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Ozet

IBH’nin akut yada subakut ataklarindan yakinan hastal
rin, ¢aitli vitamin yetmezlikleri ve hipovitaminozis getnes
acisindan yiksek risk giaiklarina ilgkin bilgiler yetersizdit
Bu hastalarda bazi vitaminlerin diizeylegiradisiik de olsa,
vitamin yetmezliklerinin klinik belirtileri g6zlenemistir.
Ancak caitli calismalarda Crohn hastalarinda hipovitamin
tanimManmstir. Bu calgmalar, 6lcllen vitamin géleri veye
calsmalardaki hasta sayilari acgisindan hentz yetegildie
Akut inflamatuar barsak hastalarinda suboptimal vit:
diizeyleri, vitamine bamli bazi enzim sistemlerinin bozulma-
si, inflamatuar suire¢ nedeniyle argrintiyadar, yetersiz bes
alimi, malabsorpsiyon, safra tuzlarinin enterohkpablasi-
minin bozulmasi gibi géli etkenlerin birlgiminin bir sonu-
cudur. Hem aktif inflamatuar hastalik, hem de iisaukoza-
nin iyilesme sireci, organizmada vitamin kullanimini arttir-
maktadir. Crohn ve Ulseratif kolitli hastalarda baitamin
yetersizliklerinin gorilmesi, konuyilging hale getirmekted
(1,2). Bu yazida inflamatuar barsak haktarinda vitamii
metabolizmasi incelengtir.

Anahtar Kelimeler: Ulseratif Kolit, Crohn Hasta#,
Hipovitaminozis

T Klin Gastroenterohepatoloji 2003, 14:45-53

Summary

A number of studies have determined hypovitaminio
Crohn’s disease. But yet, the data about the ocaerer
hypovitaminosis in attacks of IBD is not conclusi@inical
findings, as well as subclinical findings, in mast vitamin
deficiencies could not be seen in spite of excegilow
levels of some vitamins in these patients. Someofa
including the inflammatory process itself, incred
demand, and decreased food intake, may be respord
suboptimal vitamin levels. In addition, supressegdamin-
dependent enzyme systems as well as antioxidatensysai
be diminished.

Key Words: Ulcerative Colitis, Crohn’s Disease,
Hypovitaminozis
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Vitaminler, 6zel hicresel fonksiyonlarin yeri-

tarafindan hidrolize olur. Serbest retinoliin emiilim

ne getiriimesinde vicudun eser miktarlarda gerek-ise, uzun zincirli yg asitleri ile mukozal hicrelerde

sinim duydgu organik bilgiklerdir (3). Fizyolojik
fonksiyonlarindan ¢ok, suda veyagga ¢6zinebi-
lirliklerine gore gruplandirilirlar. Cinkid ¢oézinme
Ozellikleri vitaminlerin emilim mekanizmalarini
aciklamaktadir (4).

Vitamin A
Vitamin A ve provitamin A'nin emulsifikas-
yonu, safra tuzlarinin ince barsalB) mukozal
hicreleri tarafindan aliminin artiriimasi yolu ited
Retinil esterler pankreatik retinil ester hidroiée,

yeniden esterifiye olmasi ile gercefte(5-7). A
vitamininin barsaktan absorbe edilebilmesi icing ya
absorpsiyonunun  normal olmasi gerekir. gYa
malabsorpsiyonu durumunda A vitaminin emilimi
azalir. Karotenin yeterli derecede absorbsiyoin i¢
diyette y& bulunmasi gerekirken, retinoliin
absorpsiyonu icin protein gereklidir; cunkd retinol
kanda retinol bglayan proteine (RBP) lgh olarak
tasinir ve 6nemli 6lciide kargig@rde depolanir (7, 8).

Yari 6mri kisa olan RBP ve prealbimin, pro-

kalan esterler fircamsi kenar enzimleri tarafindantein veya enerji yetersigiinde albimin veya trans-
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ferine gore daha duyarhdir. Crohn’lu hastalarda
protein  depolarinin  Balmasi ve protein
malnutrisyonu nedeniyle de RBP ve prealbimin
duzeyleri azalmaktadir. Bir catnada, 52 Crohn’lu
hastanin %21'inin serum retinol konsantrasyonu-
nun 1.2 mmol/L'den dfilk olduzu saptanngtir

INFLAMATUAR BARSAK HASTALIKLARINDA V ITAMIN METABOLIZMASI

DuslUk diuzeyde vitamin A alimi bazi Crohn’lu
hastalarin vitamin A dizeylerinin glik olmasinin
diger nedenleri arasindadiimes ve arkaddar
(10) 137 hastanin %34'UnUn diyetle yeterli diizey-
de vitamin A almadiklarini saptagtar, ancak
serum retinol diuzeyi ile yetersiz vitamin A alimi

(9). Bu hastalardan, hastanede yatan 21 hastanirasinda korelasyon olmgei belirlemilerdir.

