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OZET

KRONIK OBSTRUKTIF AKCiGER HASTALIGI OLANLARDA iRRIiTABL
BARSAK SENDROMU SIKLIGI

GUNES ARIKAN YAMAC
AILE HEKIMLIiGIi ANABILIiM DALI, SiVAS 2017

KOAH (Kronik Obstriiktif Akciger Hastaligi), tiim diinyada onde gelen mortalite ve
morbidite nedenlerinden biridir. KOAH’a birgok komorbidite eslik etmekte olup bu
komorbiditelerin hastalifin prognozu iizerine ¢cok 6nemli etkileri bulunmaktadir. Eslik eden
hastaliklarin bir kismi1 KOAH ile iligkili iken bir kismi KOAH’dan bagimsizdir. KOAH’a
eslik eden hastaliklar KOAH’1n herhangi bir evresinde gozlenebilmektedir. Gastroenteroloji
poliklinigine basvuran hastalarmn yarisini olusturan Irritabl Barsak Sendromu da KOAH gibi
toplumda sik gozlenen bir hastaliktir. KOAH ile IBS disindaki gastrointestinal hastaliklarmn
birliktelikleri arastirilirken literatiirde IBS siklig1 hakkinda arastirma oldukca kisith sayida
yapilmistir. Calismamizda KOAH 11 hastalarda IBS gériilme sikligi ve bu iki hastalik ile ilgili

ozelliklerin arastirilmast amaglanmastir.

Calisgmamiza GOLD 2014 kriterlerine gére Goglis hastaliklar1 poliklinigine bagvurmus
ve onceden KOAH tanis1 almis 100 hasta ile 50 saglikli goniillii dahil edildi. Yas, cinsiyet,
medeni durum, ekonomik durum, ¢alisma durumu, sigara igiciligi, eslik eden hastaliklar
caligmaci tarafindan diizenlenen sosyodemografik veri formu ve ROMA III kriterlerine gore
[rritable Barsak Sendromu tam kriterleri katilimc ile yiiz yiize goriiserek dolduruldu. Ayrica
KOAH ile ilgili bilgiler (KOAH atagi, nefes darligi sikayetinin stiresi, KOAH GOLD
evrelemesi, arter gazi degerleri, hastalik nedeniyle kullanilan cihazlar ve kullanma siireleri)

geriye doniik olarak dosyalardan elde edildi.

Calismamiz sonuglarina gore KOAH’1 olan hastalar ile saglikli goniilliiler arasinda

IBS siklig1 agisindan farklilik bulunmadi. Ayrica iki grup arasinda sigara igiciligi agisindan da



fark saptanmadi. Hipertansiyon, kalp yetmezligi ve koroner arter hastaligi kontrol grubuna
gore daha sik gozlendi. Calismamizda ayrica KOAH atak sikligi (p=0.28), hastalarin solunum
yetmezligi tipi (p=0.562), nefes darligi siiresi (yil) (p=0.723), KOAH GOLD Evrelemesi
(p=0.771), BKI (p=0.438), 65 yas sinr1 (p=0.45), O2 cihaz1 kullanma siiresi (y1l) (p=0.579),
nebiil kullanma stiresi (y1l) (p=0.651), Bipap kullanma siiresi (yil) (p=0.329) gibi KOAH’a
ozgii parametreler ile IBS tamis1 alma durumu karsilastirilmis KOAH’1 olan hastalarda iBS

tan1 alma durumlar arasinda bu 6zellikler agisindan farklilik saptanmamastir.

Sonug olarak calismamizda KOAH’1 olan hastalarda saglikli goniilliilere gére daha
yilksek oranda IBS goriilmiistiir. Fakat bu yiikseklik istatistiksel olarak anlaml

bulunmamustir.

Anahtar kelimeler: kronik obstriiktif akciger hastaligi, irritabl barsak sendromu, komorbidite,

solunum sistemi, sindirim sistemi
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ABSTRACT
The Irritable Bowel Syndrome frequency in Chronic Obstructive Pulmoner Disease
Giines Arikan Yamag¢, MD
Departmant of Family Medicine

COPD (Chronic Obstructive Pulmonary Disease) is one of the most common causes of
mortality and morbidity worldwide. It was reported that COPD is accompanied by many
comorbidities and that the accompanying diseases have very important effects on COPD
prognosis. Some of the comorbid diseases are associated with COPD, while others are
independent of COPD. It should not be forgotten that comorbid disease is frequently observed
at any stage of COPD. Irritable Bowel Syndrome (IBS) is a common disorder such as COPD
and IBS is a disease that constitutes half of the patients who refer to the gastroenterology
polyclinic. There are studies investigating the coexistence of gastrointestinal diseases outside
IBS accompanying COPD patients. However, according to our knowledge, gastrointestinal
IBS frequency in COPD has been conducted in a limited number of studies in the literature. In
our study, it was aimed to investigate the frequency of IBS in COPD patients and to

investigate the characteristics of IBS in COPD.

In our study, we included 100 patients who were diagnosed with COPD according to
the GOLD criteria and 50 healty volunteer participants. A sociodemographic data form
prepared by investigator that includes information on age, gender, marital status, economic
status, working status, smoking status, accompanying diseases and Irritable Bowel Syndrome
diagnostic criteria according to ROMA III criteria were filled in face to face with the
participant in addition, features related to COPD (COPD attacks, duration of shortness of
breath, COPD GOLD staging, arterial gas values, devices used due to illness and duration of

use) were retrospectively taken from the files.

According to the results of our study, the group of patients with COPD and the control

group were not different in terms of IBS diagnosis frequency. There was also no difference



vii
between the two groups in terms of smoking. According to the control group, hypertension,
heart failure and coronary artery disease were more common in the group of COPD patients.
In our study, COPD features such as COPD attacks, respiratory insufficiency type, duration of
shortness of breath (year), COPD GOLD stage, BMI, age 65, O2 device usage time, nebul

usage time (years) have been investigated and there was no difference in terms of these

features according to the diagnosis of IBS in COPD patients.

In conclusion, we found IBS in COPD patients higher than healthy volunteers.

However, this height was not found statistically significant.

Keywords: chronic obstructive pulmonary disease, irritable bowel syndrome, comorbidity,

respiratory system, digestive system
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1.GIRIS ve AMAC

KOAH (Kronik Obstriiktif Akciger Hastalig1), tiim diinyada mortalite ve morbiditenin
onde gelen nedenlerinden biridir. Kronik semptomlar1 olan ve risk faktorlerine maruziyet

Oykiisii olan orta-ileri yastaki yetiskinlerde spirometrik inceleme ile tan1 konulur (1).

