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Serum (2-mikroglobulin diizeylerinin inflamatuvar barsak
hastaliklarinin aktivitesini belirlemekteki degeri

The predictive value of Beta-2 Microglobulin levels to determine activity of

inflammatory bowel disease
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Giris ve amag: Serum (3-2 Mikroglobulin diizeyleri tiim inflamatuvar ve

otoimmun hastaliklarda artar. Bu artis inflamasyonun siddeti ve
yaygmhigr ile iligkilidir. Caligmamizin amaci, kronik inflamatuvar
hastaliklardan olan Crohn hastaligmin aktivitesini belirlemekte serum (3-

2 Mikroglobulin diizeylerinin degerinin incelemektir. Gereg¢ ve yontem:
Toplam 117 olgu (46 iilseratif kolitis, 25 Crohn hastalig1, 55 saglikli- K)
calisma kapsamina alinmustir. Ulseratif kolit ve Crohn hastalart hastalik
aktivitesine gore 3 gruba ayrilmiglardir: Aktif, kismi remisyon, komplet
remisyon. Crohn hastalig1 olgular: tedaviye yanitlart agisindan: yanith
(komplet + kismi remisyon) ve yanitsiz (aktif) olarak gruplandirildilar.
Hastaligin yayilimina gore iilseratif kolit olgular: distal, sol, pankolit;
Crohn hastalig1 olgulart: ileit, ileokolit, kolit gruplarina ayrildilar. Tiim
bu gruplar (-2 mikroglobulin diizeylerine gére karsilastirildilar.

Bulgular: Crohn hastalig1 ve iilseratif kolit gruplarinin ikisinde de orta-
lama serum [3-2 Mikroglobulin diizeyleri saglikli (kontrol) gruptan belir-

gin olarak yiiksekti (p<0,05). Hastaligin yayginligia gore iilseratif koli-
tis ve Crohn hastaligi gruplari icinde -2 mikroglobulin diizeyleri

arasinda istatistiksel agidan anlamli fark bulunmadi (p>0,05). Tedaviye
yanit agisindan Crohn hastalarinda yanitsiz grubun -2 mikroglobulin

diizeyleri yanitli grubunkinden istatistiksel olarak anlamli derecede yiik-
sekti (p<0.05). Ulseratif kolit grubunda fark tespit edilmedi (p>0.05).
Sonug: Crohn hastalifinda inflamasyonda hiicresel immunitenin roli
fazladir. Bu nedenle serum -2 mikroglobulin diizeyleri daha yiiksek

bulunur ve aktivite parametresi olarak kullanilabilir.
Anahtar sézciikler: Crohn hastaligy, lseratif kolit, B-2 mikroglobu-
lin.

Ulseratif kolit (UK) ve Crohn hastahig (CH)
primer olarak gastrointestinal sistemi tutan kro-
nik, inflamatuvar hastaliklardir ve ortakbir
baslik altinda, inflamatuvar barsak hastaliklar
(IBH) olarak tanmimlanirlar.

Patogenezleri hakkinda giiniimiizde en gecerli
hipotez; IBH'nin "mukozal inflamasyon" seklinde
ortak bir sonu¢ manifestasyonlan olan, cesitli
genetik ve cevresel faktorlerin patogenezde rol
oynadigr heterojen hastaliklar oldugu seklindedir