serum albumin, transferrin ve prealbimin dizeyle-
rinin ise hastanede yatmayanlara gore anlasil
kilde disik olduzu belirlenmitir. Calismacilar,
plazma RBP diizeyi 0.8 mmol/L olan hastalarin

Calismacilar bu sonucu, vicut depolarininsdde

mamasina ve serum ghlerinin korunmasina
baglamislardir. Onbe Ulseratif kolit ve 14 aktif
Crohn’lu hastada yapilan bir & calsmada ise

karanlga adaptasyon agisindan yiiksek risk altindaSerum retinol ve RBP duzeyleri incelegmie

olduklarini ve bu hastalara protein depolarinin
yerine  konmasi ile birlikte vitamin A
suplementasyonu yapilmasinin uygun ofaca
savunmglardir.  Crohn’lu  hastalarda protein
malnutrisyonu duizeltimez ise vyeterli dizeyde
vitamin A alinsa bile plazma retinol ve RBP du-
zeyleri diguk kalmaktadir. Ozellikle ya
malabsorpsiyonunun belirgin bir sorun haline ge
digi Crohn’lu hastalarda dajanda hepatik retinol
baglayan proteinin serbesfimesi inhibe edilerek
vitamin A kayiplarina neden olmaktadir (9). Yapi-
lan bir calgmada, 6 aydan uzun bir sire, 137
Crohn’lu hastanin serum retinol ve karoten diizey-
leri incelenmgtir. Serum retinol diizeyleri normal
bulunmy, karoten dizeylerinin ise hastalarin
%214'Unde diuk oldysu saptanmtir. Ellialti has-
tanin 48 saatlik dkilari toplanmg, %421’inin ds-
kiyla attiklari y& miktarinin referans gerlerin
Uzerinde oldgu belirlenmgtir. Ayrica dgkiyla yag

kontrollerden belirgin diizeyde gik bulunmuytur.
Ulseratif kolitin baarili tedavisi sirasinda vitamin
A dest@i verilmeksizin serum retinol diizeylerinin
normale dondgii gozlenmgtir. Yine Crohn hasta-
larinda atak doneminde serum retinol dizegii#t
iken remisyonda vitamin A'nin normale dorgiil
gozlenmitir. Calisma sonuclari aktifiBH'da se-
rum retinol diizeyleri, serum RBP konsantrasyonu-
nun azalmy olmasina ve artmi protein
katabolizmasina Iganmstir (12). Onbir Ulseratif
kolit ve 20 kontrol bireyinde serum Kkolesterol,
trigliserit ve retinol duzeyleri incelensgtir. Serum
kolesterol dizeyinde iki grup arasinda farklilk
bulunmazken, serum retinol dizeyinin Ulseratif
kolitlilerde disuik oldusu, serum trigliserit konsant-
rasyonunun ise iki hasta hari¢ tlseratif kolitlisha
talarda yiiksek oldiu saptanmtir. Calsma sonu-
cunda Ulseratif kolitlilerde yave retinol kullani-
minin bozuldgu belirlenmgtir (13).

CH'da reaktif Q turlerinin artan Uretimi

atimi ylksek olan hastalarin normallerden daha

disiik diizeyde serum karoten diizeylerine Sahipplazma antioksidan vitamin (askorbik asit, alfa ve
olduklari belilenmitir. Diisiik karoten diizeyi Pe€t@ karoten, laylopen) diizeyinde azalmaya neden

olanlarin %35'inde yiiksek dizeydegyatimi ol- olabilmektedir. Lipid peraksidasyonu ve antioksi-

dugu ve Crohn’lu hastalarda glik karoten duzey- ﬁan lvitarr:ijn vdUze)iinin dCH vel Skl kontr_olllfr_lg
lerinin ya&¢ malabsorpsiyonu icin bir gosterge ol- aigllastinidigl - calsmada; - plazma  antioksidan

mayaca savunulmstur (10). Bir baka calsma- vitamin diizeylerinin CH'da kontrollerden anlamli

da, 90 Uulseratif kolitli ve 41 Crohn’lu hastada se- sekilde diguk oldugu belirlenmgtir (14).

rum retinol dizeyleri 6lculmiiiir. Onbe aktif CH'lu hastalarda vitamin A ve alt
tilseratif kolit, 14 Crohn ve (¢ operasyonlu Crohn karotenoidin serum duzeylerini belirleyip kontrol-
hastasinda serum retinol ve RBP diizeyleri onemlilerle kasilastirmak, CH'nin tedavisi sirasinda se-

derecede diilk bulunmuytur. Ancak A vitamini
konsantrasyonunuriBH’nin lokalizasyonu, ileal
rezeksiyon, hastd@in siresi ve hastalarin yaile
ili skili olmadigi belirlenmitir (11).

