , 1 yemek kasig1 kuru sogan (20 gr),
1 biiylik boy dolmalik (kdy) biber (50 gr), 1 biiyiik boy domates (200 gr), 1 ¢ay kasig1
Aksam domates salcas1 (6 gr), 1 yemek kasig1 zeytinyag (12 gr)
Cacik (1 orta boy kase yarim yagl yogurt (200 gr), 1 orta boy salatalik (100 gr)
Bulgur pilavi
(3 yemek kagig1 bulgur (60 gr), 1 yemek kasig1 zeytinyag1 (12 gr)) (Pismis olarak
yaklasik 10 yemek kasig1)
Ara 6giin 1 biiyiik boy elma (180 gr)
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Akdeniz diyetine ek olarak kurkumin kullanan gruptaki katilimcilara sabah ve
aksam Ogiinlerinde 1’er kapsiil olmak iizere 800 mg’lik (1600 mg/gilin) kurkumin
takviyesi (Mensei: Almanya) 8 hafta siiresince verildi. Hastalara verilen kurkumin

takviyesi miktarina literatiirdeki ¢alismalar gozetilerek karar verildi (321).

Akdeniz diyetine ek olarak resveratrol kullanan gruptaki katilimcilara sabah ve
aksam oOgiinlerinde 1’er kapsiil olmak {izere 250 mg’lik (500 mg/giin) resveratrol
takviyesi (Mensei: Isvicre) 8 hafta siiresince verildi. Hastalara verilen resveratrol

takviyesi miktarina literatiirdeki ¢alismalar gozetilerek karar verildi (322, 323).

3.6 istatistiksel Analiz

Verilerin istatistiksel analizinde Statistical Package for Social Sciences (SPSS,
IBM, Amerika) paket programimin 25. slirimiiniin Windows versiyonu kullanildi.
Verilerin normal dagilim durumu; Shapiro-Wilks testi, varyasyon katsayisi, histogram,
basiklik ve carpiklik incelenerek degerlendirildi. Normal dagilan (parametrik)
verilerin tanimlayici istatistiklerine yonelik merkezi egilim ve yayilim 6l¢iisii olarak
ortalama ve standart sapma, normal dagilmayan (non-parametrik) verilerin tanimlayict
istatistiklerine yonelik merkezi egilim ve yayilim 6l¢iisii olarak ortanca ve ¢eyreklikler
aras1 aciklik degerleri kullanildi. Kategorik ve nominal degiskenlerin tanimlayici
istatistikleri ise frekans analizi ile gosterildi. Hipotez testleri i¢in normal dagilan
verilerin gruplar-arasi kiyaslamasinda One Way Anova, normal dagilmayan verilerin
gruplar-arasi kiyaslamalarinda ise Kruskall-Wallis testi kullanildi. Gruplar-arasindaki
farkin hangi gruptan kaynaklandigini belirlemek i¢in post-hoc analizde ise Bonferroni
diizeltmesi (p<0,017) uygulandi. Normal dagilan verilerin ikili gruplar-arasi
karsilastirmalarinda Bagimsiz Gruplar Student T Test, normal dagilmayan verilerin
ikili gruplar-arasi karsilastirmalarinda ise Mann-Whitney U testi kullanildi. Miidahale
Oncesi ve sonrasi (grup-i¢i) karsilastirmalarda normal dagilan verileri kiyaslamak i¢in
Paired Samples T Test, normal dagilmayan verileri kiyaslamak i¢in ise Wilcoxon testi
kullanildi. Bagimsiz kategorik degiskenlerin kiyaslamasi icin Ki-Kare, bagimh
kategorik verilerin kiyaslanmasi i¢in ise MCNemar testi kullanildi. Biitiin testler igin

istatistiksel anlamlilik degeri p<0,05 olarak kabul edildi.
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3.7 Arastirmanin Giiclii Yanlar1 ve Sinirhiliklari

Bu arastirma, UK’li bireylerde akdeniz diyeti ve iki farkli beslenme takviyesinin
hastalik semptomlari, yagsam kalitesi ve inflamatuvar biyobelirtecler {izerine etkilerini
inceleyen ve karsilastiran literatiirdeki ilk arastirmadir. Arastirmaya katilan bireylerin
daha Once tibbi beslenme tedavisi uygulamamasi, katilimcilarin diizenli olarak yiiz
yiize goriismelerle takip edilmesi, arastirmanin ¢ok merkezli ve multi-disipliner bir
bakis agisi ile yiiriitiilmesi, diyete olan bagliliklarinin degerlendirilmesi, hastalar igin
motivasyonun saglanabilmesi adina tiiketilen yemeklerin gorsellerinin giinliik olarak
incelenmesi ve aragtirmanin hastaliga 6zgl objektif degerlendirme parametreleriyle
yiiriitiilmesi bu aragtirmanin gii¢lii yanlaridir. Ayrica, arastirmanin ytriitiildigi T.C.
[nonii Universitesi Turgut Ozal Tip Merkezi ve Malatya Egitim ve Arastirma
Hastanesi’nin bolgedeki IBH’l1 bireyler igin referans merkezler olmasi arastirma

ornekleminin dogru secilmesi hususuna katki saglamaktadir.

Bu arastirmanin en 6nemli kisitliligi, TNF-o, IL-2, IL-4, IL-6, IL-17, IL-10 ve
fekal kalprotektin gibi arastirma sonucglarinin yorumlanabilirligi ve gecerligini
arttiracak inflamatuvar biyobelirteclerin; arastirma biitgesi ve arastirmanin
yiriitildiigi lokasyonda ilgili testleri yapabilecek bir laboratuvarin bulunmamasi

sebepleriyle degerlendirilememis olmasidir.
Diger bir kisithlik ise, aragtirmanin yiiriitiildiigi ilin beslenme kiiltiiriindeki

farkliliklar dolayisiyla bireylerin akdeniz tipi beslenmeyi benimserken zorlanmasidir.

Bu durum, ¢alismaya katilan UK’li hasta sayisin1 olumsuz ydnde etkilemistir.

93



4 BULGULAR

4.1 Katihmcilarin Genel Bilgilerine iliskin Bulgular
Katilimeilarin gruplara gore; yas, cinsiyet, medeni durum, egitim diizeyleri, iicret
karsiiginda calisma, meslek, UK’ye yonelik diyet gecmisi ve sigara kullanim

durumuna yonelik genel bilgilere ait tanimlayici istatistikler Tablo 9’da gosterildi.

Tablo 9. Katilimcilarin gruplara gore genel 6zelliklerinin incelenmesi

MD! MD-+K? MD+R? Toplam
n % n % n % n %
Cinsiyet
Kadin 8 50,0 9 56,3 6 37,5 23 479
Erkek 8 50,0 7 43,8 10 62,5 25 52,1
Medeni Durum
Evli 8 50,0 14 87,5 11 68,8 33 68,8
Bekar 8 50,0 2 12,5 5 31,3 15 31,3
Egitim Durumu
[lkokul 3 18,8 6 37,5 3 18,8 12 25,0
Ortaokul 2 12,5 0 0,0 3 18,8 5 10,5
Lise 6 37,5 7 43,8 4 25,0 17 354
On lisans/Lisans 3 18,8 3 18,8 4 25,0 10 20,8
Lisansiistii 2 12,5 0 0,0 2 12,5 4 8,3
Ucret Karsihginda Calisma Durumu
Calismiyor 8 50,0 5 31,3 6 37,5 19 39,6
Calistyor 8 50,0 11 68,8 10 62,5 29 60,4
Meslek
Issiz 1 6,3 1 6,3 2 12,5 4 8,3
Ev Hanimu 6 37,5 3 18,8 3 18,8 12 25,0
Esnaf 0 0,0 1 6,3 3 18,8 4 8,3
Isci 3 18,8 4 25,0 2 12,5 9 18,8
Memur 0 0,0 3 18,8 2 12,5 5 10,4
Ciftci 1 6,3 1 6,3 1 6,3 3 6,3
Akademisyen 2 12,5 0 0,0 1 6,3 3 6,3
Ogrenci 1 6,3 2 12,5 2 12,5 5 10,4
Ogretmen 1 6,3 1 6,3 0 0,0 2 42
Miihendis 1 6,3 0 0,0 0 0,0 1 2,1
Sigara Kullanim
Evet 3 18,8 3 18,8 4 25,0 10 20,8
Hayir 13 81,3 13 81,3 12 75,0 38 79,2
Ulseratif Kolite Yonelik Diyet Gecmisi
Evet 0 0,0 0 0,0 0 0,0 0 0,0
Hayir 16 100,0 16 100,0 16 100,0 48 100,0
MD! MD+K? MD+R3
X +SS X £SS X +SS
Yas (y1l) 40,12 + 11,91 39,06 + 11,16 38,5+ 12,56

MD?: Akdeniz Diyeti, MD+K2 Akdeniz Diyetine Ek Kurkumin Takviyesi, MD+R3: Akdeniz Diyetine_
Ek Resveratrol Takviyesi, n: kisi sayisi, %: frekans analizi, X: Ortalama, SS: Standart Sapma.
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Katilimeilarin gruplara gore genel 6zelliklerinin dagilimi incelendiginde yalnizca
Akdeniz diyeti uygulayan (MD) gruptakilerin; %50’sinin kadin, %350’sinin evli
oldugu, %37,5’inin lise, %18,8’inin 6n lisans/lisans ve %18,8’inin ilkokul mezunu
oldugu tespit edildi. MD grubundakilerin %350’sinin iicret karsiligi calistigi,
%37,5’inin ev hanimi, %18,8’1nin is¢i, %12,5’inin ise akademisyen oldugu bulundu.
Ayrica bu gruptaki katilimcilarin %81,3’linlin  sigara tiikketmedigi, %100 {iniin
gecmiste UK’ye yonelik diyet uygulamadigi ve yas ortalamalarmin 40,12 = 11,91
oldugu saptandi.

Akdeniz diyetine ek kurkumin kullanan katilimcilarin (MD+K); %356,3 liniin
kadin, %87,5’inin evli oldugu, %43,8’inin lise, %37,5’inin ilkokul ve %18,8’inin 6n
lisans/lisans mezunu oldugu tespit edildi. MD+K grubundakilerin %68,8’inin ticret
karsilig1r calistigi, %25,0’inin isci, %18,8’inin ev hanimi, %18,8’inin ise memur
oldugu bulundu. Ayrica bu gruptaki katilimcilarin %81,3’linlin sigara tiiketmedigi,
%100’iiniin gegmiste UK ’ye yonelik diyet uygulamadig1 ve yas ortalamalarmin 39,06
+ 11,16 oldugu saptandi.

Akdeniz diyetine ek resveratrol kullanan katilimcilarin (MD+R); %62,5’inin
erkek, %68,8’inin evli oldugu, %25,0’inin 6n lisans/lisans, %25,0’inin lisans ve
%12,5’inin  lisansiisti mezunu oldugu tespit edildi. MD+R grubundakilerin
%62,5’inin {icret karsiligi calistigi, %18,8’inin ev hanimi, %18,8’inin esnaf,
%12,52’inin ise memur oldugu bulundu. Ayrica bu gruptaki katilimcilarin %75,0’inin
sigara tiiketmedigi, %100’iiniin gegmiste UK’ye yonelik diyet uygulamadigi ve yas
ortalamalarinin 38,85 + 12,56 oldugu saptandi.

4.2 Katihmcilarin Antropometrik Ol¢iimlerine Iliskin Bulgular
Katilimeilarin gruplara goére miidahale Oncesi ve sonrasindaki antropometrik

ozelliklerine yonelik tanimlayici istatistikler, grup-igi ve gruplar-arasi karsilastirmalar

Tablo 10 ve Tablo 11°de gosterildi.

95



96

Tablo 10. Gruplara gore katilimcilarin antropometrik 6zelliklerinin incelenmesi

MD! MD+K? MD+R? Gruplar-arasi
Degisken Ad1 — = —
X+SS Ortanca (IQR) X+£SS Ortanca (IQR) X+£SS Ortanca (IQR) p T.D.
Boy(cm) 166,56 8,17  168,0 (14,25) 165,75+ 8,84 163,5(13,0)  170,12+894  170,0(14,25) 033  021°
M.O. 66,61 + 11,16 66,75 (10,38) 73,84+ 174 69,25 (27,6) 72,84 + 15,38 70,75 (20,65) 0,49 1,42°
Agirhik (kg) M.S. 66,62 + 10,34 66,5 (9,8) 73,39 + 15,68 72,0 (24,3) 72,53+ 1491  69,5(18,75) 037  1,95°
Grup-ici p=0,65/2Z=-0,45 p=0,17/2=-147 p=0,68/Z=-0,41
M.O. 23,94 + 3,09 23,66 (3,04) 26,88 £ 6,08 24,95 (8,02) 25,07 £432 24,74 (6,22) 039 1,86
BKIi (kg/m2) M.S. 23,96 2,81 23,51 (2,86) 26,55+ 5,4 25,26 (7,16) 24,71 3,79 2439 (541) 045 1,57°
Grup-ici p=0,72/2Z=-0,35 p=0,14/2Z=-1,47 p=0,57/2Z=-0,56
M.O. 102,31 + 7,18 101,0 (5,0) 106,47 + 11,83 105,0 (11,5) 101,6 + 7,52 102,0 (13,0) 0,54  1,23°
Bel Cevresi (cm) M.S. 93,09 + 10,13 91,5 (9,25) 96,19 + 13,66 95,5 (20,0) 92,94 + 11,24 95,5 (15,5) 0,71  0,67°
Grup-ici p=0,001%/Z=-3,29 p=0,001%/Z=-3,18 p=0,008*/ Z= -2,67
M.O. 102,5 £ 6,96 101,0 (5,0) 104,93 £9,78 105,0 (9,0) 101,67 £7,13 102,0 (13,0) 0,71 0,69°
Kalga Cevresi (cm)  M.S. 93,19£9,19 91,5 (9,0) 95,01 + 11,77 97,5(1525)  93,25+10,91 95,5(15,25) 0,76  0,53°
Grup-ici p=0,001%/Z=-3,36 p=0,001%/Z=-332 p=0,007*/ Z=-2,70
M.O. 1,0+ 0,02 1,0 (0) 1,01 £ 0,02 1,0 (0,03) 1,0 £ 0,02 1,0 (0) 025 7,334b
Bel Kalga Oram M.S. 1,0 + 0,01 1,0 (0) 1,01 +0,02 1,0 (0,02) 1,0 £ 0,01 1,0 (0) 024 28"
Grup-ici p=1/7Z=0 p=0,88/7Z=-1,53 p=0,92/7Z=-0,11

MD: Akdeniz Diyeti, MD+K: Akdeniz Diyetine Ek Kurkumin Takviyesi, MD+R: Akdeniz Diyetine Ek Resveratrol Takviyesi, X: Ortalama, SS: Standart Sapma, IQR:
Ceyreklikler Arasi Agiklik, BKI: Beden Kiitle indeksi, M.O.: Miidahale Oncesi, M.S.: Miidahale Sonras1. Z: Wilcoxon Testi, ® Kruskall-Wallis Testi, *: p<0,05.



Tablo 11. Gruplara gére katilimcilarin BK1 kategorilerinin incelenmesi

BKi MD! MD+K? MD+R? Toplam Gruplar-Arasi
n % n % n % n % p T.D.
M.O. (n=48)
Zayif 1 6,3 1 6,3 0 0 2 4,2
0,30  7,20*
Normal 11 68,7 7 43,7 8 50 26 54,2
Kilolu 3 18,7 2 12,5 5 31,3 10 20,8
Obez 1 6,3 6 37,5 3 18,7 10 20,8
MLS. (n=46)
Zayif 0 0 0 0 0 0 0 0
Normal 12 75 7 46,7 8 53,4 27 58,7
. 0,41 3,975
Kilolu 3 18,7 4 26,7 5 333 12 26,1
Obez 1 6,3 4 26,7 2 13,3 7 15,2

BKi: Beden Kiitle indeksi, MD: Akdeniz Diyeti, MD+K: Akdeniz Diyetine Ek Kurkumin Takviyesi,
MD+R: Akdeniz Diyetine Ek Resveratrol Takviyesi, M.O.: Miidahale Oncesi, M.S.: Miidahale
Sonrast, & Ki-Kare Testi.

Katilimcilarin gruplara gore miidahale 6ncesi boy uzunluklar incelendiginde;
MD grubundakilerin 166,56 + 8,17 cm, MD+K grubundakilerin 165,75 + 8,84 cm ve
MD+R grubundakilerin ise 170,12 + 8,94 cm boy uzunluguna sahip oldugu goriildii.
Gruplarin, arastirma baslangicindaki boy uzunlugu karsilastirildiginda, gruplar-

arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunamadi (p>0,05).

Katilimcilarin gruplara gére ortalama viicut agirligi degerleri incelendiginde; MD
grubunun miidahale 6ncesi 66,61 = 11,16 kg, miidahale sonras1 66,62 + 10,34 kg
agirliga sahip oldugu; MD+K grubunun miidahale 6ncesi 73,84 + 17,4 kg, miidahale
sonras1 73,39 + 15,68 kg agirliga sahip oldugu; MD+R grubunun miidahale dncesi
72,84 + 15,38 kg, miidahale sonras1 72,53 + 14,91 kg agirliga sahip oldugu saptanda.
Miidahale oncesi ve sonrasindaki grup-igi ve gruplar-arasi degisimler incelendiginde

viicut agirlig1 bakimindan istatistiksel olarak anlamli bir farklilik saptanmadi (p>0,05).

Katilimcilarin  gruplara gore ortalama beden kiitle indeksi (BKI) degerleri
incelendiginde; MD grubunun miidahale éncesi 23,94 + 3,09 kg/m?, miidahale sonras1
23,96 £ 2,81 kg/m? BKi’ne sahip oldugu; MD+K grubunun miidahale éncesi 26,88 +
6,08 kg/m?, miidahale sonrasi 26,55 + 5,4 kg/m? BKi’ne sahip oldugu; MD+R
grubunun miidahale 6ncesi 25,07 £ 4,32 kg/m?, miidahale sonras1 24,71 + 3,79 kg/m?
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BKi’ne sahip oldugu saptandi. Miidahale dncesi ve sonrasindaki grup-ici ve gruplar-
aras1 degisimler incelendiginde BKI bakimindan istatistiksel olarak anlamli bir

farklilik saptanmadi (p>0,05).

Katilimeilarin gruplara gore ortalama bel ¢evre olgtimleri incelendiginde; MD
grubunun miidahale 6ncesi 102,31 + 7,18 cm, miidahale sonras1 93,09 + 10,13 cm bel
cevresine sahip oldugu; MD+K grubunun miidahale 6ncesi 106,47 + 11,83 cm,
miidahale sonras1 96,19 + 13,66 cm bel ¢evresine sahip oldugu; MD+R grubunun
miidahale 6ncesi 101,6 + 7,52 cm, miidahale sonras1 92,94 + 11,24 cm bel ¢evresine
sahip oldugu saptandi. Biitiin gruplarda miidahale oncesi ve sonrasinda goriilen bu
azalmanin, grup-i¢i kiyaslamalarda istatistiksel olarak anlamli oldugu bulundu
(p<0,05). Gruplar-aras1 kiyaslamalarda ise, miidahale 6ncesi ve sonrasinda bel gevresi

Olgtimleri bakimindan istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunamadi (p>0,05).

Katilimcilarin gruplara gore ortalama kalca ¢evre dl¢limleri incelendiginde; MD
grubunun miidahale 6ncesi 102,5 £+ 6,96 cm, miidahale sonras1 93,19 + 9,19 cm kalca
cevresine sahip oldugu; MD+K grubunun miidahale oncesi 104,93 + 9,78 cm,
miidahale sonras1 95,01 + 11,77 cm kalga ¢evresine sahip oldugu; MD+R grubunun
miidahale oncesi 101,67 + 7,13 cm, miidahale sonrasi 93,25 + 10,91 cm kalga
cevresine sahip oldugu bulundu. Biitiin gruplarda miidahale 6ncesi ve sonrasinda
goriilen azalmanin, grup-ici kiyaslamalarda istatistiksel olarak anlamli oldugu bulundu
(p<0,05). Gruplar-aras1 kiyaslamalarda ise, miidahale oncesi ve sonrasinda kalga
gevresi Olglimleri bakimindan istatistiksel olarak anlamli bir farklilik tespit edilemedi
(p>0,05).

Katilimeilarin gruplara gore ortalama bel/kalga ¢evresi oran1 (BKO) degerleri
incelendiginde; MD grubunun miidahale oncesi 1,0 = 0,02, miidahale sonras1 1,0 +
0,01 BKO’na sahip oldugu; MD+K grubunun miidahale 6ncesi 1,01 + 0,02, miidahale
sonrasi 1,01 + 0,02 cm BKO’na sahip oldugu; MD+R grubunun miidahale dncesi 1,0
+ 0,02 cm, miidahale sonrasi 1,0 + 0,01 BKO’na sahip oldugu tespit edildi. Miidahale
oncesi ve sonrasindaki grup-i¢i ve gruplar-arasi degisimler incelendiginde BKO

bakimindan istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunamadi (p>0,05).
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Katilimeilarin gruplara goére BKI kategorileri incelendiginde; MD grubunun
miidahale Oncesinde %68,7’sinin, miidahale sonrasinda %75 ‘inin normal; MD+K
grubunun miidahale 6ncesinde %43,7’sinin normal, miidahale sonrasinda %46,7‘sinin
normal; MD-+R grubunun miidahale o©ncesinde %50’sinin normal, miidahale
sonrasinda %353,4’{iniin normal BKI kategorisinde oldugu tespit edildi. Miidahale
Oncesi ve sonrasi gruplar-arasi karsilastirmalarda ise istatistiksel olarak anlamli bir

farklilik bulunamadi (p>0,05).

43 Katiimcilarin Hastahk Semptomlar1 ve Hastalk Aktivitesine ligkin
Bulgular

Katilimcilarin miidahale 6ncesi ve sonrasinda gruplara gore hastalik ile iliskili
bulgular (tan1 stiresi, defekasyon sikligi, gaitada kan goriilme durumu) ve Truelove-
Witts aktivite indeksine yonelik degerlerin tanimlayici istatistikleri, grup-igi ve

gruplar-arasi karsilastirmalar1 Tablo 12°te gosterildi
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Tablo 12. Gruplara gore katilimcilarin hastalik belirtegleri ve Truelove-Witts aktivite indekslerinin incelenmesi

.. MD! MD+K? MD+R? Gruplar-arasi
Degisken Ad1 = = —
X+SS Ortanca (IQR) X+SS Ortanca (IQR) X+SS Ortanca (IQR) p T.D.
Tam Siiresi (y1l) 4,41+4,51 303) 4,48 + 3,69 4 (3,75) 5+4,65 3,5 (6,5) 0,9 0,91°
Defekasyon Sikhig: (say1/giin)
M.O. 3,56+20 3,0 (0,75) 3,5+1,51 3,0 (1,5) 3,38 £0,96 3,0 (1,0) 0,94 0,06°
M.S. 1,31+0,6 1,0 (0,25) 1,8+1,15 1,0 (1,0) 1,67 £0,82 1,0 (1,0) 0,29 1,28°
Grup-ici * p=0,001*/t=4,881 p=10,001%*/t=4,063 p=10,001*/t=9,539
n % n % n % P T.D.
Gaitada Kan Goriilme Durumu
M.O.
Seyrek (Yok veya ¢ok az) 13 81,25 12 75 14 87,5 0.66 0.829
Siklikla (Orta siddetli) 3 18,75 4 25 2 12,5 ’ ’
M.S.
Seyrek (Yok veya ¢ok az) 15 93,75 14 93,33 14 93,33 0.99 0.03¢
Siklikla (Orta siddetli) 1 6,25 1 6,67 1 6,67 ’ ’
Grup-ici ¢ p=0,5 p=0,5 p=1
Truelove-Witts indeksi
M.O.
Hafif 11 68,75 11 68,75 11 68,75 ! o
Orta 5 31,25 5 31,25 5 31,25
M.S.
Hafif 15 93,75 13 86,67 13 86,67 d
Orta 1 6,25 2 13,33 2 13,33 0.76 0.54
Grup-ici ¢ p=0,13 p=0,5 p=10,25

MD: Akdeniz Diyeti, MD+K: Akdeniz Diyetine Ek Kurkumin Takviyesi, MD+R: Akdeniz Diyetine Ek Resveratrol Takviyesi, X: Ortalama, SS: Standart Sapma, IQR:

Ceyreklikler Aras1 Agiklik, M.O.: Miidahale Oncesi, M.S.: Miidahale Sonrasi, ® Bagiml Gruplar T-Testi, ® Bagimsiz Gruplar T-Testi, © McNemar Testi, ¢ Ki-Kare

Testi *: p<0,05



Katilimeilarin gruplara gore ortalama tani siireleri incelendiginde; MD grubunun
4,41 £ 4,51 y1l, MD+K grubunun 4,48 + 3,69 yil ve MD+R grubunun ise 5 + 4,65 yil
UK tanist ile takip edildigi goriildii. Gruplarin tani siireleri karsilastirildiginda
istatistiksel olarak anlamli bir farklilik saptanmadi (p>0,05).

Katilimeilarin - gruplara gore ortalama giinliikk defekasyon sikliginin; MD
grubunda miidahale 6ncesi giinde 3,56 + 2,0 kere, miidahale sonras1 1,31 + 0,6 kere
oldugu; MD+K grubunda miidahale oncesi giinde 3,5 + 1,51 kere, miidahale sonrasi
1,8 £ 1,15 kere oldugu; MD+R grubunda ise miidahale oncesi giinde 3,38 + 0,96 kere,
miidahale sonras1 1,67 £+ 0,82 kere oldugu tespit edildi. Biitiin gruplarda defekasyon
sikliginda miidahale Oncesi ve sonrasinda goriilen azalmanin istatistiksel olarak
anlamli oldugu bulundu (p<0,05). Gruplar-arasi1 karsilastirmalarda ise istatistiksel

olarak anlamli bir farklilik saptanamadi (p>0,05).

Katilimcilarin gruplara gére gaitalarinda kan bulunma durumlari incelendiginde;
MD grubunun miidahale oncesinde %81,25’inin, miidahale sonrasinda %93,75’inin
seyrek (yok veya ¢ok az) sekilde; MD+K ve MD+R gruplarinin miidahale dncesinde
%75’inin, miidahale sonrasinda %93,3’linlin seyrek (yok veya c¢ok az) sekilde
gaitalarinda kan bulundugu tespit edildi. Ayrica, MD grubunun miidahale 6ncesinde
%18,75’inin, miidahale sonrasinda %6,25’inin siklikla (orta siddetli) sekilde; MD+K
ve MD+R gruplarinin miidahale oncesinde %?25’inin, miidahale sonrasinda
%06,67’sinin seyrek (yok veya ¢ok az) sekilde gaitalarinda kan bulundugu tespit edildi.
Grup-i¢i ve gruplar-arasi karsilastirmalarda ise istatistiksel olarak anlamli bir farklilik

bulunamadi (p>0,05).

Katilimcilarin gruplara gore Truelove-Witts hastalik aktivite indeksi degerleri
incelendiginde; MD grubunun miidahale 6ncesinde %68,75’inin hafif, %31,25’inin
orta, miidahale sonrasinda ise %93,75’inin hafif, %6,25’inin orta siddette etkilenime
sahip oldugu; MD+K ve MD+R gruplarinin miidahale dncesinde %68,75’inin hafif,
%31,25’inin orta, miidahale sonrasinda ise %86,67 sinin hafif, %13,33’liniin orta
siddette etkilenime sahip oldugu tespit edildi. Grup-igi ve gruplar-arasi

karsilastirmalarda ise istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunamadi (p>0,05).
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Katilimeilarin  gruplara gore hastalik lokalizasyonlarina yonelik tanimlayici

istatistikleri ve miidahale Oncesi gruplar-arasi karsilagtirmalar1 Tablo 13’te gdsterildi.

Tablo 13. Katilimcilarin  gruplara gore arastirma baslangicindaki  hastalik
lokalizasyonlarinin incelenmesi

MD! MD+K? MD+R?  Toplam Gruplar-Arasi
n % n % n % n % p T.D.
Ekstensif (yaygin) kolit / Pankolit 3 188 4 25 3 18,8 10 20,8
Sol kolon (distal) kolit 7 437 6 375 8 50 21 438 096 0,603
Proktit 6 37,5 6 375 5 312 17 358
MD: Akdeniz Diyeti, MD+K: Akdeniz Diyetine EK Kurkumin Takviyesi, MD+R: Akdeniz Diyetine
Ek Resveratrol, a: Ki-Kare Testi.

Hastalik Lokalizasyonu

Katilimeilarin - gruplara gore hastalik lokalizasyonlar1 incelendiginde MD
grubundakilerin %18,8’inin ekstensif (yaygin) kolit/Pankolit, %43,7’sinin sol kolon
(distal) kolit ve %37,5 inin proktit oldugu; MD+K grubundakilerin %25’inin ekstensif
(yaygin) kolit/Pankolit, %37,5’sinin sol kolon (distal) kolit ve %37,5’sinin proktit
oldugu; MD-+R grubundakilerin %18,8’inin ekstensif (yaygin) kolit/Pankolit,
%50’sinin sol kolon (distal) kolit ve %31,2’sinin proktit oldugu bulundu. Miidahale
oncesi gruplar-arasi kiyaslamalarda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik saptanmadi

(p>0.05).
4.4 Katiimcilarin Fiziksel Aktivite Diizeylerine iliskin Bulgular

Katilimcilarin gruplara gore fiziksel aktivite diizeylerine yonelik tanimlayici
istatistikleri ve miidahale oncesi aktivite diizeylerinin gruplar-arasi karsilastirmalar

Tablo 14°te gosterildi.

Tablo 14. Katilimcilarin gruplara gore arastirma baslangicindaki fiziksel aktivite
diizeylerinin incelenmesi

.. MD! MD+K? MD+R? Gruplar-Arasi
Degisken Adi n % n % n_ % p T.D.
PAL Siiflamasi
Cok hafif aktivite (<1,4) 11 68,75 9 56,25 11 68,75
Hafif aktivite (1,4-1,69) 4 25 6 375 4 25 0,93 0,829
Orta diizeyde aktivite (1,70-1,99) 1625 1 625 1 625

MD: Akdeniz Diyeti, MD+K: Akdeniz Diyetine Ek Kurkumin Takviyesi, MD+R: Akdeniz Diyetine
Ek Resveratrol, PAL: Fiziksel Aktivite Diizeyi, a: Ki-Kare Testi.
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Katilimeilarin  gruplara gore fiziksel aktivite diizeyleri incelendiginde MD
grubundakilerin %68,75’inin ¢ok hafif aktivite, %25 inin hafif aktivite ve %6,25’inin
orta aktivite diizeyine; MD-+K grubundakilerin %56,25’inin ¢ok hafif aktivite,
%37,5’inin hafif aktivite ve %6,25’inin orta aktivite diizeyine; MD+R grubundakilerin
%68,75’inin ¢ok hafif aktivite, %25’inin hafif aktivite ve %6,25’inin orta aktivite
diizeyine sahip oldugu bulundu. Midahale ©6ncesi gruplar-arasi kiyaslamalarda

istatistiksel olarak anlamli bir farklilik saptanmadi (p>0.05).
45 Katiimcilarin Akdeniz Diyetine Baghhgina fliskin Bulgular
Katilimcilarin miidahale 6ncesi ve sonrasi gruplara gore Akdeniz diyetine baglilik

diizeylerine yonelik tanimlayici istatistikleri, grup-igi ve gruplar-arasi karsilastirmalari

Tablo 15°te gosterildi.
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Tablo 15. Katilimeilarin gruplara gore Akdeniz diyetine uyumunun incelenmesi

MD! MD+K? MD+R3 Gruplar Aras1 Karsilastirma
Degisken Ad1 n . n Fark
X+SS Ortanca (IQR) X+SS Ortanca (IQR) X+SS Ortanca (IQR) P T.D.
MEDAS (Puan)
M.O. 2,88+ 1,71 2,5(2,25) 331+ 1,7 3,5(3.25) 3,19+ 1,64 3,0(3,0) 0,75 0,29*
M.S. 10,19+ 1,22 10,5 (2,0) 11,27 £0,96 11,0 (1,5) 10,53 £ 1,19 11,0 (2,0) 0,03* 3,64 2>3**
Grup-igi p=0,001*/T=-15,49 p=0,001%/Z=-14,72 p=0,001*/Z=-16,45
MEDAS (Siniflama) n % n % n %
M.O.
Zay1f uyum (<6 puan) 16 100 16 100 16 100
M.S.
Siki uyum (=9 puan) 16 100 15 100 15 100

MEDAS: Akdeniz Diyeti Baglilik Olcegi, MD: Akdeniz Diyeti, MD+K: Akdeniz Diyetine Ek Kurkumin Takviyesi, MD+R: Akdeniz Diyetine Ek Resveratrol

Takviyesi, X: Ortalama, SS: Standart Sapma, IQR: Ceyreklikler Aras1 Agiklik, M.O.: Miidahale Oncesi, M.S.: Miidahale Sonrasi, ® One-way ANOVA Testi, > Bagimli
Gruplar T-Testi, *: p<0,05, Bonferroni diizeltmesi**: p’<0,017.