Background and aims: Serum (-2 microglobulin levels increase in all
chronic inflammatory and autoimmune diseases. This incease is linked
to the severity and extant of inflammation. The aim of our study was to
evaluate value of serum (-2 microglobulin levels to determine Crohn
disease activity. Material and methods: A total of 116 subjects (46
ulcerative colitis, 25 Crohn’s disease, 55 Healthy controls) were includ-
ed in the study. Ulcerative colitis and Crohn’s disease patients were
divided into three groups according to disease activity: Active, partial
remission, complete remission. Chron’s disease subjects were classified
according to their treatment response as: responsive (complete or+ par-
tial remission) and unresponsive (active). Subjects were divided into
three groups according to the extent of disease: Distal, Left and
Pancolitis for ulcerative colitis; ileitis, ileocolitis and colitis for Crohn’s
disease. All groups were compared for the mean Serum [-2
Microglobulin levels. Results: In both Crohn’s disease and ulceratice
colitis groups mean [3-2 microglobulin levels were significantly higher
than healthy (control) group (p<0.05). No significant difference
between ulcerative colitis and Crohn’s disease Groups (p>0.05).
According to treatment response, in Crohn’s disease mean (-2
microglobulin levels of the responsive group were higher than the unre-
sponsive group with a statistical difference (p<0.05). In the ulcerative
colitis group no difference was found (p>0.05). Conclusion: In Crohn’s
disease tendancy towards chronicity and the role of cellular immunity in
inflammation is high and so serum (-2 microglobulin levels are higher
than in ulcerative colitis. Serum (-2 microglobulin levels could be used
is an activity parameter in Crohn’s disease.

Key words: Crohn disease, ulcerative colitis, -2 microglobulin.

(1). Bu heterojenite kliniki subklinik ve genetik
diizeylerde goriilebilir (2,3). Ornedin CH ve UK
hastalarinda hastaligin baslama yasi, relaps
orani, yayilimi, hastaligin siddeti ve lokalizas-
yonu farkh seyreder (3,4).

UK, kolonla siirli diffiiz mukoza enflamasyonu
bulunan kronik bir hastaliktir. Klinik seyir genel-
likle alevlenmeler ve remisyonlarla siirer.

Crohn hastalig1 transmural, atlamali alanlarla
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Tablo 1. Rachmilewitz endoskopik aktivite indexi (EAI) (20).

Tablo 2. Harvey basit klinik aktivite indeksi (20).

Skor Skor
Genellikle iyilik hissi
1. Graniilasyon Yok 0 Cok iyi 0
Var 2 Ortalamanin hafif alti 1
Kotii 2
. R Cok kotii 3
2. Vaskiiler goriiniim Normal 0 Korkung 4
Azalmig 1 Abdominal Agri
Yok 0
Kaybolmus 2 Hafif 1
. Orta 2
3. Frajite Yok 0 Ciddi 3
Dokunma ile kanama 2 Defakasyon/giin
Spontan kanama 4
Abdominal Kitle Yok 0
4. Mukozal hasar Yok 0 Stipheli 1
. Belirgin 2
Hafif 2 Belirgin ve duyarli 3
Belirgin 4

seyreden gastrointestinal sistemin herhangi bir
kismin1 tutabilen graniilomatéz enflamasyon-
dur. Tipik olarak ileum, kolon veya perianal bédl-
geyi etkiler. Klinik seyir coju zaman intermit-
tandir, alevlenmeler, remisyonlarla seyreder.

Tedavinin basarisini 6nceden belirlemek icin
aktif olan UK ve CH’lu olgularda tedavi éncesi
prediktif degeri olan bazi aktivasyon para-
metrelerine bakilabilir.

Bu parametreler ates ytiksekligi, kilo kaybi, gross
kanama (kolitli olgularda), lokalizasyon gibi
klinik bulgular ile, C-Reaktif Protein (CRP),
eritrosit sedimentasyon hizi (ESR), serum
alblimin, anemi gibi laboratuvar degerleridir
(5,6).

Diisiik molekiil agirlikh bir kan proteini olan B2-
Mikroglobulin (B2M) akut faz reaktani olarak
bazi calismalarda ele alinmaistir.

B2M diizeyi nonspesifik fakat goreceli olarak sen-
sitif bir marker olarak cesitli neoplastik, infla-
matuvar ve infeksiyoz hastaliklarda artabilir.

Saglikli bireylerin serumlarinda HLA sirkiilas-
yonunun sonucu olarak, hiicre membran-
larindan salinimini yansitan diisik konsantrasy-
onlarda serbest $2M bulunur (7).

