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Inflamatuvar bagirsak hastaliklart (IBH) gastrointestinal ka-
nalin kronik, tekrarlayict inflamatuvar patolojileridir. Ancak
[BH, sadece gastrointestinal sisteme sinirlt tablolar olmayip
bircok sistemi ilgilendiren sistemik sorunlara da yol agmakta-
dir. Sistemik inflamasyona ek olarak, gastrointestinal fizyolo-
jinin degismesi, kullanilan ilaclara bagli yan etkiler ek morbi-
ditelere yol agmaktadir.

[BH esnasinda gelisen metabolik kemik hastaliklari, dikkatle
degerlendirilmesi gereken, tedavi edilmez ise dziirliilige yol
acan bir siirectir. 1BH'na bagli metabolik kemik hastaliklart
baslica osteoporoz ve ostemalasidir. Osteoporoz, osteomala-
siye gore hastalarda daha sik rastlanmaktadir. Bu nedenle
derlememizi daha ¢ok osteoporoz {izerinde yogunlastiraca-
g1z. Diinya Saglik Orgiitiiniin tanimina gore osteoporoz; azal-
mug kemik kitlesi, kemik dokusunun mikrogatisinda bozul-
ma, kemik frajilitesinde artma ve kiriklara duyarlik ile karak-
terize sistemik bir iskelet hastaligidir (1). Bu tablolarin bilin-
mesi, degerlendirilmesi ve Onlemlerin alinmasi hekimlerin
farkindaligina baglidir. IBH ile ilgilenen hekimlerin osteopo-
roz hakkindaki bilgileri ve farkindaliklarint degerlendirmek
icin 1000 gastroenteroloji uzmanina anket yapilmig, 258 he-
kim tam olarak anketi tamamlamigtir. Yanitlayan doktorlarin
sadece %49’u konuyla ile ilgili kilavuzlart dikkate aldigini ve
uyguladigint bildirmislerdir. Bu gruptaki hekimlerin %911 os-

teoporozu degerlendirmek icin dual energy X-ray absorp-
tiometry (DEXA) yontemini kullandiklarint bildirmislerdir.
Geri kalan, osteoporoz ile ilgilenmeyen %51 hekime bunun
nedenleri soruldugunda; %43l sadece IBH'na odaklandik-
lariny, %29'u konunun endokrinoloji ve metabolizma hastali-
grile ilgili oldugunu, %12’si zaman kisitlihg oldugunu, %11’i
tedaviyi pahali buldugunu, %5’i de bilgisi olmadigint ifade et-
migledir (2). Bu ¢alismadan da anlagilacagi gibi IBH'da geli-
sen osteoporoz konu ile ilgilenen hekim gruplarinda bile ge-
rekli dzenle degerlendirilmemektedir.

EPIDEMIYOLOJiK OZELLIKLER

[BH'da osteoporozun epidemiyolojik degerlendirmesini ya-
parken cok dikkatli olmak gerekmektedir. Ciinkii klasik ola-
rak osteoporoz tanimt postmenapozal kadinlar igin yapilmig-
ur. Bu karsilik IBH'inda olgularin biiyiik bir bolimii pik ke-
mik kitlesine erisemeden tan1 almaktadir. Metabolik kemik
hastaligina neden olacak bagimli/bagimsiz degiskenler ¢ok
fazladur. Klinik verilerin cogu epidemiyolojik saha calismala-
rindan ¢ok, 3. basamak merkezlerden elde edilmektedir. Bu
merkezlere bagvuran olgularin cogunun agir aktiviteli oldugu
diistindiliirse, yanilgtya neden olacak sonuglar ortaya ¢ikacak-
tir. Son olarak yapilan bir grup anket ¢alismasinin sadece bas-
langicta semptomatik olgular icerdigi dikkate alinirsa,
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asemptomatik ancak kemik hastalig1 olan olgularin degerlen-
dirmeye katilmadig1 anlasilir. Degisik kaynaklardan elde edi-
len verileri degerlendirdigimizde; saha caligmalarinda %15 —
45 osteopeni, %2-3 osteoporoz 3. basamak merkezlerde ise
kabaca %75 oraninda metabolik kemik hastaligr sikhig: bildi-
rilmistir. Sonug olarak IBH olgularinda kendi cins ve yas
gruplarma gore orta derecede kemik yogunlugunda azalma
saptanmistir (3,4).