Katilimeilarin gruplara gore ortalama MEDAS puanlart incelendiginde; MD
grubundakilerin miidahale 6ncesinde 2,88 + 1,71 puan, miidahale sonrasinda 10,19 +
1,22 puan aldigi; MD+K grubundakilerin miidahale 6ncesinde 3,31 + 1,7 puan,
miidahale sonrasinda 11,27 £ 0,96 puan aldig1 ve MD+R grubundakilerin ise miidahale
oncesinde 3,19 £ 1,64 puan, miidahale sonrasinda 10,53 £+ 1,19 puan aldig1 goriildii.
Biitiin gruplarda miidahale 6ncesi ve sonrast MEDAS puanlarinda goriilen artisin
istatistiksel olarak anlamli oldugu bulundu (p<0,05). Miidahale 6ncesi gruplar-arasi
karsilastirmalarda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik tespit edilmedi (p>0,05).
Miidahale sonrasi gruplar arasinda goriilen farkin istatistiksel olarak anlamli oldugu
bulundu (p<0,05). Bu durumun MD+K ve MD+R gruplarinin MEDAS puanlari
arasindaki farkliliktan kaynaklandigi tespit edildi (p’<0,017). Kesme degerleri
acisindan MEDAS puanlart incelendiginde; biitiin gruplardaki katilimcilarin
baslangigta zayif uyum diizeyine sahip oldugu, miidahale sonrasinda ise siki uyum

diizeyine sahip oldugu tespit edildi.

46 Katiimcilarin Aldiklar1 Enerji ve Tiikettikleri Besin Ogelerine iliskin
Bulgular

Katilimcilarin gruplara gore diyetle aldiklar1 enerji ve makro besin dgelerinin

miidahale 6ncesi ve sonrasindaki degisimlerine yonelik tanimlayicr istatistikleri, grup-

i¢i ve gruplar-arasi karsilagtirmalar1 Tablo 16°da gosterildi.
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Tablo 16. Katilimeilarin gruplara gore diyetle aldiklart enerji ve makro besin dgelerine yonelik degisimlerin incelenmesi

MD! MD-+K? MD+R? Gruplar-Arasi
Degisken Adi — — —
X+SS Ortanca (IQR) X+SS Ortanca (IQR) X+SS Ortanca (IQR) p T.D.
M.O. 2166,12+ 616,46 2010,96 (561,49) 2459,74 + 652,15 2406,16 (1003,85) 2531,58 + 909,03 2196,34 (814,07) 029  2,45°
fk‘fﬂ)i M.S. 2128,88 308,15 2145,93 (530,45) 2139,05+241,72 2078,1 (292,29) 2205,88 + 325,06 2222.62 (650,35) 0,78  0,49°
Grup-ici p=092/7Z=-0,1 p=0,07/Z=-1,99 p=0,33/2=-097
M.O. 275,09+ 97,61  243,32(94,98)  286,35+68,11 274,07 (118,08) 300,35+ 1213  258,6(71,12) 0,62  0,96°
E;;‘ bonhidrat ;o 22825+33,51 230,93 (59,58)  228,65+28,16 226,04 (38,66) 23501 +3678 230,65 (7556) 0,75 0,58
Grup-ici p=0,06/Z=-186 p=0,001*/Z=-29 p=0,04*/Z=221
M.O. 51,31 + 6,05 49,5 (6,25) 48,19+ 5,77 48 (7,5) 48,25 + 4,95 4825(6,75) 029  2,49°
zﬁz;b"“hidm M.S. 43,88 0,72 44 (0) 43,67+ 1,4 44 (2) 43,47 £ 0,99 44 (1) 048  148°
Grup-ici p=0,001%*/Z=-347 p=0,01*%/Z=-2,59 p=0,001%/Z=-282
M.O. 25,63+9,3 25,26 (8,59) 24,66 + 5,33 25,85 (6,83) 26,85+856  23,65(10,85) 098  0,04°
(lg’rl;lam Posa s 35,14 + 4,05 35,75 (2,82) 38,48+ 3,82 37,65 (4,02) 3724+ 437 35,77(6,73) 0,07  533°
Grup-igi p=0,001%/Z=-2,84 p=0,001*/Z=-341 p=0,001*/Z=-2,95
M.O. 8,06 + 2,66 7,98 (2,57) 7,75 + 2,08 7,52 (2,31) 8,74 + 3,35 7,48 (3,02) 0,89  0,22°
ggﬁ“ﬁr Posa 1. 11,8+ 1,56 12,17 (2,24) 12,59 + 1,26 12,1 (1,85) 12,23 + 1,43 12,17 (2,68) 045 1,61°
Grup-igi p=0,001%/Z=-321 p=0,001%/Z=-341 p=0,01*/Z=-2,5
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Tablo 16. Katilimcilarin gruplara gore diyetle aldiklari enerji ve makro besin 6gelerine yonelik degisimlerin incelenmesi (devam)

MD! MD-+K? MD+R? Gruplar-Arasi
Degisken Ad1 _ — —
X+SS Ortanca (IQR) X+SS Ortanca (IQR) X+SS Ortanca (IQR) p T.D.
M.O. 16,37 £ 5,38 16,3 (5,29) 15,78 + 3,83 15,27 (5,67) 17,32+ 5,34 15,78 (8,14) 0,96  0,08°
(Cg‘zﬁ“mez Posa g 25,49 + 2,86 25,4 (1,8) 28,09+ 2,81 28,07 (2,78) 26,99 + 331 25,64 (5,41) 0,06 645°
Grup-ici p=0,001*/Z=-331 p=0,001%/Z=-341 p=0,001*/Z=-324
M.O. 78,11 + 24,12 71 (42,26) 89,12+26,51 83,05 (50,46) 90,26 + 34,1 87,65(43,45) 036  2,03°
gr‘;tei“ M.S. 86,01 + 13,5 86,31 (13,15) 86,92+ 11,01 82,97 (11,96) 88,36+ 12,95 90,7 (20,18) 0,88  026°
Grup-igi p=021/Z=-124 p=0,53/2=-0,63 p=0,95/7Z=-0,06
M.O. 14,94 +33 14,25 (5) 14,75 + 1,67 14,5 (1,75) 14,41 + 1,71 13,75 (2) 0,72 0,66°
?,2")““ M.S. 16,63 + 1,75 16 (2,5) 16,6+ 1,24 17 3) 16,47 1,13 16 (1) 091  0,19°
Grup-igi p=0,03%/Z=-215 p=0,01%/Z=-2,74 p=0,01%/Z=-2,55
M.O. 81,9+ 23,87 79,99 (19,99)  104,92+383 102,76 (43,67)  10542+3726 90,56 (41,38) 0,08  5,03¢
éar% M.S. 9447+ 15,17  9734(25.61)  9516+1092  9234(13,06)  99,31+1497 1003 (29,19) 0,62  0,95¢
Grup-igi p=0,06/Z=-191 p=031/Z=-1,02 p=0,69/Z=-04
M.O. 33,91 £4,82 34,25 (7,75) 37,09+ 5,8 38 (9) 37,22 +436 37,5 (3,75) 02  3,19¢
&g) M.S. 39,31+ 1,3 39,5 (1,5) 39,6 +0,91 40 (1) 39,87 0,92 40 (2) 0,48  147°
Grup-ici p=0,001*/Z=-3,1 p=0,16/Z=-139 p=0,04*%/7Z=-2,02
M.O. 2927+10,45  2842(12,78)  38,49+1504  3528(13,62)  36,08+1504  33.62(1445 0,14  3,95°
lzgiyd‘i“(“;g"g M.S. 24,08 + 4,86 24,55 (6,94) 23,57 +4 23,36 (6,04) 25+43 25,63 (7,42) 071  0,7°
Grup-ici p=0,07/Z=-181 p=0,001%/Z=-324 p=0,01%/Z=-2,78
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Tablo 16. Katilimcilarin gruplara gore diyetle aldiklari enerji ve makro besin dgelerine yonelik degisimlerin incelenmesi (devam)

MD! MD+K? MD+R3 Gruplar-Arasi
Degisken Adi — — —
X+SS Ortanca (IQR) X+SS Ortanca (IQR) X+SS Ortanca (IQR) P T.D.
M.O. 11,99 +£2,58 12,6 (3,41) 13,8 £ 3,23 14 (5,48) 12,66 + 2,33 12,68 (3,72) 0,25 2,782
Doymus Yag a
Asidi (%) M.S. 9,99 +0,92 9,82 (1,09) 9,8+1,19 9,43 (1,28) 10,11 £ 1,54 10,14 (2,92) 0,7 0,71
Grup-ici p=0,02*/Z=-233 p=0,001*/Z=-29 p=0,01*/Z=-25
M.O. 29,33 +£9,6 28,44 (16,31) 38,87 + 18,28 36,19 (28,48) 37,97 £ 18,28 31,35 (18,66) 0,32 2,272
Tekli Doymams b
+ + +
Yag Asidi (gr) M.S. 42,16 + 8,47 42,08 (14,88) 42,37+5,27 40,6 (8,91) 43,6 + 8,51 48,12 (14,97) 0,85 0,16
Grup-ici p=0,001*/Z2=-29 p=0,53/7Z=-0,63 p=0,25/T=-1,19
M.O. 12,34 £ 3,59 12,08 (3,22) 13,57 £4,12 12 (6,63) 13,24 + 3,36 12,37 (5,63) 0,65 0,86
Tekli Doymamis + n " a
Yag Asidi (%) M.S. 17,45+ 1,3 17,6 (1,98) 17,64 + 1,14 17,79 (1,03) 17,41 + 1,28 17,94 (2,75) 0,98 0,04
Grup-ici p=0,001*/Z="-3,21 p=0,01*/Z=-2,44 p=0,001*/Z=-3,12
M.O. 14,06 £ 7,43 11,82 (10,03) 14,42 + 4,66 15,15 (3,91) 15,08 + 6,14 14,07 (10,69) 0,71 0,68
Coklu Doymams n n " a
Yag Asidi (gr) M.S. 2434+ 1,44 24,44 (2,62) 25,5+ 3,89 24,21 (0,98) 26,92+ 5 25,49 (2,82) 0,44 1,66
Grup-igi p=0,001*/Z=-3,26 p=0,001*%/7Z=-3,41 p=0,001*/Z=-3,35
M.O. 5,64+2.17 4,94 (2,48) 5,28 +1,41 5,2 (2,09) 5,56 +£2,43 4,42 (3,85) 0,95 0,12
Coklu Doymamis n n n a
Yag Asidi (%) M.S. 10,28 + 0,99 10,02 (1,67) 10,62 + 0,91 10,48 (1,11) 10,84 + 1,28 10,97 (1,88) 0,47 1,53
Grup-igi p=0,001*/Z=-3,46 p=0,001*/Z=-3,41 p=0,001*/Z=-3,41
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Tablo 16. Katilimcilarin gruplara gore diyetle aldiklari enerji ve makro besin dgelerine yonelik degisimlerin incelenmesi (devam)

MD! MD+K? MD+R? Gruplar-Arasi
Degisken Ad1 — — —
X+SS Ortanca (IQR) X+SS Ortanca (IQR) X+SS Ortanca (IQR) P T.D.
M.O. 1,9+ 1,69 1,44 (1,04) 1,88+ 1,42 1,44 (0,86) 1,76 + 1,13 1,4 (0,85) 0,96  0,05"
Omega-3 (gr)  M.S. 452+022 4,56 (0,23) 487+084 4,55 (0,42) 5.11+1,01 4,74 (0,63) 0,1  47°
Grup-ici p=0,001*/Z=-3,1 p=0,001*/T=-6,96 p=0,001*/T=-12,62
M.O. 11,91 + 6,75 10,14 (6,98) 12,3+ 3,89 12,8 (3,4) 13,1 +£5,53 12,38 (9,24) 0,58 1,092
Omega-6 (gr)  M.S. 1977 + 1,34 19,84 (2,3) 20,57 + 3,08 19,63 (1,23) 21,75 + 4,02 2078 (2,62) 057  1,12°
Grup-ici p=0,001*/Z=-3 p=0,001*/Z=-3,41 p=0,001*/Z=-3,18
M.O. 838+ 5,13 7,29 (6,65) 7,92+32 7,32 (4,88) 9,09 + 5,81 7,68 (7,73) 0,97  0,07°
8$Z§::g/ M.S. 438+029 4,5(027) 424+023 43 (0,37) 4274023 427(035) 0,18 349
Grup-ici p=0,01*/Z=-279 p=0,001*/Z=-3,07 p=0,001*/Z=-2095
M.O. 323,98 + 144,33 371,88 (235,62) 423,94 +£225,51 356,08 (394,88) 374,42+ 169,58 320,64 (314,45) 0,74 0,612
Kolesterol (mg) M.S. 2483743589  250,5(41,52)  249.8+2931 256,86 (51,81)  252,50+27.48 24553 (41,19) 097  0,05°
Grup-ici p=0,02%/7=-228 p=0,01%/Z=-2,56 p=0,03*/7Z=-2,16

MD*: Akdeniz Diyeti, MD+K?: Akdeniz Diyetine Ek Kurkumin Takviyesi, MD+R3: Akdeniz Diyetine Ek Resveratrol Takviyesi, X: Ortalama, SS: Standart Sapma,
IQR: Ceyreklikler Arasi Agiklik, M.O.: Miidahale Oncesi, M.S.: Miidahale Sonras1, * Kruskal Wallis Testi, > One-way ANOVA Testi, T: Bagimli Gruplar T Testi, Z:

Wilcoxon Testi, *

: p<0,05.



Katilimeilarin gruplara gore miidahale Oncesi ve sonrasinda diyetle aldiklar
ortalama enerji miktarlari incelendiginde; MD grubundakilerin miidahale dncesinde
2166,12 + 616,46 kkal/giin, miidahale sonrasinda 2096.07 + 321,07 kkal/giin aldig;
MD+K grubundakilerin miidahale 6ncesinde 2459,74 + 652,15 kkal/giin, miidahale
sonrasinda 2112,3 + 243,1 kkal/giin aldig1 ve MD+R grubundakilerin ise miidahale
oncesinde 2531,58 + 909,03 kkal/glin, miidahale sonrasinda 2175,44 + 329,51
kkal/gtin aldig1 tespit edildi. Miidahale 6ncesi ve sonrasi gruplar-arasi kiyaslamalarda

ise istatistiksel olarak anlamli bir farklilik tespit edilemedi (p>0,05).

Katilimeilarin - gruplara gore miidahale Oncesi ve sonrasindaki enerjinin
karbonhidrat alimindan gelen yiizdesi ve ortalama karbonhidrat tiiketim miktarlari
incelendiginde; MD grubundakilerin miidahale 6ncesinde % 51,31 £+ 6,05 (275,09 =
97,61 gr), miidahale sonrasinda % 44,62 + 1,02 (229,78 + 37,25 gr) oldugu; MD+K
grubundakilerin miidahale 6ncesinde % 48,19 + 5,77 (286,35 + 68,11gr), miidahale
sonrasinda % 44,47 + 1,13 (232,04 + 28,82 gr) oldugu ve MD+R grubundakilerin ise
miidahale oncesinde % 48,25 + 4,95 (300,35 + 121,3 gr), miidahale sonrasinda % 44,2
+ 1,01 (237,35 + 38,53 gr) oldugu gorildi. Karbonhidrat tiiketim miktar1 ve enerjinin
karbonhidrat alimindan gelen ytlizdesi bakimindan biitiin gruplarda goriilen azalmanin
istatistiksel olarak anlamli oldugu bulundu (p<0,05). Miidahale dncesi ve sonrasi
gruplar-aras1 kiyaslamalarda istatistiksel agidan anlamli bir farklilik saptanmadi

(p>0,05).

Katilimcilarin  gruplara gore miidahale oncesi ve sonrasinda diyetle alinan
ortalama posa tiiketimleri incelendiginde; MD grubundakilerin miidahale 6ncesinde
25,63 £ 9,3 gr, miidahale sonrasinda 38,17 + 5,39 gr posa tiikettigi; MD+K
grubundakilerin miidahale 6ncesinde 24,66 + 5,33 gr, miidahale sonrasinda 42,4 +4.38
gr posa tiikettigi ve MD+R grubundakilerin ise miidahale dncesinde 26,85 + 8,56 gr,
miidahale sonrasinda 40,62 + 4,99 gr posa tiikettigi goriildii. Posa aliminda biitiin
gruplarda goriilen artisin istatistiksel olarak anlamli oldugu bulundu (p<0,05).
Miidahale 6ncesi ve sonrasi gruplar-arasi kiyaslamalarda istatistiksel agidan anlamli

bir farklilik saptanmadi (p>0,05).
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Katilimeilarin  gruplara gore miidahale oncesi ve sonrasinda diyetle alinan
ortalama ¢oziiniir posa tiikketimleri incelendiginde; MD grubundakilerin miidahale
oncesinde 8,06 £+ 2,66 gr, miidahale sonrasinda 10,63 = 1,64 gr posa tiikettigi; MD+K
grubundakilerin miidahale 6ncesinde 7,75 + 2,08 gr, miidahale sonrasinda 11,77 + 1,24
gr posa tiikettigi ve MD+R grubundakilerin ise miidahale 6ncesinde 8,74 + 3,35 gr,
miidahale sonrasinda 11,32 + 1,48 gr posa tiikettigi goriildii. Coziiniir posa aliminda
biitlin gruplarda goriilen artisin istatistiksel olarak anlamli oldugu bulundu (p<0,05).
Miidahale 6ncesi ve sonrasi gruplar-arast kiyaslamalarda istatistiksel agidan anlamli

bir farklilik saptanmadi (p>0,05).

Katilimcilarin  gruplara gore miidahale oncesi ve sonrasinda diyetle alinan
ortalama ¢6ziinmez posa tiiketimleri incelendiginde; MD grubundakilerin miidahale
oncesinde 16,37 £+ 5,38 gr, miidahale sonrasinda 27,57 + 3,78 gr posa tlikettigi; MD+K
grubundakilerin miidahale 6ncesinde 15,78 + 3,83 gr, miidahale sonrasinda 30,68 +
3,16 gr posa tiikettigi ve MD+R grubundakilerin ise miidahale 6ncesinde 17,32 + 5,34
gr, miidahale sonrasinda 29,36 + 3,51 gr posa tiikettigi goriildii. Coziinmez posa
aliminda biitlin gruplarda goriilen artisin istatistiksel olarak anlamli oldugu bulundu
(p<0,05). Miidahale 6ncesi ve sonrasi gruplar-arasi kiyaslamalarda istatistiksel agcidan

anlaml bir farklilik saptanmadi (p>0,05).

Katilimcilarin gruplara gore miidahale 6ncesi ve sonrasindaki enerjinin protein
alimidan gelen yiizdesi ve ortalama protein miktarlar1 incelendiginde; MD
grubundakilerin miidahale oncesinde % 14,94 + 3,3 (78,11 + 24,12 gr), miidahale
sonrasinda % 15,81 £ 1,94 (80,89 + 13,49 gr) oldugu; MD+K grubundakilerin
miidahale dncesinde % 14,75+ 1,67 (89,12 + 26,51 gr), miidahale sonrasinda % 15,73
+ 1,1 (81,71 = 10,8 gr) oldugu ve MD+R grubundakilerin ise miidahale 6ncesinde %
14,41 + 1,71 (90,26 + 34,1 gr), miidahale sonrasinda % 15,6 = 0,99 (83,05 + 12,4 gr)
oldugu goriildii. Grup-i¢i karsilastirmalarda enerjinin karbonhidrat alimindan gelen
yiizdesindeki degisimlerin yalnizca MD+R grubunda istatistiksel olarak anlamli
oldugu tespit edildi (p<0,05). Miidahale 6ncesi ve sonrasi gruplar-arasi kiyaslamalarda

ise istatistiksel agidan anlamli bir farklilik saptanmadi (p>0,05).

111



Katilimeilarin gruplara gore miidahale oncesi ve sonrasindaki enerjinin yag
alimindan gelen yiizdesi ve diyetle ortalama yag tiiketim miktarlar1 incelendiginde;
MD grubundakilerin miidahale 6ncesinde % 33,91 + 4,82 (81,9 &= 23,87 gr), miidahale
sonrasinda % 39,62 = 1,15 (93,96 = 15,16 gr) oldugu; MD+K grubundakilerin
miidahale 6ncesinde % 37,09 £ 5,8 (104,92 + 38,3 gr), miidahale sonrasinda %39,53
+ 0,92 (94,69 £+ 10,92 gr) oldugu ve MD+R grubundakilerin ise miidahale 6ncesinde
% 37,22 £ 4,36 (98,83 £ 14,94 gr), miidahale sonrasinda % 40,07 + 0,8 (83,05 £ 12,4
gr) oldugu gorildi. MD ve MD+R grubunun enerjinin yag alimindan gelen
yiizdesinde goriilen artisin istatistiksel olarak anlamli oldugu bulundu (p<0,05). Yag
tiiketim miktar1 bakimindan ise istatistiksel olarak anlamli bir farklilik tespit edilemedi
(p>0,05). Miidahale 6ncesi ve sonrasi gruplar-arasi kiyaslamalarda ise istatistiksel

acidan anlamli bir farklilik saptanmadi (p>0,05).

Katilimeilarin gruplara goére miidahale 6ncesi ve sonrasindaki enerjinin doymus
yag alimindan gelen yiizdesi ve diyetle ortalama doymus yag tiiketim miktarlar
incelendiginde; MD grubundakilerin miidahale 6ncesinde % 11,99 + 2,58 (29,27 +
10,45 gr), miidahale sonrasinda % 9,85 + 0,87 (23,46 + 4,87 gr) oldugu; MD+K
grubundakilerin miidahale 6ncesinde % 13,8 + 3,23 (38,49 + 15,04 gr), miidahale
sonrasinda % 9,54 + 1,2 (22,87 + 4,0 gr) oldugu ve MD+R grubundakilerin ise
miidahale 6ncesinde % 12,66 + 2,33 (36,08 £ 15,04 gr), miidahale sonrasinda % 9,92
+ 1,53 (24,3 + 4,29 gr) oldugu goriildii. Enerjinin doymus yagdan gelen yiizdesinde ve
doymus yag tiiketim miktarinda biitiin gruplarda goriilen azalmanin istatistiksel olarak
anlamli oldugu bulundu (p<0,05). Miidahale Oncesi ve sonrasi gruplar-arasi

kiyaslamalarda ise istatistiksel agidan anlamli bir farklilik saptanmadi (p>0,05).

Katilimcilarin gruplara gére miidahale oncesi ve sonrasindaki enerjinin tekli yag
asidi alimindan gelen yiizdesi ve diyetle ortalama tekli yag asidi tiiketim miktarlar
incelendiginde; MD grubundakilerin miidahale 6ncesinde % 12,34 + 3,59 (29,34 £ 9,6
gr), miidahale sonrasinda % 17,61 + 1,2 (42,01 + 8,46 gr) oldugu; MD+K
grubundakilerin miidahale 6ncesinde % 13,57 + 4,12 (38,87 + 18,28 gr), miidahale
sonrasinda % 17,63 + 1,14 (42,2 + 5,27 gr) oldugu ve MD+R grubundakilerin ise
miidahale 6ncesinde % 13,24 + 3,36 (37,97 + 18,28 gr), miidahale sonrasinda % 17,51
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+ 1,25 (43,44 £ 8,5 gr) oldugu bulundu. Enerjinin tekli doymamis yag asidinden gelen
yiizdesi bakimindan biitlin gruplarda goriilen artisin istatistiksel olarak anlamli oldugu
bulundu (p<0,05). Tekli doymamuis yag asidi tiikketim miktar1 bakimindan yalnizca MD
grubunda istatistiksel olarak anlamli bir artis saptandi (p<0,05). Miidahale 6ncesi ve
sonrast gruplar-arasi kiyaslamalarda ise istatistiksel agidan anlamli bir farklilik

saptanmadi (p>0,05).

Katilimcilarin gruplara gore miidahale dncesi ve sonrasindaki ortalama Omega-3
tilkketimleri incelendiginde; MD grubundakilerin miidahale 6ncesinde 1,9 + 1,69 gr,
miidahale sonrasinda 4,55 + 0,22 gr tiikettigi; MD+K grubundakilerin miidahale
oncesinde 1,88 + 1,42 gr, miidahale sonrasinda 4,92 + 0,87 gr tiikettigi ve MD+R
grubundakilerin ise miidahale dncesinde 1,76 + 1,13 gr, miidahale sonrasinda 5,13 +
1,01 gr tiikettigi goriildi. Biitiin gruplarda goriilen artigin istatistiksel olarak anlamli
oldugu tespit edildi (p<0,05). Miidahale dncesi ve sonrasi gruplar-arasi kiyaslamalarda
istatistiksel a¢idan anlamli bir farklilik bulunamadi (p>0,05).

Katilimeilarin gruplara gore miidahale dncesi ve sonrasindaki ortalama Omega-6
tilketimleri incelendiginde; MD grubundakilerin miidahale 6ncesinde 11,91 + 6,75 gr,
miidahale sonrasinda 19,06 + 1,33 gr tiikettigi; MD+K grubundakilerin miidahale
oncesinde 12,3 + 3,89 gr, miidahale sonrasinda 19,78 + 3,13 gr tiikettigi ve MD+R
grubundakilerin ise miidahale dncesinde 13,1 &+ 5,53 gr, miidahale sonrasinda 20,97 +
4,01 gr tiikkettigi gortildi. Biitlin gruplarda goriilen artisin istatistiksel olarak anlamli
oldugu tespit edildi (p<0,05). Miidahale 6ncesi ve sonrasi gruplar-arasi kiyaslamalarda

istatistiksel acidan anlamli bir farklilik bulunamadi (p>0,05).

Katilimcilarin gruplara gére miidahale 6ncesi ve sonrasindaki Omega-6/0Omega-3
oranlart incelendiginde; MD grubundakilerin miidahale 6ncesinde 8,38 + 5,13,
miidahale sonrasinda 4,19 = 0,25 oldugu; MD+K grubundakilerin miidahale 6ncesinde
7,92 + 3,2, miidahale sonrasinda 4,04 = 0,21 oldugu ve MD+R grubundakilerin ise
miidahale oncesinde 9,09 + 5,81, miidahale sonrasinda 4,09 + 0,21 oldugu bulundu.

Biitiin gruplarda goriilen azalisin istatistiksel olarak anlamli oldugu tespit edildi

113



(p<0,05). Miidahale oncesi ve sonrasi gruplar-arasi kiyaslamalarda istatistiksel agidan

anlamli bir farklilik bulunamadi (p>0,05).

Katilimcilarin gruplara gére miidahale oncesi ve sonrasindaki ortalama kolesterol
alimlar incelendiginde; MD grubundakilerin miidahale 6ncesinde 323,98 + 144,33
mg, miidahale sonrasinda 248,37 + 35,89 mg aldigi; MD+K grubundakilerin miidahale
oncesinde 423,94 + 225,51 mg, miidahale sonrasinda 249,8 + 29,31 mg aldig1 ve
MD+R grubundakilerin ise miidahale oncesinde 374,42 + 169,58 mg, miidahale
sonrasinda 252,59 + 27,48 mg aldigi goriildii. Biitiin gruplarda goriilen azaligin
istatistiksel olarak anlamli oldugu tespit edildi (p<0,05). Miidahale dncesi ve sonrasi
gruplar-aras1 kiyaslamalarda istatistiksel agidan anlamli bir farklilik bulunamadi

(p>0,05).

Katilimeilarin gruplara goére miidahale Oncesi ve sonrasindaki ortalama kisa
zincirli yag asidi tiikketimleri incelendiginde; MD grubundakilerin miidahale 6ncesinde
1,7 £ 0,63 gr, miidahale sonrasinda 1,04 + 0,37 gr tiikettigi; MD-+K grubundakilerin
miidahale 6ncesinde 2,42 + 1,28 gr, miidahale sonrasinda 1,01 + 0,4 gr tiikettigi ve
MD+R grubundakilerin ise miidahale oncesinde 2,13 + 0,92 gr, miidahale sonrasinda
1,1 + 0,42 gr tiikettigi goriildii. Biitiin gruplarda goriilen azalisin istatistiksel olarak
anlamli oldugu tespit edildi (p<0,05). Miidahale 6ncesi ve sonrasi gruplar-arasi

kiyaslamalarda istatistiksel agidan anlamli bir farklilik bulunamadi (p>0,05).
Katilimcilarin gruplara gore diyetle aldiklart mikro besin ogelerinin miidahale

oncesi ve sonrasindaki degisimlerine yonelik tanimlayici istatistikleri, grup-i¢i ve

gruplar-arasi karsilastirmalart Tablo 17°de gosterildi.
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Tablo 17. Katilimcilarin gruplara gore diyetle aldiklart mikro besin 6gelerine ve ORAC degerine yonelik degisimlerin incelenmesi

MD! MD+K? MD+R3 Gruplar-Arasi
Degisken Ad1 r - —
X+£SS Ortanca (IQR) X+SS Ortanca (IQR) X+SS Ortanca (IQR) P T.D.
M.O. 916,42 £469,04 959,47 (552,15) 1045,89 +417,79 917,02 (738,32) 915,66 +338,98 874,51 (358,97) 0,5 1,39
éitamini M.S. 2065,25 + 182,86  2092,66 (211,79) 2133,84 + 122,28 2132,72(209,54)  2098,68 + 98,37  2089,19 (186,2) 0,46 1,55
e Grup-ici p=0,001*/Z=-3,46 p=0,001*/Z=-3,41 p=0,001*/Z=-3,41
M.O. 13,7+ 6,36 12,07 (4,4) 14,45+£43 14,67 (5,08) 16,49 £ 5,78 16,03 (8,25) 0,2 3,26
\]j:itamin M.S. 15,42 £ 1,69 15,76 (2,16) 16,41 £ 1,49 16,38 (1,93) 16,27 £ 2,14 16,35 (3,83) 0,35 2,08
(me) Grup-ici p=0,13/Z=-1,5 p=0,07/Z=-1,82 p=0,69/Z=-04
M.O. 105,83 + 78,98 91,37 (63,73) 87,36 + 18,56 88,85 (18,46) 96,78 + 38,46 95,95 (59,73) 0,74 0,6
zl(itamini M.S. 264,43 +£23,37 262,25 (25,9) 270,87 + 13,67 268,15 (15,86) 276,01 £ 32,76 272,22 (21,41) 0,46 1,54
(ke) Grup-ici p=0,001*/Z=-3,36 p=0,001*/Z=-3,41 p=0,001*/Z=-3,41
M.O. 1,01 £0,31 0,94 (0,32) 1,07+0,23 1,06 (0,25) 1,08 £ 0,35 0,95 (0,52) 0,45 1,6
\lfsiiamini M.S. 1,31+0,14 1,29 (0,2) 1,4+0,14 1,35 (0,15) 1,38 + 0,18 1,34 (0,34) 0,27 2,62
(me) Grup-ici p=0,001*/Z2=-29 p=0,001*/Z=-33 p=0,01*/Z=-2,61
M.O. 2,23+0,23 2,18 (0,25) 2,28 £ 0,25 2,21 (0,24) 2,27+ 0,34 2,24 (0,59) 0,88 0,26
]\37i2tamini M.S. 1,53+ 0,37 1,45 (0,58) 1,75+ 0,46 1,66 (0,7) 1,78 £ 0,73 1,57 (0,66) 0,3 2,42
(me) Grup-ici p=0,001*/Z="-3,31 p=0,001*/T=4,13 p=0,001*/Z="-3,12
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Tablo 17. Katilimcilarin gruplara gore diyetle aldiklart mikro besin 6gelerine ve ORAC degerine yonelik degisimlerin incelenmesi (devam)

MD MD+K MD+R Gruplar-Arasi
Degisken Ad1 r - —
X+£SS Ortanca (IQR) X+£SS Ortanca (IQR) X+SS Ortanca (IQR) p T.D.