KOAH tiim diinyada en sik goriilen solunum hastaliklarindan biri olma 6zelligini
gostermektedir (1). Calismalarda KOAH’a bircok hastalifin eslik etmesinden ve bu
hastaliklarin KOAH prognozu iizerine ¢ok dnemli etkilerinin oldugundan bahsedilmektedir.
Komorbid hastaliklarin bir kismi1 KOAH ile iligkili iken bir kismi KOAH’dan bagimsizdir.
KOAH hangi evrede olursa olsun komorbid hastaligin sik gozlendigi unutulmamalidir (2).
Kisacas1 komorbiditenin KOAH hastalig1 ile iligkili olsun veya olmasin tespit edilip tedavi

edilmesinin zorunluluk oldugu calismalarda belirtilmistir (3).

KOAH’l1 hastalarda gozlenen sistemik inflamasyon neticesinde gelisen akciger disi
etkiler, KOAH’in sistemik etkileridir (4). Bu sistemik etkiler KOAH hastalarinin
semptomlarini kotiilestirirken yagam kalitesi ve mortalitesi lizerine de olumsuz etkiye sahiptir.
En iyi bilinen sistemik etkilerin basinda kardiyovaskiiler problemler, iskelet kas kitlesinde
kaybin gozlendigi malnutrisyon, osteoporoz, anemi, gastrodzefageal reflii, depresyon ve
anksiyete gelmektedir (5). Sistemik inflamasyon ayni zamanda noropsikiyatrik hastaliklara da

neden olmaktadir (4).

KOAH’l1 hastalarda depresif semptomlar ve anksiyete de sik goriilmektedir.
Depresyonun nedeninin KOAH nedeniyle goriilen fonksiyon kaybina bagli hissedilen kayip
ve matem olabilecegi ileri stiriilmistiir. Sik semptomlardan olan dispne, anksiyeteye neden
olan faktdrlerden birisi olarak diistiniilmektedir. Bu konuda yapilan bir ¢alismada KOAH"1

olan hastalarda goriilen anksiyete prevelansinin %2-96 arasinda oldugu bulunmustur (6).



Anksiyete ve depresyonun siklikla eslik ettigi hastaliklardan bir digeri de Irritabl
Barsak Sendromudur (7). Degismis barsak aligkanliklari, karin agrisi ve organik bir
patolojinin olmamasindan olusan fonksiyonel bir bozukluk olan iBS’nin genel popiilasyonun
%15-20’sinde goriildigli bildirilmistir (8). Klinik ve sosyoekonomik Onemine ragmen
IBS’nin etiyoloji ve patofizyolojisi net olmamakla birlikte, gastrointestinal motilite bozuklugu
oldugu diisiiniilmektedir (8). Emosyonel stresin barsak hipermotilitesine neden oldugu
bilinmektedir. Degisik arastirmalarda IBS’li hastalar arasinda psikometrik testlerde %80’e
varan oranlarda, anormal skorlar tespit edilmistir (7). Bunlarin disinda, kadin olmak, dstrojen
kullanimi1, uzamis gastroenterit, antibiyotik kullanimi, gida intoleransi, iskemik kolit
hikayesinin olmasi, kotli yasam kosullar1 ve yiiksek 6grenim diizeyi de diger risk faktorlerini

olusturmaktadir. Tanida en sik kullanilan Manning ve Roma III kriterleridir (9).

Son yillarda gastrointestinal sistem ve solunum sistemine ait hastaliklarin iliskisini
inceleyen caligmalarin sayilar1 artmakla birlikte bu iki sistem arasinda fonksiyonel iliski
oldugu belirtilmektedir (10). Ust solunum sisteminden itibaren gastrointestinal sistem
anatomik ve fizyolojik olarak kompleks bir etkilesim i¢indedir (11). Bu sebeple bu iki

sistemdeki patofizyolojik degisikliklerin birbirini etkileyebilecegi bildirilmistir (12).

Literatirde KOAH ve bu hastalara eslik eden IBS disindaki gastrointestinal
hastaliklarin  birliktelikleri arastirilirken IBS sikhigi hakkinda kisith sayida arastirma
yapilmistir (8, 11, 13-17). Niklasson ve arkadaslarimin yaptigi bir c¢alisma; KOAH tanili
hastalarda gastrointestinal yakinmalarin sikliginda artis oldugunu, GSRS (the gastrointestinal
symptom-rating scala) puaninin KOAH’1 hastalarda, normal populasyona gore daha yiiksek

oldugunu gostermistir (11).

Bu ¢alismada da KOAH hastalarinda IBS siklig1 ve KOAH ile ilgili 6zelliklerin iBS

ile olan iliskisini incelemek amacglanmistir.



2. GENEL BILGILER

2.1.KOAH

Kronik Obstriiktif Akciger Hastaligi (KOAH); zararli gaz ve partikiillere karsi
havayollar1 ve akcigerin artmis kronik inflamatuar yanit1 ile iligkili olan, genellikle ilerleyici
ozellikteki kalici hava akimi kisitlanmasi ile karakterize olan yaygin gozlenen bir hastaliktir
(18). Alevlenmeler ve komorbiditeler hastalig1 siddetlendirir (18).

KOAH tam olarak geri doniistimlii olmayan hava akimi kisitlanmasi ile karakterizedir.
Zararli gaz ve partikiillerin inhalasyon yoluyla alimmasi ile KOAH’1 olan hastalarin
akcigerlerinde abartili bir inflamatuar yanit gelisir. Olusan kronik inflamatuar yanit,
parankimal doku harabiyetine (amfizem) ve normal doku tamir ve savunma
mekanizmalarinda bozulmaya (kiiciik hava yollarinda fibrozis) neden olabilir. Bu patolojik
degisiklikler de hava hapsine ve ilerleyici hava akimi kisitlanmasina yol agar (1).

Nefes darligi, kronik Oksiiriik ve kronik balgam ¢ikarma hastaligin en sik goriilen
semptomlaridir. Hastaligin tanisi i¢in spirometri yapilmasi zorunludur. Kronik semptomlar1 ve
risk faktorlerine maruziyet Oykiisii bulunan orta-ileri yastaki yetiskinlerde spirometrik
inceleme ile tan1 konur (post bronkodilator FEV1/FVC< %70) (18).

Hastalik genellikle yavas ilerleme gosterir ve bu nedenle KOAH’1 olan hastalar erken
donemdeki semptomlarii genellikle sigara i¢iminin veya yaslanmanin dogal sonucu olarak
goriirler. Hastalar ancak semptomlar ¢ok belirgin hale geldiginde hastaligin ileri evrelerinde
doktora bagvurmaktadirlar (1).

KOAH, erken mortaliteden, yiiksek oOliim hizlarindan ve saglik sistemine ciddi
maliyetten sorumlu kronik bir hastaliktir (1). Sigara i¢iminin birakilmasi, KOAH’ta hastaligin
dogal gelisimini ve ilerlemesini durduran tek miidahaledir. KOAH’l1 olgularda sigaranin
birakilmasi, solunum fonksiyonlarindaki kaybi yavaslatir ve hastaligin semptomlarin1 da

azaltmaktadir (1).