Osteoporoz ve sonuglar hakkindaki bilgilerimiz genel olarak
postmenapozal kadinlardaki verilere dayanmaktadir. IBH sey-
rinde saptanan osteoporozun &zgiin taraflari da arastirilmig-
tir. Buna gore; beklenildigi gibi cografi olarak belirgin bir ku-
zey - gliney farki mevcuttur. Kuzey lilkelerinde daha sik ve da-
ha agir tablolar ortaya ¢tkmaktadir. Bunda giiney iilkelerinde
giines 15181 ile daha fazla kargilagmanin da etkisi oldugu diisi-
niilebilir. Hastaligin baslangic yast onemli olup, tant esnasinda
olgular 18 yasin altinda ise kemik kitlesinde daha fazla azalma
olmaktadir (5). Metabolik kemik hastalit Crohn hastalig:
(CHynda iilseratif kolit (UKye gore daha sik goriilmektedir.
Bu farkin temelinde CH'nin daha agir inflamasyonla seyret-
mesi, daha sistemik sonuglarmnin olmasi, gastrointestinal fiz-
yolojiyi daha fazla degistirmesi ve daha fazla steroid kullanil-
mast yatmaktadir (6). Osteoporoz normal toplumdan farklt
olarak IBH olgularinda her iki cinste de esit sikliktadir. Daha-
st CH olgularinda erkeklerde kadinlara gore biraz daha fazla
saptanmaktadir. Bunun nedeni olarak aktif erkek olgularda
testosteron azalmast ve hipogonadizm ileri siirtilmektedir
(7). Diistik viicut kitle indeksi (BMI), aktif siiregen hastalik,
fistiilizan CH osteoporoz sikhigint arttirmaktadir. Kolektomi
UK olgularda osteoporoz iizerine olumlu, ileal rezeksiyon ise
CH tizerine olumsuz etkilidir (8,9). Osteoporozun en dnemli
sonucu kemik kiriklarina yol agmasidir. Osteoporoz gelisimi
agisindan CH'da siklik UK’e gore daha fazla olmasina karsin,
kirik riski acisindan ikisi arasinda fark yoktur. Osteoporozun
lokalizasyonuna gore incelendiginde; vertebral osteoporoz,
kalcaya esit veya daha fazladir (6). Tablo 1'de IBH'da oste-
oporozun demografik dzellikleri belirtilmistir.

SAGLIKLI BIREYLERDE ve iBH’da KEMIK
DONGUSU

Kemik olusumu bir¢ok hiicre, mediyator, reseptor ve ligand-
lart ilgilendiren aktif bir siirectir (9). Kemik yapilanmasinda
osteoblast ve osteoklast hiicreleri bir birine zit olarak calisan
sistemin ana aktorleridir. Osteoblastik hiicreler; mezenkimal

Tablo 1. IBHda osteoporozun demografik dzellikleri

e Cografi fark; kuzey Ulkelerinde guneye gére daha sik ve ciddi
osteoporoz

e Cinsiyet; kadin erkek esit, CHda erkeklerde daha fazla

e Baslangic yas|; 18in altinda baslayanlarda kemik kitlesinde
azalma daha belirgin

e Dusuk vucut kitle indeksi ile daha sik birliktelik
e Aktif hastalik
e Hastalgin davranisi; fistulizan CHda daha belirgin

e Hastaligin anatomik lokalizasyonu

hiicrelerden, kemik iliginden ve adiposidlerden koken alir.
Bu hiicreler heniiz daha minerallesmemis kemik matriksini
olustururlar. Ostoklastik hiicreler ise makrofajlara benzer he-
mopoetik orjinlidirler, son derece hareketli olup, kemik iize-
rinde gezinirler ve kemik rezorbsiyonu ile gorevlidirler (9).