M.O. 1,43+ 0,44 1,46 (0,58) 1,56+ 0,34 1,54 (0,33) 1,51+ 0,48 1,33 (0,77) 07 082
\I?i?amini M.S. 2,744 0,19 2,78 (0,22) 2,91 £ 0,35 2,81 (0,31) 2,85+0,31 2,84 (0,53) 04 1,99
(mo) Grup-ici p=0,001*/Z = -3,52 p=0,001*/Z=-341 p=0,001*/Z=-3,41

M.O. 4,49+ 3 4,05 (3,98) 447+ 1,86 3,97 (1,59) 4,79 % 2,06 4,69 (3,15) 06 0091
\l?igmini M.S. 5,26+ 1,05 5,33 (1,35) 5361 5,74 (1,41) 5,31+ 0,88 5,31 (1,49) 09 028
e Grup-ici p=0,28/Z=-1,09 p=005/Z=-1,99 p=05/Z=-068

M.O. 26,87 + 9,96 24,02 (17,71) 30,82 £9,19 28,5 (10,28) 28,88 + 9,83 2583 (12,49) 05 14
(Nr;ZS)in M.S. 32,43+ 6,04 32,74 (4,88) 32,9344 32,04 (5,52) 33,36 + 4,58 34,31 (6,61) 08 055

Grup-igi p=005/Z=-197 p=007/Z=-182 p=01/Z=-165

M.O. 301,3+120,86 257,14 (81,48) 332,03 81,1 321,76 (93,46) 362,39+ 142,58 326,06 (18353) 0,1 4,18
(':;’;‘t M.S. 501,61 +78,48 593,63 (118,39) 632,28 +62,86 642,29 (100,82)  610,27+68,85 610,29 (144,63) 05 1,61

Grup-ici p=0,001*/Z=-3,52 p=0,001*/Z =-3,41 p=0,001*/Z=-3,18

M.O. 99,03 + 55,02 97,85 (33,7) 101,85 + 33,24 115,2 (62,19) 106,91 = 65,05 86,18 (61,54) 08 041
\C/:itamini M.S. 316,08 +48,85 316,19 (75,28) 340 + 37,37 365,89 (67,56)  315,95+40,18 310,04 (4482) 04 197
(m9) Grup-ici p=0,001*/Z=-3,52 p=0,001*/Z=-3,41 p=0,001*/Z = -3,41
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Tablo 17. Katilimcilarin gruplara gore diyetle aldiklart mikro besin 6gelerine ve ORAC degerine yonelik degisimlerin incelenmesi (devam)

MD MD+K MD+R Gruplar-Arasi
Degisken Ad1 r- - —
X+£SS Ortanca (IQR) X+£SS Ortanca (IQR) X+£SS Ortanca (IQR) p T.D.

M.O. 2645,67+917,6  2527,15 (1248,04) 2731,76 + 114826 2324,08 (1312,28) 3357,15+ 1738  2910,41 (2689,59) 0,6 1,09
?r‘r’]‘ég’“m M.S. 202926+ 529,36 1951,55 (681,6) 203642+ 483,62 2110,74 (543,64) 1798,52 +492,43 1882,05(814,11) 04 1,82

Grup-ici p=0,01*/Z=-2,48 p=0,001*/Z=-2,84 p=0,01*/Z=-278

M.O. 2772,75£795,19 2874,35 (1041,59) 2856,43+ 597,63 2959,72 (837,32) 3061,5+ 103835 285416 (1183,9) 09 0,3
(Prﬁg’;sy“m M.S. 4694,49 +370,11  4737,72 (605,99) 5002,15 370,69 4878,02 (454,79) 4887,97+431,03 493408 (883,77) 01 3,88

Grup-i¢i p=0,001*/Z = -3,52 p=0,001*/Z = -3,41 p=0,001*/Z = -3,29

M.O. 773,50 £22437  717,75(218,66)  860,95+311,86 809,29 (323,72) 994,07 £458,65 866,45 (426,12) 0,3 2,57
ﬁsiy“m M.S. 981,62+ 15583 986,65 (174,96)  94535+81,91 899,62 (147,47) 930,35+ 161,43 897,62 (196,34) 0,8 0,59

Grup-ici p=0,001*/Z=-31 pP=026/2=-1,14 p=086/2=-017

M.O. 311,04+£98,1  300,75(111,39)  304,68+7534 326,18 (94,44) 322,68+ 103,41 283,16 (120,77) 1 0,04
l':"rs%rrf;’ M.S. 37723+34,01 371,66 (42,05) 402,64 +47,13 382,18 (42,01) 395,82 + 46,37 391,24 (80,6) 02 305

Grup-ici p=0,02*/Z=-228 p=0,001*/Z=-3,35 p=004*/Z=-21

M.O. 126346 +333,18  1087,46 (491)  1416,46+389,84 134249 (420,9)  1484,9+536,39 138577 (553,39) 0,3 2,8
(Fn‘z;‘;or M.S. 1523 183,42 1533,30 (262,63) 1550,11+ 177,41 1519,26 (218,98) 1537,51 +205,84 1556,71 (415,65) 1 0,08

Grup-ici p=0,01*/Z=-2,69 p=013/Z=-153 pP=026/2=-1,14
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Tablo 17. Katilimcilarin gruplara gore diyetle aldiklart mikro besin 6gelerine ve ORAC degerine yonelik degisimlerin incelenmesi (devam)

MD MD+K MD+R Gruplar-Arasi
Degisken Adi r - —
X+£SS Ortanca (IQR) X+SS Ortanca (IQR) X+£SS Ortanca (IQR) p T.D.

M.O. 11,68 + 3,68 11,27 (4,22) 11,92 +3,29 11,31 (6,08) 12,16 +3,71 10,54 (5,35) 09 016
[(Drﬁg;" M.S. 12,15+ 1,59 12,18 (2,18) 12,57 1,59 12,28 (1,5) 12,56 + 1,87 12,2 (3,79) 08 047

Grup-ici p=053/Z=-0,62 p=039/Z=-085 p=053/Z=-0,63

M.O. 11,32 + 4,34 10,85 (5,93) 12,03 +3,72 11,37 (4,11) 12,67 + 4,32 12,49 (6,4) 05 129
g:;')“’ M.S. 10.85 + 2.24 10,54 (2,61) 1012+ 14 9,72 (1,88) 10,45 £ 2,03 10,04 (2,61) 07 086

Grup-ici p=064/Z=-047 p=003*/Z=-216 p=009/Z=-17

M.O. 255542 +2935,58 1760,32 (2899,54) 1979,03+ 1112,42 2044,52 (2176,69) 3451,75+3379,15 2650,25(2958,48) 04 1,83
ORAC  MS. 12231%35(;4;i 13296,3 (3554,84) 1315351883535i (123286883,’7022) 1313159354267i (123019862,’8668) 04 212

Grup-ici p=0,001%/Z = -11,18 p=0,001*/Z = -3,41 p=0,001*/Z = -3,41

MD?: Akdeniz Diyeti, MD+K?: Akdeniz Diyetine Ek Kurkumin Takviyesi, MD+R3: Akdeniz Diyetine Ek Resveratrol Takviyesi, X: Ortalama, SS: Standart Sapma,
IQR: Ceyreklikler Aras1 Agiklik, M.O.: Miidahale Oncesi, M.S.: Miidahale Sonrasi, * Kruskal Wallis Testi, ® One-way ANOVA Testi, T: Bagimli Gruplar T Testi, Z:
Wilcoxon Testi, *: p<0,05.



Katilimeilarin gruplara goére miidahale oncesi ve sonrasindaki diyetle alinan A
vitamini miktarlar1 incelendiginde; MD grubundakilerin miidahale dncesinde 916,42
+ 469,04 ng, miidahale sonrasinda 1122,61 + 224,64 pug A vitamini aldig; MD+K
grubundakilerin miidahale 6ncesinde 1045,89 + 417,79 pg, miidahale sonrasinda
1222,35 + 123,63 pg A vitamini aldigi ve MD+R grubundakilerin ise miidahale
oncesinde 915,66 + 338,98 pg, miidahale sonrasinda 1167,28 + 102,82 pug A vitamini
aldig1 goriildii. MD ve MD+R gruplarinda goriilen artisin istatistiksel olarak anlamli
oldugu, MD+K grubundaki artigin ise istatistiksel olarak anlamli olmadigi bulundu
(p<0,05). Miidahale oncesi ve sonrasi gruplar-arasi kiyaslamalarda istatistiksel agidan

anlamli bir farklilik bulunamadi (p>0,05).

Katilimcilarin gruplara gére miidahale oncesi ve sonrasindaki diyetle alinan E
vitamini miktarlari incelendiginde; MD grubundakilerin miidahale dncesinde 13,7 +
6,86 mg, miidahale sonrasinda 16,11 + 2,37 mg E vitamini aldigi;; MD+K
grubundakilerin miidahale dncesinde 14,45 + 4,3 mg, miidahale sonrasinda 17,6 = 1,6
mg E vitamini aldig1 ve MD+R grubundakilerin ise miidahale 6ncesinde 16,49 + 5,78
mg, miidahale sonrasinda 17,5 + 2,4 mg E vitamini aldig1 goriildii. Biitiin gruplarda
goriilen artigin yalnizca MD+K grubunda istatistiksel olarak anlamli oldugu bulundu
(p<0,05). Miidahale 6ncesi ve sonrasi gruplar-arasi kiyaslamalarda istatistiksel agidan

anlamli bir farklilik tespit edilemedi (p>0,05).

Katilimeilarin gruplara goére miidahale oncesi ve sonrasindaki diyetle alinan K
vitamini miktarlar1 incelendiginde; MD grubundakilerin miidahale dncesinde 105,83
+ 78,98 ug, midahale sonrasinda 174,67 + 30,67 ug K vitamini aldigi; MD+K
grubundakilerin miidahale dncesinde 87,36 + 18,56 pg, miidahale sonrasinda 186,15
+ 18,01 pg K vitamini aldig1 ve MD+R grubundakilerin ise miidahale 6ncesinde 96,78
+ 38,46 pg, miidahale sonrasinda 181,57 + 18,81 pg K vitamini aldigi goriildi. Biitiin
gruplarda goriilen artisin istatistiksel olarak anlamli oldugu bulundu (p<0,05).
Miidahale oncesi ve sonrasi gruplar-aras1 kiyaslamalarda istatistiksel agcidan anlaml

bir farklilik saptanamadi (p>0,05).

Katilimcilarin gruplara gére miidahale dncesi ve sonrasindaki diyetle alinan Bl

vitamini miktarlar1 incelendiginde; MD grubundakilerin miidahale 6ncesinde 1,01 +

119



0,31 mg, miidahale sonrasinda 1,29 + 0,16 mg Bl vitamini aldigi;; MD+K
grubundakilerin miidahale 6ncesinde 1,07 + 0,23 mg, miidahale sonrasinda 1,4 + 0,15
mg B1 vitamini aldig1 ve MD+R grubundakilerin ise miidahale dncesinde 1,08 + 0,35
mg, miidahale sonrasinda 1,37 + 0,18 mg B1 vitamini aldig1 goriildii. Biitiin gruplarda
goriilen artigin istatistiksel olarak anlamli oldugu bulundu (p<0,05). Miidahale oncesi
ve sonrast gruplar-arasi kiyaslamalarda istatistiksel agidan anlamli bir farklilik

saptanamadi (p>0,05).

Katilimcilarin gruplara gére miidahale 6ncesi ve sonrasindaki diyetle alinan B2
vitamini miktarlart incelendiginde; MD grubundakilerin miidahale dncesinde 1,53 +
0,37 mg, miidahale sonrasinda 2,09 + 0,23 mg B2 vitamini aldigi;; MD+K
grubundakilerin miidahale 6ncesinde 1,75 + 0,46 mg, miidahale sonrasinda 2,16 + 0,24
mg B2 vitamini aldig1 ve MD+R grubundakilerin ise miidahale 6ncesinde 1,78 + 0,73
mg, miidahale sonrasinda 2,13 + 0,31 mg B2 vitamini aldig1 bulundu. MD ve MD+K
gruplarindaki artisin istatistiksel olarak anlamli oldugu saptandi (p<0,05). Miidahale
oncesi ve sonras1 gruplar-arasi kiyaslamalarda istatistiksel agidan anlamli bir farklilik

tespit edilemedi (p>0,05).

Katilimcilarin gruplara gére miidahale oncesi ve sonrasindaki diyetle alinan B6
vitamini miktarlar1 incelendiginde; MD grubundakilerin miidahale dncesinde 1,43 +
0,44 mg, midahale sonrasinda 2,31 + 0,27 mg B6 vitamini aldigi; MD+K
grubundakilerin miidahale oncesinde 1,56 + 0,34 mg, miidahale sonrasinda 2,53 + 0,25
mg B6 vitamini aldig1 ve MD+R grubundakilerin ise miidahale 6ncesinde 1,51 + 0,48
mg, miidahale sonrasinda 2,48 + 0,3 mg B6 vitamini aldig1 goriildi. Biitiin gruplarda
goriilen artigin istatistiksel olarak anlamli oldugu tespit edildi (p<0,05). Miidahale
Oncesi ve sonrasi gruplar-arasi kiyaslamalarda istatistiksel agidan anlamli bir farklilik

bulunamadi (p>0,05).

Katilimeilarin gruplara gére miidahale dncesi ve sonrasindaki diyetle alinan B12
vitamini miktarlari incelendiginde; MD grubundakilerin miidahale 6ncesinde 4,49 +
3,0 pg, miidahale sonrasinda 5,26 + 1,05 pg B12 vitamini aldigi; MD+K

grubundakilerin miidahale oncesinde 4,47 + 1,86 pg, miidahale sonrasinda 5,36 + 1,0
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ng B12 vitamini aldig1 ve MD+R grubundakilerin ise miidahale 6ncesinde 4,79 + 2,06
ng, miidahale sonrasinda 5,31 + 0,88 pg B12 vitamini aldigi goriildi. Grup-igi
karsilastirmalarda, miidahale Oncesi ve sonrasi gruplar-arasi karsilastirmalarda

istatistiksel agidan anlamli bir farklilik tespit edilemedi (p>0,05).

Katilimcilarin gruplara gore miidahale 6ncesi ve sonrasindaki diyetle alinan niasin
miktarlari incelendiginde; MD grubundakilerin miidahale 6ncesinde 26,87 + 9,96 mg,
miidahale sonrasinda 30,43 + 5,94 mg niasin tiikettigi; MD+K grubundakilerin
miidahale 6ncesinde 30,82 + 9,19 mg, miidahale sonrasinda 31,17 + 3,94 mg niasin
tikettigi ve MD+R grubundakilerin ise miidahale oncesinde 28,88 + 9,83 mg,
miidahale sonrasinda 131,5 + 4,54 mg niasin tiikettigi gozlendi. Grup-ici
karsilastirmalarda, miidahale ©Oncesi ve sonrasi gruplar-arasi karsilastirmalarda

istatistiksel agidan anlamli bir farklilik bulunamadi (p>0,05).

Katilimcilarin gruplara gore miidahale oncesi ve sonrasindaki diyetle alinan folat
miktarlar incelendiginde; MD grubundakilerin miidahale 6ncesinde 301,3 + 120,86
ug, miidahale sonrasinda 363,33 + 52,08 ug folat tiikettigi; MD+K grubundakilerin
miidahale 6ncesinde 332,03 + 81,1 ug, miidahale sonrasinda 378,92 + 44,66 pg folat
tiikkettigi ve MD+R grubundakilerin ise miidahale 6ncesinde 362,39 + 142,58 g,
miidahale sonrasinda 368,76 + 52,84 g folat tikettigi goriildii. Biitin gruplarda artig
goriilmesine karsin, MD ve MD+K gruplarindaki artisin istatistiksel olarak anlaml
oldugu tespit edildi (p<0,05). Miidahale 6ncesi ve sonrasi gruplar-arasi kiyaslamalarda

istatistiksel agcidan anlamli bir farklilik bulunamadi (p>0,05).

Katilimeilarin gruplara gére miidahale 6ncesi ve sonrasindaki diyetle alian C
vitamini miktarlar1 incelendiginde; MD grubundakilerin miidahale 6ncesinde 99,03 +
55,02 mg, miidahale sonrasinda 123,23 + 13,28 mg C vitamini aldig;; MD+K
grubundakilerin miidahale 6ncesinde 101,86 + 33,24 mg, miidahale sonrasinda 134,2
+ 7,18 mg C vitamini aldig1 ve MD+R grubundakilerin ise miidahale 6ncesinde 106,91
+ 65,05 mg, miidahale sonrasinda 129,71 + 9,43 mg C vitamini aldig: tespit edildi.
Biitiin gruplarda artig goriilmesine karsin, MD ve MD+K gruplarindaki artisin
istatistiksel olarak anlamli oldugu tespit edildi (p<0,05). Miidahale oOncesi
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kargilastirmalarda gruplar-arasi farkliliklar istatistiksel olarak anlamli degildi
(p>0,05). Miidahale sonrasinda C vitamini alim miktarlari bakimindan gruplar-
arasinda goriilen farkin istatistiksel olarak anlamli oldugu bulundu (p<0,05). Post-hoc
analizde bu durumun MD ve MD+K gruplar1 arasindaki farktan kaynaklandigi tespit
edildi (p’<0,017).

Katilimcilarin gruplara gore miidahale oncesi ve sonrasindaki diyetle alinan
sodyum miktarlar1 incelendiginde; MD grubundakilerin miidahale 6ncesinde 2645,67
+ 917,6 mg, miidahale sonrasinda 2029,65 + 535,15 mg sodyum tiikettigi; MD+K
grubundakilerin miidahale 6ncesinde 2731,76 + 1148,26 mg, miidahale sonrasinda
2042,18 + 485,54 mg sodyum tiikettigi ve MD+R grubundakilerin ise miidahale
oncesinde 3357,15 + 1738,0 mg, miidahale sonrasinda 1802,17 + 493,23 mg sodyum
tiikettigi gortildi. Biitiin gruplarda goriilen azalisin istatistiksel olarak anlamli oldugu
gozlendi (p<0,05). Miidahale Oncesi ve sonrasi gruplar-arasi kiyaslamalarda

istatistiksel a¢idan anlamli bir farklilik saptanamadi (p>0,05).

Katilimcilarin gruplara gére miidahale dncesi ve sonrasindaki diyetle alinan
potasyum miktarlar1 incelendiginde; MD grubundakilerin miidahale 6ncesinde
2772,75 £ 795,19 mg, miidahale sonrasinda 4258,46 + 465,26 mg potasyum tiikettigi;
MD+K grubundakilerin miidahale 6ncesinde 2856,43 + 597,63 mg, miidahale
sonrasinda 4656,29 + 359,23 mg potasyum tiikettigi ve MD+R grubundakilerin ise
miidahale 6ncesinde 3061,5 £ 1038,35 mg, miidahale sonrasinda 4521,35 + 462,67 mg
potasyum tiikettigi goriildii. Biitiin gruplarda goriilen artigin istatistiksel olarak anlamli
oldugu tespit edildi (p<0,05). Miidahale dncesi ve sonrasi gruplar-arasi kiyaslamalarda

istatistiksel acidan anlamli bir farklilik bulunamadi (p>0,05).

Katilimcilarin gruplara gére miidahale 6ncesi ve sonrasindaki diyetle alinan
kalsiyum miktarlar1 incelendiginde; MD grubundakilerin miidahale éncesinde 773,59
+ 224,37 mg, miidahale sonrasinda 1256,06 + 215,89 mg kalsiyum tiikettigi; MD+K
grubundakilerin miidahale oncesinde 860,95 + 311,86 mg, miidahale sonrasinda
1272,46 + 105,88 mg kalsiyum tiikettigi ve MD+R grubundakilerin ise miidahale
oncesinde 994,07 + 458,65 mg, miidahale sonrasinda 1221,83 + 174,16 mg kalsiyum

122



tiikettigi goriildii. Biitiin gruplarda artig goriilmesine karsin, grup-i¢i kiyaslamalarda
MD ve MD+K grubundaki artisin istatistiksel olarak anlamli oldugu tespit edildi
(p<0,05). Miidahale 6ncesi ve sonrasi gruplar-arasi kiyaslamalarda istatistiksel agidan

anlaml bir farklilik bulunamadi (p>0,05).

Katilimeilarin gruplara gore miidahale oncesi ve sonrasindaki diyetle alinan
magnezyum miktarlar1 incelendiginde; MD grubundakilerin miidahale oncesinde
311,04 + 98,1 mg, miidahale sonrasinda 456,81 + 60,68 mg magnezyum tiikettigi;
MD+K grubundakilerin miidahale 6ncesinde 304,68 = 75,34 mg, miidahale sonrasinda
1506,79 + 49,86 mg magnezyum tiikettigi ve MD+R grubundakilerin ise miidahale
oncesinde 322,68 + 103,41 mg, miidahale sonrasinda 490,21 + 58,64 mg magnezyum
tilkettigi goriildi. Biitlin gruplarda goriilen artigin istatistiksel olarak anlamli oldugu
tespit edildi (p<0,05). Miidahale Oncesi ve sonrasi gruplar-arast kiyaslamalarda

istatistiksel agidan anlamli bir farklilik gézlenmedi (p>0,05).

Katilimeilarin gruplara gére miidahale dncesi ve sonrasindaki diyetle alinan fosfor
miktarlari incelendiginde; MD grubundakilerin miidahale 6ncesinde 1263,46 + 333,18
mg, miidahale sonrasinda 1631,83 + 203,43 mg fosfor tiikettigi; MD+K
grubundakilerin miidahale oncesinde 1416,46 + 389,84 mg, miidahale sonrasinda
1689,43 + 186,59 mg fosfor tiikettigi ve MD+R grubundakilerin ise miidahale
oncesinde 1484,9 + 536,39 mg, miidahale sonrasinda 1660,41 + 218,2 mg fosfor
tikettigi bulundu. Biitiin gruplarda goriilen azalisin istatistiksel olarak anlamli oldugu
saptand1  (p<0,05). Miidahale Oncesi ve sonrasi gruplar-arasi kiyaslamalarda

istatistiksel agidan anlamli bir farklilik tespit edilemedi (p>0,05).

Katilimcilarin gruplara gore miidahale dncesi ve sonrasindaki diyetle alinan demir
miktarlari incelendiginde; MD grubundakilerin miidahale 6ncesinde 11,68 + 3,68 mg,
miidahale sonrasinda 12,47 + 1,88 mg demir tiikettigi; MD+K grubundakilerin
miidahale 6ncesinde 11,92 + 3,29 mg, miidahale sonrasinda 13,28 + 1,69 mg demir
tikkettigi ve MD+R grubundakilerin ise miidahale 6ncesinde 12,16 £ 3,71 mg,
miidahale sonrasinda 13,06 + 1,94 mg demir tiikkettigi goriildi. Grup-igi miidahale

Oncesi ve sonrasi kiyaslamalarda goriilen farklarin istatistiksel olarak anlamli olmadigi
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tespit edildi (p>0,05). Miidahale oncesi ve sonrasi gruplar-arasi kiyaslamalarda ise

istatistiksel agidan anlamli bir farklilik saptanmadi (p>0,05).

Katilimcilarin gruplara gore miidahale 6ncesi ve sonrasindaki diyetle alinan ¢inko
miktarlar incelendiginde; MD grubundakilerin miidahale 6ncesinde 11,32 + 4,34 mg,
miudahale sonrasinda 11,95 + 2,4 mg c¢inko tiikettigi; MD+K grubundakilerin
miidahale 6ncesinde 12,03 + 3,72 mg, miidahale sonrasinda 11,51 £ 1,48 mg ¢inko
tikettigi ve MD+R grubundakilerin ise miidahale 6ncesinde 12,67 + 4,32 mg,
miidahale sonrasinda 11,69 + 2,14 mg ¢inko tiikettigi goriildii. Grup-i¢gi miidahale
Oncesi ve sonrasi kiyaslamalarda goriilen farklarin istatistiksel olarak anlamli olmadigi
tespit edildi (p>0,05). Miidahale Oncesi ve sonrasi gruplar-arasi kiyaslamalarda

istatistiksel a¢idan anlamli bir farklilik saptanmadi (p>0,05).
47 Katihmcilarin Kan Belirteclerine iliskin Bulgular
Katilimeilarin gruplara gore kan belirteclerine miidahale 6ncesi ve sonrasindaki

degisimlerine yoOnelik tamimlayicit istatistikleri, grup-ici ve gruplar-arasi

karsilagtirmalar1 Tablo 18°de gosterildi.
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Tablo 18. Katilimcilarin gruplara gore kan belirteglerine yonelik degisimlerin incelenmesi

MD! MD-+K? MD+R3 Gruplar-Arasi
Degisken Ad1 — — —
X+SS Ortanca (IQR) X+SS Ortanca (IQR) X+SS Ortanca (IQR) P T.D.

M.O. 1,58 + 0,50 1,32 (0,29) 2,0+2,41 0,77 (2.7) 131 +1,42 0,64 (1,02) 0,08 267"
(Cnllg‘/‘:ia]i‘;if Protein ;o 0,32+0,01 0,32 (0,01) 0,32+0,01 0,32 (0,01) 0,36+ 0,15 0,32 (0,01) 035  1,07Y

Grup-ici p=0,001*/T = 10,02 p=001*/T=283 p=0,02%/T=2,78

M.O. 10,94 + 7,39 8,0 (9,25) 13,0 + 7,57 9,0 (10,5) 14,81 + 11,0 12,0 (15,25) 0,65  0,86°
ESR (mm/sa) M.S. 6,81 +4,15 7,0 (6,0) 5,47+ 3,62 5,0 (5,0) 5,0 £2,36 5,0 (4,0) 0,48  148°

Grup-ici p=0,02%/Z=-232 p=0,001%/T =427 p=0,001%/Z=-2,94

M.O. 8,31 +2,58 8,18 (2,48) 8,65 +2,32 8,13 (3,07) 8,97 + 3,03 8,89 (4,99) 0,89  0,23°
WBC (10°uL) M. 7,26 + 1,61 7,28 (1,9) 8,05+ 1,53 8,41 (1,91) 7,35+2,72 6,91 (2,78) 0,2 3,230

Grup-ici p=013/Z=-15 p=013/Z=-1,53 p=0,03*/Z=-22

M.O. 13,86+ 1,74 14,1 (1,57) 13,39 + 2,06 14,3 (2,93) 13,14 +2,26 14,0 (3.3) 0,79  0,48°
HGB (g/dL) M.S. 14,19 + 1,54 14,15 (1,97) 13,73 + 1,81 13,7 (2.85) 13,91 + 1,86 14,4 (1,35) 0,79  047°

Grup-ici p=0,08/Z=-1,75 p=0,69/7Z=-04 p=0,09/T=-1,82

M.O. 43,52 +523 44,5 (5,38) 42,11+5,53  43,3(10,38) 40,19 + 8,94 41,8 (11,62) 0,59  1,05°
HCT (%) M.S. 4434 + 4.4 45,6 (3,88) 42,65 + 4,99 43,5(9,2) 39,44 + 10,71 44,0 (10,35) 0,49  144°

Grup-ici p=0,06/7=-1,88 p=092/7=-0,11 p=0,67/T=043




)

Tablo 18. Katilimcilarin gruplara gore kan belirteclerine yonelik degisimlerin incelenmesi (devam)

Degisken Ad: § MD! _ MD+K? § MD+R3 Gruplar-Arasi
X+SS Ortanca (IQR) X+SS Ortanca (IQR) X+SS Ortanca (IQR) p T.D.

M.O. 86,4 + 7,69 87,95 (3,85) 85,0 £ 6,33 85,55 (6,8) 83,21 £5,85 85,3 (7,55) 0,18 3,482
MCYV (fL) M.S. 86,22 + 7,49 87,75 (5,15) 85,1 +£5,06 84,3 (4,6) 83,25+£5,42 84,6 (7,2) 0,21 3,16°

Grup-ici p=0,6/7Z=-0,52 p=0,75/Z=-0,31 p=0,87/Z=0,16

M.O. 9,72+ 1,0 9,75 (1,38) 9,6 £0,73 9,6 (0,88) 9,99 + 0,88 9,9 (1,6) 0,58 1,092
MPYV (fL) M.S. 9,86 + 0,69 9,8 (0,65) 9,65+0,76 9,3(1,2) 10,29 + 1,2 10,1 (1,5) 0,24 2,882

Grup-ici p=0,29/Z=-1,06 p=0,51/Z=-0,65 p=0,17/7Z=-1,38

M.O. 62,79 + 8,37 62,0 (9,85) 60,14 £ 9,53 58,75 (9,6) 61,56 £ 11,16 62,25 (13,1) 0,78 0,51°
NE (%) M.S. 58,66 + 12,59 59,4 (15,52) 56,03 £ 8,43 55,7 (11,05) 53,06 + 8,13 52,4 (11,35) 0,36 2,06°

Grup-ici p=027/7Z=-1,11 p=026/7Z=-1,14 p=0,02%¥/7Z=-234

M.O. 4,98 + 1,89 4,66 (1,95) 5,31 +£2,02 5,03 (2,43) 5,75+£2,72 5,46 (4,13) 0,8 0,45°
NE (10%/uL) M.S. 4,24+1,29 4,11 (1,78) 4,6 +1,32 4,62 (1,39) 3,85+ 1,75 3,59 (1,92) 0,19 3,3¢%

Grup-ici p=023/7Z=-1,19 p=0,15/Z=-145 p=0,01*/Z=-2,48

M.O. 28,25+ 17,39 29,25 (9,12) 28,18 + 8,65 28,65 (9,85) 27,01 10,47 26,75 (10,73) 0,67 0,812
LY (%) M.S. 31,48 + 11,35 29,2 (13,58) 33,25+7,.21 33,7 (6,45) 35,08 = 6,69 36,0 (12,55) 0,45 1,59°

Grup-ici p=0,32/72=-0,99 p=0,16/Z=-142 p=0,04*/Z=-1,99

M.O. 2,36 £0,7 2,36 (0,73) 2,33+£0,56 2,42 (0,75) 2,24 +0,74 2,07 (0,84) 0,54 1,232
LY (10°/uL) M.S. 2,3+0,89 2,34 (1,14) 2,71 +£0,76 2,64 (0,56) 2,45+0,72 2,17 (1,13) 0,4 1,852

Grup-ici

p=0,29/7Z=-1,07

p=0,15/Z=-1,45

p=0,38/72=-0,87




Tablo 18. Katilimcilarin gruplara gore kan belirteclerine yonelik degisimlerin incelenmesi (devam)

MD! MD-+K? MD+R? Gruplar-Arasi
Degisken Ad1 — — —

X+£SS Ortanca (IQR) X+SS Ortanca (IQR) X+SS Ortanca (IQR) P T.D.

M.O. 2,2+0,79 2,03 (1,18) 2,48 +1,32 2,03 (1,35) 2,74+ 1,46 2,35 (1,74) 0,57 1,142

NLR M.S. 23+1,6 1,98 (1,3) 1,81 +£0,69 1,65 (0,72) 1,6 £0,57 1,36 (1,08) 0,57 LI1e
Grup-ici p=0,53/7Z=-0,63 p=023/Z=-1,19 p=0,01*/Z=-2,48

M.O. 7,15+£2,0 7,0 (3,15) 8,7+£2,47 7,95 (2,63) 8,39+ 1,71 8,45 (2,5) 0,21 3,16

MO (%) M.S. 7,37 £2,01 6,7 (2,6) 7,78 £ 1,43 7,8 (2,4) 8,13+2,18 8,0 (2,7) 0,53 1,25¢
Grup-ici p=0,45/72=-0,75 p=0,16/Z=-1,41 p=0,94/7Z=-0,08

M.O. 0,62 £ 0,26 0,54 (0,16) 0,76 £ 0,4 0,72 (0,19) 0,74 £ 0,25 0,74 (0,29) 0,15 3,77%

MO (10°%uL) M.S. 0,55+0,23 0,5 (0,2) 0,65+ 0,24 0,59 (0,15) 0,6 + 0,39 0,48 (0,12) 0,15 3,84%
Grup-ici p=0,12/Z=-1,56 p=0,04*/Z=-2,07 p=0,03*/Z=-2,12

M.O. 342,75 £ 157,55 310,0 (131,25) 322,0+ 71,23 312,0 (104,0) 330,19 £ 59,66 335,5 (84,25) 0,84 0,35

PLT (10°%uL) M.S. 327,44 £123,45 315,0 (89,0) 298,07 = 64,3 270,0 (89,5) 308,0 £ 67,59 293,0 (106,5) 0,82 0,39
Grup-ici p=0,27/7Z=-1,11 p=0,16/7Z=-1,39 p=025/Z=-1,15

M.O. 11,02+ 2,1 11,15 (2,85) 10,48 + 1,46 10,7 (1,98) 11,27 + 1,84 10,95 (2,47) 0,55 1,192

PDW (fL) M.S. 11,59+ 1,83 11,5 (2,72) 10,49 + 1,58 10,7 (2,05) 12,21 £2,78 11,6 (3,15) 0,15 3,782

Grup-ici

p=0,04*/7Z=-2,05

p=073/Z=-035

p=0,08/Z=-1,77

)

MD?: Akdeniz Diyeti, MD+K?: Akdeniz Diyetine EKk Kurkumin Takviyesi, MD+R3: Akdeniz Diyetine Ek Resveratrol Takviyesi, X: Ortalama, SS: Standart Sapma,
IQR: Ceyreklikler Arast A¢iklik, ESR: Eritrosit Sedimantasyon Hizi, WBC Beyaz Kan Hiicresi, HGB: Hemoglobin, HCT: Hematokrit, MCV: Ortalama Korpiiskiiler
Hacim, MPV: Ortalama Trombosit hacmi, NE: Notrofil, LY: Lenfosit, NLR: Nétrofil/Lenfosit orani, MO: Monosit, PLT: Trombosit, PDW: Trombosit Dagilim
Genisligi, M.O.: Miidahale Oncesi, M.S.: Miidahale Sonras1, * Kruskal Wallis Testi, ® One-way ANOVA Testi, T: Paired Samples T Test Z: Wilcoxon Testi, *: p<0,05.