Lenfosit ve monosit ylizeyleri B2ZM yodniinden
zengindir ve lenfosit sentez ve salinimi mitojenler
ve interferonlarin stimiilasyonu ile arttirilabilir
8, 9).

Jiatal ve arkadaslarinin calismasina gore serum

B2M dilzeyi serum kreatinin ve hatta kreatinin
klirensine oranla daha hassas ve dogru olarak
glomeriiler filtrasyon hizini gostermektedir (10).

Diabetik nefropatide, diyaliz hastalarinda,
Multipl myelomali hastalarda, infeksiyoz
monontikleoz, sitomegaloviriis, hepatit C gibi
baz viral enfeksiyonlarda, sistemik lupus erita-
matoziste B2M dlzeyleri yiiksek bulunmustur
(11-16).

B2M, HLA molekiiliintin rol oynadig: tim infla-
matuvar, otoimmiin olaylarda ytkselir. Bu ytik-
selme ayni zamanda enflamasyonun derecesi ve
yayginhg ile iliskilidir.

IBH, kronik, inflamatuvar hastaliklardir ve hasta
kolon ya da ince barsak mukozasinda yaygin
lenfoplazmositer hiicre infiltrasyonu vardir.

Bu inflamatuvar reaksiyonda lenfokinler, sitokin-
ler, 16kotrienler gibi inflamatuvar mediatorler de
rol oynarlar.

Bu sirada immiinolojik olarak aktive olmus yogu
bir lenfosit biosentez ve salinimi ve buna bagh
B2M artis1 olmaktadir.

Bununla ilgili yapilmis calismalar az sayida ve
yeterli degildir.

Bu calismalarin bir kisminda Crohn hastaliginda
B2ZM diizeyi hastalik aktivitesi ile paralel olarak
yiiksek saptanmis ve B2M diizeylerinin aktivas-
yon kriteri olarak diger immiinolojik markerlara
ek olarak kullanilabilecegi belirtilmistir (17-19).
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Tablo 3. UK ve CH olgularimizin genel 6zellikleri.

Tablo 4. Uc grupta B2M diizeyleri

UK CH

Yas (yil) 41+13.,79 34x11,79
(Dagilim) 17-78 14 - 66
Cinsiyet 24/22 10/15
Hastalik Siiresi (ay) 593 53,76
(Dagilim) 6—204 6-132
Lokalizasyon (distal/sol/pankolit) 9/14/23

Lokaliizasyon (ileit/ileikolit/kolit) 7/15/3
Sigara i¢imi (icen/total) 8/44 15725
Tedaviye yanit (CR/PR/TF) 18/8/20 10/6/9

n B2M (ortalama) p
(pgrimlL)
Kontrol (A) 55 1,1204+0,86 0,002 (A-B) P<001
Crohn (B) 25 1,4430+0,45 0,619 (B-C) P>0,05
U.Kolit (C) 46 1,3914+0,58 0,013 (A-C) P <005

Biz de simdiye dek cok az ele alinmis olan (2ZM
diizeylerinin UK ve CH’li olgularimizda aktivas-
yon kriteri olabilir mi ve tedaviye yanitta belir-
leyici bir faktor olabilir mi diye arastirmayi
amacladik.

GEREC VE YONTEM

Aralik 1998 - Haziran 1999 tarihleri arasinda
Turkiye Yiiksek Ihtisas Hastanesi Gastroenteroloji
Servisinde yatan ve Inflamatuvar Barsak
Hastaliklar polikliniginde izlenen 46 UK, 25 CH
ve 55 goniilli saglikh kan verici calismaya alindi.

Tum hastaliklarda tani klinik, endoskopik, rady-
olojik ve histolojik olarak dogrulanmaisti.

Hastaligin lokalizasyonu kolonoskopi ve/veya
radyolojik olarak (ince barsak pasaj grafisi, kolon
grafisi) saptandu.

Calismaya alinan UKl hastalar rektoskopik veya
kolonoskopik bulgulara goére Rachmilewitz
endoskopik aktive indeksi (EAI) (20) kullanilarak
aktif ve remisyon gruplarina ayrild: (Tablo 1).