46

rum karotenoid dizeyindeki ggimleri izlemek
amaclyla planlanan camada tedavi oncesi vita-
min A ve karotenoidlerin kontrol grubundan an-
lamli sekilde diik olduysu belirlenmgtir. Tedavi
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ile birlikte bir yil sire ile izlenen hastalarin
karotenoid duzeyleri artmiancak bu argianlamli
bulunmamgtir (15).

D Vitamini

Ergokalsiferol (D) ve Kolekalsiferol (@ vi-
tamini) barsgin proksimal segmentlerinden
absorbe edilirler. Vitamin D absorpsiyonunda,
gastrik, pankreatik, biliyer sekresyonlar, micel
olusumu, fircamsi kenar membranindan alim ve
barsak hicresinin ginda transport dahil bir ¢ok
etken O©6nemlidir. D vitamininin, sulu fazda
absorpsiyon i¢in safra tuzu ile migel soliisyonuna
katilarak c¢ozinmesi gerekir. Normal pankreatik
veya biliyer sekresyonlarda yetersizlik varsa bu
sure¢ gerceklgmez veya gecikir. Ygda ¢Oziinen
vitaminler ya& absorpsiyonundaki bozukluklara
oldukca duyarli olduklarindan, klinik steatorenin
yoklugunda bile D vitamini malabsorpsiyonu gori-
lebilmektedir (16). Absorbe edilen D vitamininin
blayuk kismisilomikronlara katilir ve lenf icinde
dolasima gecer. Kanda 6zel bir alfa-globulin olan
D vitaminini balayan protein tarafindan gair.
Kanda en fazla bulunan fraksiyon kagssie olu-
san 25 (OH) Vitamin D’dir. D vitaminleri oldukca
lipofilik maddelerdir, karager ve y& dokusunda
birikirler (8). Vitamin D 1.25 (OH) Ds; ince
barsaklardan C& ve fosfat emilimini uyarmakta-
dir (3).

Crohn’lu hastalarda kullanilan kolestramin ve
kortikosteroid tedavisi, Ca ve kemik metaboliz-
masini bozarak metabolik kemik hastaliklarin 6n-
culuk edebilir. Ekzojen kortikosteroidler kemik
olusumunu ve barsakta vitamin D'ye #ja Ca'
emilimini inhibe eder ve idrarla Caatimini arti-
rirlar (17).

Barsak rezeksiyonu ve Crohn hagalolan
hastalarda kolekalsiferol ve 25 OH
kolekalsiferolun barsaktan emilimi tizerine yapilan
bir calsmada ise kolekalsiferol ve 25 OH
kolekalsiferolun emiliminin Crohn ve barsak
rezeksiyonlu hastalarda aza@dive bu azalin
rezeksiyon uzunigu ile arttg1 belirlenmitir. Kisa
ve orta rezeksiyonda 25 OH kolekalsiferol emilimi
ise kolekalsiferol emilimi kadar azalmazken, uzun
rezeksiyonda vitaminin her iki formunun emilimle-
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rindeki azalma birbirine yakin bulungtur.
Kolekalsiferol emilimi intraluminal safra tuzu kon-
santrasyonuna butindyle goali iken 25 OH
kolekalsiferol emilimi intraluminal safra tuzuna
daha az bglidir. Rezeksiyon uzunfiunun artmasi
intraluminal safra tuzu konsantrasyonunda da a-
zalmaya d@ru egilimi yaratir. Ayni ¢alsma Crohn

ve ileal rezeksiyonlu hastalarin vitamin D’nin uy-
gun oral dozlari ile etkin bigekilde tedavi edilebi-
lecezini vurgulamstir (18).

Crohn’lu hastalarda plazma 25 (OH) Biize-
yinin azaldgl belirtilmistir. Bu azalmada protein
kaybettiren enteropati ve bozulgmenterohepatik
dolssimin  bir sonucu olarak vitaminin
gastrointestinal yoldanseu kaybinin sorumlu ol-
dugu digundlmektedir. Bu amagla 25 OHz;ve
major metabolitleri Crohn’lu hastalarda dlcilerek,
beslenme diizeyi ve hastalik aktivitesi ilgkiieri
bir calsmayla incelenmsitir. Crohn’lu 40 hasta orta
kol cevresi ideal standardin % 90'1inin altinda yada
Ustiinde olguna gore yeterli ve yetersiz beslegmi
olarak gruplandiriimgtir. Plazma 25 OH P ve
dihidroksillenmi metabolitleri 24, 25 (OH)D; ve
1.25 (OH) Ds; duzeyleri yaz sezonunda ol¢llgat
tir. Sonuclarin klinik ve biyokimyasal parametre-
lerle iligkisi de aratiriimis, Ulseratif kolitli ve sg-
ikl kontrollerle kasilastirilmistir. Yetersiz bes-
lenmis Crohn’lu hastalarin yeterli beslenenlere
gore plazma 25 (OH)izeyinin azalnyl oldugu
belirlenmitir. Yetersiz beslenen Crohn’lu hastala-
rin %50'den fazlasinin sekonder hiperparatroidizm
belirtileri verdigi ve 1.25 (OH) Ds diizeyleri nor-
mal olmasina karmn alkalen fosfataz (ALP) kon-
santrasyonunun yuksek ofglusaptanngi ve digik
25 (OH) D; dizeyinin hastalik aktivitesiyle ilgili
oldugu belirlenmitir. Yetersiz beslenen ve hastalik
aktivitesi yuksek olan Crohn’lu hastalarin vitamin
D yetersizlgi acisindan risk tadiklari ve vitamin
D ile beslenme durumlarinin dizeltiimesine yone-
lik yaklagimlarin gelgtiriimesi vurgulanmgtir (19).