2.1.1.EPIDEMIYOLOJI

KOAH, tiim diinyada 6nde gelen mortalite ve morbidite nedenlerinden biri olmakla
birlikte neden oldugu biiyiikk ekonomik ve sosyal yiik giderek artmaktadir. Hastaligin
mortalite, morbidite ve prevalansi iilkeler arasinda ve ayni iilke i¢indeki degisik gruplarda
farkliliklar gdstermektedir. 2010 yilinda kronik solunum hastaliklar1 nedeniyle gerceklesen
3.8 milyon 6liimiin 2.9 milyonunun nedeni KOAH’dir (19).

Malatya ilinde Gilinen ve arkadaslarimin yaptigi calismada 1160 kisi taranmis,
hastalarin %80°1 erkek %20’si kadin olarak bulunmustur. Bu ¢alismada KOAH siklig1 18 yas
iizeri niifusta %6.9, 40 yas lizeri niifusta %9.1 olarak bulunmustur. Ayrica kirsal alanda
yasayan kadinlarda temel risk faktoriinlin biyomass maruziyetinin oldugu bildirilmistir (11).

Aralik 2003-Ocak 2004 doneminde Adana ilinde yapilan BOLD caligsmasina gore bu
ilde yasayan 40 yas ustii niifusta KOAH prevalansi, 40 yas iistii niifusta sabit oran olg¢iitii
kullanildigi zaman 9%19.1 saptanmistir (erkeklerde 9%28.5, kadinlarda 9%10.3) (20). Bu
caligmalara gore iilkemizde 3.5-4 milyon civart KOAH hastasi oldugu ve bu hastalarin da

%10’undan azina teshis konuldugu tahmin edilmektedir (21).

2.1.2.ETiYOLOJI

KOAH, genetik ve cevresel uyaranlarin karsilikli etkilesimi ile ortaya cikan bir
hastaliktir (22). Epidemiyolojik calismalar sigaranin en biiyiik risk faktorii oldugu ortaya
koymakla birlikte sigara igmeyen kisilerde de KOAH gelisebilecegine isaret etmektedir (23).
Sigara digindaki tiitlin iirlinlerinin kullanimi1 (pipo, puro, nargile vb.) ve gevresel tiitiin dumani
da akcigerlerin toplam inhale partikiil ve gaz yiikiinlii artirarak KOAH gelisimine katkida
bulunabilirler (1).

Yas, KOAH ig¢in bir risk faktoriidiir. Fakat yasin yasam boyu toplam maruziyeti mi
yansittigl, yoksa bizzat yaslanmanin mi hastalik gelisimine katkida bulundugu c¢ok iyi

bilinmemektedir. KOAH’1n son 20 yilda prevalansi ve mortalitesi erkeklere gore kadinlarda



daha fazla artmistir. Bu degisiklik biiyiik oranda son 50 yildaki sigara igme egilimlerindeki
degisiklige baghdir. Son yillarda erkek ve kadinlarin sigara dumanina duyarliliginin biiyiik
olasilikla hormonal nedenlerden 6tiirii farkli oldugunu isaret eden calismalar yayimlanmistir
(24, 25). Adolesanlarda yapilan bir takip ¢alismasinda sigaranin akciger fonksiyonlarina olan
etkisi kadin cinsiyette daha belirgin bulunmustur (26).

Kotii yasam kosullart sik tekrarlayan ataklara yol agarak morbidite ve mortaliteyi
artirmaktadir (27). Diislik sosyoekonomik diizeyin KOAH risk faktorleri arasinda yer aldigina
dair kanitlar mevcuttur (28). Yoksulluk pek ¢ok risk faktdriine maruziyet olasiligini arttirarak
KOAH gelisiminde ¢ok 6nemli rol oynamaktadir (29). Yoksulluk ve esitsizlik ayn1 zamanda
saglik hizmetlerine ulasimi da olumsuz etkilemektedir (30).

KOAH i¢in en iyi bilinen genetik risk faktorii, agir kalitimsal a-1 antitripsin (AAT)
eksikligidir. Bu genotipi tasiyan bireyler erken yasta agir KOAH gelisme riski tasimaktadirlar
(31). Ancak yapilan ¢alismalarda AAT eksikliginin, KOAH’1 olan hastalarin %1’inden azinda
hastalik gelisiminden sorumlu oldugu bildirilmistir (20). Genetik baglanti ¢aligmalarinda
KOAH patogenezinde farkli bir¢cok genin rolii oldugu ileri siiriilmiis fakat KOAH
gelismesinde o-1 antitripsin  eksikligi diginda etkili fonksiyonel genetik varyantlar
saptanamamugtir (23).

Gebelikte ve cocuklukta akciger biiylimesini etkileyen herhangi bir faktér (annenin
sigara i¢imi, ¢ocuklukta aktif veya pasif sigara dumanma maruziyet, ¢ocukluk astimi,
bronsiyal hiperreaktivite, ¢ocukluk solunumsal enfeksiyonlari vb.), KOAH gelisme riskini
arttirma potansiyeline sahiptir (1). Disiik dogum agirhig1 ile diinyaya gelen g¢ocuklarin,
yetigkinlik donemlerinde akciger fonksiyonlarinda azalma oldugu ve ileride KOAH risklerinin
arttigr bildirilmektedir (27). Ayrica ¢ocuklukta gecirilen enfeksiyonlarin (RSV, Adenoviriis,

vs) yasamin sonraki yillarinda solunum semptomlarinda artis ve akciger fonksiyonlarinda



azalma ile iliskili oldugu ve her yeni alt solunum yolu enfeksiyonunun KOAH’da solunum
fonksiyonlarindaki azalmay1 hizlandirdig1 bilinmektedir (32).

Astimli hastalarda yillar igerisinde ortaya ¢ikan KOAH orani rastlantisal olarak ortaya
cikabilecek astim-KOAH birlikteligi yiizdesinden yiiksektir (33). Yapilan ¢alismalarda astiml
hastalarin yaklagik %20’sinde geri doniislimsiiz hava akimi obstriiksiyonu gelistigi ve

diflizyon kapasitesinde azalma oldugu gosterilmistir (34).

2.1.3.PATOGENEZ

KOAH, tam olarak geri donilisimli olmayan hava akimi kisitlanmasi ile
karakterizedir. Kii¢iik hava yollarinin yeniden yapilanmasi ve parankimin amfizematoz yikimi
sonucu elastik geri ¢ekim giiciinlin (recoil) azalmasi sonucu FEV1 ilerleyici olarak azalir,
akcigerler ekspirasyonda yeterince bosalamaz ve sonucta statik ve dinamik hiperinflasyona
neden olur (1). KOAH patogenezinde rol oynadigi diisiiniilen mekanizmalar asagida
Ozetlenmistir.