Crohn hastalart degerlendirilirken Harvey
Bradshaw basit klinik indeksi kullanildi (12).
(Tablo 2)

Baslangictaki B2M diizeyleri tedaviye yanitta
prediktif bir faktér mi diye arastirmak amaayla,
tedaviye yanit acisindan hastalarn komplet
remisyon (CR), parsiyel remisyon (PR) ve tedavi
basarisizligi (TF) olarak ti¢ gruba ayirdik.

Tedavi stiresi olarak 10-12 haftalik bir siire sap-
tadik. Bu siirenin sonunda UK’li hastalarda
Rachmillerwitz EAl'ne gore 4'iin altinda olanlari,
CH’da ise Harvey klinik aktivite indeksine gore
5’'in altinda olanlan komplet remisyon, her iki
grup hastalikta bu indekslerin lizerinde, ancak
baslangi¢ indekslerine gore en az 3 puan gerile-

mis olan olgulan kismi remisyon olarak kabul
ettik.

Calismaya alinan kisilerin kan ornekleri kuru
tlipe alindi, serumlar ayrildi ve —-20 °C’'de calisma
yapilacagi ana kadar saklandi. B2M ol¢limleri
micro particle Enzyme Immunoassay (MEIA)
metodu ile (Imx, Abbott, USA) kantitatif olarak
olcildu.

Istatistiksel Yontem

Gruplar arasindaki homojenligin analizinde
Student’s t testi degiskenler arasindaki iliskinin
degerlendirilmesinde Kruskal Wallis ve Mann-
Whitney U testi kullanildi.

P degeri 0.05’in atindaki sonuglar anlamli olarak
degerlendirildi.

BULGULAR

Calismaya alinan 46 UK’li hastanin 24’ kadin,
22’si erkek olup, ortalama yaslan 41,02+13,79
(dagilim =17-76) idi. Lokasyonlarina gore 9'u dis-
tal, 14’1 sol ve 23’1 total yerlesimli idi (Tablo 3).
Calismaya alinan 25 Crohn'lu hastanin 10'u
kadin, 15i erkek olup, ortalama yaslar
34,00+£11,79 (dagihim 14-66) idi. Lokalizas-yon-
larina gore 7’si ileit, 15'i ileokolit, 3't kolitli idi
(Tablo 3). Kontrol grubu 55 kisinin 24’t kadin,
31'i erkek olup, ortalama yaslann 36,61+8,62
(dagilim 18-59) idi. Her ii¢ grupta da cinsiyet
dagilimi benzerdi (p>0,05) (Tablo 3). Kontrol ile
hasta gruplarn arasinda yas acisindan fark
yokken (p>0,05), UK ile CH gruplan arasinda
anlamli farkhlik vard: (p<0,05).

Kontrol grubu ortalama $2M degerleri = 1,12+0,4
mgr/mL idi.

Dagilim = (0,11 - 2,47) %95 giiven sinir1 = (0,32<
X < 2) olarak belirlendi.

UK'lilerde ortalama P2M diizeyi = 1,39+0,58

mgr/mL CH grubunda = 1,44+0,45, kontrol
grubunda= 1,12+0,86 bulundu.
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Tablo 5. Lokalizasyonlarma gére 32M diizeyleri.

n B2M (ortalama) (mgr/mL) P
Crohn
A : Tleit 7 1,3136+1,2157 0,262 (A-B) P>0,05
B : ilekolit 15 1,4843+0,5673 0,285 (B-C) P>0,05
C : Kolit 3 1,5383+0,4816 0,877 (A-C) P>0,05
Ulseratif Kolit
A : Distal 9 1,4494+0,7297 0,559 (A-B) P>0,05
B : Sol 14 1,3089+0,3722 0,682 (B-C) P>0,05
C : Pankolit 23 1,4215+0,4400 0,756 (A-C) P>0,05

Lokalizasyonlarma gore UK ve CH gruplari iginde istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi (p>0,05)

Her iki hasta grubunda, B2M diizeyleri acisindan
karsilastirildiginda, istatistiksel olarak anlaml
bir fark yoktu (p>0,05) (Tablo IV ve V).