Bir birine karsit yonde calisan bu sistemi diizenleyen solubl
mediyatorler, reseptorler, tuzak reseptorler ve ligantlar mev-
cuttur. Osteoklastlarin iizerinde, tlimdr nekrozis faktor-alfa
(TNF-av) ailesinden olan, “receptor activator nuclear factor
kappa B” reseptorleri (RNAK) mevcuttur. Bu reseptorler ke-
mik iligi stromal hiicrelerinden ve osteoblastlardan salgilanan
ligandi ile uyarilirlar ( RANK-L) ve osteoklastik aktiviteyi bag-
latirlar. Osteoklastik aktiviteyi dengeleyerek kemik homeosta-
zisini saglayan koruyucu sistem osteoprotegrin (OPG) lizerin-
den yiiriimektedir. OPG, monosit, makrofaj ve dendritik hiic-
relerden salgilanmaktadir. OPG bir tuzak reseptor olarak go-
rev yapmakta, RANK-L'na baglanmakta, RANK / RANK-L etkile-
simini engellemekte dolaysiyla kemik rezorbsiyonunu orta-
dan kaldirmaktadir (10-12). Saglikli bireylerde karsilikli cali-
san bu sitem kemik homeostazisini saglamaktadir. Dengeli bir
kemik metabolizmasi sonucunda yaklasik 30 yasinda bireyler
maksimal kemik kitlesine ulagmaktadir. Daha sonra yas ilerle-
dikce osteoporoz artmakta, kadinlar erkeklere gore daha hiz-
It kemik kaybina ugramakta, 6zellikle menapozdan sonra ilk 5
yil iginde %5-15 arasinda kemik kaybi olmaktadir. Kronik ve
rekiirren steriod kullanimi, sigara icilmesi, ailede osteoporoz
oykiisti, daha 6nce fraktiir dykiisti ve D vitamini eksikligi os-

Tablo 2'de osteoporoz icin risk faktorleri dzetlenmistir.

Gastrointestinal sistemin diger inflamatuvar patolojileri gibi,
[BH klinik gidisi esnasinda kemik homeostazisi tizerine etki-
li birgok ek sitokin ve mediyator salgllanmaktadir. Aktive
makrofaj/monosit ve T lenfositler tarafindan TNF-a, IL-13,
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Tablo 2. Osteoporoz risk faktorleri

e lleriyas

e Kadin cinsiyet

e Sigara kullanimi

e Daha énce fraktur dykasu

e Kronik/rekurren steroid kullanimi
e Alle dykusu

e D vitamini eksikligi

IL-6, IFN-y gibi maddeler RANK - L / OPG sistemi lizerine et-
kili olmakta ve inflamasyon sonug olarak osteoklastik aktivi-
tenin artisina yol agmaktadir. Aslinda IBH olgularinda gorece-
li bir OPG artist olsa da osteklastik aktiviteyi dengeleyeme-
mektedir (13-15).

KORTIKOSTEROIDLER ve OSTEOPOROZ

[BH'da inflamatuvar aktiviteye bagli kemik kayiplarinin yanin-
da kullanilan ilaclar da kemik dengesini olumsuz etkileyebil-
mektedir. Bunlar icinde etkisi en iyi bilinen kortikosteroidler-
dir. Kortikosteroidler bir¢ok acidan kemik olugumu ve rezorb-
siyonunu etkileyerek kemik kitlesinde azalmaya yol acmakta-
dir. Kisaca Ozetlemek gerekirse kortikosteroidler; Ca**'un

gastrointestinal kanaldan emiliminde azalma, idrarda Ca**
atihminda artmaya neden olarak sekonder olarak parathor-
mon (PTH) diizeyinde artiga neden olur. Serum dstrojen ve
testosteron diizeyini azaltir. OPG yapiminda azalmaya yol agar.
Bu etkileri ile kemik rezorbsiyonunda artiga neden olur. Ayri-
ca osteoblast fonksiyonlar azaltir, serum testosteron diizeyini
azaltr ve adale gliciinde azalmaya neden olarak yeni kemik
yapimint azaltir. Net sonug olarak kortikosteroid kullanan bi-
reylerde kemik kitlesinde azalma ortaya ¢ikmaktadir (16-18).
Sekil 1'de kortikosteroidlere bagli kemik kitlesinde azalmanin
mekanizmasi gosterilmistir.

Kortikosteroidlere bagl osteoporozun genel 6zelliklerine ba-
kildiginda; yiiksek doz ve uzun siireli kullanimin ciddi 6lci-
de osteoporoza neden oldugu bilinmektedir. Ancak 7,5
mg/glin gibi diisiik dozlarda bile eger hasta ek risk faktorle-
rini tagtyor ise osteoporoz gelisebilmektedir. Bu risk faktorle-
rini Amerikan Romatoloji Dernegi (ACR) belirlemistir. Tablo
3’de ACR'e gore steroid kullaniminda osteoporoz icin risk
faktorleri 6zetlenmistir (19).