KOAH’da ki enflamasyon normal sigara igicilerindeki enflamasyona ¢ok benzerdir.
Ancak KOAH’da normal sigara igicilerine gore daha abartili bir enflamatuar yanit olusur. Bu
yanit; asirt mukus iiretimi, hava yollarinda fibrozis ve daralma, parankimal yapilarda ve
damarlarda hasarlanmaya neden olur. Sigaray1r birakmis kisilerde enflamatuar yanit devam
edebilir. Bu nedenle endojen faktorlerinde enflamatuar siirecin devamlilifini sagladigi
distiniilmektedir (35). Genetik duyarhilik, epigenetik degisiklikler gibi konake1 faktorleri ve
oksidatif stres gibi faktorler inflamasyonun siddetlenmesine katkida bulunurlar (34).
Inflamasyonun normal sigara icicilerde sigarayr biraktiktan sonra geriledigi, KOAH’I1
olgularda ise sigara birakildiktan sonra da devam ettigi goriilmiistiir (36).

KOAH’da proteazlar lehine denge bozulmustur ve nétrofilelastaz, katepsin-G ve
proteaz 3 gibi serin proteazlar tarafindan akcigerin elastik ve kollajen yataginin enzimatik

yikimi sonucunda amfizem olusur (37). Sigara dumami veya biyomass maruziyeti, akut



pulmoner yanit1 tetikleyerek alveoler makrofajlar1 aktive eder ve ndtrofillerin akcigerlere
girigsini saglar. Sigara dumanina maruziyet devam eder ve kroniklesirse, akcigerlerde
makrofaj, notrofil ve CD8+T hiicrelerinin birikimi devam eder. Makrofaj ve nétrofiller bircok
proteazin ve kathepsinlerin salinmasina neden olurlar. Bu proteazlar birbirlerini aktive ederek
veya onlarin endojen inhibitorlerini inhibe ederek birbirlerini desteklerler (1).

KOAH’l1 hastalarin akcigerlerinde oksidan-antioksidan dengesizligi asir1 oksidatif
strese neden olur. Oksidatif stres sigara igicilerde sadece hava yolu inflamasyonunu
siddetlendirmez, ayn1 zamanda akciger yapisal hiicrelerinin 6liimiinii de (apoptozis) uyarir
(1). Akcigerdeki inflamasyon oksidatif stresle ve akcigerde proteinaz fazlaligiyla daha da

artmaktadir. Bu mekanizmalar hep birlikte KOAH’a 6zgii degisikliklere yol agar (38).

2.1.4.FIZYOPATOLOJI

KOAH’da ki inflamasyona 6zgii patolojik degisiklikler, asir1 mukus sekresyonu ve
siliyer fonksiyon bozuklugu, hava akimi kisitlanmasi ve hiperinflasyon, gaz degisim
anormallikleri, pulmoner hipertansiyon ve sistemik etkiler gibi fizyolojik anormalliklerin
ortaya c¢ikmasina neden olur. KOAH’da Iokotrienler, proteazlar ve noropeptidler gibi
inflamatuar belirteclerin etkisiyle mukus salgilayan bezlerde hiperplazi ve goblet hiicrelerinde
sayisal artis meydana gelir (23). Giliniimiizde, KOAH 1n altinda yatan hastalik siireglerinin
nasil bu hastaliga 6zgii fizyolojik anormalliklere ve semptomlara yol agtig1 iyi bilinmektedir.
Ornegin, periferik hava yollarinin inflamasyonu ve daralmas1 FEV1°de azalmaya yol agarken,
amfizeme ikincil parankimal yikim da hava akimi kisitlanmasina katkida bulunmakta ve gaz
degisimini azaltmaktadir (18, 39, 40).

Sonug¢ olarak; KOAH, tiim diinyada, 6zellikle de gelismekte olan tilkelerde giderek
artan onemli bir kiiresel saglik sorunudur (32). KOAH’1 olan kisileri degerlendirirken

hastalarin yasam kalitesini artirmak, hastalifin komplikasyon, morbidite ve mortalitesini



azaltmak amaciyla yukarida sayilan sistemik etkileri ve komorbiditeleri arastirmak ve gerekli

onlemleri alip buna gore tedavi plan1 yapmak gerekmektedir (4).

2.1.5. TANI VE SPIROMETRIK INCELEME

Basta sigara i¢imi olmak iizere risk faktorlerine maruz kalma Oykiisli olan orta-ileri
yastaki kisilerde oksiiriik, balgam ¢ikarma ve nefes darligi gibi semptomlarin varlifinda
KOAH diisiintilmeli ve taniy1 kesinlestirmek i¢in solunum fonksiyon testleri yapilmalidir.
Solunum fonksiyon testleri KOAH’ta hem taninin hem de hastalifin agirlik derecesinin
belirlenmesini saglar (41). Hastaligin tanis1 klinik ve spirometre ile FEV1 ve FEV1/FVC deki
azalmanin gosterilmesi ile konur (42). Spirometre cihazi ile Olgiilen parametreler igin;
cinsiyete, yasa, boy ve kiloya, ayrica etnik gruplara gore standardize edilmis ve referans
degerler saptanmistir (28). Solunum fonksiyon testleri, mevcut fonksiyon bozuklugu ve
derecesini saptayarak, fonksiyon bozuklugundan sorumlu fizyopatolojik mekanizmalari
aydinlatarak; ayirici tanida, hastaligin takibinde, uygun tedavinin Onerilmesi ve tedavi
sonuglarinin objektif degerlendirilmesinde 6nemli rol oynar. KOAH tanisi; hastalik riski olan
kisilerde, bronkodilatator uygulamay1 takiben solunum fonksiyon testinde kalic1 ekspiratuvar
hava akimi kisithiliginin gosterilmesi ile konur. Tani i¢in 400 mcg salbutamol veya 1000 mcg
terbutalin verildikten en az 15-20 dakika sonra olgiillen FEVI/FVC oram1 %70’den az
olmalidir. Yasla birlikte bu oran saglikli kisilerde de diisebileceginden ileri yastaki hastalarda
KOAH tanis1 koyarken dikkatli olunmalidir (43, 44). KOAH siddetinin spirometrik olarak
degerlendirilmesi, bronkodilatator sonrast FEV1 degerinin beklenen degerin yiizdesine gore

yapilir (23).