Tedaviye yanit acisindan gruplar degerlendiril-
diginde; UK’li olgularin 18’inde CR, 8’inde PR,
20'sinde TF mevcuttu. B2M diizeyleri her li¢ grup-
ta farkhh bulunmad: (p>0,05).

Crohn’lu olgularin 10'unda CR, 6’sinda PR,
9'unda TF sonucu alinmisti. CR grubunda 2M
ortalamasi1 daha diisiikti, istatistiksel olarak ¢ok
kiictik bir fark vardi (p=0,049 < 0,05).

CH’l1 olgularda bu kadar kiiciik bir fark hasta
sayisinin azligl nedeniyle olabilecedi icin, CR ile
PR’lu hastalan bir gruba (yanitli) TF’li hastalarn
bir gruba (yanitsiz) sokarak olgu sayisini
arttirmay1 amacladik.

CH’l1 "yanith" 16 olgunun 11'i Kortikosteroid, 5'i
5-Asetil salisilik asit tedavisi, "yanitsiz" 9 olgunun
7’si kortikosteroid, 2’si 5-asetil salisilik asit
tedavisi aliyorlardi. Iki grup arasinda tedavi yén-
temi acisindan fark yoktu. f2M dizeyleri farkh
bulundu (p<0,05) (Tablo VI).

UK’l1 "yanith" 26 olgunun 8’i Kortikosteroid, 18’
5-asetil salisilik asit tedavisi, "yanitsiz" 20 olgu-
nun 6’s1 kortikosteroid , 14’4 5-asetil salisilik asit
tedavisi aliyorlardi. Iki grup arasinda tedavi yén-
temi agisindan fark yoktu. B2M dizeyleri yine
farkl degildi.

TARTISMA

Bu calismada, aktif UK ve CH olgularinda kon-
trollere gore B2M diizeyleri daha ytiksek bulundu.
Daha distik diizeydeki ytksekliklerin CH’da
tedaviye iyi yanitin prediktif faktorii olabilecegi
sonucuna varildi.

UK ve CH etyopatogenezindeki mekanizmalar
hala bilinmemektedir. Klinik benzerliklerinin

yaninda IBH'nin ortak ozellikleri, etyopato-
genezde genetik, cevresel ve immiin mekaniz-
malarin rol oynamasidir. Bu immiin mekaniz-
malar, hicresel ve humoral (otoimmiin)
immiinite bozuklugudur.

Mukozal immiin sistem mukozal bakteri ve lumi-
nal antijenlerle surekli iliski halindedir. Immiin
sistemin effektor bolimi "kontrollii inflamas-
yon"un devamini saglar. Immiinregiilatuvar fak-
torler immiin yaniti1 etkiler. Regilatuvar veya
supresor hiicrelerin yetersizligi, ya da effektor
hiicrelerin artis;, veya her ikisi artmis yanita
neden olabilir. Bireyin genetik yapisi olusturulan
effektor T-hiicresinin tipini belirler (4).

CH’da T-hiicresi immiin yaniti Thl dominanttir,
interferon (IFN)-gama ve INF-alfa iiretiminde
belirgin artis vardir. Makrofaj aktivasyonu ve geg
tip hipersensitivite yaniti olusur.

UK’de ise Th2 dominanttir, interlokin artis1 (IL-5)
gorulir, humoral immiinite s6z konusudur.

Bu immiinolojik stirecte HLA molekiilii antijenin
immin sistem tarafindan taninmasinda rol
oynamaktadir. HLA turnoveri sonucunda da 2M
artis1 gorulir.

B2M bircok neoplastik, inflamatuvar ve enfek-
siydoz olaylarda artabilir. Spesifik degil, ancak
sensitif bir markirdir.