Kortikosteroid kullanimi esnasinda ilk aylar ozellikle ¢ok
onemlidir, ¢linkli en yogun kemik kaybr ilk 3-6 ayda gelis-
mektedir. Klinik olarak cogu asemptomatiktir.

Glukokortikoidler

Idrarda Ca+ *

Serum ostrojen ve

testosteron * Serum Ca+* *

Serum PTH*

Kemik resorbsiyonunda artig

Ca+*emiliminde +

OPG yapiminda
azalma

Serum testosteron *

Adale giiciinde *

Osteoblast fonk*

Kemik yapiminda azalma

Kemik Kkitlesinde azalma

Sekil 1. Kortikosteroidlere baglh gelisen osteoporozun mekanizmasi (18).
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Tablo 3. Kortikosteroid tedavisinde osteoporoz igin
risk faktorleri (ACR)

Dusuk vucut kitle indeksi

e Daha once kalga fraktura dykusu

e Aktif sigara icimi
e GUnde 3 kadehten fazla alkol alimi

Yuksek kumdlatif kortikosteroid kullanimi

IV puls kortikosteroid kullanimi

ACR: Amerikan Romatoloji Dernegi.

INFLAMATUVAR BAGIRSAK
HASTALIKLARINDA KEMIK KAYBININ
ARASTIRILMASI

Degisik hastaliklarda gelisen kemik kaybinin incelenmesi icin
bireylerin kemik kitlesinin dlctilmesine ve takibine gereksi-
nim vardir. Kemik kitlesinin saptanmast igin degisik yontem-
ler kullaniimugtir. Bu yontemler temel olarak kemik mineral
yogunlugunu olgerler [Bone mineral dansity — (BMD)|. BMD
olctimiinde kullanilan yontemler Tablo 4'de gosterilmistir.

Bu yontemler yakindan incelendiginde; basta vertebra, kalca
ve tiim viicut kemiklerini degerlendirmeye katan, tekrarlan-
diginda hata payr az, kisa stire icinde gerceklestirilebilen ve
absorbe edilen dozun diisiik olmast ile “dual energy x-ray
absorbtiometry” DEXAnin diger yontemlere gore daha iis-
tiin oldugu goriilmiistiir. BMD degerlendirmede yaygin ola-
rak kullanilmaktadir. Avrupa Crohn ve Kolit Dernegi (ECCO)
BMD &lctimiinde DEXAy1 kullanmayr 6nermektedir (20, 21).

BMD degerlendirmelerinde; degisik bolgelerden, en sik ver-
tebra korpusu ve femur basindan Ward’s iiggeninden elde
edilen degerlerin, kendi yag grubu ve sagliklt eriskin yas gru-
bu ile karsilastirip standart sapmast arastirilir. Buna gore ken-
di yag grubuna gore sapmalar Z skoru, 20 - 29 yas grubunu
eriskinlere gore olan sapmalar T skoru olarak adlandirilir.
Genel kullamimda kabul goren degerlendirmeler T skoruna
gore yapilmaktadir. Ancak T skorunun daha ¢ok postmena-
pozal osteoporozda ve ileri yasta spesifik oldugu, geng eris-
kin IBH olgularinda Z skorunun daha duyarli oldugu yoniin-
de 6neriler meveuttur (20). Diinya Saglik Orgiitiine gore;
normal kemik yogunlugu T skorunun -1.0 veya iizeri, diisiik
kemik yogunlugu (osteopoeni) -1.0 ile -2.5 arast, osteoporo-
sis ise -2.5 veya daha fazlasi olarak siniflandirimistir. Ancak
ECCO, IBH'da 50 yastan genc olgularda Z skorunun deger-
lendirmeye alinmasini ve Z skoru -2.0 ise osteoporoz olarak
kabul edilmesini onermektedir (20).