Tablo 1.Bronkodilator sonras1t FEV1’e gore hava akim kisitlanmasinin derecelendirilmesi (1) *

GOLD Spirometri (bronkodilator sonrasi)

I Hafif FEV1 >%380 (beklenenin)
I Orta %50 < FEV1 <%80 (beklenenin)
I - Agir %30 <FEV1 <%50 (beklenenin)
vV Cok agir FEV1<%30 (beklenenin)

* Bronkodilatdr sonrasi FEV1/FVC< %70 olan hastalarda

2.1.6. ALEVLENMELER

KOAH alevlenmesi ‘“hastaligin dogal seyri sirasinda, giinliik olagan degisimlerin
otesinde, nefes darligi, oksiiriikk ve/veya balgamdaki degisiklikle karakterize olan, tedavide
degisiklik gerektirecek kadar belirgin, akut olaylar” olarak tanimlanmaktadir (45). Atak,
KOAH hastalarinin en sik morbidite ve mortalite nedenidir. Hastaligin siddeti arttik¢a, atak
siklig1 da artar ve saglik sistemi iizerine biiyiik yiik getirirler (18).

KOAH alevlenmelerinde, %50-70 trakeobronsiyal enfeksiyonlar (bakteriyel etkenler
%40-50, viral etkenler %30-40, atipik bakteriyel etkenler %5-10), %10 hava kirliligi sorumlu
tutulmakla birlikte %30’unda etiyoloji belirlenememektedir. Hastalarin %10-20 kadarinda
birden fazla patojen infeksiyondan ayni anda sorumludur. En sik tespit edilen bakteriler
S. Pneumoniae, H. Influenzae ve M. Catarrhalis’dir. KOAH ataklarindan sorumlu olan
virtsler genellikle Rhinoviruslar, Influenza, Parainfluenza ve Coronaviriislerdir (46). Siddetli
KOAH ataklarinda gram negatif enterik bakteriler ve Pseudomonas’lar da infeksiyon etkeni
olabilir (47). Viral patojenlerin neden oldugu ataklarda yogun bakim ihtiyacinin daha fazla
oldugu ve bu hastalarda iyilesme siirecinin daha uzun oldugu bildirilmistir (48).

Semptomlarin yogunluguna gore KOAH ataklar1 siddetli (tip 1), orta (tip 2) ve hafif
(tip 3) seklinde gruplandirilabilir (49). Hafif ve orta KOAH’ta atak ¢ogu zaman nefes darligi,
oksiirik ve balgamda artisla sinirli kalir. Bu hastalarin atak tedavileri hastane disinda da
yapilabilir. Siddetli olgularda ise acil veya yogun bakim tedavisini gerektirecek derecede akut

solunum yetmezligine yol agabilir (23).
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Hastaneye yatiritlan KOAH atak hastalarinda mortalite riski %15’leri bulmaktadir (50).
Yogun bakima alinan hastalarda ise %24’e kadar cikabilir. Ozellikle yash ve kardiyak
disfonksiyonlu hastalarda mortalite %359’a kadar ¢ikabilir (48).

KOAH alevlenmesi ile gelen hastalarda yapilacak tetkikler hastanin hastanede veya
evde tedavi edilecek olmasma gore farklilik gosterebilir. Birinci basamakta rutin olarak
balgam kiiltiirliniin istenmesi Onerilmemektedir. Ciddi bir alevlenme kuskusu varsa nabiz
oksimetresi ile oksijen satiirasyonu degerlendirilebilir. Kanda enflamasyon gostergesi olarak
kullanilan 16kosit sayist ve C-reaktif protein (CRP); alevlenmelerde artig gostermekle beraber,
enfeksiydz veya nonenfeksiydz alevlenmelerin ayiriminda yararlart smirhidir (51). Akciger
grafisi ise ayirici tanida dnemlidir (52).

Atak esnasinda noninvaziv mekanik ventilator kullanimi; solunumsal asidozu diizeltir,
endotrakeal entlibasyon ihtiyacini azaltir. Ayrica nefes darligini, solunum hizini, arteryal CO2
basincini (PaCO2), hastanede kalis siiresini ve mortaliteyi azaltir (18).
2.2.IBS

[rritabl Barsak Sendromu (IBS), klinik anlamda organik bir patoloji olmaksizin;
barsak aligkanliklarinda degisiklik (kabizlik/ ishal), karin agrisi, dispeptik yakinmalar (gaz,
siskinlik, gegirti) gibi {ist ve alt gastrointestinal semptomlar ile karakterize olan bir hastaliktir
(53). IBS icin daha 6nce spastik kolon, labil veya anstabil kolon, nervdz kolit, mutsuz kolon,
spastik kolit, mukuslu ve mukomembrandz kolit, pilorospazm, sinirsel hazimsizlik, barsak
nevrozu, fonksiyonel kolit, huzursuz barsak sendromu, laksatif kolit, fonksiyonel dispepsi,
sinirsel kolon, sinirsel mide mukoza kolit gibi isimlendirmeler de kullanilmistir (54). IBS
disk1 kivami esas aliarak konstipasyon baskin (IBS-K), diyare baskin (IBS-D ), mikst tip

(IBS-M) ve siniflandirilamayan (IBS-U) olarak 4 alt tipe ayrilmaktadir (55).
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2.2.1.EPIDEMIYOLOJI

IBS prevalansi diinya c¢apinda ortalama %10-20 civarindadir. Tiirkiye’de IBS
prevalanst ile ilgili yapilmis caligmalara bakildiginda, prevalans %6.2 ile %19.1 arasinda
degismekle birlikte belirgin bir kadin predominansi vardir. Tiirkiye, IBS prevalansmin %10-

14.9 araliginda oldugu iilkeler arasinda yer almaktadir (56, 57).

2.2.2.ETIiYOPATOGENEZ

Giiniimiizde IBS’nin psikolojik, genetik, psikososyal, kognitif ve cevresel faktorlerin
kompleks etkilesiminin sonucu ortaya c¢iktigin1 savunan biyopsikososyal model kabul
gormektedir (58). IBS’nin etiyolojisi ile ilgili son zamanlarda en c¢ok konusulan
mekanizmalar, intestinal motilitede degisme, visseral hipersensitivite, intestinal bariyer
disfonksiyonu, intestinal bakteriyel asir1 cogalma ve intestinal florada degisiklikler, intestinal
mukozal inflamasyon, genetik ve epigenetik degisiklikler, beyin-intestinal sistem etkilesimi
ve psikososyal disfonksiyon olarak siralanabilir (59). Bazi IBS hastalarmm ince ve
kalinbarsak mukozalarinda lenfosit infiltrasyonunun oldugu diisiik seviye inflamasyon
izlenmistir. Bu inflamasyonun enterik sinir sistemi ve diiz kas islevleri iizerinde yaptigi
degisiklikler kalic1 motilite bozukluklarma neden olabilir (60). Diger yandan biyopsikososyal
modelde genetik faktorlerin katkisindan da bahsedilmektedir (61). Bu modelin diger bir
komponenti olan psikososyal faktorlerin rolii de tam olarak anlagilabilmis degildir. Fakat
beyin-barsak etkilesiminin IBS’nin gelisiminde etkili oldugunu gosteren giiclii deliller
bulunmaktadir (62). Cocukluk ¢aginda maruz kalan cinsel ve fiziksel taciz, anksiyete ve
depresyon gibi psikolojik problemler ile kronik stres IBS icin risk faktdrleri arasinda yer

almaktadir (63).