IBH’da aktivasyon kriteri olarak B2M diizeyi
arastirilmistir.  Ancak bu konuda yapilan
calismalar az sayida ve yetersizdir.

Descos ve arkadaslari, 1979’da 2M diizeylerinin
CH aktivitesi ile korelasyon gosterdigini belirt-
mislerdir. Ayrica izleme calismalarn yaparak f2M
diizeyleri 6lcimiiniin relaps icin bir indikator
olabilecegini aciklamislard: (18).

Kruis ve arkadaslari ise 1979'da 36 Crohn hastasi

ile yaptiklan calismada hasta grubu ile kontrol
grubu B2M diizeyleri arasinda fark bulamamais ve
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Tablo 6. CH’da tedaviye yanita gore 2M diizeyleri.

n M (ortalama) (mgr/imL) P

Yanitl (CR+PR) 16 1,2850+0,3606
0,025 P<0,05

Yanitsiz (TF) 9 1,7239+0,5597

B2M’in CH aktivitesinde degerli bir marker
olmadigin bildirmislerdir (21).

Daniel H. Monicourt ve arkadaslarinin yaptiklarn
calismada aktif ve remisyondaki Crohn hastalan
ile kontrol grubu karsilastirildiginda, Best indexi
ile serum B2M diizeylerinin korelasyon goster-
digi, buna karsilik aktif hastalar ile (Best indexi >
150) remisyondaki hastalar arasindaki p2M
diizeylerinde farklilik olmadig: belirtilmistir (17).

Ricci ve arkadaslari non-malign barsak hasta-
larinda yaptiklan bir calismada, bir grup hasta-
da total sialic asit (TSA), CRP, alfa asit glikopro-
tein (alpha-I-AG) ve B2M  diizeylerini
dlcmiislerdir. Bu hastalar, CH, UK (aktif ve
remisyonda), non-iilseratif proktosigmoidit,
divertikiilozis ve divertikiilitli idiler. Hicbir hasta
grubunda B2M farkli bulunmamistir (22).

Bollbach R ve arkadaslart CH ve UK izleminde
akut faz proteinlerini 6lctiiler. Orosomucoid, CRP,
prealbliimin ve B2M diizeyleri aktif hastalarda
bakildi. Prealbiimin ve B2M diizeylerinin klinik
aktivite ile agik bir korelasyon gostermedigi sap-
tandi (23).

B2M diizeyi IBH'da tedavi etkinliginin belirlen-
mesinde prognostik kriter olabilir mi diye yapilan
tek bir calisma vardir : Rusya’dan Belousova ve
arkadaslan 73 aktif IBH hastasinda (22 CH ve 51
UK) ve 50 saglikli kontrolde B2M diizeylerini
arastirdilar (24). Hastalar baslangictaki B2M
diizeylerine gore iki gruba ayrildi. Grup I yiiksek
(> 3mg/L) B2m diizeyi olanlar, grup II ise normal
(<3mg/L) B2M diizeyi olanlardi. 1ki grup
arasinda tedavi sonuglar1 karsilastirildiginda
yiksek B2M diizeyi olanlarda tedavi basarisizligt
ve rezistansin anlamli olarak fazla oldugu
goriildic ve B2M baslangi¢ diizeylerinin IBH'1
hastalarda tedavi etkinliginde prognostik bir krit-
er olabilecegi bildirildi.

Bizim hastalarimizin hepsi UK’de Rachmilewitz
indeksine gore, CH'da Harvey indeksine gore

aktif donemde idiler. Hastalarimizin B2M diizey-
lerini kontrol grubu ile karsilastirdigimizda, her
iki hasta grubunda B2M diizeyleri kontrole gore
yiiksekti (p<0,05). UK ile CH karsilastinldiginda
fark bulunamad: (p>0,05).

Her iki hastalikta da belirgin intestinal mukozal
inflamasyon oldugu icin, f2M diizeylerinin kon-
trole gore yiiksek saptanmasi bizim icin beklenen
bir sonuctu.