Kimlere DEXA yapalim sorusunun cevabr aragtirilmustir. Buna
gore; postmenapozal donemdeki kadinlar, 50 yagin tizerinde-
ki erkekler, 3 aydan uzun siire veya tekrarlayan kortikostero-
id kullanacak olgular, hafif travmalarda bile kirik 6ykiisii olan-
lar ve hipogonadizmi olanlara DEXA 6l¢timii yapimalidir (3).
Hipogonadizm ozellikle gbzden kagan sik bir klinik tablodur.
Ornegin IBH'nin kendisine baglt olarak %6 olguda, kortikos-
teroid kullananlarda ise yaklagik %30 oraninda saptanmakta-
dir (6,18). Bunun disinda Inflamatuvar Bagirsak Hastaliklart
Dernegi tant aninda tiim olgulara indeks BMD degerlendir-
mesi yapilmasint Onermektedir [EL2a, RGB] (22). DEXA, ke-

Tablo 4. Kemik mineral yogunlugu oélcumunde kullanilan yontemler (3).

Teknik Yer Degisikliklerde
Relatif Duyarlk
Eski teknikler
SPA Radius 1X
DPA Vertebra, kalca, 2X
tdm vacut
QTC Vertebra 34X
Yeni teknikler
DEXA Vertebra, kalca 2%
tum vicut
QuUS Calcaneus, tibia, 1
falanks, patella
PDXA Padius, calcaneus 2%
PQCT Radius 3-4x

Tekrarlandiginda Tanisal Hata Siire Abrosbe

Hata Edilen Doz

2-3 35 15 <1

24 410 20-40 5

25 520 1020 100-200
125 56 5 1-3

25 ? 5-10 0

1-2 5 1 <1

1-2 5-10 10 10

SPA: Single photon absorbtiometry, QTC: Quantitavive CT, DEXA: Dual energy x-ray absorbtiometry, QUS: Quantitavie US, PDXA: Peripheral DEXA, PQTC: Perip-

hereal quantitavive CT
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mik yogunlugunda %5'lik degisikliklerden sonra duyarligr ar-
tan bir yontem oldugu icin, cok sik DEXA tekrarlar gereksiz-
dir. Takiplerin 2 - 3 yil araliklarla tekrar1 uygun olur. Ancak
kortikosteroid kullananlarda yillik DEXA 6l¢limii gerekebilir.
Bu izlemlerin sonlanim noktast belli degildir.

DEXA oOlclimlerinde osteopeni/osteoporoz bulunan hastalar-
da; tam kan sayimi, rutin biyokimyasal incelemeler, Ca ve fos-
for diizeyi, parathormon diizeyi, 25-OH vitamin D ve idrarda
Ca athmi aragtirilmalidir (6,21). Idrarda pirolin, hidroksipiro-
lin, tip 1 kollagen, serumda tip 1 kollagen, alkalen fosfataz, os-
teokalsin, tip 1 prokollagen gibi kemik dongtisiintin biyokim-
yasal gostergeleri tant ve takipte kullanilmamaktadir (21).

OSTEOPOROZ ve KIRIK RiSKi

Kemik yogunlugunda azalmanmn en korkulan sonucu fraktiir
gelisimidir. Vertebra ve kalca kemigi gibi 6zellikle yiik tagtyan
kemiklerdeki fraktiirler, hastanin fiziksel aktivitesini kisitlaya-

Tablo 5. Normal kemik yogunluklu olgularda fraktdr riski

e Duzeltilemeyecek faktorler
o lleriyas
o Osteoporotik kirk éykisu
o Gorme bozuklugu
o Néromuskuler hastaliklar
e Duzeltilebilir faktorler
o Dusuk tarti
o Kortikosteroid kullanimi
o Sigara

o Asir alkol kullanimi

cagt gibi, norolojik tablolarin gelisimine neden olabilir. Has-

tay1 Oziirlii hale getirebilir. Osteoporoz ve kemik fraktiirleri-
nin biiytik bir cogunlugu asemptomatik olabilir. Sirt ve kemik
agrisi, boy kisalmasi, kifoz klinik bulgular olabilir. Bu neden-
le kemik yogunlugunun baslangicta saptanmast ve fraktiir ge-
lismeden gerekli onlemlerin alinmast biiyiik 6nem tagir. BMD
ile fraktiir gelisimi arasinda tam bir paralellik gosterilememis-
tir. Normal BMD'li Crohn olgularinda bile fraktiir riski olabi-
lir. Bu riskler tablo 5'de gdsterilmistir (23).