Katilimeilarin gruplara gére miidahale 6ncesi ve sonrasindaki kan belirteclerinden
C-Reaktif Protein (CRP) bulgulart incelendiginde; MD  grubundakilerin
miidahale 6ncesinde 1,58 + 0,50 mg/dL, miidahale sonrasinda 0,32 = 0,01 mg/dL;
MD+K grubundakilerin miidahale Oncesinde 2,0 + 2,41 mg/dL, miidahale
sonrasinda 0,32 + 0,01 mg/dL oldugu ve MD+R grubundakilerin ise miidahale
oncesinde 1,31 + 1,42 mg/dL, miidahale sonrasinda 0,36 + 0,15 mg/dL oldugu goriildii.
Biitiin gruplarda CRP degerlerinin azalarak referans deger aralifina yaklagmasina
karsin, grup-ici karsilastirmalarda goriilen farkin MD, MD+K ve MD+R gruplarindan
kaynaklandig istatistiksel olarak tespit edildi (p<0,05). Miidahale 6ncesi ve sonrasi
gruplar-arasi kiyaslamalarda ise istatistiksel agidan anlamli bir farklilik saptanmadi

(p>0,05).

Katilimeilarin gruplara gére miidahale 6ncesi ve sonrasindaki kan belirteclerinden
sedimantasyon (ESR) degerleri incelendiginde; MD grubundakilerin miidahale
oncesinde 10,94 + 7,39 mm/sa, miidahale sonrasinda 6,81 + 4,15 mm/sa oldugu;
MD+K grubundakilerin miidahale 6ncesinde 13,0 + 7,57 mm/sa, miidahale sonrasinda
5,47 + 3,62 mm/sa oldugu ve MD+R grubundakilerin ise miidahale 6ncesinde 14,81 +
11,0 mm/sa, miidahale sonrasinda 5,0 + 2,36 mm/sa oldugu bulundu. Biitiin gruplarda
ESR degerleri istatistiksel olarak anlamli bir sekilde azald1 (p<0,05). Miidahale 6ncesi
ve sonrasi gruplar-arast kiyaslamalarda ise istatistiksel ag¢idan anlamli bir farklilik

gozlenmedi (p>0,05).

Katilimcilarin gruplara gére miidahale 6ncesi ve sonrasindaki kan belirteclerinden
beyaz kan hiicresi (WBC) degerleri incelendiginde; MD grubundakilerin miidahale
oncesinde 8,31 2,58 10%/uL, miidahale sonrasinda 7,26 + 1,61 103/uL oldugu; MD+K
grubundakilerin miidahale 6ncesinde 8,65 £ 2,32 10%/uL, miidahale sonrasinda 8,05 +
1,53 10%uL oldugu ve MD+R grubundakilerin ise miidahale dncesinde 8,97 + 3,03
10%/uL, miidahale sonrasinda 7,35 + 2,72 10°%/uL oldugu tespit edildi. Gruplarm WBC
degisikliklerine yonelik grup-i¢i karsilastirmalarda olusan farkin yalmizca MD+R
grubunda istatistiksel olarak anlamli oldugu tespit edildi (p<0,05). Miidahale 6ncesi
ve sonrasi gruplar-arasi kiyaslamalarda ise istatistiksel agidan anlamli bir farklilik

bulunamadi (p>0,05).
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Katilimeilarin gruplara gére miidahale 6ncesi ve sonrasindaki kan belirteclerinden
hemoglobin (HGB) degerleri incelendiginde; MD grubundakilerin miidahale
oncesinde 13,86 + 1,74 g/dL, miidahale sonrasinda 14,19 + 1,54g/dL oldugu; MD+K
grubundakilerin miidahale 6ncesinde 13,39 + 2,06 g/dL, miidahale sonrasinda 13,73 +
1,81 g/dL oldugu ve MD+R grubundakilerin ise miidahale 6ncesinde 13,14 + 2,26
g/dL, miidahale sonrasinda 13,91 + 1,86 g/dL oldugu bulundu. Biitiin gruplarda HGB
degerleri artis gostermesine karsin, grup-i¢i kiyaslamalarda istatistiksel anlamlilik
tespit edilemedi (p<0,05). Miidahale dncesi ve sonrasi gruplar-arasi kiyaslamalarda ise

istatistiksel agidan anlamli bir farklilik gozlenmedi (p>0,05).

Katilimeilarin gruplara gére miidahale 6ncesi ve sonrasindaki kan belirteclerinden
hematokrit (HCT) degerleri incelendiginde; MD grubundakilerin miidahale 6ncesinde
%43,52 + 5,23, miidahale sonrasinda %44,34 + 4,4 oldugu; MD+K grubundakilerin
miidahale oncesinde %42,11 + 5,53, miidahale sonrasinda %42,65 + 4,99 oldugu ve
MD+R grubundakilerin ise miidahale 6ncesinde %40,19 + 8,94, miidahale sonrasinda
%39,44 + 10,71 oldugu bulundu. Biitiin gruplarda hematokrit degerlerine yonelik
degisimlerin istatistiksel olarak anlamli olmadig goriildii (p>0,05). Miidahale 6ncesi
ve sonrasi gruplar-arast kiyaslamalarda ise istatistiksel agidan anlamli bir farklilik

tespit edilemedi (p>0,05).

Katilimeilarin gruplara gére miidahale 6ncesi ve sonrasindaki kan belirteglerinden
ortalama eritrosit hacmi (MCV) degerleri incelendiginde; MD grubundakilerin
miidahale oncesinde 86,4 + 7,69 fL, miidahale sonrasinda 86,22 + 7,49 fL oldugu;
MD+K grubundakilerin miidahale 6ncesinde 85,0 + 6,33 fL., miidahale sonrasinda 85,1
+ 5,06 fL oldugu ve MD+R grubundakilerin ise miidahale 6ncesinde 83,21 + 5,85 fL,
miidahale sonrasinda 83,25 + 5,42 fL oldugu goriildi. Miidahale dncesi ve sonrast,
grup-i¢i ve gruplar-aras1 kiyaslamalarda istatistiksel agidan anlamli bir farklilik

saptanmadi (p>0,05).

Katilimeilarin gruplara gére miidahale 6ncesi ve sonrasindaki kan belirteglerinden
ortalama trombosit hacmi (MPV) degerleri incelendiginde; MD grubundakilerin
miidahale 6ncesinde 9,72 + 1,0 fL, miidahale sonrasinda 9,86 = 0,69 fL oldugu; MD+K

grubundakilerin miidahale 6ncesinde 9,6 + 0,73 fL, miidahale sonrasinda 9,65 + 0,76
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fL oldugu ve MD+R grubundakilerin ise miidahale 6ncesinde 9,99 + 0,88 fL,
miidahale sonrasinda 10,29 £+ 1,2 fL. oldugu goriildi. Miidahale 6ncesi ve sonrasi,
grup-i¢i ve gruplar-aras1 kiyaslamalarda istatistiksel agidan anlamli bir farklilik

saptanmadi (p>0,05).

Katilimeilarin gruplara gére miidahale 6ncesi ve sonrasindaki kan belirteclerinden
notrofil yiizdesi (NE-%) degeri incelendiginde; MD grubundakilerin miidahale
oncesinde %62,79 + 8,37, miidahale sonrasinda %58,66 = 12,59 oldugu; MD+K
grubundakilerin miidahale 6ncesinde %60,14 + 9,53, miidahale sonrasinda %56,03 +
8,43 oldugu ve MD+R grubundakilerin ise miidahale oncesinde %61,56 + 11,16,
miidahale sonrasinda %53,06 + 8,13 oldugu goriildii. Notrofil yilizdesindeki
degisimlerin yalnizca MD+R grubunda istatistiksel olarak anlamli oldugu bulundu
(p<0,05). Miidahale 6ncesi ve sonrasi gruplar-arasi kiyaslamalarda istatistiksel agidan

anlaml1 bir farklilik gézlenmedi (p>0,05).

Katilimeilarin gruplara gére miidahale 6ncesi ve sonrasindaki kan belirteclerinden
ndtrofil miktar1 (NE-10%/uL) incelendiginde; MD grubundakilerin miidahale
oncesinde 4,98 + 1,89 10%/uL, miidahale sonrasinda 4,24 + 1,29 10%/uL oldugu; MD+K
grubundakilerin miidahale éncesinde 5,31 + 2,02 10%/uL, miidahale sonrasinda 4,6 +
1,32 10%uL oldugu ve MD+R grubundakilerin ise miidahale éncesinde 5,75 + 2,72
10%/uL, miidahale sonrasinda 3,85 + 1,75 10%uL oldugu tespit edildi. Gruplarin NE
miktarina yonelik farkin yalnizca MD+R grubunda istatistiksel olarak anlamli oldugu
bulundu (p<0,05). Miidahale Oncesi ve sonrasi gruplar-arasi kiyaslamalarda ise

istatistiksel agcidan anlamli bir farklilik bulunamadi (p>0,05).

Katilimeilarin gruplara gére miidahale 6ncesi ve sonrasindaki kan belirteglerinden
lenfosit yiizdesi (LY-%) degeri incelendiginde; MD grubundakilerin miidahale
oncesinde %28,25 + 7,39, miidahale sonrasinda %31,48 + 11,350ldugu; MD+K
grubundakilerin miidahale dncesinde %28,18 + 8,65, miidahale sonrasinda %33,25 +
7,21 oldugu ve MD+R grubundakilerin ise miidahale 6ncesinde %27,01 + 10,47,
miidahale sonrasinda %35,08 + 6,69 oldugu goriildi. Lenfosit yilizdesindeki

degisimlerin yalnizca MD+R grubunda istatistiksel olarak anlamli oldugu bulundu
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(p<0,05). Miidahale 6ncesi ve sonrasi gruplar-arasi kiyaslamalarda istatistiksel agidan

anlamli bir farklilik gézlenmedi (p>0,05).

Katilimcilarin gruplara gére miidahale 6ncesi ve sonrasindaki kan belirteglerinden
lenfosit miktar1 (LY-10%uL) incelendiginde; MD grubundakilerin miidahale
oncesinde 2,36 + 0,7 10%/uL, miidahale sonrasinda 2,3 + 0,89 10%/uL oldugu; MD+K
grubundakilerin miidahale dncesinde 2,33 £ 0,56 10%/uL, miidahale sonrasinda 2,71 +
0,76 10%/uL oldugu ve MD+R grubundakilerin ise miidahale 6éncesinde 2,24 + 0,74
10%/uL, miidahale sonrasinda 2,45 + 0,72 10%/uL oldugu tespit edildi. Miidahale oncesi
ve sonrast, grup-i¢i ve gruplar-arasi kiyaslamalarda ise istatistiksel agidan anlamli bir

farklilik bulunamadi (p>0,05).

Katilimcilarin gruplara gére miidahale 6ncesi ve sonrasindaki kan belirteclerinden
notrofil-lenfosit orani incelendiginde; MD grubundakilerin miidahale 6ncesinde 2,2 +
0,79, miidahale sonrasinda 2,3 + 1,6 oldugu; MD+K grubundakilerin miidahale
oncesinde 2,48 + 1,32, miidahale sonrasinda 1,81 = 0,69 oldugu ve MD+R
grubundakilerin ise miidahale 6ncesinde 2,74 + 1,46, miidahale sonrasinda 1,6 + 0,57
oldugu goriildii. Notrofil-lenfosit oranindaki degisimlerin yalnizca MD+R grubunda
istatistiksel olarak anlamli oldugu tespit edildi (p<0,05). Miidahale 6ncesi ve sonrasi
gruplar-aras1 kiyaslamalarda istatistiksel agidan anlamli bir farklilik saptanamadi

(p>0,05).

Katilimeilarin gruplara gére miidahale 6ncesi ve sonrasindaki kan belirteglerinden
monosit yiizdesi (MO-%) degeri incelendiginde; MD grubundakilerin miidahale
oncesinde %7,15 + 2,0, miidahale sonrasinda %7,37 + 2,01 oldugu; MD+K
grubundakilerin miidahale 6ncesinde %8,7 + 2,47, miidahale sonrasinda %8,39 + 1,71
oldugu ve MD+R grubundakilerin ise miidahale 6ncesinde %8,39 + 1,71, miidahale
sonrasinda %38,13 + 2,18 oldugu goriildii. Miidahale 6ncesi ve sonrasi, grup-i¢i ve
gruplar-aras1 kiyaslamalarda istatistiksel agidan anlamli bir farklilik gézlenmedi

(p>0,05).

Katilimcilarin gruplara gére miidahale 6ncesi ve sonrasindaki kan belirteglerinden

monosit miktar1 (MO-10%uL) incelendiginde; MD grubundakilerin miidahale
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oncesinde 0,62 = 0,26 10%/uL, miidahale sonrasinda 0,55 = 0,23 10%/uL oldugu; MD+K
grubundakilerin miidahale éncesinde 0,76 + 0,4 10%/uL, miidahale sonrasinda 0,65 +
0,24 10%/uL oldugu ve MD+R grubundakilerin ise miidahale éncesinde 0,74 + 0,25
10%/uL, miidahale sonrasinda 0,6 + 0,39 10%/uL oldugu tespit edildi. Gruplarn MO
miktarina yonelik farkin MD+K ve MD+R gruplarinda istatistiksel olarak anlamli
oldugu bulundu (p<0,05). Miidahale 6ncesi ve sonrasi gruplar-arasi kiyaslamalarda ise

istatistiksel agidan anlamli bir farklilik bulunamadi (p>0,05).

Katilimeilarin gruplara gére miidahale 6ncesi ve sonrasindaki kan belirteclerinden
trombosit miktar1 (PLT) incelendiginde; MD grubundakilerin miidahale 6ncesinde
342,75 + 157,55 10%/uL, miidahale sonrasinda 327,44 + 123,45 10%/uL oldugu; MD+K
grubundakilerin miidahale oncesinde 322,0 + 71,23 10%/uL, miidahale sonrasinda
298,07 + 64,3 10%uL oldugu ve MD+R grubundakilerin ise miidahale dncesinde
330,19 + 59,66 10%uL, miidahale sonrasinda 308,0 + 67,59 10%uL oldugu goriildii.
Miidahale oncesi ve sonrasi, grup-i¢i ve gruplar-arasi kiyaslamalarda ise istatistiksel

acidan anlaml bir farklilik saptanamadi (p>0,05).

Katilimcilarin gruplara gére miidahale 6ncesi ve sonrasindaki kan belirteclerinden
trombosit dagilim genisligi (PDW) degeri incelendiginde; MD grubundakilerin
miidahale 6ncesinde 11,02 + 2,1 fL, miidahale sonrasinda 11,59 + 1,83 fL oldugu;
MD+K grubundakilerin miidahale 6ncesinde 10,48 + 1,46 fL., miidahale sonrasinda
10,44 + 1,58 fL oldugu ve MD+R grubundakilerin ise miidahale o6ncesinde 11,27 +
1,84 fL, miidahale sonrasinda 12,21 + 2,78 fL oldugu goriildii. PDW degerindeki
degisimlerin yalnizca MD grubunda istatistiksel olarak anlamli oldugu tespit edildi
(p<0,05). Miidahale oncesi ve sonrasi, grup-i¢i ve gruplar-arasi kiyaslamalarda

istatistiksel agidan anlamli bir farklilik gézlenmedi (p>0,05).
4.8 Katihmcilarin Yasam Kalitelerine iliskin Bulgular
Katilimcilarin gruplara gore hastalikla iliskili yasam kalitesi puanlarinin (TR-

IBDQ) miidahale oncesi ve sonrasindaki degisimlerine yonelik tanimlayici

istatistikleri, grup-ici ve gruplar-arasi karsilastirmalar1 Tablo 19°da gosterildi.
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Tablo 19. Katilimcilarin gruplara gore hastalikla iligkili yasam kalitelerine yonelik degisimlerinin incelenmesi

MD! MD-+K? MD+R? Gruplar-Arasi
TR-IBDQ - — —
X+£SS Ortanca (IQR) X+SS Ortanca (IQR) X+SS Ortanca (IQR) p T.D.
< M.O. 49,0 + 14,01 54,5 (17,25) 40,94 + 14,12 36,5 (26,0) 44,44 + 14,21 42,0 (16,25) 0,15  3,76%
Bagirsak
Semptomlar1  M.S. 59,12 £ 8,16 60,5 (8,0) 61,87+ 7,15 62,0 (9,0) 57,4+7,19 58,0 (12,0) 0,22 3,03°

Grup-ici p=0,001%/Z=-352 p=0,001%/Z=-335 p=001*/Z=-2,56
M.O. 20,69 + 4,13 21,0 (6,25) 20,56 + 5,42 20,0 (7,75) 17,06 + 3,86 17,5 (3,75) 0,07 523%
Sistemik M.S. 30,06 + 3,23 30,5 (3,0) 31,47+ 3,93 33,0 (6,0) 28,8+ 3,67 28,0 (3,0) 0,04* 5972
Semptomlar
Grup-ici p=0,001%/Z=-352 p=0,001%/Z=-342 p=0,001%/Z=-342 “Fark:2>3 **
M.O. 60,19 £ 11,25 60,0 (15,25) 53,06 + 15,34 57,0 (20,25) 47,94+ 13,85 44,0 (18,0) 0,06 592°
Emosyonel
Fonksiyon M.S. 70,5+ 9,0 71,0 (12,25) 73,67 + 11,16 79,0 (11,0) 67,2+ 11,86 70,0 (18.5) 02  322°
Grup-igi p=0,001%/Z=-333 p=0,001%/Z=-341 p=0,001*/Z=-341
Sosval M.O. 24,75 + 8,84 27,5 (13,75) 22,44 +£9.49 25,0 (15,0) 21,06 + 6,42 20,5 (7.,5) 032 227°
osya
Fonksiyon M.S. 32,042 33,5 (4,5) 32,93 + 4,86 35,0 (2,0) 31,33 +4,61 33,0 (4,0) 0,63 047°
Grup-ici p=0,001*/Z=-3,18 p=0,001*/T = -4,95 p=0,001%/Z=-341
M.O. 154,56 £32,41  162,0 (44,25) 137,0 £ 38,61 139,0 (72,0) 130,5 + 31,59 126,5(44,25) 0,15  381°
Toplam Puan  M.S. 191,69 + 21,57 190,5 (25,5) 199,93 +24,76  210,0 (18,0) 184,73 + 24,09 190,0 (29,0) 0,06 552°

Grup-ici

p=0,001*/Z=-3,47

p=0,001*/Z=-341

p=0,001%/Z=-341

TR-IBDQ: Tiirk¢e Inflamatuar Bagirsak Hastalig1 Anketi, MD: Akdeniz Diyeti, MD+K2: Akdeniz Diyetine Ek Kurkumin Takviyesi, MD+R?: Akdeniz Diyetine Ek
Resveratrol Takviyesi, X: Ortalama, SS: Standart Sapma, IQR: Ceyreklikler Arasi A¢iklik, M.O.: Miidahale Oncesi, M.S.: Miidahale Sonras, & Kruskal Wallis Testi,
b One-way ANOVA Testi, Z: Wilcoxon Testi, T: Paired-Samples T Test, *: Mann Whitney U Test,*: p<0,05, Bonferroni diizeltmesi**: p’<0,017.



Katilimcilarin gruplara goére miidahale dncesi ve sonrasindaki hastalikla iligkili
yagsam kalitesi Olclimlerinin bagirsak semptomlar1 alt parametresi puanlari
incelendiginde; MD grubundakilerin miidahale Oncesinde 49,0 + 14,01 puan,
miidahale sonrasinda 59,12 £ 8,16 puan oldugu; MD+K grubundakilerin miidahale
oncesinde 40,94 + 14,12 puan, miidahale sonrasinda 61,87 £+ 7,15 puan oldugu ve
MD+R grubundakilerin ise miidahale oncesinde 44,44 + 14,21 puan, miidahale
sonrasinda 57,4 = 7,19 puan oldugu bulundu. Biitiin gruplarda goriilen artisin
istatistiksel olarak anlamli oldugu goriildii (p<0,05). Miidahale 6ncesi ve sonrasi
gruplar-arasi kiyaslamalarda ise istatistiksel agidan anlamli bir farklilik bulunamadi

(p>0,05).

Katilimcilarin gruplara gére miidahale dncesi ve sonrasindaki hastalikla iliskili
yagam kalitesi Ol¢imlerinin sistemik semptomlar alt parametresi puanlari
incelendiginde; MD grubundakilerin miidahale 6ncesinde 20,69 + 4,13 puan,
miidahale sonrasinda 30,06 + 3,23 puan oldugu; MD+K grubundakilerin miidahale
oncesinde 20,56 + 5,42 puan, miidahale sonrasinda 31,47 + 3,93 puan oldugu ve
MD+R grubundakilerin ise miidahale 6ncesinde 17,06 £ 3,86 puan, miidahale
sonrasinda 28,8 + 3,67 puan oldugu goriildi. Biitiin gruplarda goriilen artisin
istatistiksel olarak anlamli oldugu bulundu (p<0,05). Miidahale dncesi gruplar-arasi
kiyaslamalarda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik tespit edilemedi. Miidahale
sonras1 sistemik semptomlar alt parametresi bakimindan gruplar-aras1 farkin
istatistiksel olarak anlamli oldugu gozlendi (p<0,05). Bu farkin MD+K ve MD+R
gruplarindan kaynaklandigi bulundu (p’<0,017).

Katilimeilarin gruplara gore miidahale dncesi ve sonrasindaki hastalikla iligkili
yasam kalitesi Olclimlerinin emosyonel fonksiyon alt parametresi puanlari
incelendiginde; MD grubundakilerin miidahale o6ncesinde 60,19 + 11,25 puan,
midahale sonrasinda 70,5 + 9,0 puan oldugu; MD+K grubundakilerin miidahale
oncesinde 53,06 £+ 15,34 puan, miidahale sonrasinda 73,67 = 11,16 puan oldugu ve
MD+R grubundakilerin ise miidahale oncesinde 47,94 + 13,85 puan, miidahale
sonrasinda 67,2 + 11,86 puan oldugu bulundu. Biitiin gruplarda goriilen artigin

istatistiksel olarak anlamli oldugu tespit edildi (p<0,05). Miidahale dncesi ve sonrasi
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gruplar-arasi kiyaslamalarda ise istatistiksel a¢idan anlamli bir farklilik saptanamadi

(p>0,05).

Katilimcilarin gruplara goére miidahale oncesi ve sonrasindaki hastalikla iliskili
yasam kalitesi 6l¢glimlerinin sosyal fonksiyon alt parametresi puanlar incelendiginde;
MD grubundakilerin miidahale oncesinde 24,75 + 8,84 puan, miidahale 32,0 + 4,2
puan oldugu; MD+K grubundakilerin miidahale 6ncesinde 22,44 + 9,49 puan,
miidahale sonrasinda 32,93 + 4,86 puan oldugu ve MD+R grubundakilerin ise
miidahale oncesinde 21,06 £ 6,42 puan, miidahale sonrasinda 31,33 + 4,61 puan
oldugu gozlendi. Biitiin gruplarda goriilen artisin istatistiksel olarak anlamli oldugu
bulundu (p<0,05). Miidahale Oncesi ve sonrasi gruplar-arasi kiyaslamalarda ise

istatistiksel agidan anlamli bir farklilik tespit edilemedi (p>0,05).

Katilimcilarin gruplara goére miidahale dncesi ve sonrasindaki hastalikla iliskili
yasam kalitesi TR-IBDQ toplam puanlar1 incelendiginde; MD grubundakilerin
miidahale dncesinde 154,56 + 32,41 puan, miidahale sonrasinda 191,69 + 21,57 puan
oldugu; MD+K grubundakilerin miidahale 6ncesinde 137,0 + 38,61 puan, miidahale
sonrasinda 199,93 + 24,76 puan oldugu ve MD+R grubundakilerin ise miidahale
oncesinde 130,5 + 31,59 puan, miidahale sonrasinda 184,73 £ 24,09 puan oldugu
bulundu. Biitiin gruplarda goriilen artigin istatistiksel olarak anlamli oldugu tespit
edildi (p<0,05). Miidahale Oncesi ve sonrasi gruplar-arasi kiyaslamalarda ise

istatistiksel agidan anlamli bir farklilik tespit edilemedi (p>0,05).
Katilimeilarin gruplara gore yasam kalitesi degerlendirmelerine yonelik puanlarin

(SF-36) miidahale o©ncesi ve sonrasindaki degisimlerine yonelik tanimlayict

istatistikleri, grup-ici ve gruplar-arasi karsilastirmalar1 Tablo 21’de gosterildi.
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Tablo 20. Katilimcilarin gruplara gore yasam kalitelerine yonelik degisimlerinin incelenmesi

MD! MD+K? MD+R? Gruplar-Arasi
SF-36
X+SS Ortanca (IQR) X+SS Ortanca (IQR) X+SS Ortanca (IQR) p T.D.
M.O. 70,62 £ 32,4 80,0 (41,25) 68,12 + 28,57 70,0 (41,25) 61,25 +26,04 62,5 (31,25) 0,37 1,972
Fiziksel
Fonksiyon M.S. 81,88 + 28,04 92,5 (21,25) 88,0+ 16,78 95,0 (15,0) 73,44 £25,8 80,0 (40,0) 0,25 1,42°
(%-Puan)
Grup-ici p=0,04%/Z =214 p=0,01%/Z=-2,68 p=0,01%/Z=-2,54
M.O. 62,5 + 39,79 75,0 (75,0) 50,0 + 38,73 250(750)  51,56+4028 250 (75,0) 063 0470
Fiziksel Rol
Giicliigi ~ M.S. 93,75 + 25,0 100,0 (0,0) 9333+2582  100,0(0,0)  81,67+3834  100,0 (0,0) 046 078"
(%-Puan)
Grup-ici p=0,001*/T=-3,37 p=0,001*/T=-4,26 p=0,01*/T=-3,16
M.O. 62,5+ 36,26 50,0 (66,67) 66,67 +34,43 66,67 (66,67) 45,83 +34,16 33,33 (16,67) 0,22 1,59°
Emosyonel
Rol Giicliigii M.S. 93,75 £25,0 100,0 (0,0) 91,11 + 26,63 100,0 (0,0) 93,33 +£25,82 100,0 (0,0) 0,95 0,05°
(%-Puan)
Grup-ici p=0,001%/T=-3,76 p=001%/T=-1,79 p=0,001*/T =-529
Enerii/ M.O. 57.19 + 23 45 57,5 (26,25) 49,69 + 24 8 550 (42,5)  40,94+22.82 42,5 (30,0) 0,14  3,95°
Canhhk /
Vitalite M.S. 66,25 +21,17 65,0 (26,25) 73,33 +£19,33 75,0 (20,0) 63,0 £20,25 65,0 (25,0) 0,26 2,692
o, -
“o-Puan) - p-ici p=004*/72=2,1 p=0,001*/Z=-321 p=0,001*/Z=-3,06




Tablo 21. Katilimcilarin gruplara gore yasam kalitelerine yonelik degisimlerinin incelenmesi (devami)

MD? MD+K? MD+R?3 Gruplar-Arasi
SF-36 — - - Fark
X+£SS Ortanca (IQR) X+£SS Ortanca (IQR) X+£SS Ortanca (IQR) p T.D.

M.O. 71,75 + 17,49 72,0 (22,0) 71,0 + 20,53 72,0 (24,0) 57,25+21,3 62,0 (19,0) 009 4,832
Ruhsal Saghk , o 79,5+ 17.52 84,0 (26,0) 84.0 + 12,92 88,0 (16,0) 73,6+ 1525 760(180) 019 328%
(%-Puan)

Grup-igi p=0,001*/Z = -3,08 p=0,001%/Z =-2,97 p=0,001*/Z = -3,07

M.O. 69,53+3505  81,25(50,0) 64,84 + 33,61 75,0 (62,5) 61,72+2519  56,25(31,25) 056 1,162
Sosyal
islevsellik ~ M.S. 85,16+ 17,81 87,5 (25,0) 95,83 + 16,14 100,0 (0,0) 90,0 + 17,8 100,0 (12,5)  0,03* 7,028 X2>1**
(%-Puan)

Grup-igi p=0,01*/T=-3,02 p=0,001%/T =-3,72 p=0,001*/Z=-2,92

M.O. 74,69+29,75  850(35,62) 57,34 +2928 55,0 (32,5) 5031+23,18  550(1562) 0,03* 7,283 *3>1**
Agn M.S. 87,03 = 16,1 90,0 (22,5) 91,17+ 14,7  100,0 (16,25) 84,67 + 17,45 90,0 (22,5) 044 164°
(%-Puan)

Grup-ici p=0,03*/T=-2,24 p=0,001*/Z = -3,07 p=0,001*/Z = -3,19

M.O. 41,56+ 20,31 40,0 (35,0) 39,06 24,17 40,0 (42,5) 37,19+ 12,38  350(11,25) 0,73 0,632
Genel Saghk
Algist M.S. 5344+2495  550(3375) 49,33 +24,49 50,0 (25,0) 54,33 +20,6 45,0 (22,5) 08 0442
(%-Puan)

Grup-ici p=0,01*/Z=-261 p=0,02*/Z=-2,43 p=0,001*/Z=-3.2

€T

SF-36: Kisa Form 36, MD*: Akdeniz Diyeti, MD+K?2: Akdeniz Diyetine Ek Kurkumin Takviyesi, MD+R3: Akdeniz Diyetine Ek Resveratrol Takviyesi, X: Ortalama,
SS: Standart Sapma, IQR: Ceyreklikler Aras1 Agiklik, M.O.: Miidahale Oncesi, M.S.: Miidahale Sonras1, * Kruskal Wallis Testi, > One-way ANOVA Testi, Z: Wilcoxon
Testi, T: Paired-Samples T Test, *: Mann Whitney U Test,*: p<0,05, Bonferroni diizeltmesi**: p’<0,017.



Katilimeilarin gruplara gére miidahale oncesi ve sonrasindaki yasam kalitesi
Ol¢iimlerinin (SF-36) fiziksel fonksiyon alt parametresi puanlar1 incelendiginde; MD
grubundakilerin miidahale 6ncesinde 70,62 + 32,4 puan, miidahale sonrasinda 81,88 +
28,04 puan oldugu; MD+K grubundakilerin miidahale dncesinde 68,12 + 28,57 puan,
miidahale sonrasinda 88,0 £ 16,78 puan oldugu ve MD+R grubundakilerin ise
miidahale oncesinde 61,25 + 26,04 puan, miidahale sonrasinda 73,44 + 25,8 puan
oldugu gozlendi. Biitiin gruplarda goriilen artisin istatistiksel olarak anlamli oldugu
bulundu (p<0,05). Miidahale Oncesi ve sonrasi gruplar-arast kiyaslamalarda ise

istatistiksel agidan anlamli bir farklilik tespit edilemedi (p>0,05).

Katilimeilarin gruplara gore miidahale 6ncesi ve sonrasindaki yasam kalitesi
Olctimlerinin (SF-36) fiziksel rol gii¢liigii alt parametresi puanlari incelendiginde; MD
grubundakilerin miidahale 6ncesinde 62,5 = 39,79 puan, miidahale sonrasinda 93,75 +
25,0 puan oldugu; MD+K grubundakilerin miidahale 6ncesinde 50,0 = 38,73 puan,
miidahale sonrasinda 93,33 + 25,82 puan oldugu ve MD+R grubundakilerin ise
miidahale oncesinde 51,56 + 40,28 puan, miidahale sonrasinda 81,67 = 38,34 puan
oldugu bulundu. Biitiin gruplarda goriilen artisin istatistiksel olarak anlamli oldugu
tespit edildi (p<0,05). Miidahale oncesi ve sonrasi gruplar-arasi kiyaslamalarda ise

istatistiksel agidan anlamli bir farklilik saptanamadi (p>0,05).

Katilimeilarin gruplara gére miidahale oncesi ve sonrasindaki yasam kalitesi
Olctimlerinin (SF-36) emosyonel rol giicliigii alt parametresi puanlari incelendiginde;
MD grubundakilerin miidahale 6ncesinde 62,5 + 36,26 puan, miidahale sonrasinda
93,75 + 25,0 puan oldugu; MD+K grubundakilerin miidahale 6ncesinde 66,67 + 34,43
puan, miidahale sonrasinda 91,11 + 26,63 puan oldugu ve MD+R grubundakilerin ise
miidahale 6ncesinde 45,83 + 34,16 puan, miidahale sonrasinda 93,33 + 25,82 puan
oldugu gozlendi. Biitiin gruplarda goriilen artisin istatistiksel olarak anlamli oldugu
bulundu (p<0,05). Miidahale Oncesi ve sonrasi gruplar-arasi kiyaslamalarda ise

istatistiksel acidan anlamli bir farklilik tespit edilemedi (p>0,05).