D vitamini eksikligi nedeniyle risk altinda o-
lan hastalarin belirlenmesi igin oral D vitamini
absorpsiyon testinin yarari bilinmektedir. Serum
vitamin D konsantrasyonu intestinal gya
malabsorpsiyonlu yedi hasta ile gl bireyde
50.000 IU ergokalsiferol oral tek doz verilmesin-
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den sonra OlcUlmdilr. Normal bireylerde serum
vitamin D konsantrasyonlari 5 ng/ml bazal seviye-
nin altindaki bir dizeyden 12 saat icinde 50 ng/ml
Uzerinde pik yaparak ¢ gun icinde bazagiattere
yavasca digmistiir. Intestinal yg malabsorpsi-
yonlu vyedi bireyin bginde oral 50.000 IU
ergokalsiferol verilmesi serum vitamin D konsant-
rasyonunu 10 ng/ml'nin Uzerine cikaramaimni
Inflamatuar barsak hastaliolan iki bireyde ise
normal absorpsiyon paterni olglu belirlenmitir.
Calismacilar, D vitamini ince bargm proksimal
segmentlerinden emilgii icin, IBH kolonun distal
kisminda olan iki hastada D vitamini
malabsorpsiyonunun goésterilemgmimasini bek-
lenen bir sonucg olarak yorumlagtardir. Calsma,
intestinal y& malabsorpsiyonu sendromu olan
hastalarda D vitamininin siklikla absorbe olmadi-
gini gostermitir (16).

Inflamatuar barsak hastginda kemik mineral
yogunlugu azalir ve osteoporoz riski artar. Ancak
kemik kaybinin patogenezi heniiz grkEmamstir.

Bir calismada, Dual Foton absorpsiyometri ile
lumbal kemik mineral ygunlugu, serum PTH,
vitamin D metabolitleri ve kemik turnover marker-
leri (ALP ve Osteokalsin) 15 Crohn ve dort
Ulseratif kolitli hastada dl¢ulntiir. Hastalara dort
yil sire ile 10 mg/gun prednizageklinde steroid
tedavisi uygulanmi ve sonuglar 19 kontrol ile
karsilastiriimistir. Kontrol grubuna oranla lumbal
kemik mineral ygunlugu (KMY) hastalarda % 11
azalirken, serum PTH, 25 OH Vitamin D ve
Calsitriol dizeylerinde de belirgin azalma saptan-
mistir. Hastalarda serum ALP dizeyinin yiuksek ve
lumbal KMY ile ters orantili oldgu belirlenmitir.
Osteokalsin ve serum Cadeserlerinde ise farkli-
ik belirtiimemis ancak serum fosfat dizeyi hasta
grupta ylksek olarak bulungtur. Sonugta Ca
malabsorpsiyonunun kemik kaybinin primer nede-
ni olmadgi sonucuna varimtir (20).

Crohn hastalari, ince barsak hagﬂal(:a+2 ve
vitamin D’nin sekonder malabsorpsiyonu nedeniy-

INFLAMATUAR BARSAK HASTALIKLARINDA V ITAMIN METABOLIZMASI

Ulseratif kolit ve Crohn’lu hastalarin L2-L4
vertebralarin DEXA ile KMY ol¢llmgtdr.

Yirmialtt Crohn’lu hastanin %64"lUnin kalca,
%44'unin  omur, 23 Ulseratif kolitlinin ise
%43'Unin  kalga ve %48'inin  omurlarinda

KMY’nun azaldgl belirlenmitir. Calisma sonu-
cunda, kortikosteroid kullaniminin azalnkKMY
icin anlamli  bir belirleyici oldgu, hastalin
Ulseratif kolit ve Crohn okunun KMY’nun azaki

ile ilgili olmadigi saptanmtir. Kortikosteroid kul-
lananlarda serum kalsiyumununsdlé bulunmasi-
na kagin serum hormonlari ve biyokimyasal testler
ile KMY arasinda ilgki gozlenmemitir (21).