Ancak beklenildigi gibi BMD diisiik olgularda travmatik ve
spontan fraktiir riski IBH olgularinda artmistir. Bu arti sade-
ce kalca ekleminde olmayip, vertebrada da gelismektedir.
Diigiik BMD tek bagina fraktiir riskini arttirdigi gibi buna ek
diger faktorlerin varligs fraktiir riskini daha da arttirmaktadir.
Bu risk faktorleri Ingiliz Gastroenteroloji Dernegi tarafindan
belirlenmis ve Tablo 6'da 6zetlenmistir (24). Burada dikkat
edilmesi gereken nokta, diizeltilebilecek risk faktorlerini ge-
nel Onlemler olarak ortadan kaldirmaktir. Tedavinin belki de
en cok caba gerektiren boliimi burasidir.

Ayrica bilgisayar ortaminda hasta verileri girilerek gelecek 10
yil icin kirik olasiligint hesaplayan indeksler olusturulmustur.
Bu indekslerden FRAX indeksine www.shef.ac.uk/FRAX/to-
ol.aspx adresinden ulagilarak gelecekteki kirik olasiligr sapta-
nabilir. Ancak IBH'nin giincel pratiginde hentiz kullanilma-
maktadir.

TEDAVI

[BH’nin tedavi yonetiminde, kemik metabolizmasi degisiklik-
leri gtzden kagirilmamast gereken onemli bir bolimdiir. Te-

Tablo 6. Dusuk kemik yogunluklu bireylerde fraktur riski (24)

Yiiksek risk (RR >2)
Degistirilemez
ileri yas ( > 70)

Daha &nce osteoporotik fraktur dykusu

Degistirilebilir

Dustk VKI (< 20 - 25 kg /m?)
Kilo kaybr ( > %l0)

Fiziksel inaktivite
Kortikosteroid kullanimi

Antikonvdlzan kullanimi

Orta derecede risk ( RR 1-2)
Degistirilemez

Kadin cinsiyet

Tedavisiz erken menapoz (< 45)
Geg menars (>15)

Kisa fertil periyod ( < 30 yil)

Osteoporotik fraktur aile dykusu

Degistirilebilir
Sigara

Dusuk kalsiyum alimi

VKI: Vucut kitle indeksi
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davi planlanmasi kemik kitlesini korumaya yonelik genel 6n-
lemler ve kemik kitlesini arttirict medikal tedavi olarak ikiye
ayrilir.

Kemik Kitlesini Korumaya Yonelik Genel Onlemler

Osteoporoz ve fraktiir riskini olusturan, degistirilebilir fak-
torler genel Gnlemlerin baglica hedefini olusturmaktadir. Bu-
na gore;

1. Yasam bicimini degistirecek girisimler; hastanin  fiziksel
aktivitesinin arttirilmast ve yiik tastyan eklemlerin egzer-
sizleri planlanir. Sigara ve alkol kullanimi terk edilir.

2. Hastanin beslenmesi diizenlenerek, dengeli beslenmeyle
viicut kitle indeksi normal sinirlarda tutulmaya galisilir.

3. Inflamatuvar aktivite etkin bir sekilde baskilanmalidir, Ug
yilin {izerinde tam remisyonda seyreden olgularda kemik
dinamigi normallesmede ve kemik kaybr ortan kalkmak-
tadir (25).

4. Kortikosteroidler uygun endikasyon, doz ve siirede kulla-
nilmalidir. Eger olanak var ise bagka bir antiinflamatuvar
ajan kullanilmali, gereksiz tekrar kullanimlardan kaginil-
malidir.

Medikal Tedavi

[BH’na bagli osteoporoz tedavisi ile ilgili veriler cok sinirlt ol-
dugu icin, medikal tedavi aday1 hastalarin belirlenmesinde
postmenapozal kadinlar ve 50 yasin lizerindeki erkeklerle il-
gili verilerden yararlanidmigtir.