Katilimcilarin gruplara gére miidahale 6ncesi ve sonrasindaki yasam kalitesi

Ol¢timlerinin (SF-36) enerji/canlilik/vitalite alt parametresi puanlar1 incelendiginde;



MD grubundakilerin miidahale 6ncesinde 57,19 + 23,45 puan, miidahale sonrasinda
66,25 + 21,17 puan oldugu; MD+K grubundakilerin miidahale dncesinde 49,69 + 24,8
puan, miidahale sonrasinda 73,33 =+ 19,33 puan oldugu ve MD+R grubundakilerin ise
miidahale oncesinde 40,94 + 22,82 puan, miidahale sonrasinda 63,0 + 20,25 puan
oldugu bulundu. Biitiin gruplarda goriilen artigin istatistiksel olarak anlamli oldugu
tespit edildi (p<0,05). Miidahale oncesi ve sonrasi gruplar-arasi kiyaslamalarda ise

istatistiksel agidan anlamli bir farklilik saptanamadi (p>0,05).

Katilimeilarin gruplara gére miidahale oncesi ve sonrasindaki yasam kalitesi
Ol¢iimlerinin (SF-36) ruhsal saglik alt parametresi puanlari incelendiginde; MD
grubundakilerin miidahale 6ncesinde 71,75 £ 17,49 puan, miidahale sonrasinda 79,5 +
17,52 puan oldugu; MD+K grubundakilerin miidahale 6ncesinde 71,0 = 20,53 puan,
miidahale sonrasinda 84,0 £ 12,92 puan oldugu ve MD+R grubundakilerin ise
miidahale oncesinde 57,25 £+ 21,3 puan, miidahale sonrasinda 73,6 £ 15,25 puan
oldugu gozlendi. Biitiin gruplarda goriilen artisin istatistiksel olarak anlamli oldugu
bulundu (p<0,05). Miidahale Oncesi ve sonrasi gruplar-arast kiyaslamalarda ise

istatistiksel agidan anlamli bir farklilik tespit edilemedi (p>0,05).

Katilimcilarin gruplara gore miidahale oncesi ve sonrasindaki yasam kalitesi
Ol¢timlerinin (SF-36) sosyal islevsellik alt parametresi puanlar1 incelendiginde; MD
grubundakilerin miidahale 6ncesinde 69,53 = 35,05 puan, miidahale sonrasinda 85,16
+ 17,81 puan oldugu; MD+K grubundakilerin miidahale oncesinde 64,84 + 33,61
puan, miidahale sonrasinda 95,83 + 16,14 puan oldugu ve MD+R grubundakilerin ise
miidahale 6ncesinde 61,72 £ 25,19 puan, miidahale sonrasinda 90,0 + 17,8 puan
oldugu bulundu. Biitiin gruplarda goriilen artigin istatistiksel olarak anlamli oldugu
tespit edildi (p<0,05). Miidahale Oncesi gruplar-arasi kiyaslamalarda istatistiksel
acidan anlamli bir farklilik saptanamadi (p>0,05). Miidahale sonrasinda ise MD ve
MD+K grubu arasindaki kiyaslamalarda MD+K grubu lehine anlamli bir iyilesme
gozlendi (p’<0,017).

Katilimcilarin gruplara gére miidahale 6ncesi ve sonrasindaki yasam kalitesi

Olglimlerinin  (SF-36) agrn alt parametresi puanlart incelendiginde; MD



grubundakilerin miidahale 6ncesinde 74,69 + 29,75 puan, miidahale sonrasinda 87,03
+ 16,1 puan oldugu; MD+K grubundakilerin miidahale 6ncesinde 57,34 + 29,28 puan,
miidahale sonrasinda 91,17 £ 14,7 puan oldugu ve MD+R grubundakilerin ise
miidahale 6ncesinde 50,31 + 23,18 puan, miidahale sonrasinda 84,67 = 17,45 puan
oldugu gozlendi. Biitiin gruplarda goriilen artisin istatistiksel olarak anlamli oldugu
bulundu (p<0,05). Miidahale 6ncesinde MD+R grubunda, MD grubuna kiyasla agri ile
iliskili yasam kalitesinin daha kotii oldugu saptandr (p’<0,017). Miidahale sonrasi
gruplar-aras1 kiyaslamalarda ise istatistiksel agidan anlamli bir farklilik tespit

edilemedi (p>0,05).

Katilimcilarin gruplara gore miidahale oncesi ve sonrasindaki yasam kalitesi
Olgtimlerinin (SF-36) genel saglik algisi alt parametresi puanlari incelendiginde; MD
grubundakilerin miidahale dncesinde 41,56 + 20,31 puan, miidahale sonrasinda 53,44
+ 24,95 puan oldugu; MD+K grubundakilerin miidahale 6ncesinde 39,06 + 24,17
puan, miidahale sonrasinda 49,33 + 24,49 puan oldugu ve MD+R grubundakilerin ise
miidahale oncesinde 37,19 + 12,38 puan, miidahale sonrasinda 54,33 + 20,6 puan
oldugu bulundu. Biitiin gruplarda goriilen artisin istatistiksel olarak anlamli oldugu
tespit edildi (p<0,05). Miidahale 6ncesi ve sonrasi gruplar-arasi kiyaslamalarda ise

istatistiksel agidan anlamli bir farklilik saptanamadi (p>0,05).



5 TARTISMA

5.1 Katilmeilarin Genel Ozelliklerinin Tartisiimasi

UK siklikla geng popiilasyonu etkileyen ve yasam kalitesini dnemli 6lciide azaltan
inflamatuvar bir bagirsak hastaligidir. Diinya genelinde yapilan arastirmalar hastaligin
cinsiyet bakimindan dagilimmin kadin ve erkeklerde benzer oranlarda gorildiigi
belirtilmistir. Bati lilkelerinde yapilan bir calismada 45 yasa kadar kadin ve erkeklerde
hastalik insidansinin 1:1 oraninda oldugu belirtilmistir (324). Hindistan’da yapilan bir

caligmada ise erkek ve kadin oraninin 1,04:1 oldugu gosterilmistir (325).

Bu aragtirmanin sonuglart incelendiginde; arastirma Orneklemini olusturan
katilimcilarin %47,9° unun kadin %52,1’inin erkek cinsiyete sahip oldugu goriildii. Bu
acidan arastirma Orneklemi diinyanin farkli boélgeleriyle benzer cinsiyet dagilimina
sahiptir ve bu durum elde edilen verilerin arastirma evrenine genellenebilirligini

desteklemektedir.

UK her yas1 farkli oranlarda etkileyen otoimmiin karakterde bir hastaliktir.
Hastalik aktivitesi her yasta ortaya cikabilmekle birlikte 20-29 yas ile 50-55 yas
araligindaki bireylerin daha sik etkilendigi literatiirde belirtilmistir (326, 327). Yunan
kohortu tizerinde yapilan bir arastirmada hastalarin ortalama yasinin 48,6 yil oldugu
gosterilmistir (328). Shimodaira ve ark.’in Japon kohortunda yaptigi bir ¢caligmada
ortalama yagm 40,3 yil oldugu belirtilmistir (329). Crobak-Bien ve ark.’in Polonya
kohortunda yaptig1 ¢calismada ise ortalama yasin 38,82 oldugu belirtilmistir (330). Bu
arastirmanin sonuglar1 incelendiginde; Ornekleme dahil edilen hastalardan MD
grubundakilerin yas ortalamalarinin 40,12 + 11,91 yi1l, MD+K grubundakilerin 39,06
+ 11,16 yil, MD+R grubundakilerin ise 38,5 + 12,56 y1l oldugu goriildii. Bu agidan

arastirma ornekleminin literatiirle benzer 6zellikte oldugu saptandi.

Literatiirde UK’li hastalarin medeni durumlarini inceleyen sinirl sayida arastirma
mevcuttur. 2019 yilinda Mazaheri ve ark. tarafindan yapilan bir arastirmada

orneklemin % 84,4’inlin evli oldugu tespit edilmistir (331). Karaman ve ark.’in



tilkemizde yaptig1 bir aragtirmanin sonuglarina gore ise arastirma ornekleminin %
81’inin evli oldugu belirtilmistir (332). Bu arastirmanin sonuglarina gore ise;
katilimcilarin %68,8’inin evli oldugu tespit edildi. Literatiirle olusan farkliliklarin,
orneklemlerin  kiiltiirel ~ 6zelliklerindeki ~ degiskenliklerden  kaynaklandigi

distiniilmektedir.

Bireylerin egitim seviyesi diyete uyumu ve tedaviye katilimi etkileyebilecek
onemli bir faktordiir. Cesitli hastaliklarda yapilan ¢alismalar egitim seviyesinin diyete
katilim ve tedavi uyumu ile iliskili oldugunu gdstermistir (333, 334). Buna karsin, UK
ve IBH popiilasyonunda egitim seviyesinin diyet ve tedaviye katilim iizerine etkilerini
inceleyen bir arastirmaya rastlanmamistir. Hastalarin egitim diizeyinin incelendigi
calismalarin birinde arastirmaya katilan hastalarin % 57’sinin lise veya daha iizeri
egitim seviyesine sahip oldugu belirtilmistir (335). Baska bir arastirmada ise
arastirmaya katilan bireylerin % 64’iiniin iiniversite mezunu oldugu gosterilmistir
(336). Bu aragtirmanin sonuglari ise katilimcilarin %65,52’sinin lise ve iizerinde
egitim seviyesine sahip oldugunu gosterdi. Bu ac¢idan arastirmamizin sonuglar
literatiirle benzer dzellik gdstermektedir. Ayrica, egitim seviyesine gore gruplanan UK
hastalarinin  diyete uyumlarmin incelendigi ek ¢alismalara ihtiya¢ oldugu

diistiniilmektedir.

Sosyoekonomik diizeyin en onemli belirleyicilerinden biri UK’li bireylerin
calisma hayatidir. Gegmisteki arastirmalarda, IBH’li bireylerin %61 inin iicret
karsilig1 calistigl ve genel popiilasyona kiyasla istthdam oranlarinin hastalik siddeti ve

aktivitesi iliskili olarak azaldig1 bildirilmistir (337, 338).

Ulkemizde yapilan bir ¢alismada ise UK hastalarinin %61,1’inin iicret karsilig1
calistig: belirtilmistir (339). Arastirmamizin sonuglarina gére ise; UK ’li katilimcilarin
% 60,4’linlin Tlicret karsilign bir iste calistigt saptandi. Bu dogrultuda arastirma
sonuglarinin literatiir ile benzer oldugu goriilmektedir. Ayrica, arastirmamizda ticret
karsilig1 bir iste ¢alisan katilimcilarin cogunlugunun; is¢i, memur, ¢iftci, 6gretmen ve
akademisyenlerden olustugu saptandi. Literatiirde sigara veya tiitiin {riinleri

kullanimmnin UK’li bireylerdeki etkileriyle ilgili karmasik sonuglar bulunmaktadur.



Giincel bir ¢alismada hayatinin bir doneminde sigara veya tiitiin {iriinii tiikketen
bireylerin, hi¢ tiiketmeyenlere kiyasla daha fazla UK ve IBH riskine sahip oldugu
gosterilmistir (340). Baska bir ¢alisma aktif olarak sigara tiiketiminin, hi¢ sigara
kullanmayanlara kiyasla UK riskini 2,3 kat arttirdigimi belirtmistir (341). Kountouras
ve ark. yapmis olduklart ¢alismada diisiik doz sigara kullannminin UK igin
semptomlar1 azaltict bir faktdr olabilecegini belirtmistir. Fakat, ayn1 arastirmacilar
sigara kullanimmin UK kaynakl1 kolorektal kanser riskini arttirdigimi savunmaktadir
(83). La Berre ve ark. 2020 yilinda yapmus olduklari ¢alismada UK’li hastalarin
%54,1’inin aktif olarak sigara icen veya ge¢miste kullanan bireylerden olustugunu
belirtmistir (342). Kirag ve ark.’in 2023 yilinda iilkemizde 121 IBH’I1 hasta iizerinde
yaptig1 caligmanin sonuglarina gore hastalarin %36,3 {inilin aktif olarak sigara tiikettigi
belirtilmistir (343). Carling biyolojik ajan kullanan IBH’l1 bireylerde 2022 yilinda
yapmis oldugu calismada hastalarin; %35’inin aktif olarak sigara kullandigini,
%22,5’inin ise ge¢miste sigara kullanma dykiisiiniin bulundugunu belirtmistir. Ayrica,
sigara kullanan bireylerin biyolojik ajan tedavisi sirasinda daha fazla yan etkiye maruz
kaldigi saptanmistir (344). Arastirmamizin sonuglarma gore ise katilimcilarin
%20,8’inin sigara veya tiitiin tirlinii kullandig1 ve %79,2’sinin kullanmadig1 bulundu.
Literatiirden elde edilen bilgiler, bu arastirmanin sonuglariyla nispeten benzer
niteliktedir ve olusan kismi farkliliklarin ise sigaranin zararlarina yonelik artan

farkindaliktan kaynaklandig: diisiiniilmektedir.

5.2 Katihmcilarin Antropometrik Olgiimlerine iliskin Bulgularin Tartisiimasi

UK’nin ydnetiminde antropometrik dl¢iimler, beslenme durumunun saptanmasi
ve takibi, hastalilk prognozunun takibi ve protein-enerji malnutrisyonunun
degerlendirilmesi agisindan oldukga dnemlidir. Lopes ve ark. 2022 yilinda 66 UK’li
hasta lizerinde yaptig1 ¢calismada katilimcilarin saglikli akranlarina kiyasla daha diisiik
ortalama beden kiitle indeksine, bel ¢evresine ve viicut yag miktaria sahip oldugunu
saptamistir (345). Baska bir ¢alismada ise hastaligin aktif doneminde remisyon
donemine kiyasla beden kitle indeksinin, viicut agirliginin ve yag miktarinin daha
diisiik oldugu tespit edilmistir (346). Brezilya’da 141 IBH’I1 bireyin incelendigi bir

calismada, UK hastalarinin %40,2’sinin normal viicut agirligma, %52,9’unun ise



kilolu veya obez oldugu belirtilmistir (347). Ulkemizde 36 UK’li bireyde yapilan bir
calismada ise katilimcilarin yaklasik olarak %39’unun normal viicut agirlifina,
%52,8’inin de kilolu veya obez oldugu sonucuna ulasilmistir. Ek olarak, arastirmacilar
bu durumun kaynaginin hastalarin biiyiik bir boliimiiniin kortikosteroid kullanimiyla

iligkili olabilecegini belirtmistir (339).

Bu arastirmanin o6rneklemi incelendiginde katilimecilarin; %68,8’inin normal
BKIi’ye sahip oldugu, %25,1 inin ise kilolu veya obez oldugu saptanmistir. Bu agidan
aragtirma Orneklemi literatiirle kismi benzerlik gostermektedir. Olusan farkliliklarin
ise aragtirma Orneklemimizde yer alan katilimcilarin higbirinin kortikosteroid
kullanmamasi, hastalarin UK’nin aktif dSneminde bulunmas ve daha énce herhangi

bir diyet yaklagimi uygulamamasi ile iliskili olabilecegini diisiiniilmektedir.

Chicco ve ark.’in 84 UK hastasi iizerinde Akdeniz diyetinin etkilerini incelemek
amactyla 2021 yilinda yapmis oldugu ¢alismada; 6 aylik Akdeniz diyetinin hastalarin
BK1i’ini, yag yiizdesini, bel ¢evre dlgiisiinii diisiirmede etkili oldugunu tespit etmistir
(29).

Bu arastirmanin sonuglarma gére; MD grubundaki katilimeilarm BKI’sinin
arastirma baglangicinda ortalama 23,94 + 3,09 kg/mz, MD+K grubundakilerin 26,88 +
6,08 kg/m?, MD+ R grubundakilerin ise 25,07 + 4,32 kg/m2 oldugu saptanmustir.
Baslangictaki gruplar-arast karsilastirmalarda herhangi bir farklilik olmamasi
orneklemin randomizasyonla homojen sekilde ayrildigini distindiirmektedir. Ek
olarak, MD+K ve MD+R grubundaki katilimcilarda miidahale 6ncesi ve sonrasi
kiyaslamalarda BKI’de azalma tespit edilmistir. Fakat, bu azalma istatistiksel
anlamliliga ulasamamistir. Bu durumun hastalara verilen beslenme programinin
ESPEN onerileri c¢ercevesinde enerji kisitlamasina gidilmeden planlanmasinin bir
sonucu oldugu diisiiniilmektedir. Ayrica, biitin gruplardaki bireylerin bel ¢evresi ve
kalga ¢evresi degerlerinin istatistiksel olarak anlamli bir sekilde azalmasi, Akdeniz
diyetinin yag oranini azaltmada UK’li bireyler icin etkili olabilecegini gosterdi. Bu

acidan arastirmadan elde edilen bulgular literatiir ile kismen uyumludur.



Unhapipatpong ve ark.’1n 2023 yilinda yapmis olduklar1 bir sistematik derlemede
kurkumin kullaniminin ¢esitli hastaliklarda antropometrik ol¢limler {izerine etkileri
incelenmistir. Tip 2 diyabet, non-alkolik karaciger yaglanmasi, metabolik sendrom,
insiilin direnci ve polikistik over sendromu bulunan kisilerde yapilmis 39 RKC igeren
sistematik derlemenin sonuglari; 3000 mg/giin miktarina kadar aliman kurkuminin
BKI’yi azaltmadaki etkilerinin tartismali oldugunu ve kisilerin bel ¢evre &lgiisiinii
azaltmada etkili olabilecegini belirtmistir (348). Benzer sekilde arastirmamizdan elde
edilen sonuglar UK hastalarinin Akdeniz diyetine ek olarak alinan 8 haftalik 1600
mg/giin kurkumin takviyesinin BKi’yi azaltmada bir etkisinin olmadigini fakat bel ve
kalca cevresini azaltmada etkili oldugunu gosterdi. Ayrica, arastirma sonundaki
gruplar-aras1 karsilastirmalarda farkliligin goriilmemesi olusan potansiyel etkinin
Akdeniz diyetinden kaynaklandigini diisiindiirmektedir. Bu durumun diyetin hastalik
yonetimi iizerindeki etkilerini kurkumin takviyesi olmadan da gosterebilecegini

distindiirmektedir.

Tabrizi ve ark.’mm 2020 yilinda yapmis oldugu 36 RKC’den olusan bir meta-
analizde ¢esitli hastaliklarda resveratroliin viicut agirhigi, BKI, bel cevresi ve yag
kiitlesi gibi antropometrik Olgiitler tizerine etkileri incelenmistir. Meta-analiz
kapsaminda yash bireyler, obezite, tip 2 diyabet, hipertansiyon, non-alkolik karaciger
yaglanmasi, metabolik sendromu bulunan kisiler ve koroner arter hastaligi bulunan
bireylerde; 8-3000 mg/glin alinan resveratrol takviyesinin 1-48 haftalik etkileri
tizerinde durulmustur. Arastirma sonuclar1 resveratrol takviyesinin obez bireylerde
diger hastaliklara kiyasla viicut agirligi azaltma ve yagsiz kas kiitlesini arttirmada etkili
oldugunu gostermistir. Ek olarak, resveratroliin 17 haftay: asan siirelerde kullaniminin
8 haftadan az veya 8-16 haftalik kullanimlara gore daha etkili oldugu belirtilmistir.
Ginliik kullanim dozu ile iliskili sonuclar ise giinliik 200 mg ve daha az resveratrol
aliminin, 200-500 mg ve 500 mg’den fazla alima kiyasla daha etkili oldugunu
gostermektedir.  Arastirmacilara  gore resveratrol bu  etkiyi;  preadiposit
differansiyasyonunu inhibe etmesi, adiposit proliferasyonunu ve novo lipogenezi
azaltmasi, adiposit apoptozunu indiiktemesiyle saglamaktadir. Ek olarak,
resveratroliin BKI>30 kg/m? olan kisilerde daha etkili oldugunu belirtmislerdir (349).

UK’li hastalarda resveratrol takviyesinin etkilerinin incelendigi smirli sayidaki



aragtirmalarda ise yalnizca klinik ve endoskopik remisyon ve hastalik semptomlari

tizerinde durulmus, antropometrik 6lglimler tizerine etkiler arastirilmamistir (36, 37).

Bu arastirmada Akdeniz diyetine ek olarak alinan giinliik 500 mg resveratrol
takviyesinin 8 haftalik etkileri {izerinde duruldu ve arastirma sonuclar1 UK’li
hastalarin bel ve kalga cevresi Olgiimlerinin tedavi sonrasinda istatistiksel olarak
anlamli  bir sekilde azaldigim1 gosterdi. Tedavi sonrasindaki gruplar-arasi
kiyaslamalarda herhangi bir farklilik olugsmamasi mevcut etkinin Akdeniz diyetinden
kaynaklandigin1  diisindiirmektedir. Literatiir ile olusan farkliliklarin olasi
sebeplerinin; biitiin gruplarin anti-oksidan ve anti-inflamatuvar 6zellikler gosteren
Akdeniz diyetine yliksek uyum gdstermesi, katilimcilarin biiyiik bir boliimiiniin
BKi<30 kg/m? olmasi, tedavi siiresi ve dozaj farkliliklar1 oldugu diisiiniilmektedir.
Ayrica, UK li hastalarda resveratroliin etkisinin daha net agiklanabilmesi i¢in objektif
Olctimlerle yalnizca resveratrol takviyesinin verildigi, uzun siireli takip iceren ve

biiyilik 6rnekleme sahip arastirmalara ihtiya¢ oldugu goriisiindeyiz.

53 Katihmcilarin Hastallk Semptomlari ve Hastahk Aktivitesine Iliskin

Bulgularimin Tartisilmasi

2023 yilinda yapilan giincel bir uzlasi raporuna gére UK’de hastalik aktivitesini
izlemek ve standartlastirmak i¢in bir¢ok farkli metrigin kullanim1 6nerilmektedir. Bu
metrikler; Basit Kolit Klinik Aktivite indeksi (SCCAI), Mayo Klinik Skoru (MCS),
Ulseratif Kolit Hastalig1 Aktivite Indeksi (UCDAI) ve Truelove- Witts kriterleridir
(350). Benzer sekilde Sedano ve ark.’in yapmis oldugu bir sistematik taramada hafif-
orta siddetli UK protokolleri clinicaltrials.gov iizerinden incelenmistir. Bu arastirmaya
gore hastalik siddetini tespit etmek i¢in clinicaltrials.gov iizerindeki protokollerin cogu
MCS’yi kullanirken, %13,1°i ise UCDATI’yi kullanmistir (351). Ote yandan, kurkumin
ve resveratrol ile iliskili arastirmalarin bir boliimiinde ise SCCAI’'nin kullanildigi
goriilmektedir (36, 37, 296, 352). Kamarli-Altun ve ark. tarafindan 2019 yilinda
iilkemizde yapilan bir arastirmada ise hastalik siddetinin belirlenmesi amaciyla
Truelove-Witts indeksi kullanilmistir (291). Klinik metriklerin biiyiik bir bolimii

uygulama pratikligi sebebiyle mevcut arastirmalarda tercih edilmektedir. Ayrica,



metriklerin ¢ogunlugunda benzer olarak defekasyon sikligi, defekasyon i¢in aciliyet
hissi, diskida kan gériilme durumu, ates, nabiz ve ekstraintestinal bulgular gibi UK ye

ait semptomatik 6zellikler sorgulanmaktadir.

Literatiir hastalik siddeti ve aktivitesine yonelik daha dogru ¢ikarimlar
yapilabilmesi i¢in klinik Olgtimler ile birlikte altin standart olarak kabul edilen
endoskopik testler ve laboratuvar testlerinin uygulanmasini 6nermektedir (353).
Ancak literatiirde hastalarin, endoskopik testleri; uygulama protokolleri, test sirasinda
olusabilecek yan etkiler, komplikasyonlar, rahatsizlik hissi ve maliyet sebebiyle daha
az tercih ettikleri belirtilmistir (354-356). Giincel bir arastirma yeni bir tedavinin
mukozal iyilesme lizerine etkinliginin degerlendirilebilmesi i¢in 6 aylik araliklara
endoskopik muayene Onermistir (356). Bu dogrultuda arastirma siiresinin sinirl
olmasi sebebiyle; bu arastirmada hastalik siddetini ve aktivite diizeyini belirlemek i¢in
Truelove-Witts indeksi ile birlikte ESR ve CRP gibi klinik olarak anlamli oldugu daha
once gosterilen laboratuvar testleri kullanilmustir. Gelecekte yapilacak uzun siireli
takip iceren calismalarda, endoskopik degerlendirmelerin yapilmasinin mukozal
iyilesmenin daha objektif sekilde degerlendirilmesine katki saglayacagim

diistinmekteyiz.

Literatiirde Akdeniz diyetinin UK’li bireylerde hastalik aktivitesi ve siddeti
lizerine etkilerini inceleyen smirlt sayida arastirma mevcuttur. Ulkemizde yapilan
gbzlemsel bir calismada 83 IBH 1 bireyin Akdeniz diyetine uyumu, hastalik aktivitesi
ve yasam Kkalitesi arasindaki iliskiyi incelemistir. Arastirmanin sonuglari, Akdeniz
diyetine uyum gosteren UK’li bireylerin, yasam Kkalitesi daha iyi ve hastalik
aktivitesinin ise daha az oldugunu gostermistir (357). Deneysel aragtirmalarin birinde
ise, Italya’da 142 IBH’l1 (84 UK, 58 CH) hastaya 6 ay siiresince Akdeniz diyet
miidahalesi uygulanmis ve etkileri ¢ok boyutlu olarak degerlendirilmistir. Arastirmada
hastalik aktivitesi MCS ile degerlendirilmistir. Arastirma sonucunda Akdeniz
diyetinin hastalik aktivitesi ve inflamatuvar belirtecleri iyilestirmede etkili oldugu
belirtilmistir (29). 12-18 yas arasinda, aktif hastalig1 bulunan pediatrik 100 IBH’l1
birey tlizerinde yapilan randomize kontrollii baska bir ¢alismada hastalara 12 hafta

stiresince Akdeniz diyeti verilmistir. Arastirma kapsaminda hastalik siddeti ve



aktivitesi; Pediatrik Crohn Hastalig1 Aktivite Indeksi ve Pediatrik Ulseratif Kolit
Aktivite Indeksi, fekal kal protektin ve CRP, ESR, TNF-a, IL-17, 1L10, IL-12, 1L-23
gibi kan parametreleri ile degerlendirilmistir. Arastirma sonucunda, Akdeniz diyetinin
CRP, kalprotektin ve inflamatuvar sitokinleri azaltmada ve klinik skorlar1 gelistirmede

etkili oldugu sonucuna ulagilmigtir (358).

UK hastalarma 8 hafta siiresince Akdeniz diyeti uygulanan arastirmamizin
sonuclarina gore hastalarin defekasyon sikliklarinin miidahale 6ncesine kiyasla
anlamli bir sekilde azaldig1 saptandi. Ayrica, hastalarin gaitada kan goriilme durumlari
miidahale baslangicina gore anlamli olarak azaldi. Truelove-Witts indeksi skorlarina
gore baslangicta orta siddetli hastaliga sahip birey yiizdesi %31,25 iken, miidahale
sonunda bu degerin %6,25 oldugu goriildii. Bu durum, Akdeniz diyetinin UK
hastaliginda klinik remisyon ve iyilesmeyi arttirabilecegini gostermektedir. Elde
edilen bu bulgular inflamatuvar biyobelirteclerden CRP ve ESR ile de
desteklenmektedir. Her iki parametrede de miidahale Oncesi veriler, miidahale
sonrasinda istatistiksel olarak anlaml1 bir bigimde azaldi. Bu durum Akdeniz diyetinin

klinik remisyonu saglamada etkili bir miidahale oldugunu diisiindiirmektedir.

Hafif-orta siddetli etkilenimi bulunan UK hastalarinda kurkumin takviyesinin
etkisini arastirmak icin yapilan bir RKC’de, 8 hafta siiresince hastalara giinliik 1500
mg kurkumin takviyesi ve plasebo miidahalelerinde bulunulmustur. Arastirmada
hastalik aktivitesi SCCAI ile degerlendirilmis ve 2 puandan fazla azalmanin
remisyonu ifade ettigi belirtilmistir. Arastrma sonucunda UK’li katilimcilarin
%83,5’inin remisyona girdigi saptanmistir. Bu baglamda kurkumin takviyesinin etkili
olabilecegi belirtilmistir (33). Fakat, arastirmada standart bir ilag ve diyet
miidahalesine yonelik bir takip yapilmamistir. Banerjee ve ark’in 2021 yilinda yaptig
bir RKC’de, UK’li hastalara 3 ay siiresince giinde 50 mg olacak sekilde softjel
formundaki biyolojik olarak gelistirilmis kurkumin takviyesi ve plasebo miidahalesi
uygulanmistir. Arastirmada klinik ve endoskopik iyilesme MAYO skorlan ile
degerlendirilmistir. Arastirma sonucunda kurkumin kullanan UK hastalarinin;
%44,1’inin 6 haftada klinik remisyona ve %35,3 linlin ise endoskopik remisyona

ulastig1 saptanmistir. Ayrica, kurkumine yanit veren hastalarin %95’inin 6 ayda klinik



remisyonu siirdiirdiigii belirtilmistir (296). Baska bir ¢aligmada ise, mesalemine ek
olarak verilen 3 gr kurkumin takviyesinin hafif-orta diizeyde etkilenimi bulunan ve
aktif hastaliga sahip UK li bireylerde remisyonu sagladig1 saptanmistir (352). Benzer
bir protokolde Hanai ve ark. giinliik 2 gr kurkumin takviyesinin klinik ve endoskopik
acidan remisyonu siirdiirmede etkili oldugunu gostermistir (359). Buna karsin, Kedias
ve ark. ise hafif-orta etkilenimi bulunan UK hastalarinda giinliik 150 mg saflastiriimus
kurkuminin; hastalarin UCDAI skorlarina ve remisyon tizerine bir etkisinin olmadigini
gostermistir (360). Ayrica, literatiirdeki arastirmalar incelendiginde; aragtirmalarin
biiyiik bir boliimiiniin standart bir beslenme programinin takibi veya spesifik bir diyet

miidahalesi igermedigi goriilmektedir.

Bu arastirmada UK’li bireylerde Akdeniz diyetine ek olarak giinliik 1600 mg
kurkumin takviyesinin hastalik siddeti ve aktivitesi iizerine etkileri incelendi.
Arastirma sonuglarina gore hastalarin defekasyon sikligi istatistiksel olarak anlamli bir
sekilde azaldi. Ayrica miidahale sonunda hastalarin %93,3’liniin ise gaitalarinda hig
kan gormedigi veya ¢ok az kan gordiigii tespit edildi. Gruplar-arasi kiyaslamalarda ise
kurkumin grubundaki bu iyilesmenin diger gruplara kiyasla daha fazla oldugu tespit
edildi. Bu durumun, kurkuminin anti-inflamatuvar etkilerinden kaynaklanabilecegini
diistiniilmektedir. Truelove-Witts indeksi bakimindan ise baglangicta hastalarin
%31,25°1 orta siddetteki etkilenime sahip iken, miidahale sonunda bu oran %13,33
olarak azaldi. Elde edilen semptomatik iyilesmeye yonelik bulgular, CRP ve ESR
degerlerindeki iyilesme ile paralellik gosterdi. Elde edilen gelismelerin hastalarin aktif
donemden remisyon doénemine gectigine yonelik oOnemli gostergeler oldugu

diistiniilmektedir.

Resveratroliin UK’li bireylerde hastalik siddeti ve aktivitesi iizerine etkilerini
inceleyen simirli sayida aragtirma bulunmaktadir. Samsamikor ve ark. 2015 yilinda
yaptig1 ¢ift kor, plasebo kontrollii pilot calismasinda; 50 hafif-orta etkilenimli UK
hastasina 6 hafta siiresince giinlik 500 mg resveratrol takviyesi ve plasebo
uygulamistir. Arastirmada hastalik aktivitesi SCCAI ile degerlendirilirken, sonug
olarak; resveratrol takviyesinin plaseboya kiyasla hastalik siddetini ve azaltmada daha

etkili oldugu saptanmustir (36). Ayni arastirmaciin 2016 yilinda UK’li bireylerde



resveratrol takviyesinin oksidatif/anti-oksidatif etkilerini incelemek amaciyla yaptig
baska bir ¢ift kor, plasebo kontrollii pilot ¢alismasinda; 56 hafif-orta etkilenimli UK
hastasina 6 hafta siiresince giinliik 500 mg resveratrol takviyesi ve plasebo miidahale
verilmistir. Arastirma sonucunda bireylerin SCCAI skorlarinda istatistiksel olarak
anlamli bir azalma goriiliirken, hastalik aktivitesi ve siddetinde ise iyilesmeler

saptanmustir (37).