Inflamatuvar barsak hastainda vitamin D a-
[imi, serum PTH ve 25 OH vitamin D konsantras-
yonlari ve KMY arasindaki #kiyi belirlemek
uzere 150BH ve 73 sglikli bireyi iceren bir ca-
lisma yapilmgtir. Inflamatuvar barsak hastainda
vitamin D alimi ve serum PTH diizeyi kontrollerle
ayni iken, serum 25 OH Vitamin D dizeyisti
belirlenmitir. Inflamatuvar Barsak Hastginda
vitamin D alimi, serum 25 OH Vitamin D ve PTH
konsantrasyonlari ile KMY arasindaski bulun-
mamstir. IBH'daki kemik kaybi etiyolojisinde
malabsorpsiyonun major bir etken olmadbelir-
tilmi stir (22).

Crohn hastafiinda vitamin D vyetersiziini
belirlemek icin relapsta olmayan 30 bilgilendiril-
memi Crohn hastasinin 7 gun sidre ile diyet kayit-
lar1 incelenmy ve veriler sglikli kontrollerle kagi-
lagtirilmigtir. Diyetle vitamin D alimi her iki grupta
da Onerilen 5 mg/gun’in altinda bulungtur.
Plazma 25 OH Vitamin D dizeyi giik olan hasta-
larin vitamin D alimi ile serum vitamin D dizeyle-
rinin korele oldgu, Crohn hastalarinin % 321’'inde
de kemik mineral iceginin azaldgl saptanmytir
(23).

Crohn hastalarinda osteomalasi ve osteoporoz
gelisimini ve kemik kaybini diyetle diik doz
vitamin D destginin 6nleyip 6nlemeyeg@ni be-
lirlemek amaciyla randomize bir ¢aha planlan-

le ostenopeniye (lseratif kolitli hastalardan dahamlstlr. Calsmaya katilan 77 Crohn'lu hasta bir yil

fazla duyarlidirlarinflamatuvar barsak hastgin-
da azalmy kemik ygzunlugunun hastagin teshisi-
ne mi yoksa kortikosteroid kullanimina migha
oldugunun belirlenmesi icin planlanan gahada;

48

boyunca ginde 1000 IU vitamin D destalanlar
ve almayanlar olmak Uzere 2 gruba ayrshmi
Calisma sonucunda, vitamin D degt@lanlarin %
57'sinde serum 25 OH Vitamin D dizeyi yiksek
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bulunmuytur. Destek almayanlarda ise bugde
%37 olarak belirlenngtir. Kemik Mineral Ygun-
lugu, destek almayanlarda dikken, destek alan-
larda ise azalmamve KMY’da arts gozlenmitir.

Mendane SAKA ve Ark.

E Vitamini
Hucre bilgenlerini, molekuller oksijen ve ser-
best radikaller tarafindan enzimatik olmayan
oksidasyonundan koruyan bir antioksidan olarak

Crohn hastalarinda kemik kaybini dnlemede uzunjglev gériir. Safra vagiinda ince barsaktan emilen

sireli oral vitamin D desgnin etkin oldgu sonu-
cuna varilmgtir (24).

K Vitamini
K vitamininin emilimi i¢in barsakta safra tuz-
larinin  bulunmasi gerekir.
lipazinin yoklgu ile yg absorpsiyonunu bozan

diger durumlar K vitamini absorpsiyonunun azal-
masina neden olur. Bitkisel kaynakli olan K1 vita-

mini aktif transport sistemiyle ince bagsa

Safra ve pankreas

vitamin E'nin yetersizli, lipid emilimi ve tagin-
masindaki sorunla birliktediinsanlarda E vitami-
ni eksikliginin en 6nemli belirtileri eritrositlerin
peroksitlere kan duyarliligi ve anormal hicre
membranlarinin ogmasidir (3, 5).

Yapilan bir caymada, Crohn tdhisi konmu,
13 hastanin serum ve eritrosit vitamin E ile serum
lipit konsantrasyonu Olcilngii 12 sglikli kontrol
ile kamilastirilmistir. Crohn’lu hastalarin serum
vitamin E dizeyi kontrollerden belirgin dizeyde

proksimal kismindan, barsak florasinda yapilan K gygiikken, eritrosit konsantrasyonlarinda ise kont-

vitamini ise yapildgl terminal ileum ve kolondan
basit difflizyonla absorbe edilir (8, 25).

Kronik barsak bozukluklari K vitamini yeter-
sizlik riskini artirmaktadir. Crohn, uUlseratif kgli
¢colyakh 58 hastanin incelergilibir calismada has-
talarin % 31’'nde K vitamini yetmezii gorilmas-
tir. K vitamini yetmezlii olan tim hastalarin
ileumu ilgilendiren Crohn hastgh ya da
sllfasalazin veya antibiyotikle tedavi edilen
Ulseratif kolitli olduzu belirlenmitir. Calismada, K
vitamini ile tedavinin anormal protrombin dizeyi-
ne etkisi incelenngtir. Giinde 10 mg K vitamini ile

5-8 gunlik tedavi, hastalarin %60'Inin anormal

protrombin dizeyini yikseltrgtir (25). Crohn

hastalginda osteoporoz prevelansi yuksektir.