2.2.3.KLINIK
[rritabl barsak sendromunda temel semptomlar, karin agris1 veya karinda rahatsizlik

hissi, ishal, kabizlik ve siskinlik olarak siralanabilir. Bu belirtiler hastalarda farkl
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karisimlarda, farkli siddette olabilir. Semptomlar genellikle intermittan olup, arada haftalarca
semptomsuz donemler olabilir (64). Hastalar karin agrisinin yani sira sirastyla acil digkilama
hissi, siskinlik ve diskilama sayisinda artistan yakiirlar (65). IBS hastalarinda karm agrisi,
genellikle kramp seklinde, degisken siddette, alt kadranlarda lokalize olup gece uykudan
uyandirmayan niteliktedir. Karin agrisina istahsizlik ve kilo kayb1 eslik etmez ve ilerleyici
karakterde degildir (66). Gastrodzofageal reflii, disfaji, erken doyma, aralikli dispepsi, bulanti,
kalp dis1 gdgiis agrisini iceren iist GI sistem belirtileri de IBS’li hastalarda siktir. Ayrica
hastalarda cinsel islev bozuklugu, dismenore, disparoni, pollakiiri ve fibromiyalji belirtilerini
iceren gastrointastinal sistem dis1 yakinmalarda siktir (67). Bunlarin disinda depresyon
belirtileri, anksiyete, uyku bozuklugu, bogazda sikilma veya nefes alamama hissi ve gogiis
agris1 gibi psikolojik yakinmalar da bulunabilir (9).
2.2.4.TANI

IBS tanisi, organik bir hastahigin dislandigi durumlarda semptomlara dayali olarak
konulmaktadir (55). IBS’de uygun maliyet ile gecikmeden taniy1 koymak, gereksiz testlerden
kacinmak ve standart bir tami sistemi olusturmak amaciyla semptomlara dayali kriterler
gelistirilmistir. IBS i¢in yapilan epidemiyolojik ¢alismalar neticesinde;
-1978’de Manning (68)
-1984’de Kruis (69)
-1990’da Roma I (70)
-1999°da Roma II (71)
-2006’da Roma III tan1 kriterleri gelistirilmistir (72). (Tablo 3)

Mayis 2006’da Los Angeles, Kaliforniya’da Sindirim Hastaliklar1 Haftasi
toplantisinda tani kriterlerinin son sekli Roma III Kriterleri olarak bir sempozyumda
sunulmustur (72). Roma III kriterlerinin, klinikte IBS tan1 sensitivitesi %70.7, spesifitesi

%387.8 olarak bildirilmistir.
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IBS semptomlari ile bagvuran olguda tani kriterlerinin uygulanmasi, diger hastaliklart
dislamak icin tanisal test yapma gereksinimini azaltir. Tan1 kriterleri uygulanan olgularda,
tanida ikinci adim mutlak olarak alarm bulgularinin arastirilmasidir (57).

Tablo 2. IBS Ayirici Tamisinda Alarm Semptom ve Bulgulari (54)

OYKU

- Kilo kayb1 (>5 kg)

- Tleri yasta baslangi¢ (semptom baslangici>50 yas)
- Akut semptomlar

- Progresif semptomlar

- Hematokezya

- Agrisiz kronik siddetli diyare

- Gece uyandiran semptomlar

- Aile Oykiist, kanser, inflamatuar barsak hastaligi

FiZIK MUAYENE

- Ates

- Abdominal muayenede kitle, hepatomegali, lenfadenopati
- Artrit

- Dermatit (Deri lezyonlari)

- Malabsorbsiyon bulgular1

- Tiroid disfonksiyonu

BASLANGIC LABORATUAR ARASTIRMASI
- Anemi

- Lokositoz

- Sedimentasyon artis1

- Yiiksek C Reaktif Protein diizeyi

- Gaytada gizli kan

Oykii, fizik muayene, semptom kriterlerinin degerlendirilmesi, alarm bulgularmnin
dislanmasi ve baglangi¢ tarama testlerinden sonra olgularin %95’ine dogru tan1 konulmaktadir

(72).
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3. GEREC ve YONTEM
3.1.Etik kurul izni

Bu calisma, Cumhuriyet Universitesi Girisimsel Olmayan Klinik Arastirmalar Etik

Kurulu’nun 27.05.2016 tarih ve 2016-05/30 Karar No’lu Etik Kurul onay1 ile yapilmistir.

3.2. Katihmeilarin secimi

Bu calismada hasta grubu, Cumhuriyet Universitesi Tip Fakiiltesi Egitim Arastirma ve
Uygulama Hastanesi Gogiis Hastaliklar1 Poliklinigi’ne basvuran ve “Global Initiative For
Chronic Obstructive Lung Disease” (GOLD) 2014’e gore KOAH tanist almis 100 hastadan,
kontrol grubu ise hasta grubu ile yas ve cinsiyet agisindan eslestirilmis saglikli 50 goniilli

katilimcidan olusmaktadir.

Calismayr kabul eden hasta ve saglikli goniilli katilimcilara Oncelikle arastirma
hakkinda genel bilgi verildi. ‘‘Cumhuriyet Universitesi girisimsel olmayan klinik arastirmalar
icin bilgilendirilmis olur formu’’ c¢aligmaya dahil olmak isteyen katilimecilar tarafindan

imzalandi.

Calismaya katilmay1 kabul eden kisilerle bir kez yiiz yiize goriisme yapilmis, goriisme
sirasinda arastirmaci tarafindan diizenlenen sosyodemografik veri formu (yas, cinsiyet,
medeni durum, ¢alisma durumu ve aylik gelir diizeyi), mevcut olan ek hastaliklar, sigara igme
durumu ve IBS tan1 kriterleri ( ROMA 1II kriterleri) (Tablo 3) soruldu. Katilimcilarin aylik
gelir diizeyi sorgulanirken, ayda 1387 TL (Tirk-is 2016 Nisan ay1 verilerine gore dort kisilik
bir ailenin aglik sinir1)’nin alt1, 1387 TL-4518 TL (Tiirk-is 2016 Nisan ay1 verilerine gére dort
kisilik bir ailenin yoksulluk sinir1) ve 4518 TL’ nin iistii olarak siiflandirildi. Ayrica KOAH
hastalarinda KOAH ile ilgili (KOAH atagi, nefes darligi sikayetinin siiresi, KOAH GOLD
evrelemesi, arter kan gazi degerleri, hastalik nedeniyle kullanilan cihazlar ve kullanma

siireleri) 6zellikler geriye doniik hasta dosyalarindan kaydedildi.
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Hastalarin ~ solunum  fonksiyon test sonuclar1 degerlendirildikten sonra,
postbronkodilatatéor FEV1’e gore KOAH siddeti siniflamast GOLD 2014 kriterlerine gore

yapildi. KOAH hastalar1 dort evre olarak siniflandirildi.