Crohn’lu olgularda B2M’in aktivite kriteri olarak
daha c¢ok arastinlmasi ve pozitif saptanmasi
hastaliin yayginligi ile ve immiinegulatuvar
sitokinler, 6zellikle IL-2 ile ilgili olabilir. Ciinki
bilindigi gibi intestinal inflamasyon ayni zaman-
da proinflamatuvar ve antiinflamatuvar
yanitlarin dengesine baghdur.

Daha 6nemlisi, IL-2'ye yanmitta CH ve UK T-
hiicreleri belirgin olarak farkli yanit verirler. Bu
sitokinle aktive edildiklerinde, UK mukozal T-
hiicreleri zayif yanit verirken, tersine CH
hiicreleri hiperreaktif bir yanit gosterirler (25).

Intestinal inflamasyonda B hiicrelerinin aksine, T
hiicreleri gereklidir. Crohn hastaliginda hiicresel
yanit, yani T hiicreleri 6n plandadir, bu nedenle
inflamasyon boyutu daha belirgindir.

Ayrica Crohn’lularda 6nemli bir 6zellik; intesti-
nal traktta belirgin morfolojik, klinik ve
endoskopik inflamasyon kanit1 olmaksizin,
immin hitcreler ile diffiiz olarak infiltredir.
Etkilenmemis goriinen mukozada artmis sayida
CD68+ makrofajlar ve lenfosik akiimiilasyon
belirlenebilir (1).

Bu kanitlardan da anlasildigi gibi, CH gerek
yayilim, gerekse inflamasyon siddeti ve tipi
yoniinden daha yaygin ve yogun bir intestinal ve
sistemik inflamatuvar reaksiyona ve dolayisi ile
artmis B2M diizeylerine neden olmaktadir.

Genellikle UK’de Klinik siddet, hastaligin yayilimi
ile koreledir. Biz, her iki hastalikta hastalik
lokalizasyonlarina gore B2M diizeylerini farkli
bulamadik (p>0,05).

Son olarak, calismamizin temel nedeni olan aktif
hastalarda B2M diizeyi, tedaviye yanitta prediktif
bir faktdr olabilir mi, bunu arastirmak istedik.
Her iki hasta grubumuzu tedavi sonuclarina
gore; Komplet remisyon, parsiyel remisyon ve
tedavi basarisizligr olmak tizere ii¢ gruba ayirdik.

Her iki hasta grubunda ayn ayn karsilastirma
yaptik. UK'li olgularda TF grubunda B2M diizey-
leri digerlerinden daha yiuiksekti, ancak istatistiki
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olarak anlaml degildi (p>0,05). Gruplar arasinda
fark saptanmadi (p>0,05).

CH olgularn CR grubunda $2M ortalamasi daha
duistiktii, istatistiksel olarak cok kiiciik bir fark
vard1 (p=0,049 < 0,05). Hasta sayisinin azligr ve
rakamin ¢ok az bir fark olmasi (0,001) nedeni ile,
CR ile PR gruplarini birlestirerek, "yanith", TF
grubunu da "yanitsiz" olarak kabul edip her iki
hasta grubunda bu sekilde karsilastirma yaptik.
UK’de fark saptanmadi.

CH’'nda ise yanitsiz grubun P2M diizeyleri
anlaml olarak ytiksek saptand: (p<0,05).

Belousova ve arkadaslarinin  yaptiklarn
calismada 22 CH ve 51 UK olmak iizere 73 aktif
IBH olgusunda hastalik ayrim: yapilmaksizin
olgular B2M baslangi¢c duzeyleri yuksek (>
3mg/L) ve normal (< 3mg/L) olarak ayrilmislardi
ve dusiik/normal olan grupta yanit orani belirgin
olarak yiiksek iken, ytiksek f2M degerleri olanlarda,
tedaviye yanitsizlik orani yiiksek bulunmustur (24).

Bizdeki Crohn hastalarinda da yanith grubun
diizeyleri dusuktii ve yukarndaki calisma ile
uyumlu idi. Ancak UK ile aymi sonucu elde
edemedik.
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