Patogenezi tamamiyla agilmamstir. Ancak
multifaktoriyeldir. Crohn hastgll, yagda eriyen
vitamin yetersizlikleri ile ilgkilidir. Bunlardan
vitamin K osteokalsin karboksilasyonu icin bir

kofaktordir. Crohn hastalarinda serum ve kemik

vitamin K dizeyini belirlemek ve KMY ile ifki-
sini ortaya koyabilmek icin planlanan gahada;
serum vitamin K dizeyininin CH’da kontrol gru-
bundan belirgin diizeyde glik olduzu saptanng+
tir. Serbest osteokalsin yiksek iken data
osteokalsinin bglanma kapasitesinin kontrolden
disik olduysu belirlenmitir. Bu veriler CH'da
disik kemik vitamin K dizeyini gdstermektedir
(26).
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rollere gore farklilik belirlenmergiir. Hastalarda
serum total lipit ve kolesterol diizeyinin azidi
saptannytir. Her iki grubun vitamin E eritrosit
konsantrasyonu ile serum vitamin E/ total lipit
orani arasinda belirgin bir korelasyon didwelir-
lenmistir. Crohn hastafii aktivitesi indeksi ile
serum veya eritrosit vitamin E dizeyleri arasinda
ise korelasyon bulunmastir. Bu bulgular, Crohn
hastalarinda vitamin E dizeyindeki sdiligin
hipolipideminin bir sonucu oldiu ve vitamin E
eksikliginin ciddi bir sorun olmayaga belirtilmis-

tir (27).

Ayni bulgu bir baka calsma ile desteklenmi
ve azalmy vitamin E diizeylerinin nedeninin Crohn
hastalarinda malnutrisyon ile ilgili olgu belirtil-
mistir (29).

C Vitamini

C vitamini proksimal ince barsaktan hem pasif
sureclerle, hem de aktif transportla absorbe edil-
mekte ve vicuda d@dmaktadir (4, 28). Kanda
|6kosit ve trombosit C vitamini iceti, plazmadan
daha yuksektir. Lokositlerin askorbik asit iggri
nin 6lctlmesi, bu vitaminin eksildinin teshisi ve
izlenmesi igin iyi bir yéntemdir (8).

Serum veya lokosit askorbik asit diizeylerinin
belirlendii calismalarda Crohn’lu hastalarda C
vitamini yetmezIgi oldugu saptannstir. Crohn’lu
hastalarda C vitamini aliminin glik olduzu ve bu
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hastalarda gejen C vitamini yetmezgi ile ili skili
oldugu belirlenmitir. Bu konuya ilgkin calsmada,
137 Crohn’lu hastanin alti ay sire ile C vitamini

INFLAMATUAR BARSAK HASTALIKLARINDA V ITAMIN METABOLIZMASI

likler izlenir ve hiicrenin absorptif kapasitesisdii
(28).
Folat eksiklgi Crohn hastafiinda jejunal tutu-

alimlari, serum ve I6kosit askorbat l¢timleri ve bu |ym oldusu zaman beklenebilir. Aktif transportun

Olcimlerle sigara igme akanliklari arasindaki
iliski, secilen tedavi ve Crohn hasmliaktivitesi
incelenmgtir. Calisma sonucunda erkeklerin %18,
kadinlarin %37’'sinde C vitamini alimi glik bu-
lunmustur. Serum askorbik asit duzeylerinin erkek-
lerin %11’inde, kadinlarin %18’inde olmasi gere-
ken duizeylerin altinda ol@u belirlenmitir. Loko-

sit askorbik asit diizeyleri ise erkeklerin %26’sand
ve kadinlarin %49'unda glik bulunmgtur. Sigara

olmayip folat icin dguk affiniteli bir tagiyici ile
kolaylagtiriimig diffizyonun goraldgi kolon tutu-
lumlu Crohn hastalarinin bazilarinda da serum
folat duzeyinin diguk oldusu belirlenmgtir (32).

Bozulmu folat absorpsiyonu olan, hi¢ folat
absorpsiyonu  olmayan ve normal folat
absorpsiyonu  olan  hastalarda oral folat
absorpsiyonu testinin (OFAT) etkigii aragtiril-
mistir. Calsma, anormal folat absorpsiyonu ile

icen bireylerde de serum askorbik asit dUzeerrininhastalgm tutulum yeri arasinda bir korelasyon

referans aragin altinda oldgu belirlenmitir. An-

olup olmadgini argtirmak amaciyla planlangwve

cak ne Iokosit, ne de serum askorbat di]zeylerinin(;alIsmalya 100 Crohn'lu hasta alinghr. OFAT,

Crohn hastafii aktivitesi, oral kontraseptif kulla-
nimi, prednizon veya sulfasalazin gibi ilaglarin
alimindan etkilenmedi bulunmutur. Bu askorbik
asit anomalilerinin Crohn hastginin klinik seyri-

ni nasil etkiledii ise bilinmemektedir (30).