Hastalarin arter kan gazi sonuglar1 degerlendirilip {i¢ boliimde siniflandirildi. Bunlar;
Tip 1 solunum yetmezligi (hipoksik PaO2 < 55mmHg) tip 2 solunum yetmezligi (hiperkapnik

PCO2 >45 mmHg), tip 3 (normal kan gazi sonuglari ) olarak siniflandirilmistir.

Tablo 3. irritabl Barsak Sendromu Tamisinda Roma III Kriterleri (54)

Semptomlar tanidan en az 6 ay Once baslamak {izere, son 3 ay icinde her ay en az 3 giin
gozlenen tekrarlayici karinda agri1 veya rahatsizlik hissi ile birlikte agagidakilerden en az
2’sinin varligi:

- Diskilama ile iyilesen ve /veya

- Diskinin sikliginda degisiklik ile iligkili agiga ¢ikan veya

- Diskinin seklinde (goriiniisiinde) degisiklik ile iliskili a¢iga ¢ikan

1) Kabizlikla seyreden IBS: Diskilamalarm %25 veya daha fazlasinda diski sert veya topak
seklinde ve digkilamalarin % 25’inden azinda disk1 sulu veya gevsek.

2) Ishal ile seyreden IBS: Digkilamalarin %25 veya daha fazlasinda diski gevsek, yumusak,
lapa gibi, civik veya sulu ve digkilamalarin % 25’inden azinda digki sert veya topak seklinde.
3) Karigik tip IBS: Diskilamalarin %25’inde veya daha fazlasinda diski sert veya topak
seklinde ve diskilamalarin % 25’inde veya daha fazlasinda digki lapa gibi veya sulu.

4) Smiflandirilamayan IBS: Diger IBS alt tiplerini karsilamayan disk1 sekli veya katilig
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3.3. ISTATISTIKSEL ANALIZ

Calisgmamizdan elde edilen veriler SPSS (ver:22.0) programina yiiklenerek verilerin
degerlendirilmesinde; Iki ortalama arasindaki farkin 6nemlilik testi, 2x2 diizenlerde Ki-Kare
testi, Fisher kesin Ki-Kare testi, cok gozlii diizenlerde Ki-Kare testi, ¢ok gozlii diizenlerde Ki-
Kare testi ile ilgili varsayimlar yerine getirilemediginde Ki-Kare, Fisher’s Exact testlerden
Monte Carlo modeli ile Ki-Kare degeri hesaplanmistir. Verilerimiz tablolarda birey sayisi,
yiizdesi, aritmetik ortalama+ standart sapma seklinde belirtilip, yanilma diizeyi 0.05 olarak

alimmustir.
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4. BULGULAR

Calisgmamiza KOAH’1 olan 100 hasta ve saglikli 50 goniillii dahil edildi. Hasta
grubunun %26’s1 (n=26) kadinlardan, kontrol grubunun ise %40’1 (n=20) kadinlardan

olusmaktadir.

Calismamizda gruplarin sigara igme durumlari, gelir durumlarn ve diger demografik
ozellikler karsilastirildi. Calismamizdaki gruplar arasi yas ve cinsiyet Ozellikleri agisindan

farklilik saptanmadi (p>0.05) .

Gruplar eslik eden hastalik Ozelliklerine gore karsilagtirildiginda hasta grubunda
kontrol grubuna gore daha yiiksek oranda hipertansiyon, kalp yetmezligi ve koroner arter
hastaligina rastlandigir gozlendi (p<0.05) (Tablo 4). Eslik eden diger hastaliklar acisindan iki

grup arasinda fark saptanmadi.
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Tablo 4. Gruplarin eslik eden hastalik ile ilgili 6zelliklerinin karsilastiriimasi

Hasta (n=100) Kontrol (n=50) o
p degeri
n % n %
DM Var 33 (%33) 9 (%18) 0.0545*
Yok 67 (%67) 41 (%82) '
Var 52 (%52) 11 (%22)
Hipertansiyon <0.001%*%*
Yok 48 (%48) 39 (%78)
Var 21 (%21) 1 (%2)
Kalp yetersizligi 0.001*
Yok 79 (%79) 49 (%98)
Var 42 (%42) 4 (%38)
Koroner arter hastaligi <0.001*
Yok 58 (%58) 46 (%93)
Var 12 (%12) 1 (%2)
Serebrovaskiiler hastalik 0.061*
Yok 88 (%388) 49 (%98)
Var 8 (%38) 1 (%2)
Gegirilmis tiiberkiiloz 0.273*
Yok 92 (%92) 49 (%98)
' Var 1 (%]1) 2(%4)
Anemi 0.258*
Yok 99 (%99) 48 (%96)
Var 5 (%5) 0 (%0)
Kanser 0.17*
Yok 95 (%95) 50 (%100)
Var 19 (%19) 11 (%22)
Depresyon 0.665%*
Yok 81 (%81) 39 (%78)

*Fisher Exact test, **X” testi

Calismamizdaki gruplar Roma III kriterlerine gore IBS tamisi alma ozellikleri
acisindan karsilastirildiginda iki grup arasi1 fark saptanmadi (p>0.05) (Tablo 5). Hasta
grubundaki katilimcilarin %31°i IBS tamis1 alirken kontrol grubunun %20’si IBS tanisi

almaktadir (Tablo 5).
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Tablo 5. Gruplar arasinda IBS tanis1 alma 6zelligi acisindan karsilastirilmasi

KOAH grubu Kontrol grubu p degeri

Var n (%) 31 31%) 10(20%)
iBS |Yok n (%) 69 (69%) 40 (80%) 0.154
Toplam n (%) 100 (100%) 50 (100%)

X testi
KOAH hastalarmin  demografik  6zellikleri IBS tanist almalarina  gore
karsilagtirildiginda cinsiyet, egitim durumu, medeni durum, ¢alisma durumu, meslek,

ortalama gelir diizeyi ve depresyon tanisi agisindan farklilik saptanmadi (Tablo 6).