Bu ¢alisma UK li hastalarda Akdeniz diyetine ek olarak giinde 500 mg resveratrol
takviyesinin 8 haftalik etkilerini inceledi. Arastirma sonuglarma gére, UK li bireylerin
defekasyon sikligi miidahale sonrasinda istatistiksel olarak anlamli bir sekilde azaldu.
Bireylerin diskida kan gérme durumu iizerine ise herhangi bir degisiklik saptanmada.
Truelove-Witts indeksi bakimindan hastalarin baslangigta %31,25’i orta diizeyde
hastalik siddetine ve aktivitesine sahipken, miidahale sonrasinda bu degerin %13,3
oldugu goriildii. Elde edilen semptomatik iyilesmenin CRP ve ESR gibi inflamatuvar
belirteglerle desteklendi. Bu durum hastalarin remisyona girdigini diisiindiirmektedir.
Resveratroliin semptomatik etkilerinin daha net agiklanabilmesi i¢in uzun siireli takip

iceren ve farkli doz etkilesimlerini arastiran yeni ¢calismalara ihtiya¢ duyulmaktadir.

Akdeniz diyeti, akdeniz diyetine ek kurkumin ve resveratrol takviyelerinin
gruplar-arasi degerlendirmelerinde hastalik aktivitesi ve siddeti agisindan gerek klinik
indeks skoru bakimindan gerekse inflamatuvar kan belirtegleri bakimindan istatistiksel
olarak bir farklilik tespit edilemedi. Bu durum 1yilestirici temel etkinin Akdeniz diyeti
kaynakli oldugunu diisiindiirdii. Ek olarak, UK’li bireylerin hastalik yonetiminde;
Akdeniz diyet modeline uygun beslenme yaklagiminin, gida takviyelerine kiyasla daha

etkili bir tedavi oldugunu diigiindiirmektedir.

5.4 Katihmecilarin Fiziksel Aktivite Diizeylerinin Tartisiimasi

Fiziksel aktivite IBHI1 bireylerin, mortalite riskinin, yorgunlugunun azaltilmas,
viicut kompozisyonu, yasam kalitesi, kuvvet ve fiziksel performansin gelistirilmesine
yonelik olumlu etkilere sahiptir (361). Akselerometre kullanarak yapilan bir

aragtirmanin sonucunda IBH’I1 bireylerin saglikli akranlarina kiyasla daha az fiziksel



aktivite gosterdigi belirtilmistir (362). 2019 yilinda yapilan giincel bir aragtirma taniy1
takip siiregten itibaren UK’li bireylerin fiziksel aktivite diizeyinin azaldigim
gdstermistir (363). Gastrointestinal problemler ve psikolojik semptomlarin iBH’l1
bireylerde fiziksel aktiviteyi sinirladigi bilinmektedir. Ek olarak, Lyden ve ark. yapmis
olduklar1 ¢alismada aktif hastalik déneminde bulunan UK’li bireylerin fiziksel
aktivitelerini azaltma egiliminde oldugunu goéstermistir (364). Gravina ve ark. 2023
yilinda yaptigi bir calismada 127 UK hastasinin fiziksel aktivite diizeyini
degerlendirmistir. Arastirma sonucunda bireylerin %43,3’{inlin inaktif, %52,2’sinin
yeterli diizeyde aktif ve %4,7 sinin ise sagligi gelistirebilecek kadar fiziksel aktivitede
bulundugunu gdstermistir. Ayrica diger bir Snemli sonucunun ise UK hastalarmin

haftalik fiziksel aktivitelerinin 839 MET/dk oldugu goriilmektedir (365).

Bu calismada bireylerin enerji gereksinimlerinin dogru belirlenebilmesi i¢in
aragtirma baglangicinda fiziksel aktivite diizeyleri sorgulandi. Arastirmanin
sonuglarina gore; Akdeniz diyeti ve Akdeniz diyetine ek olarak resveratrol takviyesi
alan gruplardaki hastalarin %68,75’inin ve Akdeniz diyetine ek olarak kurkumin
takviyesi alan gruptaki hastalarin %56,25’inin ¢ok hafif aktivite gosterdigi veya inaktif
oldugu saptanmustir. Bu durum arastirma drneklemini olusturan UK ’li bireylerin aktif
hastalik doneminde bulunmasiyla iliskilendirilebilmektedir. Bu ag¢idan arastirma
bulgular literatiirle benzerlik gdstermektedir. Ayrica, aragtirma baglangicinda gruplar-

arasinda farklilik olmamasi gruplarin homojen dagildigini gostermektedir.

5.5 Katihmcilarin Akdeniz Diyetine Baghlik Diizeylerinin Tartisilmasi

Akdeniz diyeti, siirdiiriilebilir ve ¢evreye duyarl bir diyet modeli olarak kabul
edilmektedir. Akdeniz diyetine bagliligin, kardiyovaskiiler hastalik ve ateroskleroz
gibi kronik hastaliklarin riskini azalttigi bilinmektedir. Ayrica, literatiirde Akdeniz
diyetine bagliligin; yiiksek saglik algisi ve genel refah ile iligkili oldugu belirtilmistir
(366-368). IBH’I1 bireylerde Akdeniz diyetinin etkinligini inceleyen sinirli sayida
calisma mevcuttur (357, 369-371). Ancak, mevcut kanitlar Akdeniz diyetinin hastalik
yonetiminde olumlu bir etkisinin olabilecegini gostermektedir (372). Akdeniz diyetine

baghligin UK’li hastalarda hastalik aktivitesi ve yasam Kkalitesi iizerinde olumlu bir



etkisi oldugu bulunmustur (357). Akdeniz diyetine giiclii baghlik gdsteren UK’li
hastalar, diisiik bagliliga sahip olanlara kiyasla daha diisiik hastalik aktivite puanlarina
ve daha yiiksek yasam kalitesi parametrelerine sahip oldugu gortilmektedir (373). EK
olarak, Akdeniz diyeti, inflamatuvar biyobelirteclerdeki azalmalar ve UK hastalarinda
saglikla iliskili mikrobiyal taksonlar ve metabolitlerdeki degisiklikler ile
iliskilendirilmistir (374). Hirvatistan’da yapilan giincel bir arastirmanin sonuglari
hastalarin biiylik bir boliimiiniin Akdeniz diyetine bagliliginin diisiik oldugunu
gostermistir (371). Ulkemizde yapilan giincel bir arastirmanimn sonuglar1 da benzer
sekilde IBH’l1 bireylerin Akdeniz diyetine bagliliklarinin oldukca diisiik oldugunu
belirtmistir (357). Italya’da yapilan baska bir ¢alismada ise IBH’I1 cocuk ve ergenlerin
Akdeniz diyetine baglhiliklarinin orta diizeyde oldugunu gostermistir (370). Bu
arastirmanin sonuglar1 da baslangicta literatiir ile benzerlik gdstermektedir. Biitiin
gruplardaki katilimcilarin Akdeniz diyetine uyumunun miidahale 6ncesinde diisiik
diizeyde oldugu goriildi. Bu durumun hastalik aktivitesi ile iligkili olarak hatali
beslenme inanislarinin ve arastirmanin gerceklestirildigi bolgedeki mutfak kiiltiirtiniin

bir sonucu oldugu diisiiniilmektedir.

Bu arastirmanin sonucundaki kiyaslamalarda Akdeniz diyetine baglilik
bakimindan gruplar-arasinda herhangi bir fark goriillmemektedir. Bu durum
aragtirmaya katilan biitiin bireylerin Akdeniz diyetine uyumunun, miidahale 6ncesine
gore anlamli bir sekilde gelismesiyle agiklanabilir. Ayrica, katilimcilarin Akdeniz
diyetine olan bagliligindaki artisin; hastalik aktivitesi, siddeti ve yasam Kalitesi
parametrelerindeki gelismelerle paralel oldugu bulunmustur. Bu durum, hastalik
yonetiminde saglikli ve dengeli bir beslenme modeli olan Akdeniz diyetinin olumlu

etkisini gz Oniine ¢ikarmaktadir.

5.6 Katihmcilarin Aldiklar1 Enerji ve Besin Ogelerinin Tartisilmasi

Ulseratif kolit’li (UK) bireylerin beslenme aliskanliklar1, hastalik semptomlarmin
siddetinin artmasinda veya hafiflemesinde 6nemli bir rol oynamaktadir. Diyet tedavisi,
belirli besin kisitlamalar1 ve tilketim onerileri ile birlikte, UK hastalarmin beslenme

durumunu iyilestirme ve semptomlarini yonetme konusunda yardimci olabilmektedir



(375). Ayrica diyet miidahalelerine ek olarak, kurkumin ve resveratrol gibi
nutrasotikler; bagirsak inflamasyonunu ve hastalik semptomlarinin iyilesmesini
destekleyebilecek potansiyel adjuvan miidahaleler olarak degerlendirilmektedir (376).
Giincel ESPEN rehberi, IBH’I1 bireylerde hastalik yonetimine iliskin spesifik bir diyet
miidahalesini alanda yer alan ¢alismalarin sayica azlig1 ve yetersiz kanit gibi sebeplerle
onermemektedir (22). Fakat literatiirdeki giincel arastirmalar; diisik FODMAP diyeti,
Akdeniz diyeti ve anti-inflamatuvar diyet gibi spesifik miidahalelerin; semptomlari
azaltma ve yasam kalitesini iyilestirme bakimindan potansiyel olarak olumlu sonuglar
verdigini gostermistir (205). Ozellikle Akdeniz diyeti, biyolojik olarak aktif besinlerin
yiikksek igerigi nedeniyle hastalik yonetimine iliskin umut vadeden sonuglar
gostermektedir (30). UK’de hastalik yonetiminde; diyet miidahaleleri ve
nutrasotiklerin roliinlin belirlenebilmesi ve daha iyi anlasilabilmesi i¢in ¢ok sayida

kanita ihtiya¢ duyulmaktadir.

Giincel ESPEN rehberi, UK hastalarinin enerji gereksinimlerinin saglikli
bireylerle benzer oldugunu belirtmektedir (22). Yapilan arastirmalar akut ve siddetli
UK hastalarmin, remisyondakiler ve saglikli kontrollere kiyasla daha fazla enerji
harcadigin1 géstermistir (377, 378). Bu durumun artan katabolik faaliyetler ve artan
inflamatuvar ~ reaksiyonlarin  metabolik  yiikiinin ~ bir sonucu olabilecegi
diistiniilmektedir. Hastalik aktivitesi ve siddetiyle ters orantili olarak hastalarin fiziksel
aktivite diizeyleri etkilenmektedir (22). Bu durumun 6nemli bir kompansasyon
mekanizmasi oldugu diisiiniilmektedir. UK’li hastalar metabolik acidan artan enerji
gereksinimini  fiziksel inaktivite ile dengelenmektedir. ESPEN, enerji
gereksinimlerinin bireysel ihtiyaglar ve ek klinik durumlar gozetilerek; dolayl
kalorimetre ve bireysel fiziksel aktivite anketleri kullanilarak belirlenmesi gerektigi
vurgulamistir. Ayrica ESPEN, IBH’l1 bireylerde enerji alimimin giinde 30-35 kcal/kg
olmasi gerektigini giiclii fikir birligi ile dnermektedir (22). IBH hastalarinda MD nin
hastalik aktivitesi, yasam kalitesi, obezite ve iligkili komplikasyonlar {izerindeki
etkisini degerlendirmeyi amaglayan prospektif, girisimsel bir ¢aligmada, obezite
varliginda hastalara hipokalorik diyet uygulanirken diger tiim durumlarda izokalorik
bir diyet recete edilmistir (29). Arastirmamizda her bir katilimciya yonelik diyet
miidahalesi; literatiirle ve ESPEN rehberiyle uyumlu bir sekilde katilimcilarin fiziksel



aktivite diizeyleri, bazal metabolik hizlar1 ve bireysel gereksinimleri gozetilerek
planlandi. Buna gore; ideal viicut agirhgina sahip UK’li hastalarin  enerji
gercksinimleri hesaplanirken saglikli  bireylerle benzer protokol yiiriitiildii.
Gastrointestinal ve karaciger hastaliklar1 olan hastalarda obezite bakimina iliskin
yayinlanan Ortak ESPEN/UEG kilavuzuna gore, obez olan IBH’l1 bireylerde enerji
gereksinimini degerlendirmek amaciyla diizeltilmis viicut agirligt hesaplanarak
Harris- Benedict denkleminin kullanilmasi onerilmektedir (214). Bu nedenle
arastirma kapsaminda obez olan katilimcilarin enerji gereksinimleri, diizeltilmis viicut
agirh@ Harris-Benedict denklemi iizerine uygulanarak hesaplandi. Bu dogrultuda
aragtirmanin sonuglar1 incelendiginde bireylerin giinliilk enerji aliminin miidahale
oncesinde Akdeniz diyeti grubunda ortalama 2166,12 + 616,46 kkal/giin, Akdeniz
diyetine ek olarak kurkumin takviyesi alan grupta ortalama 2459,74 + 652,15 kkal/giin,
Akdeniz diyetine ek olarak resveratrol takviyesi alan grupta ortalama 2531,58 +
909,03 kkal/gilin olarak bulundu. Miidahale sonrasinda ise bu degerlerin sirasiyla;
2096,07 £ 321,07 kkal/giin, 2112,3 + 243,1 kkal/giin ve 2175,44 + 329,51 kkal/giin
oldugu saptandi. Ozellikle miidahale sonrasinda gruplar-arasinda bir farklilik
olusmamasi, diyet miidahalesinin biitiin gruplarda 1iyi standardize edildigini
gostermektedir. Akdeniz diyetine uyum ile iligkili sonuglarin bu durumu destekledigi

distiniilmektedir.

MD, enerji aliminin makro besin diizeyinde %35-45’inin yaglardan karsilandigi
bir beslenme modelidir. Yaglardan gelen enerjinin en az %50’si1 tekli doymamis yag
asitlerinden (MUFAs) ve geri kalani ise ¢oklu doymamis yag asitleri (PUFAs) ve
doymus yag asitlerinden (SFAs) gelmektedir. Proteinler toplam enerjinin %15-20’sine
ve karbonhidratlar %35-40’1na katkida bulunmaktadir (379). Bu arastirmada ise; MD
uygulayan katilimcilarin almalar1 gereken giinliik toplam enerjinin %40-45’ini
karbonhidrattan, %15-20’sini proteinden ve %35-40’1n1 yagdan almalar1 saglandi ve
tim gruplarin besin tiikketimlerinde makro besin Ogelerinin enerjiye katkisinin
beklenen diizeyde oldugu goriildi. Biitiin gruplarda goriillen bu degisimin,
katilimcilarin MD’ye uyumuna yonelik 6nemli bir gosterge oldugu diisiiniilmektedir.
Ayrica, miidahale Oncesindeki degerler bireylerin daha ©6nce MD’ye uygun

beslenmedigini gostermektedir. Miidahale sonrasindaki enerji alimi ile iliskili makro



besin Ogelerine yonelik degerlerdeki kiyaslamalarda farklilik saptanmamasi,
uygulanan beslenme yaklagiminin ii¢ miidahale grubunda da iyi bir sekilde standardize

edildigini gostermektedir.

Posa alimi, IBH’l1 bireylerde bagirsak biitiinliigiinii korumak veya yeniden
saglamak i¢in 6nemli terapotik potansiyele sahiptir. Posa aliminin; KZYA {iretimini
arttirdig ve bagirsaklardaki disbiyozu engelledigi diisiiniilmektedir (380). Fakat, IBH
yonetiminde posa alimiin tesvik edilmesine yonelik yeterli diizeyde kanit
bulunmamaktadir. 23 RKC’den olusan ve 1296 iIBH’l1 bireylerin degerlendirmelerini
iceren bir sistematik derleme, UK’li bireylerde posa aliminimn klinik acidan olumlu
sonuglara sebep oldugunu gostermistir (381). Ingiliz Gastroenteroloji Dernegi ve
Ingiliz Diyetisyenler Dernegi'ne gore; IBH hastalarinin, lifli besinlere yonelik tiiketim
gereksinimlerini  karsilamalar1 gerektigi belirtilmektedir (38, 382). Giincel bir
gdzlemsel caligma, 232 IBH hastasmin ve 84 saglikli bireyin 7 giinliik besin tiiketim
kaydi sonuglarmni incelemistir. Arastirma sonuglarina gére IBH hastalarinin posa
alimlarinin sagliklilara kiyasla 6nemli oranda daha diisiik oldugu belirtilmistir (383).
Bununla birlikte, posadan zengin besinlerin ¢ogu IBH hastasi tarafindan "tetikleyici
gidalar" olarak algilanmakta ve gereksiz yere kisitlanmaktadir (384). Fakat, ciddi
gastrointestinal komplikasyonlar disinda UK ’li bireylerde posa aliminin kisitlanmasini
destekleyen herhangi bir kanit bulunmamaktadir (385). Uluslararas1 Karbonhidrat
Kalite Konsorsiyumu (ICQC) giinlik 1000 kalori i¢in 14 gr posa tliketimini
onermektedir (386). Bu c¢alismada aragtirma baglangicinda biitiin gruplardaki
katilimcilarin posa alim miktarlarinin yeterli diizeyde olmadig1 goriildii. Miidahale
sonrasinda ise biitlin gruplarin ¢oziiniir, ¢dziinmez ve toplam posa alimlarinda
istatistiksel olarak anlamli bir artis gézlendi. Bu durumun biitiin katilimcilarda MD’nin
temel posa kaynagi olan sebze, meyve ve baklagil tiiketiminin yeniden

diizenlenmesinin bir sonucu oldugu diisiiniilmektedir.

Birlesik Krallik Biyobank veritabanlar1 kullanilarak yaklagik 115 bin kiside
yapilan bir genomik tarama c¢alismasinda, yag asitlerinin IBH iizerine etkileri
arastirilmistir. Arastirma sonuclarina gore, Omega 3 aliminin hastalik gelisimine

yonelik koruyucu etki sagladigi belirtilmistir (387). Benzer sekilde baska bir ¢aligmada



diyetle alinan Omega 3 yag asitlerinin UK riski ile ters orantili oldugu belirtilmistir
(388). WHO, toplam enerji alimmin %0,5-%2’si oraninda Omega-3, %2,5-%9’u
oraninda ise Omega-6 alimii 6nermektedir (224). Bu ¢alismanin sonuglarina gore;
biitiin gruplardaki katilimcilarda baslangigta (7,92-9,09) fazla olan Omega-6/0Omega-
3 oraninin miidahale sonrasinda (4,24-4,38) istatistiksel olarak anlamli bir sekilde
azaldig1 ve WHO’nun 6nerdigi sinirlar dahiline geriledigi gozlendi. Akdeniz diyetinin
bu orani diisiirerek, hastalarda remisyonun saglanmasina ve siirdiiriilmesine katk1

sagladig diisliniilmektedir.

Gegmiste yapilan ¢alismalar PUFA’larin, anti-inflamatuvar ve bagirsak bariyer
fonksiyonunu destekleyici etkileri {izerinde durmaktadir (389). Bu duruma ek olarak
literatiirde, dogal yaglar ve zeytinyagi gibi diyet yaglarinin bagirsak homeostazinin
iyilesmesine, inflamasyonun azalmasina katki sagladigi belirtilmektedir (390, 391).
Benzer sekilde, sizma zeytinyagi ve hidroksitirosol gibi biyoaktif bilesiklerin anti-
inflamatuvar, antioksidatif ve mikrobiyota modiilasyon etkileri olusturdugu
bilinmektedir (392). Birlesik Krallik Saglik Bakanlhigi saglikli bir beslenme igin
PUFA’larin alim miktarinin toplam diyet enerjisinin ortalama %6-10’unu saglamasi
gerektigini onermistir (393). Bu perspektifle biitiin gruplarda uygulanan MD’nin
icerdigi dogal ve faydali yaglarin; hastalarin miidahale sonrasinda doymus yag asitleri
ve kolesterol alimlarindaki azalmaya, tekli ve ¢oklu yag asitlerinin alimlarindaki artisa
sebep oldugu bulundu. Bu durum UK’li bireylerde Akdeniz diyetinin anti-
inflamatuvar ve anti-oksidatif etkilerini olusturarak, hastalik aktivitelerinin azalmasina

ve yasam kalitelerinin artmasina katki sagladi.

Giincel bir derleme ¢aligmasina gore bati tipi yiiksek yag igeren bir beslenme
aligkanlig; 1L-8, IL-6, IL-1b, IL-10 ve TNF-a gibi proinflamatuvar sitokinlerin
salimmminin yukari regiilasyonuna sebep olmaktadir. Ayrica bati tipi beslenme
aligkanligi Akkermansia muciniphila, Firmicutes ve Bacteroidetes gibi faydali
bakterilerin mikrobiyotadaki yogunlugunu azaltirken, yapiskan invaziv Escherichia
coli ve Clostridioides difficile gibi bazi bakterilerin yogunlugunda artisa Sebep
olmaktadir (394). Iran’da 62 UK’li bireyde yapilmis bir ¢calismada, doymus ve trans

yag asitleri bakimidan zengin, kizartilmis ve islenmis gidalar gibi pro-inflamatuvar



besinlerin UK riskini arttirdig1 gdsterilmistir (90). WHO raporu optimum ve uzun
stireli sagliga katkida bulunmak i¢in doymus yag asitlerinin diyet enerji aliminin
%10’u ile siirlandiriimasini tavsiye etmistir (395). TUBER-2022 rehberi saglikli bir
beslenme i¢in giinliik kolesterol aliminin 300 mg/giin altinda olmasini énermektedir
(396). Bu galismanin bulgularina gore baslangicta hastalarin doymus yag ve kolesterol
acisindan yiiksek, tekli ve ¢oklu doymamis yag asitleri bakimindan diisiik yag aldigi
goriilmektedir. Bu durumun hastaligin aktiflesmesine neden olabilecek 6nemli bir
faktor oldugu diistiniilmektedir. Ek olarak, literatiirdeki 6nerilerle uyumlu bir sekilde
miidahale sonrasinda bireylerin diyet enerji aliminin doymus yag asitlerinden gelen
yiizdesinin %10 ile siirlandirildigi ve kolesterol alimimin ise 300 mg’nin altinda
oldugu goriildi. Bu durumun biitlin katilimcilarin Akdeniz diyetine yiiksek

bagliliginin bir sonucu oldugu diisiiniilmektedir.

Ulseratif kolit hastalarinda besin intoleransi, malabsorbsiyon ve malniitrisyon
sonucunda cesitli mikro besin dgesi eksiklikleri goriilmektedir. Hiraga ve ark. 2023
yilinda yaptig1 bir ¢alismada DSS modeliyle olusturulan kolitli hayvan modellerinde
A vitamini takviyesinin otofagolizozom flizyonunu tesvik ederek, asir1 inflamatuvar

aktiviteyi baskiladigini belirtmistir (397).

He ve ark. yapmis oldugu bir ¢alisma ise A vitamininin bagirsak bariyer
fonksiyonunu iyilestirdigi ve siki baglanti proteinlerinin ekspresyonunu arttirdigini
gostermistir (398). Ayrica A vitaminin UK patogenezinde etkili olan NF-«B sinyal
yolaklarindaki aktivasyonu modiile ederek, nitrik oksit kaynakli oksidatif stresi
azaltabilecegi belirtilmektedir (399). Bu agidan UK’li bireylerin diyet planlamalar
sirasinda  glinliik A vitamini alimmin degerlendirilerek tekrar diizenlenmesinin
hastalik ydnetimi adina olumlu etkiler olusturabilecegi diisiiniilmektedir. TUBER-
2022’ye gore 19-64 yas aralig1 i¢in 6nerilen giinliik A vitamini alim miktar1 erkeklerde
750 pg, kadinlarda 650 pg olarak belirtilmistir. Ayrica tolere edilebilir giinliik alim
siiriin ise 3000 pug oldugu belirtilmistir (396). Bu ¢alismanin sonuglart biitiin
gruplarda yer alan katilimcilarin baglangigtaki giinliilk A vitamini alim miktarlarinin
TUBER referans degerleriyle uyumlu oldugunu gdsterdi. Miidahale sonrasinda,

oncesine kiyasla istatistiksel olarak anlamli artig goriildii. Bu durumun Akdeniz



diyetine olan bagliligin bir sonucu oldugu diisliniilmektedir. Ayrica A vitaminin
sagladigi anti-inflamatuvar ve anti-oksidan etkiler, hastalarin remisyona girmesine

katki saglamis olabilecegi diisiiniilmektedir.

E vitamini fibrojenik belirteglerin ekspresyonunu inhibe ederek hem insan primer
bagirsak miyofibroblastlarinda hem de hayvan murin modellerinde anti-fibrotik etki
olusturmaktadir. Bu durum hiicresel infiltrasyonu azaltmakta ve kolonik doku
rejenerasyonunu arttirmaktadir (400, 401). Ayrica, yapilan galismalarda asetik asit
kaynakli UK hayvan modellerinde anti-oksidatif ve anti-inflamatuvar etkiler
gostermistir (402). TUBER-2022, 19-64 yas aralig1 icin onerilen giinliik E vitamin
miktarmi erkeklerde 13 mg, kadinlarda 11 mg ve tolere edilebilir iist diizey alim
miktarmni ise 300 mg olarak belirtmistir (396). Bu calismanin sonuglarinda biitiin
gruplardaki katilimcilarda miidahale oncesi ve sonrasinda giinliik E vitamini alim

miktarlariin TUBER referans degerlerine gore yeterli diizeyde oldugu goriildii.

K vitamini UK ve CH’li bireylerde potansiyel olarak olumlu etkilere
saglamaktadir. Calismalarda K vitaminin; anti-inflamatuvar, immiinomodiilatér ve
anti-timorjenik etkileri sebebiyle gastroprotektif 6zelliklere sahip oldugu belirtilmistir
(403, 404). Ayrica, K3 ve K4 vitaminleri gibi sentetik K vitamini formlarmnin,
inflamatuvar hastaliklarin patogenezinde yer alan bir multiprotein kompleksi olan
NLRP3 inflammasomunu inhibe ettigi bulunmustur (405). Benzer sekilde ¢esitli
eksojen vitamin K1, K3 ve K2 formlarinin makrofajlara yonelik inflamatuvar yolaklari
diizenledigi gosterilmistir (406). DSS kaynakli kolit modellerinde yapilan giincel bir
aragtirma aktif hastali1 olanlarda proaktif bir beslenme miidahalesine olan ihtiyaci
vurgulamistir (407). Bu acidan K vitamini aliminin, aktif hastaligin erken
donemlerinden itibaren diizenlenmesi ve takip edilmesi remisyon icin kritik 6neme
sahiptir. Paralel olarak TUBER-2022, saglikli bireylerde giinliik K vitamini alim
miktarmi erkeklerde ve kadinlarda 70 pg olarak dnermektedir (396). Bu ¢alismada
miidahale dncesi ve sonrasinda biitiin gruplardaki katilimeilarin referans degere uygun
aralikta K vitamini aldigi gériildii. Miidahale sonrasinda biitiin gruplardaki K vitamini

aliminin istatistiksel olarak anlamli bir sekilde arttig1 goriildii. Bu durumun Akdeniz



diyetiyle birlikte ¢esitli tiirlerdeki sebzelerin tiiketimindeki artisin bir sonucu oldugu

disiiniilmektedir.

IBH olan bireylerde B grubu vitamin eksiklikleri tani siirecinden itibaren
degerlendirilmesi ve desteklenmesi gereken dnemli bir problemdir. ESPEN ve ingiliz
Diyetetik Dernegi, IBH’I1 bireylerde folik asit ve B12 vitaminine ydnelik taramalarin
diizenli olarak yapilmasi gerektigini ve eksiklik saptanmasi halinde destekleyici bir
beslenme planiyla hastalarin desteklenmesi gerektigini vurgulamaktadir (22, 225).
Ozsoy ve ark.’1n asetik asitle indiiktedigi kolit modellerinde yaptig1 bir ¢alisma, B12
vitamini takviyesinin kolon dokularinda makroskopik iyilesmeye katki sagladigini
belirtmistir (408). Cift kr plasebo randomize kontrollii giincel bir arastirmada, UK’li
bireylere giinliik 40 mg B6 vitamini takviyesi verilmis ve hastalik siddeti {izerine
etkileri incelenmistir. Arastirma sonucuna goére B6 vitamini takviyesinin hastalik
siddeti tlizerine herhangi bir etkisinin olmadigi sonucuna ulasilmistir (409). Bu
arastirma sonucunda; ii¢ gruptaki hastalarda B2, B12 ve Niasin hari¢ biitiin B grubu
vitaminlerde istatistiksel olarak anlamli bir artis saptandi. B2 vitaminindeki anlaml
azaligin  siit-siit Uriinleri ve et tiketimindeki azalmayla iliskili olabilecegi
diisiiniilmektedir. Miidahale oncesi ve sonrasindaki B grubu vitaminlerin alim

miktarlarmin TUBER e gore yeterli oldugu gdzlendi.

C vitaminin inflamatuvar bagirsak hastalarinda yararli etkileri oldugu
gosterilmistir. DSS modeli ile olusturulan kolitli farelerde yapilan bir ¢alisma C
vitamininin NF-kB, COX-2 ve iNOS ekspresyonunu inhibe ettigini ve siiperoksit
dismutaz aktivitesini arttirdigini1 gostermistir (410). Literatiirde C vitamininin yetersiz
alimiyla proinflamatuvar IL-22 ve miisin iiretiminde azalig, IL-6 {iretiminde ise artis
goriildiigii belirtilmistir (410). DSS kolit modeli {izerinde yapilan bir arastirmada, C
vitamini takviyesinin mikrobiyota disbiyozu ile iligkili olan Lactococcus seviyelerini
diizenledigi belirtilmistir (411). Dunleavy ve ark. yapmis olduklari ¢alismada sebze ve
meyve tiiketiminden kaginmalari sebebiyle IBH’I1 hastalarda C vitamini eksikliginin
%21,6’lik oranla yiiksek bir prevelansta goriildiiglinii belirtmistir. Ayni arastirmanin
onemli diger bir sonucunun ise C vitamini eksiklik oraninin, yiiksek inflamatuvar

belirtegler ve penetran hastalikla pozitif korelasyona sahip oldugudur (412). Bu agidan



IBH’I1 bireylerde C vitamini alim miktar1 laboratuar ve diyet tarama testleriyle diizenli
olarak incelenmelidir. TUBER-2022, C vitaminin giinliik alim miktarin1 erkeklerde
110 mg, kadinlarda 95 mg olarak ve tolere edilebilir tist sinir1 ise 2000 mg olarak
belirtmistir (396). Bu arastirmanin sonuglar1 biitiin gruplardaki katilimcilarin
baslangigta TUBER e gére yeterli miktarda C vitamini aldigini gosterdi. Miidahale
sonrasinda biitiin gruplarda istatistiksel olarak anlamli bir artis saptandi. Bu durumun
Akdeniz diyeti ile iliskili olarak sebze ve meyve tiiketimindeki artisin bir sonucu

oldugu diistiniilmektedir.

ESPEN rehberi iBH olan bireylerde cinko, kalsiyum ve demir eksikliklerinin
goriilme sikligmin fazla oldugunu vurgulanmustir. Benzer sekilde Ingiliz Diyetetik
Dernegi IBH olan bireylerin; demir, ¢inko, magnezyum ve selenyum agisindan diyetle
desteklenmesinin 6nemini belirtmistir (22, 225). Yapilan ¢alismalar mineral eksikligi
kadar fazlahigmin da UK’li bireylerde olumsuz etkilere sebep olabilecegini
gostermektedir. Aguiar ve ark. yiiksek tuzlu bir diyetin kolitli farelerde Thl17
hiicrelerinin aktivasyonunu arttirarak inflamasyonu tetikledigini gostermistir (413).
Benzer bir ¢alisma bagirsak mononiikleer hiicrelerinin, yiiksek sodyum maruziyetinin
inflamatuvar sitokinlerin (IL-17A, IL-23R, TNF-a ve ROR-yT") iiretiminde artisa
sebep oldugunu gdstermistir (414). Miranda ve ark. UK ’de yiiksek tuzlu diyetin biitirat
iretimini azaltarak hastalik etiyopatogenezinden sorumlu olan mikrobiyotada
disbiyozu arttirdigin1 tespit etmistir (415). Ayni zamanda insanlarda yapilan bir
calisma tuz tiiketiminin IBH riskini arttirdigini gostermistir (416). TUBER-2022’ye
gore sodyumun giinliik yeterli alim miktar1 19-64 yas araligindaki erkeklerde ve
kadinlarda 2000 mg olarak oOnerilmektedir (396). Bu c¢alismanin sonuglarina gore
biitiin gruplardaki katilimcilarin miidahale 6ncesinde sodyum aliminin fazla oldugu
goriildii. Miidahale sonrasinda ise sodyum aliminin biitlin gruplarda istatistiksel olarak
anlamli bir sekilde azaldig: tespit edildi. Bu etkinin MD ile birlikte saglanan saglikli
beslenme egitiminin bir sonucu olustugu diisiiniilmektedir. Ayn1 zamanda diyetle
alinan sodyum miktarmnin azalmasi, MD nin UK’li bireylerde hastalik remisyonunu
saglama iizerine etkilerini pekistirmis olabilir. Potasyumun UK {izerine etkisi sinirli
sayida arastirmada incelenmistir. Yapilan ¢alismalardan biri kolitli farelerde potasyum

bromat (KBrO3) tedavisinin; mast hiicre popiilasyonunu inhibe ederek ve kolonik



stilfhidril aktivitelerini uyararak inflamasyonu baskiladigin1 gostermistir (417).
Potasyumun yeterli giinlik alim miktan TUBER-2022’de 3500 mg olarak
belirtilmistir (396). Bu ¢alismanin sonuglari ii¢ gruptaki katilimcilarin da miidahale
oncesinde TUBER e gore yeterli alim miktarma sahip olmadigini gosterdi. Miidahale
sonrasinda, Oncesine kiyasla biitiin gruplarda istatistiksel olarak anlamli bir artig

saptandi.