Ulseratif kolitte C vitamini durumunu belirle-
mek Uzere Io6kosit askorbik asit dizeyi total
askorbik asidin driner atimi (relatif doz yanitg v
askorbik asit saturasyon testi gdinistir. Bu has-
talarda Uriner atimin azafg) plazma ve l6kosit
askorbik asit duzeyinin kontrollere gore sdl
oldugu gorulmigtar (31).

Folik Asit

Folat eksiklgi, IBH veya colyak hastaliklari
gibi malabsorpsiyonla birlikte seyreden kronik
hastaliklarda siktir. Serum folat dizeyleri, Crohn
hastalgl olan hastalarin yald&k %60'inda dgik
bulunmutur. Folik asit, jejunumun proksimal kis-
mindan aktif ve pasif transport mekanizmalari ile
absorbe edilmektedir (28, 32).

Crohn hastaginda folat eksikiinin nedeni
belirsizdir. Ancak azalni diyetsel alim, artmgi
intiyac ve mukozal bozulmaya #a malabsorpsi-
yon, absorptif alanin kaybi ve sulfasalazin gibilba
ilaclarla etkilgim tartsiimaktadir (32). Sulfa-
salazinin, folik asit absorpsiyonunu azgttbilin-
mektedir. Folik asit yetmeZginde ince bargan
kolumnar epitel hiicresinde megaloblastilgigi-
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100 Crohn’lu hastanin 25'inde(%25) anormal bu-
lunmuwstur. Yirmibes hastanin 9'unda ise serum
folat diizeylerinde hi¢ aktigbzlenmemtir. Kalan

16 hastada oral yiiklemeden sonra serum folat di-
zeylerinde belirgin argi saptanny, ancak serum
folatin zirve dizeyi 45 nmol/L'nin altinda bulun-
mustur. Ayrica anormal folat absorpsiyonu hastali-
gIn derecesi ve aktivitesi ile gkili bulunmamestir.
Bozulmu; folat absorpsiyonu olanlarda diyetle
folat alimini artirmanin yeterli olgu, serum folat
duzeylerinde arglolmayanlarda ise parenteral folat
dest@ine gereksinim duyuldtu belirlenmitir
(32).

Ulseratif kolitte displazi ve kanser ggihinde
eritrosit folati diizeyinin dnemine yonelik yapilan
calismada, 67 kronik Ulseratif pankolitli hasta ca-
lismaya alinmgtir. Do6rt displazi, iki kanserden
olusan alti vakaya karik diger 61 hasta gkl
kontrol grubunu olgturmustur. Eritrosit folat di-
zeyi alti hastada ortalama 66.2 ng/ml ile kontrol-
lerden dguk bulunmgtur. Serum folat diizeyi ise
gruplar arasinda farkli bulunmagtir. Vitamin A,

D, E ve karoten diizeyleri hastalarda kontrollere
oranla daha diik olarak belirlennsitir. Calisma
sonugclari, Ulseratif kolitte displazi ve kanserigel
siminde artan riskin, azalmueritrosit folat dize-
yiyle iliskili oldugunu ve eritrosit folatindaki her
10 ng/ml arg igin displazi veya kanser riskinin
%18 azaldiini gostermitir (33).
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B12 Vitamini

Ince barsaklarda vitamin emilimi bozuflu
olan hastalarda B vitamini eksikligin gorilmesi
yaygindir. Diyetle alinan vitamin B ince
barsaklarda intrinsik faktére ganir. Kobalamin-
intrinsik faktor kompleksi ileum mukoza hucrele-
rinin yizeyinde bulunan 6zel reseptorlerle birlikte
mukoza hicrelerine ¢air ve daha sonra genel
dolasima gecer (3).Intrinsik faktoriin Gretimini
veya intrinsik faktor B, vitamin kompleksinin
ileumdaki reseptérine panmasini engelleyen her
turli hastalik vitamin B'nin malabsorpsiyonuna
neden olur (4). Bakteri galmasi, distal ileum
tutulumu ve fistiller Crohn hastalarinda,Bita-
min dizeyinin démesine yol acabilecek etkenler-
den bazilaridir (2).

Distal ince barsak hastgli olan 25 hastada
tim viicut sayimi yolu ile direk ve kantitatif vita-

Mendane SAKA ve Ark.

Hiperhomosisteinemi normal folat konsantras-
yonu ile birlikte oldgundan, hicre igin vitamin
B1, dizeyi dgisikli gine bali, enzimin aktivasyo-
nunda bir defekt oldiu disunulmektedir (36).