1. Ca"* ve D vitamini destegi tedavinin temel taslarindandr.
Kortikosteroid kullanacak her hastaya, T skoru -1.5ile - 2.5
arasindaki hastalarda kullanimr endikedir. Ca**1000 - 1200
mg /giin, D vitamini 800 - 1000 u/glin dozlarinda verilmeli-
dir. Kalsiyum sitrat bigiminde verilmelidir. Bunun avantajla-
r1; absorbsiyonunun daha iyi olmast, kronik diyareli olgu-
larda metabolik asidozu diizeltmesi, tirolityazis egilimini
azaltmasidir. Ancak renal kaybr olan hastalarda, ince bagr-
sakta emilimi bozan malabsorbsiyonlu veya yiiksek debili
fistili olan olgularda Ca** dozu ayarlanmalidir
(3,6,20,21,24,26). Son yillarda IBH iizerinde D vitaminin
olumlu etkisine dair epidemiyolojik gozlemlere ek olarak,
epitel bariyerini devam ettirdigi, dogal immun yanit
(NOD2 gen transkripsiyonunu arttirmak, dendritik hiicre
maturasyonunu ve IL-12 iiretimini azaltmak, IL-10 Giretimi-
ni arttirmak vb) ve edinsel immun yanit ( T-hiicre kaynakli

IFN-y, IL-17, IL-21 {iretimin azaltmak, hayvan modellerinde
sitokin tiretimini azaltmak vb) izerine diizenleyici etkileri
de saptanmustir (27).

2. Bisfosfonatlar (Alendronat, risedronat, ibadronat, pamid-
ronat, zolandroneik asit) kemik kaybi fazla ve fraktiir ris-
ki yiiksek olan olgularda secilecek ilaglardir. Bisfosfonat-
lar, pirofosfat benzeri bilesikler olup degisik yollardan ke-
mik giiclendirici olarak etkili olurlar. Baslica etkileri oste-
oklastik kemik rezorbsiyonunu azaltmaktir, Bunu; kemik
ylizeyindeki hidroksiapetit bolgelerine baglanarak, oste-
oklastin rezorbsiyonunu engelleyerek gerceklestirirler.
Osteoklastik onciil hiicreden osteoklast olusumunu azal-
tir, apoptozisini arttirirlar. Bisfosfonatlarin osteoblast ve
osteosit apoptozisini engelleyerek ozellikle kortikostero-
idlere bagl osteoporozu engelledigi diistintilmektedir
(28).

[BH olgularinda medikal tedavi adaylarinin secimi tzel-
likle biiylik 6nem tagimaktadir. Postmenapozal kadinlar
ve 50 yasin iizerindeki erkekler, tekrarlayan kortikostero-
id kullananlar, {i¢ aydan uzun kortikosteroid kullanan ve-
ya kullanacak olgular, hafif travma ile fraktiir Oykiisii olan-
lar ve hipogonadizmi olan olgular medikal tedavi aday:-
dirlar (29). Bu olgularin kemik yogunluklari DEXA ile de-
gerlendirilmeli ve T skorlarina gore tedavileri diizenlen-
melidir. ECCO 50 yasindan genclerde Z skorunun kullani-
labilecegini onermektedir (20).

a. Tskoru >-1.5 olgularda; sadece genel onlemlerin ye-
terli oldugu, Ca** ve D vitamini ilavesi, diizenli agir-
lik egzersizleri, sigara ve alkoliin yasaklanmast, stero-
id kullanimmnin azaltlmast ve varsa hipogonadizmin
diizeltilmesi onerilmektedir.

b. Tskoru-2.5ile-1.5 arasindaki olgularda; genel 6nlem-
lere, Ca** ve D vitamini ilavesine ek olarak, 2 yil ara ile
DEXA tekrar, eger uzun siireli kortikosteroid kullan-
ma olasiligr mevcutsa bisfosfonat tedavisi Onerilir.

c. Tskoru < -2.5 veya vertebral fraktiir dykiisii var ise,
genel onlemlere, Ca** ve D vitamini ilavesine ek ola-
rak bisfosfonat tedavisi baslanur.

Tedavinin siiresi belirsizdir. T skoru -1.5 {izerine ¢iktiginda ve
kortikosteroid tedavisi kesildiginde medikal tedavi sonlandi-
rilabilir. IBH'da osteoporoz tedavi algoritmasi Sekil 2’de gos-
terilmistir.
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SONUC

Sonug olarak IBH olgularinda normal topluma gore kemik
kitlesinde orta derecede azalma mevcuttur, Hastaligin erken
yasta baglamas, siirekli inflamatuvar aktivite, kortikosteroid
gibi ilaclarin kullanim1 ve hipogonadizm osteoporoz gelisme-
si izerine etki eden olumsuz faktorlerdir. Kemik yogunlugu-
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