Diyet kalsiyumunun IBH’l1 bireylerde hastalik ydnetimi iizerine olumlu etkileri
mevcuttur. Yapilan ¢aligmalarin birinde, kalsiyumun lamina propriada yer alan immiin
hiicrelerdeki pro-inflamatuvar yaniti azalttig1 gosterilmistir (418). Baska bir arastirma,
diyet kalsiyumunun kolit siddetini azalttigin1 gdstermistir (419). TUBER-2022, 19-50
yas arast kadin ve erkeklerde giinlilk 950-1000 mg kalsiyum alimini 6nermektedir
(396). Bu arastirmaya gore miidahale sonrasinda biitiin gruplardaki katilimcilarin

TUBER oénerilerine yakin degerlerde kalsiyum aldig1 goriildii.

Magnezyumun IBH’l1 bireylerde énemli etkileri bulunmaktadir. Literatiir, IBH’I1
bireylerin saglikli kontrollere kiyasla daha diisiik magnezyum seviyelerine sahip
oldugunu belirtmektedir (420). Murin kolit modellerinde yapilan bir ¢alisma, diyetle
alman magnezyum takviyesinin bagirsaklardaki mukozal islevi ve mikrobiyota
kompozisyonunu arttirarak, inflamasyonu azalttigin1 gostermistir (421). Ayrica,
magnezyum takviyesinin serum CRP ve nitrik oksit belirteclerini azalttig1 belirtilmistir
(422). TUBER-2022, 19-64 yas araligindaki erkeklerde 350 mg ve kadinlarda 300 mg
giinlik magnezyum alimimi Onermektedir (396). Bu perspektifle arastirmamiz
sonugclar1 literatiirle uyumlu olup, miidahale sonrasinda 6ncesine kiyasla magnezyum
aliminda anlaml bir artig tespit edilmistir. Magnezyum aliminda goriilen bu artisin

hastalik remisyonuna katk1 saglayabilecek bir etken oldugu diistintilmektedir.

Demir hem pro-oksidan hem de antioksidan etkilere sahip bir mineraldir. Fazla
demir alimmin reaktif oksijen tiirlerini arttirarak, oksidatif strese sebep olabilecegi
bilinmektedir (423). Buna karsin, demir alimmin IBH ile iligkili aneminin tedavisinde
etkili sonuglar verdigi bilinmektedir. Oral demir alimi, yaygin ve erisilebilir bir

yontem olmasina karsin gastrointestinal yan etkilere sebep olarak IBH aktivitesini



siddetlendirebilmektedir (424). Bu sebeple demir takviyesinin IV veya beslenme
yoluyla alimmin daha tolere edilebilir bir yontem oldugu belirtilmektedir (424).
TUBER-2022, 19-50 yas aras1 kadinlarda 11-16 mg ve erkeklerde ise 11 mg demir
alimin1 6nermektedir (396). Bu baglamda bu arastirmadan elde edilen sonuglar
bireylerin referans degere kiyasla yeterli diizeyde demir alimima sahip oldugunu

gosterdi.

Cinko; siiperoksit dismutaz, glutatyon peroksidaz ve katalaz gibi antioksidan
enzimlerin aktivitelerini arttirarak oksidatif stresin uzaklagtirilabilmesi igin
metabolizmaya destek saglamaktadir (425). 2020 yilinda yapilan bir ¢alismaya gore
cinko; bagirsak mikrobiyotasini modiile ederek kript hiicrelerinde ISRE/IRF
genlerinin daha az indiiklenmesine, Paneth hiicrelerinde daha az TNF kaynakh
nekroptoza ve sistemik inflamatuvar yanitin azalmasina katki saglamaktadir (426).
Benzer sekilde UK’li bireylerde yeterli diizeyde ¢inko aliminm, IL-2 ve IL-10
konsantrasyonunu olumlu yonde etkileyerek klinik bulgularda iyilesmeye katki katki
sagladig1 bildirilmistir (427). Ayrica, ¢inko ve ¢inko tasiyicilarinin bagirsak epitel
hiicrelerinin biitiinliigiinlin korunmasia katki sagladigin1 gosterilmistir (428).
Schneider ve ark. yaptign calismada UK’li bireylerin yaklasik olarak %14,3’iinde
¢inko eksikligi oldugunu saptamistir (428). Literatiirde ¢inko eksikliginin hastalarin
klinik acidan kétiilesmesine katki sagladigini gosterilmistir (429). TUBER’e gére
bireylerin onerilen giinliik ¢inko alim miktar1 19-64 yas arasindaki erkeklerde 9,4-16,3
mg ve kadinlarda 7,5-12,7 mg olarak belirtilmistir (396). Bu arastirmanin sonuglarina
gore biitiin gruplardaki hastalarin miidahale ncesi ve sonrasinda TUBER’e gore

yeterli diizeyde ¢inko aldig1 goriildii.

Oksijen radikal absorbans kapasitesi (ORAC), besin maddelerinin antioksidan
degerini 6lgmek icin kullanilan bir parametredir. Prior, yaptig1 calismada ORAC
degerinin bireylerin gilinliik enerji alimima gore degiskenlik gosterdigini belirtmistir
(430). Buna gore giinliik 2500 kkal enerji alan bir bireyin 11,500 pumol ORAC almasi
tavsiye edilmektedir. Ayni baglamda giinlik 10000 pumol ve iizerindeki ORAC
alimimin hipertansiyon, serebral enfarktiis, inme ve endometrial kanser riskini

azalttigin1 gosterilmistir (430). Arastirmamizin sonuglarina gore; baslangicta biitiin



gruplarin ORAC degerinin enerji alim miktarina kiyasla yetersiz oldugu goriildii.
Miidahale sonrasinda ORAC degeri, miidahale Oncesine kiyasla biitiin gruplarda
istatistiksel olarak anlamli bir artig gosterdi. Bu durumun, MD’nin yiiksek antioksidan
Ozellik gosteren bir beslenme modeli olmasiyla iligkili oldugu diisiintilmektedir.
Ayrica ORAC degerindeki ylikselmenin katilimeilarin MD’ye baghiginin ikincil bir
gostergesi oldugu diisiiniilmektedir. ORAC’a yonelik veri tabanlarinin nutrasotikler
acisindan yetersiz olmasi, elde edilen bulgularin gruplar-arasinda karsilastirilmasini

zorlagtirmaktadir.

5.7 Katihmcilarin Kan Belirteclerine Yonelik Degerlerin Tartisiimasi

UK de tan, hastalik aktivitesinin izlenmesi ve tedavi uygulamalarmnin etkinliginin
degerlendirilmesi amaciyla; C reaktif protein (CRP), trombosit sayisi1 (PLC), ortalama
trombosit hacmi (MPV), nétrofil-lenfosit oran1 (NLR), trombosit lenfosit orani ve

hemoglobin, eritrosit sedimantasyon hiz1 gibi ¢esitli kan parametreleri izlenmektedir

(431-434).

C-reaktif protein, UK’de sistemik inflamasyonu ve hastalik aktivitesini
degerlendirmek i¢in kullanilan 6nemli bir belirtectir. AGB yayinladig1 son kilavuzda,
hastalarin CRP seviyesindeki 5 mg/L tizerindeki artisin orta-siddetli hastalik aktivitesi
ile iligkili olabilecegini bildirmistir (435). Giincel ECCO raporuna goére bu deger 10
mg/L olarak belirtilmistir (143). Croft ve ark. 2022 yilinda yaymladig1 giincel bir
arastirmada ise 12 mg/L ve ilizerindeki artisin aktif hastalik gostergesi oldugunu
saptamistir (436). Arastirmamizdan elde edilen bulgular literatiir ile uyumludur. Buna
gore arastirma baslangicinda biitiin gruplardaki hastalarin aktif hastalik doneminde
oldugu goriilmektedir. Arastirma sonucunda ise hastalarin biiyiik bir béliimiiniin CRP
degerlerinin kilavuzlarda belirtilen cut-off sabitlerinin altina diistiigli saptanmuistir.
Miidahale sonrasindaki gruplar-arast karsilastirmalarda ise farklilik tespit
edilememistir. Bu durumun, biitiin gruplardaki katilimcilarin benzer oranda
iyilesmesinin bir sonucu olabilecegi diisiiniilmektedir. Kurkuminin etkilerinin
incelendigi bir calismada arastirmacilar, 8 haftalik giinde 3 gr kurkumin kullaniminin

UK’li bireylerin klinik ve endoskopik remisyonu destekledigini belirtmistir (352).



Bagka bir calismada ise giinliik 1500 mg kurkumin takviyesinin UK’li bireylerin serum
hs-CRP seviyelerini istatistiksel olarak anlamli bir sekilde azalttig1 gosterilmistir (33).
MD’ye ek olarak 1600 mg kurkumin takviyesinin UK’li bireylerdeki etkilerinin
incelendigi arastirmamizin sonuglar1 ise literatiir ile benzerdir. Katilimcilarin
midahale sonrasinda, dncesine kiyasla azalan CRP seviyeleri hastalik remisyonunun
saglanmasina yonelik énemli bir kanit saglamaktadir. Literatiirde resveratroliin hs-
CRP iizerine etkinligini inceleyen yalnizca bir arastirma bulunmaktadir. Bu
arastirmanin sonuglarina gore 6 haftalik 500 mg resveratrol takviyesi, hastalarin TNF-
a, NF-KB ve hs-CRP degerlerini anlamli bir sekilde azaltmistir (36). Arastirmamiz
sonucunda Akdeniz diyetine ek resveratrol takviyesi alan grupta diger gruplara benzer
bir etki goriilmektedir. Miidahale sonrasinda gruplar-arasinda  farklilik
goriilmemesinin temel sebebinin biitiin gruplarda Akdeniz diyetinin yiiksek baglilikla
uygulanmasi olabilir. Bu baglamda remisyon saglayici ana etkinin MD olabilecegi

distiniilmektedir.

Ulseratif kolitli hastalarda eritrosit sedimantasyon hiz1 (ESR) seviyeleri hastalik
siddeti ve lokalizasyonuyla iligkili olarak degiskenlik gostermektedir. Gegmisteki
arastirmalar ekstensif/pankolit olan hastalarin ESR seviyelerinin proktit olak UK
hastalarina kiyasla daha fazla oldugunu gdstermistir (437, 438). Birlesik Krallik IBH a
yonelik hastalik denetimi raporuna gore, ESR’nin <37 mm/sa’dan fazla olmasi aktif
siddetli kolit gostergesi olarak kabul edilmektedir (439). Bu perspektifle ESR
yiiksekligi hastalik aktivitesinin belirlenmesi i¢in 6nemli bir gosterge olarak kabul
edilmektedir. Bu arastirmanin sonuclarina gore biitiin katilimcilarda goriilen ESR
yiiksekliginin sistemik inflamasyonla uyumlu oldugu goriildii. Ayrica, miidahale
sonrasinda dncesine kiyasla biitlin gruplardaki katilimcilarin ESR degerleri remisyonla
uyumlu bir sekilde azaldi. Bu durumun temel sebebinin oleik asit ve polifenolden

zengin bir beslenme modeli olan Akdeniz diyeti ile iligkili oldugu diistiniilmektedir.

Anemi, UK’de hastalik semptomlar1 ile iliskili olarak sik karsilasilan bir
komplikasyondur. Hemoglobinin, UK li bireylerde yetersiz besin alim1 ve kanama gibi
sebeplerle sagliklilara kiyasla daha diisiik oldugu belirtilmistir (440, 441).

Hindistan’da yapilan bir arastirmada UK’li bireylerin hemoglobin diizeylerinin



saglikli kontrollere kiyasla daha diisiik oldugu ve ortalama degerin ise 11,75 d/dL
oldugu saptanmustir (442). Ulkemizde yapilan bir arastirma ise benzer sekilde aktif
hastaliga sahip bireylerde, remisyondaki ve saglikli kontrollere kiyasla daha diisiik
hemoglobin seviyesi saptamistir (443). Bu agidan, hemoglobindeki artisin fonksiyonel
acidan iyilesme ile iliskili olabilecegi diisiiniilmektedir. Bu arastirmada istatistiksel
olarak bir farklilik gosterilememesine ragmen; Akdeniz diyeti, diyetle birlikte
kurkumin ve resveratrol takviyelerinin hastalarin  hemoglobin seviyelerini
yiikselttigini saptandi. Benzer sekilde kurkumin takviyesinin UK’li bireylerdeki
etkinligini inceleyen giincel bir arastirmada, Kedia ve ark. hastalarin hemoglobin
seviyelerinde artis tespit etmesine ragmen, bu artisin istatistiksel olarak anlamli
olmadigimi belirtmistir (360). Elde edilen verilerin genellenebilmesi igin daha biiyiik

ornekleme sahip arastirmalara ihtiya¢ oldugu diisiiniilmektedir.

Beyaz kan hiicresi (WBC) degerleri UK’li bireylerde hastalik aktivitesiyle iliskili
olarak degiskenlik gostermektedir. Aktif hastaliga sahip UK’li bireylerde inaktif
olanlara kiyasla daha yiiksek WBC degerleri gozlenmektedir (444). UK li bireylerde
WBC degerindeki degiskenlikler notropeni, 16kositoz ve agraniilositoz ile
iliskilendirilmektedir (445, 446). Bu degiskenlikler sebebiyle giincel literatiir siklikla
noétrofil/lenfosit orant (NLR) ve trombosit/lenfosit orani (PLR) gibi sekonder
belirtecler tizerinde durmaktadir (434, 447). Feng ve ark. yapmis oldugu ¢alismada
aktif ve remisyondaki UK hastalarinin NLR degerlerini kiyaslamigtir. Arastirma
sonucuna gore aktif hastalik durumunda NLR orami yiiksek iken, remisyonda bu

degerin diistiigii gosterilmistir (448).

Gilirler ve ark.’1n lilkemizde yaptig1 arastirmanin sonuglart da benzer niteliktedir
(434). Bu baglamda arastirmamizin sonuglar1 literatiirle kismi benzerlikler
gostermektedir. Biitliin gruplarda NLR oraninda azalma goriilmesine karsin yalnizca
Akdeniz diyetine ek olarak resveratrol alan grupta istatistiksel olarak anlamli bir
azalma tespit edilebildi. Miidahale sonucunda gruplar arasinda fark tespit edilemese
de olusan bu etkinin resveratroliin sagladigi anti-inflamatuvar etki ile iliskili

olabilecegi diisliniilmektedir. Diger gruplarda herhangi bir farklilik saptanamamasinin



noétrofil ve lenfosit sayisinda benzer oranda azalma igeren sistemik bir iyilesmenin

sonucu olabilecegi diisliniilmektedir.

Aktif UK’li bireylerde, monosit sayilariin (MO) remisyondaki hastalara kiyasla
yiikseldigi bilinmektedir (449, 450). Literatiirde yer alan bir ¢galisma monosit sayisi ile
UK hastalarindaki mukozal iyilesme arasinda negatif korelasyon saptamustir (450).
Japon kohortunda yapilan bir arastirmaya goére monosit sayimi, CRP’si diisiik
hastalarda hastalik aktivitesini degerlendirmek amaciyla kullanilabilecek tamamlayici
bir belirteg olarak nitelenmistir (450). Bu ¢alismanin sonuglarina gore biitiin
gruplardaki hastalarin ortalama monosit sayisi ve yogunlugu test merkezinin referans
araliklarinda yer almaktaydi. Miidahale 6ncesi ve sonrasindaki kiyaslamalarda ise
Akdeniz diyetine ek olarak kurkumin ve resveratrol alan gruplarda istatistiksel olarak
anlamli olarak azalma tespit edildi. Bu baglamda anti-inflamatuvar etkileri sebebiyle
kurkumin ve resveratroliin mukozal iyilesmeyi tesvik ettigi diisiiniilmektedir. Fakat,
dolayli yoldan elde dilen bu ¢ikarimin kesinlestirilebilmesi i¢in fekal kalprotektin ve
endoskopik degerlendirmeleri igeren kapsamli arastirmalarin yapilmasi gerektigi

distiniilmektedir.

Trombositler, homeostazin saglanmasindaki temel gorevlerinin yani sira IBH’I1
bireylerde pro-inflamatuvar siireci aktive eden biyoaktif molekiiller salgilamaktadir
(451). Schneider ve ark. yaptiklar1 arastirmada trombosit anormalliklerini ve
trombositozu UK ile iliskilendirmistir (452). Oztiirk ve ark. trombosit indeksleri olan
trombosit sayist (PLT), ortalama trombosit hacmi (MPV) ve trombosit dagilim
genisligi (PWD) degerlerinin hastalik aktivitesinin izlemi i¢in 6nemli biyobelirtegler
oldugunu savunmaktadir (453). Furukawa ve ark.’in Japon kohortunda yaptigi bir
arastirma trombosit sayisinin mukozal iyilesme ile ters orantili oldugunu gostermistir
(454). Ek olarak, Nakarai ve ark. trombosit sayisinin UK’de hastaligin niiks dénemini
on gorebilmek icin 6nemli bir belirteg oldugunu ve trombosit sayisinin 250,00 x 103
pL’den fazla olmasmin ise hastalifin aktiflesmesi icin Onemli bir risk faktori
oldugunu belirtmistir (455). 2023 yilinda yapilan giincel bir arastirmada ise Gergeker
ve ark., PLT ve PDW degerlerinin yeni tam1 almis orta-siddetli UK hastalarinda;

mukozal 1iyilesme, steroid direnci ve bagimlhiligin1 belirlemede O6nemli



biyobelirteglerden oldugunu gostermistir. Ayni ¢calisma, PDW degerlerinin mukozal
iyilesme ile pozitif korelasyona sahip oldugunu belirtmistir (441). Bu arastirmanin
sonuglari ise literatiirdeki aktif hastalik géstergelerini tanimlayan ¢alismalarla benzer
niteliktedir. Aktif hastalik donemiyle uyumlu olarak her ii¢ gruptaki hastalarin
hastalarin PLT degeri miidahale sonrasinda Oncesine kiyasla azalirken, PDW
degerinde artis gozlendi. PLT ve PDW’deki farkliliklar biitiin gruplarda istatistiksel
olarak anlamliliga ulagsmasa da diger kan parametreleri ile biitlinciil bir degerlendirme
yapildiginda elde edilen bulgular; sistemik inflamasyonda azalma, remisyon ve

mukozal iyilesme ile dolayli yoldan iligkilendirilebilmektedir.

Ortalama eritrosit veya korpuskiiler hacim (MCV) ve ortalama trombosit hacmi
(MPV), UK’de hastalik aktivitesi icin potansiyel belirte¢ olarak az sayida arastirmada
incelenmistir. Yapilan ¢alismalarda hastalik aktivite indeksleri ile negatif korelasyon
gosterdigi belirtilmistir (456, 457). Giirler ve ark.’n yaptig1 bir ¢alismada MCV ve
MPV degerlerinin aktif UK li hastalarda, saglikli kontroller ve remisyondaki hastalara
kiyasla daha disiik oldugu belirtilmistir (434). Benzer sekilde giincel bir aragtirmada
MPV degerinin IBH’I1 hastalarda saglikli kontrollere kiyasla daha diisiik oldugu tespit
edilmistir (456). Bu c¢alismanin sonuglarina gore hastalarin MPV ve MCV
degerlerinde miidahale oncesi ve sonrasi verilerde anlamli bir farklilik saptanamada.
Literatiirle olusan bu farkliligin sebebinin arastirma 6rnekleminin hafif-orta etkilenime
sahip kronik hastalardan olugmasi olabilir. Gegmisteki calismalarda hastalik siddeti
hakkinda bilgi verilmemesinin; MPV ve MCV verilerinin kiyaslanabilirligini
zorlastiran bir faktér oldugu diistiniilmektedir. Ayrica baslangigta biitiin hastalarin
MPV degerinin Tiirkiye i¢in normatif aralik olarak kabul edilen 7,2 ve 11,7 fL

araliginda olmasi degisiklik olusmamasini agiklayan diger bir faktor olabilir.

5.8 Katihmcilarin Yasam Kalitelerine Yonelik Bulgularin Tartisiimasi

Ulseratif kolitte yasam kalitesi; hastalik aktivitesi, gastrointestinal semptomlar,
yorgunluk, anksiyete, depresyon ve tedavi yan etkileri gibi bir¢ok faktorle iligkili
olarak etkilenmektedir (458). Mevcut c¢alismalar yasam Kkalitesini en sik SF-36,
Inflamatuar Bagirsak Hastaligi Olgegi (IBDQ), Inflamatuvar Bagirsak Hastalig



Olgegi Kisa Form (SIBDQ-9) ve EuroQoL Genel Saglik Olgegi gibi dlgeklerle
degerlendirmektedir (459). Bu calismada genel yasam kalitesi SF-36 Olgegi ve
hastalikla iliskili yasam kalitesi TRIBDQ ile degerlendirildi. Ulkemizde saglikl
popiilasyon iizerinde yapilan bir normatif deger belirleme calismasinin sonuglarina
gore; bireylerin en sik mental saglik, genel saglik algisi, enerji/canlilik/vitalite
bakimindan etkilendigi gortilmiistiir (460). Mavroudis ve ark.’mn 2022 yilinda yaptigi
retrospektif bir kohort ¢alismasinda 66 UK hastasiin saglikla ilgili yasam kalitesi
verileri (SF-36) incelenmistir. Hastalarin saglikli popiilasyona kiyasla en ¢ok etkilenen
SF-36 parametrelerinin enerji/canlilik/vitalite, mental saglik ve emosyonel saglikla
iligkili parametreler oldugu belirtilmistir (461). Celik ve ark. 2023 yilinda yapmis
oldugu ¢aligmada IBH’I1 bireylerde Akdeniz diyetine uyum, hastalik siddeti ve yasam
kalitesi arasindaki iliskiyi incelemistir. Arastirma sonuglarma gore UK’li bireylerde
Klinik aktivite skoru ile SF-36 Glgeginin alt parametrelerinden; fiziksel rol giigliigi,
emosyonel rol giicligii, enerji/canlilik, ruhsal saglik ve genel saglik algisi arasinda
negatif korelasyon tespit etmislerdir. Ayrica, Akdeniz diyetine diisiik baglilik gdsteren
hastalarin en ¢ok etkilendigi alt boyutlarin fiziksel rol gii¢liigli, emosyonel rol giigliigii,
enerji/vitalite/canlilik, ruhsal saglik ve genel saglik algis1 oldugu saptanmustir (357).
Benzer sekilde Yanartas ve ark. tarafindan yapilan bir arastirmada IBH’I1 hastalarin en
cok etkilendigi alt boyutlarin genel saglik algisi, enerji/canlilik/vitalite, mental saglik
ve fiziksel rol giigliigii oldugu belirtilmistir (462). Orta-hafif siddette aktif UK’li
bireylerde sinbiyotik takviyesinin etkinligini inceleyen giincel bir aragtirma sonuglari
ise hastalarin baslangigta en ¢ok etkilendigi parametrelerin; ruhsal saglik, emosyonel
rol gligligii, enerji/canlilik/vitalite ve fiziksel rol giigliigli oldugunu gostermistir. EK
olarak, 8 haftalik sinbiyotik takviyesinin hastalarin yasam kalitesini gelistirmede etkili
oldugu sonucuna ulasilmistir (291). Akdeniz diyetinin depresyon hastalarindaki
etkinligini inceleyen 2 yillik takip calismast PREDIDEP’in sonuglarina gore; akdeniz
diyetinin hastalarin mental saglik ve genel saglik algisin1 gelistirmede etkili oldugu

saptanmustir (463).

Bu ¢alisma UK hastalarinda 8 haftalik Akdeniz diyeti miidahalesinin saglikla
iligkili yasam kalitesi iizerine etkilerini degerlendiren ilk randomize kontrolli

calismadir. Literatiirle uyumlu olarak ¢alismamizda hastalarin en ¢ok etkilendigi SF-



36 alt boyutlarinin; fiziksel rol gligliigii, emosyonel rol giicliigii, enerji/canlilik/vitalite
ve genel saglik algis1 oldugu goriildii. Ek olarak, Akdeniz diyetinin miidahale 6ncesi
ve sonrasi kiyaslamalarda saglikla iligkili yasam kalitesi bakimindan biitiin
parametrelerde istatistiksel olarak anlamli gelismeler sagladigi tespit edildi. Bu
sonuglar cercevesinde Akdeniz diyetinin UK hastalarmin yasam kalitelerini
gelistirmedeki etkilerinin hastalik aktivitesinin azalmasi, antromopetrik 6l¢iimlerdeki
gelismeler ve inflamatuvar biyobelirteglerdeki iyilesmeler sonucunda olusabilecegi
diisiiniilmektedir. Ayrica arastirma sonucunda elde edilen degerlerin toplumsal
normatif verilere yaklasmasinin Akdeniz diyetinin UK’li bireylerin yasam kalitesini

arttirmada 6nemli bir miidahale araci oldugunu gostermektedir.

Literatiirde UK’li bireylerde saglikla iligkili yasam kalitesi degerlendirmelerine
ek olarak hastalikla iligkili yasam kalitesi degerlendirmelerinin yapilmas: gerektigi
belirtilmistir (291). Langhorst ve ark., 2020 yilinda UK’li bireylerde; viicut
farkindaligi, yoga, egzersiz, ila¢ kullanimi, beslenme ve kisisel aligkanliklara yonelik
egitim programi iceren biitlinciil bir yaklasimin etkinligini incelemistir. Arastirma
sonucunda Ozellikle aktif hastaliga sahip bireylerde yasam tarzi degisikliginin
hastalikla iligkili yasam kalitesi (IBDQ) bakimindan emosyonel ve sistemik

semptomlari iyilestirmede etkili sonuglar verdigi belirtilmistir (200).

Chicco ve ark. 6 aylik MD miidahalesinin etkinligini aktif CH ve UK hastalarinda
arastirmistir. Arastirma sonuglarma gore MD; IBDQ toplam puanim gelistirerek

hastalikla iligkili yasam kalitesini hem UK hem de CD hastalarinda arttrrmigtir (29).

Bu aragtirmanin sonuclarina gore hastalikla iliskili yasam kalitesi bakimindan
Akdeniz diyeti alan grupta en ¢ok etkilenen alt boyutlarin sistemik semptomlar ve
sosyal fonksiyonlar oldugu goriildii. Bu verilere ek olarak; bagirsak semptomlari,
sistemik semptomlar, emosyonel ve sosyal fonksiyon alt boyutlarinin hepsinde ve
toplam puan parametrelerinde istatistiksel olarak anlamli gelismeler saptandi.
Ozellikle, bagirsak ve sistemik semptomlar ile iliskili yasam kalitesindeki gelismelerin
Akdeniz diyetinin anti-inflamatuvar etkilerinden kaynaklanabilecegi

diistiniilmektedir. Emosyonel ve sosyal fonksiyonlardaki iyilegsmelerin ise hastalik



aktivitesindeki azalmayla ortaya ¢ikan sekonder etkiler sonucunda olusabilecegi

distiniilmektedir.

Literatiirde kurkumin takviyesinin saglikla iliskili yasam kalitesine etkisini
inceleyen smirli sayida arastirma bulunmaktadir. Karaciger sirozu bulunan 58 kiside
yapilan bir RK(C’de, hastalara giinlik 1000 mg kurkumin takviyesi ve plasebo
miidahalesi 12 hafta siiresince uygulanmistir. Arastirma sonucunda kurkumin
takviyesinin SF-36’nin fiziksel ve ruhsal saglik alt boyutlar1 bakimmdan anlamli
gelismeler sagladigi tespit edilmistir (464). Gastrointestinal agidan semptomatik 77
kiside yapilan baska bir RK(C’de, hastalara 8 hafta siiresince 500 mg kurkumin
takviyesi ve plasebo tablet verilmistir. Aragtirma sonucunda kurkuminin SF-36 alt
boyutlarindan enerji/canlilik/vitalite, genel saglik algisi, agri, fiziksel fonksiyonlar ve
fiziksel rol giicligli parametreleri bakimindan yasam kalitesini gelistirdigi
bulunmustur. Ek olarak ayni arastirmanin sonuglari, kurkuminin plaseboya kiyasla
yasam kalitesini gelistirmeye yonelik bir etkisinin olmadigin1 gostermistir (465).
Bagka bir calisma ise gilinliik 500 mg kurkuminin aliminin, kolorektal kanser

hastalarinin yasam kalitesini arttirdigi tespit edilmistir (466).

Bilgimiz dahilinde, kurkuminin UK’li bireylerde genel saglik ile iliskili yasam
kalitesi lizerine etkisini inceleyen RKC bulunmamaktadir. Literatiirde ilk olma niteligi
tastyan bu arastirmanin sonuglari; Akdeniz diyetine ek olarak kurkumin takviyesi
kullaniminin SF-36’nin biitliin alt parametrelerinde gelismeye sebep olarak yasam
kalitesini arttirdigim gosterdi. Literatiirde, kurkumin takviyesinin UK’li bireylerde
hastalikla iliskili yasam kalitesi {lizerine etkilerini inceleyen yalnizca bir ¢alisma
bulunmaktadir. Sadeghi ve ark. 8 hafta siiresince UK’li hastalara 1500 mg kurkumin
takviyesi ve plasebo vermistir. IBDQ’nun kisa formu ile degerlendirilen hastalikla
iliskili yasam kalitesi sonuglarina gore, kurkumin takviyesinin hastalarin yasam
kalitesini plaseboya kiyasla gelistirdigi tespit edilmistir (33). Bu arastirmanin
sonuclart hastalikla iligkili yasam kalitesi baglaminda literatiirle benzerlik
gostermektedir. Arastirma kapsaminda MD’ye ek olarak alinan giinliik 1600 mg
kurkumin takviyesinin TR-IBDQ’nun tiim alt parametreleri ve toplam puan

bakimindan hastalikla iligkili yasam kalitesini gelistirdigi sonucuna ulasildi. Elde



edilen bu iyilesme istatistiksel olarak anlamli olmakla birlikte, kurkuminin sagladigi
anti-inflamatuvar mekanizmanin bir sonucu olabilecegi diisiiniilmektedir. Kurkumin
takviyesi ile benzer sekilde resveratrol takviyesinin de literatiirde yasam kalitesi
lizerine etkilerini inceleyen sinirli sayida arastirma bulunmaktadir. Bu arastirmalar
olduke¢a genis hastalik popiilasyonlarini kapsamaktadir. Bu ¢alismalardan birinde 128
siyatik sinir basist bulunan bireye 60 giin siiresince yalnizca suplementasyon, yalnizca
rehabilitasyon, rehabilitasyon ve suplementasyon olmak tizere 3 farkli grupta
miidahalede bulunulmustur. Saglanan suplementasyon destegi ise 50 mg resveratrol
ile kombine edilmis alfa lipoik asit, asetil karnitin, kolekalsiferol kompleksi olarak
belirtilmistir. Arastirma sonuglarina gore suplementasyon ve rehabilitasyon alan
gruptaki bireylerin SF-36 puanlari bakimindan daha fazla gelistigi tespit edilmistir.
Yalnizca suplementasyon veya rehabilitasyon alan bireylerde ise bu etkinin
goriilmedigi bildirilmistir (467). Baska bir ¢alismada ise, minimal hepatik
ensefalopatisi bulunan 70 hastaya laktoferrin ve n-asetilsistein iceren standart tedavi
ve standart tedaviye ek olarak 20 mg resveratrol takviyesi 90 giin siiresince verilmistir.
Arastirma sonucunda resveratrol takviyesi alan grupta; SF-36’nin fiziksel
fonksiyonlar, fiziksel rol gii¢liigii, agri, genel saglik, vitalite ve sosyal fonksiyonlar
bakimindan standart tedaviye {istiin oldugu goriilmiistiir (468). Lokken ve ark.’in
mitokondrial miyopatili kas hastalarinda yapmis oldugu bir ¢alisma ise 8 hafta
stiresince giinlilk 1000 mg olarak alinan resveratrol takviyesinin hastalarin yasam

kaliteleri {izerine herhangi bir etkisinin olmadigint gostermistir (469).