Yuzyirmidort Ulseratif kolit ve 196 Crohn’lu
hastanin katilgg bir calsmada beslenme durumu
ve hastalik aktivitesi Harvard/Willet/Sami
kantitatif besin sorgulamasi ile gkrlendirilmistir.
Calisma sonucunda elde edilen besin tiketimi de-
gerleri yg ve cins gruplarina uygun RDA glerleri
ile kagilastirildiginda; Iltihabi Barsak Hastalikla-
rinda vitamin E, Ca, Mg, Zn, | ve Se diizeylerinin
RDA standartlarinin altinda olgdu belirlenmitir.

Yas ve cins icin vitamin A, C, D ve niasin baki-
mindan ise yetersizlik belirlenmegtir (37).

Inflamatuar Barsak Hastaliklarinin akut yada
subakut ataklari nedeniyle hastaneye sevk edilen
yaslari 333 yil olan 13 erkek, 10 kadin toplam 23

min B,, absorpsiyonu, ayni anda gaitada spot testhastada suda ve §da eriyen vitamin dizeyleri

ile de Olcllmigtir. Tim vicut sayimi, biri hari¢
tum Crohn hastalarinda vitamin ;B absorpsi-
yonunun azalngi oldugunu gosternstir. Ileosto-
mili Ulseratif kolitli hastalarin sadece birindeaA

prospektif olarak belirlenmive 89 salikli kontrol

ile karilastinimistir. Protein-enerji diizeyi, triceps
deri kivrim kalinlgl, orta kol kas cevresi ve serum
albumin olctmleri ile belirlenngtir. Hastalardan

min By, absorpsiyonu belirgin oranda azalirken, iki Ulseratif kolitli 15'i grup A olarak, Crohn’lu 8

hastada sinirda normal @eler oldgu, kalanlarin
ise normal dgerlere sahip oldgu gorulmitar.

hasta ise grup B olarak nitelendiriktir. Her iki
hasta grubunda da biotin, folat, ve beta karoten,

fleal pelvik rezervuari olan Ulseratif kolitde ise Vitamin A, vitamin C, vitamin B dizeylerinin

vitamin B;, absorbsiyonunun normal olgu belir-
lenmistir. Sonucta ileal rezeksiyonlu Crohn’lu
hastalarda vitamin B destginin gerekli oldgu
vurgulanmgtir (34).

kontrol grubundan anlamiekilde digik oldusu
belirlenmitir.  Vitamin By, diizeyinin grup B’de,
riboflavinin ise grup A’'da daha diik oldusu bu-
lunmuwstur. Bazi hastalarin vitamin gerleri cok
disiik olsa da vitamin yetmeginin klinik semp-

lleorektal anastomoz yapilan 82 Crohn hasta-tomlar gszlenmengtir. Protein-enerji agisindan

sinda vitamin B, absorpsiyonu Schilling testi ile
degserlendirilmistir. Altmis cm’'den fazla ileal

beslenmeyi gosteren parametreler ve vitamin de-
gerleri arasinda zayif bir korelasyon bulurgnu

rezeksiyon yapilan Crohn hastalarinin yaridanda muhtemelen érneklem grubunun kiigiik olmasi-

fazlasinda vitamin B malabsorpsiyonu belirlen-

migtir. Altmis cm’den daha kisa ileum rezeksiyonu suboptimal

Sonuc olarak akutiBH'da
dizeylerinin  hastah

na baglanmstir.
vitamin

yapilanlarin % 53'Unde, 10 cm veya daha azpatofizyolojisi ve klinik nedenleri bilinmemekte,

rezeksiyon yapilanlarin ise % 38’inde vitamir, B
malabsorpsiyonu saptanghr. Bu sonuclar viicutta
kalan ileum uzunlgundan bgka bazi faktérlerin
de vitamin B, absorpsiyonunda énemli olgunu

ancak bu hastalarda vitamine ghabazi enzim
sistemlerinin bozuldgu belirtiimektedir (38).

Herhangi bir nutrisyonel tedavide olmayan 24
Crohn hastasi ile 24 gizkli kontrol, serum, kan ve

sonuclarinda vitamin B absorpsiyonunda bir di-
zelme olmadii belirtilmigtir (35).
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Olcllerek kagilastiriimistir. Hastalarin 12’ sinde
sadece ince barsak, 2'sinde kalin barsak ve kalan
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10’'unda ise her iki bélgenin tutuldu belirlenmg-
tir. Crohn hastaiinda A ve E vitaminleri ve B
B,, Bs ve folik asit dizeyleri kontrollere gore an-
lamh olarak dgik bulunmytur. By, C vitamini,
nikotinik asit ve biotin her iki grupta farkli

INFLAMATUAR BARSAK HASTALIKLARINDA V ITAMIN METABOLIZMASI

patofizyolojisi ve klinik nedenleri timuyle bilin-
memektedir. Subklinik yetersizliklerde doku yara-
lanmasi ve inflamasyonun énemli ofgubelirtil-
mektedir. Bu hastalarda, hipovitaminozis gek
riski Gnemlidir ve dgerlendirilmesi gerekir.

bulunmazken, pantotenik asit diizeyi Crohn hasta-
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