Literatiir ile olusan protokol ve orneklem farkliliklar1 elde edilen sonuglarin
tartisilmasini zorlastirmaktadir. Bu calisma resveratroliin UK’li hastalarda saglikla
iligkili genel yasam kalitesi lizerine etkilerini inceleyen ilk RKC’dir. Arastirma
sonuglarma gore giinliik 500 mg resveratrol takviyesi SF-36’nin biitiin alt
parametreleri bakimindan hastalarin yasam kalitesini istatistiksel olarak anlamli bir
bicimde arttirdi. Olusan bu tablonun hastalik aktivitesinin azalmasindan

kaynaklanabilecegi diisiiniilmektedir.

Resveratrol takviyesinin UK’li bireylerde hastalikla iliskili yasam kalitesi {izerine

etkilerini inceleyen yalnizca iki ¢aligma bulunmaktadir. Samsamikor ve ark. yapmis



oldugu bu arastirmalar 6 hafta siiresince giinliik 500 mg resveratrol takviyesinin UK
hastalariin IBDQ-9 baglaminda yasam kalitesini gelistirdigini gostermistir. Ek
olarak, bu arastirmalarda resveratrol takviyesi plasebo miidahale ile kiyaslanmistir. Bu
dogrultuda, resveratrol takviyesinin yasam kalitesini arttirmada plaseboya kiyasla
iistiin oldugu saptanmustir (36, 37). Bu tez ¢alismasinin sonuglar1t 8 hafta siiresince
Akdeniz diyeti ile birlikte alman glinlik 500 mg resveratrol takviyesinin TR-
IBDQ’nin biitiin alt boyutlarinda ve toplam puan bakimimdan UK’li hastalarin yasam
kalitesini arttirdigin1  gosterdi. Bu agidan elde edilen bulgular literatiirdeki

degerlendirme yontemleri farkli olsa da kismen benzerlik gostermektedir.

Bu arastirmada Akdeniz diyetinin, Akdeniz diyetine ek kurkumin takviyesinin ve
Akdeniz diyetine ek resveratrol takviyesinin etkileri saglikla ve hastalikla iligkili
yasam kalitesi bakimindan olusan birbirleri ile karsilastirildi. Baglangigtaki gruplar-
aras1 karsilagtirmalara gore agri1 alt boyutu disindaki biitiin degerlendirmelerde
istatistiksel olarak farklilik saptanamadi. Bu durum hastalarin gruplara homojen
dagildig: goriilmektedir. Agri alt boyutunda olusan farkliligin ise Akdeniz diyeti ve
resveratrol grubu arasindaki farkliliktan kaynaklandigi goriildii. Resveratrol takviyesi
alan grubun diger alt boyutlarda ve hastalikla iliskili diger yasam kalitesi degerleri
incelendiginde bu farkliligin rastlanti sonucunda olusabilecegi diistiniilmektedir.
Miidahale sonrasi kiyaslamalarda ise sosyal islevler alt boyutu bakimindan yalnizca
akdeniz diyetine ek olarak kurkumin alan kisiler lehine farklilik saptandi. Bu durumun
sebebinin kurkumin grubunda, para karsiligi calisan birey sayisinin daha fazla
olmastyla iliskili olabilecegi diisliniilmektedir. Ciinkii, hastalik semptomlar1 ve
aktivitesinin azalmasiyla birlikte calisan kisilerin sosyal interaksiyon miktarinin
artabilecegi dusiiniilmektedir. Hastalikla iligkili yasam kalitesi parametreleri
bakimindan gruplar-aras1 kiyaslamalarda yalnizca miidahale sonrasi sistemik
semptomlar parametresinde resveratrol grubuna kiyasla kurkumin grubu lehine
istatistiksel olarak anlamli bir farklilik tespit edildi. Bu durumun resveratrol alan
bireylerin yasam kalitesinin baslangicta kurkumin grubundakilere kiyasla daha diigiik
olmasindan kaynaklanabilecegi diisliniilmektedir. Ayrica, kurkumin alan gruptaki
hastalarin Akdeniz diyetine olan bagliliginin diger gruplara kiyasla daha fazla olmasi

bu durumu aciklayabilecek diger bir faktor olabilir. Gruplar-arasi karsilastirmalara



yonelik diger parametrelerde bir farklilik goriilmemesi ise hastalarda olusan iyilestirici
etkinin MD kaynakli olustugunu diisiindiirmektedir. Biitiin hastalarin baglangigta MD
bagliliginin oldukga diisiik oldugu goriilmektedir. MD ile saglanan etkinin bu denli
fazla olmasinin sebebinin ise bireylerin diyete adaptasyonu ve uyumunun bir sonucu
oldugu diisiiniilmektedir. Ek olarak bu arastirma ve literatlir arasindaki kismi
farkliliklarin aragtirma kapsaminda incelenen 3 miidahalenin de pasif ya da plasebo
iceren uygulamalardan ziyade hastalar i¢in potansiyel olarak faydali olabilecek
miidahalelerden olusmasindan kaynaklanabilecegi  disiinlilmektedir.  Ayrica
aragtirmaya dahil edilen hastalarin ge¢miste herhangi bir diyet protokolii takip

etmemesi de bu durumu agiklayan diger bir faktor olabilir.



6 SONUC

Randomize kontrollii olarak tasarlanan bu arastirma 18 yas iistii, daha énce UK
tanis1 almig ve/veya yeni tani alan, hafif ve orta aktivitede hastaliga sahip olan,
mesalazin ve/veya azatioprin kullanan 46 UK’li bireyin katilimi ile tamamlandi. 8
haftalik Akdeniz diyeti, Akdeniz diyetine ek olarak gilinlik 1600 mg kurkumin
takviyesi ve Akdeniz diyetine ek olarak giinlik 500 mg resveratrol takviyesi
miidahalelerinin  UK’li bireylerde; hastalik semptomlari, yasam kalitesi ve
inflamatuvar biyobelirtegler tizerine etkilerinin incelendigi bu aragtirmanin sonuglari

asagidaki gibidir:

1. Katilmecilarin genel 6zellikleri incelendiginde; cinsiyet, medeni durum, egitim
durumu, c¢aligma durumu, meslek, sigara kullanimi, diyet gecmisi ve yas
parametreleri bakimindan MD, MD+K ve MD+R grubundakilerin benzer
ozelliklere sahip oldugu goriildii.

2. Katilimcilarin boy, agirlik, BKI, bel ¢evresi, kalga cevresi ve bel kalca orani gibi
antropometrik o6zellikleri incelendiginde; miidahale 6ncesinde MD, MD+K ve
MD+R gruplarinin benzer 6zelliklere sahip oldugu goriildii (p>0,05). MD, MD+K
ve MD+R grubundaki katilimcilarin miidahale sonrasinda dncesine kiyasla bel ve
kalga cevresi dlgiimlerinde istatistiksel olarak anlamli bir sekilde azalma saptandi
(p<0,05). Diger parametrelerin grup-i¢i kiyaslamalarinda ve gruplar-arasi
kiyaslamalarda anlaml farklilik gézlenmedi (p>0,05).

3. Katilimcilarin  hastalik  semptomlar1  ve hastalik  aktivitesine iliskin
degerlendirmeleri incelendiginde; MD, MD+K ve MD-+R grubundaki biitiin
katilimcilarda defekasyon sikligi bakimindan miidahale sonrasinda Oncesine
kiyasla anlaml1 bir azalma tespit edildi (p<0,05). Ayrica, hastalarin gaitada kan
goriilme durumu ve hastalik aktivitesinde iyilesmeler gozlendi.

4. Katilimcilarin  hastalik lokalizasyonuna iligkin miidahale oOncesi verileri
kiyaslandiginda; MD, MD+K ve MD+R grubundakilerin benzer 6zelliklere sahip
oldugu goriildii (p>0,05). Biitiin gruplarda en fazla goriilen etkilenim

lokalizasyonunun sol (distal) kolon kolit oldugu saptandi.



Katilimcilarin fiziksel aktivite diizeylerinin miidahale dncesinde benzer diizeyde
oldugu gorildii (p>0,05). Ayrica biitiin gruplarda en fazla goriilen fiziksel aktivite
diizeyinin “¢ok hafif aktivite” oldugu bulundu.

Katilimcilarin miidahale 6ncesinde MD, MD+K ve MD+R gruplarinda Akdeniz
diyetine zayif baghlik gosterdigi bulundu (p>0,05). Biitiin gruplarda miidahale
sonrasinda, Oncesine kiyasla uyum miktarlarinda istatistiksel olarak anlamli bir
artis saptandi (p<0,05). Gruplar-aras1 kiyaslamalarda ise MD+K grubundaki
katilimcilarin, MD ve MD+R grubundakilere kiyasla daha yiiksek baglilik
gosterdigi gozlendi (p’<0,017).

Katilimcilarin diyetle aldiklar1 enerji bakimindan miidahale dncesi ve sonrasinda
benzer sonuglara sahip oldugu gozlendi (p>0,05). Enerjinin karbonhidrattan gelen
yiizdesinde miidahale sonrasinda, 6ncesine kiyasla anlamli bir azalma tespit edildi
(p<0,05). Toplam posa, ¢Oziniir posa, enerjinin proteinden gelen yiizdesi
bakimindan MD, MD+K ve MD+R gruplarinin grup-i¢i karsilagtirmalarinda
anlamli bir artis gozlendi (p<0,05). Enerjinin yagdan gelen yiizdesi bakimindan
MD ve MD+R grubunda anlaml bir artis saptandi (p<0,05). Biitiin gruplarda;
enerjinin doymus yag asidinden gelen yiizdesinde anlamli azalma, tekli doymamais
yag asidi ve c¢oklu doymamis yag asidinden gelen yiizdesinde anlamli artis
gozlendi (p<0,05). Ayrica MD, MD+K, MD+R grubundaki hastalarin Omega 6/
Omega 3 oraninda ve kolesterol alimlarinda anlamli bir azalma saptandi (p<0,05).
Gruplar-aras1 karsilastirmalarda enerji ve makro besin Ogelerinin alimi
bakimindan anlamli bir farklilik gézlenmedi (p>0,05).

MD, MD+K ve MD+R grubundaki katilimcilarin giinliik vitamin alimi degerleri
incelendiginde; A, K, B1, B2, B6, C vitamini ve folat alim1 bakimindan miidahale
Oncesine kiyasla miidahale sonrasinda anlamli bir artis gozlendi (p<0,05). E
vitamini, niasin ve B12 vitamini alimlarinda grup-i¢i kiyaslamalarda anlamli bir
farklilik saptanmadi (p>0,05). Miidahale oOncesi karsilagtirmalarda biitiin
gruplarin benzer 6zellikte oldugu goriildii (p>0,05). Miidahale sonrasinda MD,
MD+K ve MD+R uygulamalar arasinda farklilik saptanmadi (p>0,05).
Katilimcilarin giinliik mineral alimlar1 incelendiginde; potasyum ve magnezyum
alimlarinin biitiin gruplarda miidahale sonrasinda dncesine kiyasla anlamli sekilde

artt1g1, sodyum aliminin ise anlamli sekilde azaldig1 saptandr (p<0,05). Yalnizca
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MD grubunda kalsiyum ve fosfor aliminin ve yalnizca MD+K grubunda ¢inko
alimiin anlaml sekilde arttigt gozlendi (p<0,05). Miidahale oncesinde ve
sonrasindaki gruplar-arasi karsilagtirmalarda biitiin gruplarin benzer 6zelliklerde
oldugu goriildii (p>0,05). Ayrica, ORAC degerleri bakimindan MD, MD+K ve
MD+R grubundaki katilimcilarin tamaminda miidahale sonrasinda Oncesine
kiyasla istatistiksel olarak anlamli bir artis gozlendi (p>0,05). Gruplar-arasi
karsilastirmalarda ORAC degeri bakimindan bir farklilik tespit edilmedi (p>0,05).
MD, MD+K ve MD+R grubundaki katilimeilarin miidahale sonrasinda 6ncesine
kiyasla CRP ve ESR degerlerinin anlamli bir sekilde azaldig1 gézlendi (p<0,05).
MD grubundaki katilimcilarin PDW degerlerinde anlamli artis gozlenirken,
MD+K grubundaki katilimcilarin monosit (MO) sayilarinda anlamli bir azalma
gbzlendi (p<0,05). MD+R grubundaki katilimecilarin ise monosit, notrofil ve
lenfosit sayilarinda ve NLR oraninda anlamli bir azalma azalma go6zlendi
(p<0,05). Miidahale oOncesi ve sonrasinda gruplar-arasindaki kiyaslamalarda
anlamli bir farklilik saptanmadi (p>0,05).

Katilimcilarin hastalikla iligkili yasam kalitesi degerlendirmeleri incelendiginde;
MD, MD+K ve MD+R grubundaki katilimcilarin tamaminda miidahale
sonrasinda Oncesine kiyasla bagirsak semptomlari, sistemik semptomlar,
emosyonel ve sosyal fonksiyon alt boyutlar1 ve toplam puan parametreleri
bakimindan anlamli artig gozlendi (p<0,05). Miidahale sonrasindaki
karsilagtirmalarda sistemik semptomlar bakimindan MD+K grubu lehine anlamli
farkliliklar ~ saptandi  (p<0,05).  Diger  parametrelerin  gruplar-arasi
karsilastirmalarinda miidahalelerin  birbiri {izerine tstiinliigii saptanamadi
(p>0,05).

MD, MD+K ve MD+R grubundaki katilimcilarin saglikla iligkili genel yasam
kalitesi degerlendirmeleri incelendiginde miidahale sonrasinda 6ncesine kiyasla
SF-36’nin biitiin alt parametrelerinde anlamli bir iyilesme goézlendi (p<0,05).
Miidahale oncesindeki kiyaslamalarda MD+R grubunun agr ile iliskili yasam
kalitelerinin daha kotii oldugu goézlendi (p’<0,017). Miidahale sonrasindaki
kiyaslamalarda ise MD+K grubunun MD grubuna kiyasla sosyal islevselliginin
daha fazla gelistigi gozlendi (p’<0,017). Diger parametrelerde gruplar arasi
kiyaslamalarda anlamli bir farklilik saptanmadi (p>0,05).



Ulseratif kolit, kronik dogas1 geregi niiks periyotlariyla seyreden ve remisyonun
sirdliriilmesinin  olduk¢a o©nemli oldugu oto-immiin bir hastaliktir. Gegmis
caligmalarda hastaliga yonelik risk faktorleri bakimindan ve hastalik yonetiminde
diyet miidahalelerinin 6nemi vurgulanmaktadir. Fakat, mevcut kanitlar hastaliga
yonelik spesifik bir miidahalenin ve gida takviyesinin kullanimina yonelik kesin
sonuglar belirtmemektedir. Bu ¢alismada literatiirde ilk kez UK’li bireylerde Akdeniz
diyeti, Akdeniz diyetine ek olarak kurkumin takviyesi ve resveratrol takviyesinin;
hastalik semptomlari, inflamatuvar belirtecler ve yasam kalitesi lizerine etkileri
karsilastirmali olarak incelenmistir. Arastirmanin sonuglari biitiin gruplarda; hastalik
semptomlari, inflamatuvar belirtecler ve yasam kalitesi bakimindan gelismeler
gosterdi. Bu durum, HOa, HOp Ve HO¢ hipotezlerini reddetmektedir. Ayrica arastirma
kapsaminda incelenen parametrelerin biiyilik bir boliimiinde; Akdeniz diyeti, Akdeniz
diyetine ek olarak kurkumin ve resveratrol takviyesinin birbirleri iizerine istiinliigii
saptanamadi. Bu dogrultuda arastirmanin HOq4 hipotezi kabul edildi. Ek olarak bu
durum, arastirma kapsaminda saglanan potansiyel etkinin oncelikli olarak Akdeniz
diyetinden saglandigim gostermektedir. Elde edilen sonuglar, UK’li bireylerde
Akdeniz diyetinin klinik pratikte kullanilabilecek etkili ve giivenli bir miidahale

oldugunu gostermektedir.

Gelecekteki  aragtirmalara  elde edilen  bulgularin  pekistirilebilmesi,
genellenebilirliginin arttirilmasi ve takviyelerin (kurkumin-resveratrol) etkilerinin

daha kapsaml1 bir sekilde agiklanabilmesi i¢in tavsiye edilen Oneriler sunlardir:

e FElde edilen bulgularin genellenebilirliginin arttirilabilmesi i¢in Orneklem
biiyiikliigiiniin daha genis oldugu aragtirmalar planlanmalidir.

e  Mevcut kanitlarin uzun vadeli etkilerinin incelenebilmesi veya olusan terapdtik
etkinin ne kadar siire devam ettiginin degerlendirilebilmesi i¢in daha uzun takip
sliresi igeren arastirmalar planlanmalidir.

e Arastirma kapsaminda elde edilen bulgularin ve etkilerin daha kapsamli
aciklanabilmesi i¢in fekal kalprotektin, proinflamatuvar sitokinler ve endoskopik
tyilesmenin detayli bir sekilde degerlendirildigi arastirmalara ihtiyag

duyulmaktadir.



Arastirma kapsaminda elde edilen bilgiler aktif hastali§i ve hafif-orta siddette
etkilenimi bulunan hastalarla sinirlidir. Bu baglamda miidahalelerin siddetli
hastaliga sahip bireylerde ve remisyon durumundaki etkilerinin incelendigi yeni
arastirmalara ihtiya¢ duyulmaktadir.

Kurkumin ve resveratroliin farkli doz ve yanit iliskilerinin incelendigi yeni

arastirmalarin yapilmasi tavsiye edilmektedir.
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8 EKLER

EK 1. Anket Formu

GENEL BIiLGILER

Dosya No :
Ad-Soyad :
Telefon

Yas

Cinsiyet

a) Kadin b) Erkek

Egitim Durumu:
a. Okur-yazar degil ~ b. Okur-yazar c. ilkokul

e. Lise f. Universite g. Lisansiistii

Medeni Durum:
a) Evli b) Bekar

Calisma Durumu:

a) Calismiyor b) Calistyor (Meslek; ................

Calisma Grubu:

d. Ortaokul

Daha &nce Ulseratif Kolit tedavisine yonelik bir diyet uyguladiniz m1?

a) Evet b) Hayir

Yanitiniz evet ise agiklaymiz........



EK 2. Besin Tiiketim Sikhig1 Anketi

(Son 3 ay i¢in degerlendirme yapilacaktir)

BESINLER

Her
o0giin

Her
giin

Haftada
1-2 kez

Haftada
3-4 kez

Haftada
5-6 kez

15
giinde
bir

Ayda
1 kez

Seyrek

Hig

Siit grubu
besinler

Siit- yogurt

Peynir

Sitli tathilar
(sttlag,
muhallebi,
puding vb.)

Serbetli tatlt

Dondurma

Et grubu
besinler

Kirmizi etler

Et {irtinleri
(salam-
sucuk vb.)

Beyaz etler
(tavuk-
hindi)

Balik

Kuru baklagiller

Yagli tohumlar
(ceviz-
findik vb.)

Yumurta

Sebze-
Meyveler

Yesil yaprakli
sebzeler

Diger sebzeler

Patates

Turunggiller

Diger
meyveler

Kuru
meyveler

Tahil grubu
besinler

Ekmek

Piring

Bulgur

Makarna

Biskiivi, kraker
vb

Kahvaltilik
gevrekler




EK 2. Besin Tiiketim Sikhig1 Anketi (devam)

BESINLER

Her
o0giin

Her
giin

Haftada
1-2 kez

Haftada
3-4 kez

Haftada
5-6 kez

15
giinde
bir

Ayda
1 kez

Seyrek

Hig

Yaglar ve
sekerler

Zeytinyagi

Sivi yaglar

Kat1 yaglar

Yumusgak
margarinler

Seker

Bal-regel

Pekmez

Cikolata,
goflet vb.

Hazir besinler
(¢corba-
konserve vb)

Diger

Goriismenin Yapildig: Tarih:




EK 3. 24 Saatlik Hatirlama Ornegi

24 saatlik hatirlatma dolum talimatlari

1)

2)

3)

4)

Ik énce kisisel bilgileri doldurun (ad, kimlik numarasi, cinsiyet, dogum tarihi
vb.).

Onceki 24 saat igerisinde veya bir onceki giin tiiketilen yiyecek ve igecekleri
aciklamalariyla beraber girin.

Ertesi sabah uyanmadan dnce tiiketilen son yiyecege kadar, sabah ilk yenen seyle
baslayin ve tiiketilen yerle birlikte her 6&iin i¢in rapor edin.

Tiiketilen her 6giin icin rapor: besinin adi, besinin tanimi, ev dl¢limleri (6rnegin;
dilimler, ¢ay kas1g1 vb.), miimkiinse 6l¢ii birimi (6rnegin, gram, oz., ml vb.) ve en

sonunda hazirlama yontemlerinin tiirti kullanilmis ve/veya malzemeler.

5 adimda 24 saatlik hatirlatmanin uygulanmasi

1)
2)
3)
4)
5)

hizli liste (son 24 saatte tiiketilen yiyecek ve igecekler toplanir)
unutulan besinler (stepl de unutulan olas1 besinler i¢in sorgulama)
zaman ve ortam- toplanan her besin i¢in zaman ve ortam

detay siklusu (her besin i¢in detayli tanimlama, miktar ve eklemeler)

final sorgulama (ge¢mis 24 saatte tiiketilen baska bir sey i¢in sorgulama)



EK 3. 24 Saatlik Hatirlama Ornegi (devam)

Ad - Soyad
Tel
Cinsiyet
Dogum Tarihi
Tarih
KAHVALTI ZAMAN:
YER:
Isim Besin Ev Miktar | Hazirlama/icerik
Tanimi/A¢iklama Miktary/Olgiisii (9/mL)
ARA ZAMAN:
OGUN YER:
(KUSLUK)
Isim Besin Ev ) Miktar | Hazirlama/icerik
Tammi/Aciklama Miktary/Olgiisii (9/mL)




EK 3. 24 Saatlik Hatirlama Ornegi (devam)

OGLE

] ZAMAN:
YEMEGI YER:
Isim Besin Ev ) Miktar | Hazirlama/icerik

Tammi/Ac¢iklama Miktary/Olgiisii (g/mL)

AI?A ZAMAN:

OGUN YER:

(IKINCI)

Isim Besin Ev Miktar | Hazirlama/icerik

Tammy/Ac¢iklama Miktary/Olgiisii (9/mL)




EK 3. 24 Saatlik Hatirlama Ornegi (devam)

AKSAM ZAMAN:
YEMEGI YER:
[sim Besin Ev Miktary/Olciisii Miktar [Hazirlama/icerik
Tamimi/A¢iklama (g/mL)
DIGERLERI ZAMAN:
YER:
Isim Besin Ev ) Miktar | Hazirlama/icerik
Tamimi/A¢iklama Miktary/Olgiisii (o/mL)




EK 4. 24 Saatlik Fiziksel Aktivite Diizeyinin Saptanmasi1 Formu

Ad Soyad:

Aktivite tiirii

Aktivite
Faktorii

Siire

Saat Dakika

Toplam
Siire x Aktivite
faktori

Dinlenme
(Uyku, uzanma)

1

Cok Hafif
Aktivite
(Oturarak
caligma; boya,
araba

kullanma,

dikis, orgii,
laboratuvar, iitii,
yemek yapma,
masa basi oyun,
miizik aleti
calma,

TV seyretme)

1.5

Hafif Aktivite
(Yavag yliriime,
marangoz isleri,
lokanta isleri, ev
temizligi, cocuk
bakimui, golf,
yelken, masa
tenisi)

2.5

Orta aktivite
(Hizl1 yiirtime,
tarla isleri, yiik
tasima, bisiklete
binme,

kayak, tenis,
dans)

Agir aktivite
(Yokus yukari
yiik tagima, elle
yorucu kazma
isi,

basketbol,
tirmanma,
futbol,

ingaat isciligi)

Toplam

24

1440




EK 5. Yasam Kalitesi Olcegi (SF36)

Tarih:

YASAM KALITESI OLCEGI (SF36) |

Adi-Soyadi:

Genel saflifimz nasil deferlendirirsiniz ?

Bir tanesini yuvarlak igine alimz

Milkemmel
Cok iyi

iyi

Orta

Kitii

e Led bl o—

Gegen yil ile kargilagiinldifinda, saglifiniz su an igin nasil degerlendirirsiniz ?
Bir tanesini yuvarlak igine alimz

Gegen seneden ¢ok daha iyi
Gegen seneden biraz daha ivi
Gegen sene ile aym

Gegen seneden biraz daha kil
Gegen seneden gok daha kiti

2
3
4
5

Asamdaki tipik bir giiniimiizde yapmus olabilecefiniz bazi aktiviteler yazilmistir.
Saglhgimz bunlan yaparken sizi simrlandirmakta rudir ? Oyleyse ne kadar 7

Bir tanesini yuvarlak igine aliiz

AKTIVITELER

Evet, gok
kasithyor

Evet, cok az
kasithyor

Hayr, hig
kasitlamiyor

a. Kuvvet gerktiren aktiviteler, kosma, agir
esyalan kaldirmak, zor sporlar

1

2

3

b. Orta aktiviteler, bir masay1 oynatmak,
elekirik siipiirgesi ile siipiirmek, bowling golf

. Sebze-meyveleri kaldirmak, tasimak

d. Pek cok kati gikmak

e. Tek ka1 gikmak

f. Comelmek, diz ¢okmek, efilmek

g. 1 kilometreden fazla yiiriiyebilmek

h. Pek cok mahalle aras: viirliyebilmek

i. Bir mahalleden (sokak) diferine yiiriimek

j. Kendi kendine yikanmak, giyinmek

1
1
1
1
1
1
1
1
1

b bod| b bod| b bod| B3| B3| B

LR ) ) N L L




EK 5. Yasam Kalitesi Olcegi (SF36) (devam)

4. Son 4 hafla igerisinde, fiziksel saflifimz yiiziinden giinlilk ig veya aktivitelerinizde
asafidaki problemlerle karsilastimz m 7

Bir tanesini yuvarlak igine alimz

EVET HAYIR
a. Is vada diger aktiviteler icin harcadifiniz zamanda kesinti 1 2
b. Istediginizden daha az miktar isin tamamlanmas 1 2
c. Isin veya diger aktivitelerin ¢esidinde kisitlama 1 2
d. Is veya diger aktiviteleri yaparken zorluk olmasi 1 2

5. Son 4 hafta igerisinde, duygusal problemler (6mek-iiziintii va da sinirli hissetmek)
yiiziinden giinliik is veya aktivitelerinizde asafidaki problemlerle karsilastimz m ?

Bir tanesini yuvarlak igine alimz

EVET HAYIR
a. 15 vada diger aktiviteler ayirdifiniz siireden kesilme oldumu ? 1 2
b. Istediginizden daha az kisim tamamlanmasi 1 2
c. Isin veya diger aktiviteleri eskisi gibi dikkatli yapmama 1 2

6. Gegen 4 hafia icinde, fiziksel saglik veya duygusal problemler, aileniz, arkadagimz,

komsularimz veyva gruplar ile olan normal sosyal aktivitelerinize ne kadar engel oldu?
Bir tanesini yuvarlak igine alimz

Hig
Cok az
Orta derecede
Biraz
Oldukea

L s L b =

7. Son 4 hafla igerisinde, ne kadar fiziksel aci (agn) hissettiniz?
Bir tanesini yuvarlak igine alimz

Hig
Cok az
Orta
Cok
fleri derecede
Cok giddetli

(= R




EK 5. Yasam Kalitesi Olcegi (SF36) (devam)

8. Son 4 hafla igerisinde, afr1 normal isinize ne kadar engel oldu?
Bir tanesini yuvarlak igine aliz
Hig
Cok az
Orta
Cok
fleri derecede

L s L b =

9. Asafmdaki sorular sizin son 4 hafia icerisinde kendinizi nasi| hissettifiniz ve iglerin
nasil gitifi ile ilgilidir. Litfen her soru igin hissettifinize en yakin olan sadece 1
cevap verin.

Bir tanesini yuvarlak igine alimz

Her |Cofu |Bir |Bazen|Cok |Hichir
Zaman | Zaman | Kisim MNadir | Zaman
a. Kendinizi capcanh hissediyormusunuz? 1 2 3 4 5 [
b. Cok sinirli bir kil misiniz? 1 2 3 4 5 [
¢. Kendinizi highir s iildiirmeyecek kadar
batmig hi!is,:di:unntlﬁf:z? ' 1 2 3 4 5 6
d. Kendinizi sakin ve huzurlu hissettiniz mi? 1 2 3 4 5 [
e. Cok enerjiniz var rm? 1 2 3 4 5 []
f. kendinizi ¢ékmiis ve karamsar hissettiniz mi? 1 2 3 4 5 [
. Yipranmis hissettiniz mi? 1 2 3 4 5 [
h. Mutlu bir insanmrydimz? 1 2 3 4 5 [
i. Yorulmus hissettiniz mi? 1 2 3 4 5 [

10. Gegen 4 hafia icende, fiziksel saflik veva duygusal problemler, sosyal aktivitelerinize

(arkadaslari, akrabalan ziyaret etmek gibi) ne kadar engel oldu?
Bir tanesini yuvarlak igine aliz

Her zaman
(Cofu zaman
Bazi zamanlarda
(Cok az zaman
Highir zaman

L s L b =

11. Asafdaki ciimleler sizin i¢in ne kadar dogru ya da yanhs?

Bir tanesini yuvarlak igine aliiz

Tamamen | Cogunlukla| = | Cogunlukla | Tamamen
Dovdru Dogru Bilmiyorum Y anli Yanhs
a. Diger insanlardan biraz daha kolay
hasta oluyorum 1 2 3 4 5
b. Tamdigim herkes kadar saghkhyim 1 2 3 4 5
c. Saghgimin kotilesmesini beklivorum 1 2 3 4 5
d. Saghmm mikemmel 1 2 3 4 5




EK 6. Akdeniz Diyeti Baglihk Olcegi (MEDAS)

Akdeniz Diyeti Baghhk Olgegi (MEDAS)

1 | Yemeklerde temel vag olarak zeytinvagi kullanivor musunuz? Haftada en az 2 kez salata, sebze, et veya balik
yemeklennde kullamyorsa 1 puan
2 Gilnde ne kadar zevtinvagi tiketivorsunuz? (Kizartmalarda, CGilinde 48 g'dan fazla tiketivorsa 1 puan
salatalarda, ev disinda venilen vemeklerde kullanilanlarda
vb. )1 yemek kasifi=13.5 gram (g))
3 Gilnde kag porsivon sebze tiketivorsumuz? Giinde 2 porsiyon ve fazlasi tiketivorsa | puan
(1 porsivon= 200 g)
4 | Ginde kag porsiyon meyve (taze sikilmis meyve sular dahil) Gilnde 3 porsivon ve lizerinde tilketivorsa 1 puan
tilketiyorsunuz?
(Toplam meyve porsivonu= Total meyve g/80)
(Taze meyve suyu porsiyonu= Her 100 mililitre (ml) igin 1
porsiyon)
5 Gilinde kag porsivon kirmizi et tliketiyvorsunuz? Gilnde 100 g altinda tilketivorsa 1 puan
[ Gilnde kag porsiyon tereyvaii veya margarin tiiketiyorsunuz? Giiinde 1 porsiyonun altinda tilketivorsa 1 puan
(1 vemek kasif=12 g)
7 Gilinde ne kadar gekerli ya da tatlandinlmig igecekler Giiinde 1 porsiyonun altinda tilketivorsa 1 puan
tiiketirsiniz?
(1 porsiyvon=100 ml)
8 Sarap iger misiniz? Haftada ne kadar tiiketivorsunuz? Haftada 7 kadeh ve fazlasi ise 1 puan
(1 kadeh= 125 ml)
9 Haftada kag porsivon baklivat tiiketivorsunuz? Haftada 3 porsivon ve fazlas: ise 1 puan
(1 porsivon= 130 g)
10 Hafiada kag porsiyon balik / deniz firiindl tiketiyorsunuz? Haftada 3 porsivon ve fazlas ise 1 puan
(1 porsiyon = 100-150 g balik, veva 4-5 adet veya 200 g
kabuklu deniz tirlinleri)
11 Haftada kag kez iglenmisg tath va da hamur isi (ev vapum Hafiada 3 den az ise 1 puan
olmavan) tilketiyorsunuz?
12 Haftada kag defa findik (yer fistifi dahil) tiketivorsunuz? Haftada 3 porsivon ve fazlasi ise 1 puan
(1 porsiyon = 30 g)
13 | Sifur eti, domuz eti, hamburger veva sosis verine tavuk, hindi Bevaz et tiketimi, kimuz et tiketiminden gramaj
veya lavsan eti vemeyi mi tercih edersiniz? olarak fazla ise 1 puan
14 | Haftada kag kere haglannmg sebze, makama, pilav veyva difer Haftada 2 defa ve daha fazla ise 1 puan ver
vemeklerinize domates, sanmsak, sofan veya pirasa soslu
zeytinyagl kullamrsimz?




EK 7. Etik Kurul Onay Belgesi



EK 7. Etik Kurul Onay Belgesi (devam)



EK 7. Etik Kurul Onay Belgesi (devam)



9 OZGECMIS