Tablo 6. KOAH’h hastalarin IBS tanis1 almalarina gore sosyodemografik ozellikler
acisindan karsilastirilmasi

IBS tanist .
Var (n=31) Yok (n=69) p degeri
. Kadmn n(%)  11(35.5%) 15 (21.70%)
Cinsiyet 0.217
nstye Erkek n(%) 20 (64.5%) 54 (78.3%)
Okur yazar degil n (%) 5(16.1%) 16 (23.2%)
Okur yazar n (%) 7(22.6%) 8 (11.6%)
Egitim diizeyi ilkokul n(%)  17(54.8%) 28(40.6%)  0.123
Ortaokul n (%) 2(6.5%) 10 (14.6%)
Lise n (%) 0(0%)  7(10.1%)
Evli n(%) 23 (74.6%) 56 (81.2%)
Medeni durum Bekar n (%) 0(0%)  2(2.9%)  0.341
Dul 1 (%) 8 (25.8%) 11 (15.6%)
Calistyor n (%) 2 (6.5%) 9 (13%)
hisma d 0.495
G-alisma durumu Calismiyor n(%)  29(93.5%) 60 (87%)
Memur n (%) 0 (0%) 3 (4.3%)
isci n (%) 2(6.5%) 2 (2.9%)
Serbest meslek n (%) 3(9.7%) 5(7.2%)
Meslek 0.548
esle Ciftci n (%) 2(6.5%) 8 (11.6%)
Emekli n(%)  12(38.5%) 33 (47.8%)
issiz n(%)  12(385%) 18(26.1%)
1387 TLalu n (%) 23 (742%) 43 (62.3%)
Ortal lir d 0.341
atama gElr CUZEYL | 387.4.518 TL arast n (%) 8 (25.8%) 26 (37.7%)
Var n (%) 5(16.1%) 14 (20.3%)
D 0.624
cpresyon Yok n (%)  26(83.9%) 55(79.7%)

X testi
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Anket sonuglarma gére IBS tanisi olan ve olmayan KOAH’1 olan hastalar, KOAH ile ilgili

ozellikler acisindan karsilastirildi, farklilik saptanmadi (Tablo 7).

Tablo 7. KOAH’h hastalarin iBS tanisina gore ozelliklerinin karsilastirilmasi

KOAH’l1 hastalarda IBS tanis1 alma 6zelligi

iBS Var (n=31)(%) | IBS Yok (n=69)(%) | p degeri

KOAH atag Var 20 (64.5%) 36 (52.2%) 0.28
Yok 11 (35.5%) 33 (47.8%) '
Solunum yetmezligi tipi Yok 19 (61.3%) 41 (59.4%)
Tip 1 6(19.4) 19 (27.5%) 0.562
Tip 2 6(19.4) 9 (13%)
Nefes darlig siiresi (yil) <2 7 (22.6%) 12 (17.4%)
2-10 9 (29%) 25 (36.2%) 0.723
>10 15 (48.4%) 32 (46.4%)
KOAH GOLD Evrelemesi Evre 1 2 (6.5%) 8 (11.6%)
Evre 2 17 (54.8%) 33 (47.8%) 0.771
Evre 3 10 (32.3) 21 (30.4%) '
Evre 4 2 (6.5%) 7 (10.1%)
BKI Zayif 0 (0%) 3 (3%)
Normal 9 (29%) 19 (27.5%) 0.438
Asirt kilolu 14 (45.2%) 23 (33.3%) '
Obez 8 (25.8%) 24 (34.8%)
65 yas sinir1 <65 16 (51.6%) 30 (43.5%) 0.45
>65 15 (48.4%) 39 (56.5%) '
02 cihaz kullanma stiresi <5 5(62.5%) 17 (65.4%)
5-10 1 (12.5%) 6 (23.1%) 0.579
>10 2 (25%) 3 (11.5%) '
Toplam 8 (100%) 26 (100%)
Nebiil kullanma stiresi (yil) <5 6 (66.7%) 19 (59.4%)
5-10 1 (11.1%) 8 (25%) 0.651
>10 2 (22.2%) 5(15.6%) '
Toplam 9 (100%) 32 (100%)
<5 1 (50%) 2 (66.7%)
. . 5-10 0 (0%) 1 (33.3%)
Bipap siire (y1l) ~10 1 (50%) 0 (0%) 0.329
Toplam 2 (100%) 3 (100%)

Xtesti
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5. TARTISMA
IBS’li hastalarda solunum sistemi patolojilerinin iligkisini ve birliktelik sikligm
arastiran calismalarda IBS’li hastalarda solunum sistemi patolojilerinin kontrollere gore daha

yiiksek oldugu belirtilmistir (73-75).

Kennedy ve ark. (75) toplum temelli 3169 kisi ile yaptiklar1 anket ¢alismasinda IBS ve
semptomatik bronsiyal hiperaktivite birlikteliginin toplumda beklenenden yiiksek oldugunu
ve bu iki hastaligin birbiri ile iliskili oldugunu belirtmislerdir. Bu ¢alismada IBS semptomlari
olan hastalarin %23’iinde semptomatik bronsiyal hiperaktivite goriiliirken, IBS semptomu
olmayan hastalarda ise bu oran sadece %12 olarak saptanmistir. Kennedy ve ark. (75)
yaptiklar1 bu ¢alisma sonucunda solunum sistemi ve sindirim sistemi semptomlar iireten altta
yatan bir bozukluk olabilecegini rapor etmislerdir. IBS’li hastalarda bronkopulmoner yolag
ilgilendiren hastaliklarin yiliksek oranda belirtildigi baska bir ¢alismada White ve ark. (73)
metakolin solunumu sonrast IBS’li hastalarin %27’sinin astmatik aralikta, %18 nin sinirda

astmatik degerlerde oldugunu bildirmislerdir (73).

Ulkemizde Yazar ve ark.’min (74) IBS’li hastalarda solunum sistemi belirtilerinin
anket ile, solunum fonksiyon degisikliklerinin solunum fonksiyon testleri ile degerlendirildigi
calismasinda IBS’li hastalar ile kontrol grubu arasinda bu parametrelerde anlamli farkliliklar
saptandig1 rapor edilmistir. IBS’1i hastalar (%33.8) kontrol grubuna (%5.8) gore istatistiksel
olarak daha fazla solunum sistemi belirtisine sahip bulunmustur. Solunum fonksiyon testlerine
gore ise IBS grubunda astim yayginhigi kontrol grubuna gore istatistiksel olarak yiiksek
saptanmistir. Bu bulgular solunum sistemi ve IBS'min ortak patofizyolojik siirecleri

paylasabilecegi yoniindeki bilgileri desteklemektedir.

Bizim calismanmizda KOAH hastalarmin %31’i IBS tam kriterlerini karsilarken
kontrol grubundakilerin %20’si IBS tam kriterlerini karsilamakta idi. Calismamizda KOAH

hastalarinda kontrol grubuna gére IBS tan1 alma orani fazla saptanmasina ragmen istatistiksel
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olarak anlamli bulunmadi. Literatiirde bilgilerimize gdre bizim ¢aligmamiza benzer kisith
sayida c¢alisma bulunmaktadir ve bu c¢alismamizin sonuglart bu c¢alismalar ile benzer

bulunmustur (11).

Niklasson ve ark.’min (11) 2008 yilinda KOAH hastalarinda gastrointestinal
semptomlarmin prevelansinin arastirildigi calismasinda KOAH hastalarmin IBS tan1 alma
orant %14 olarak belirtilmistir. Bu c¢alismada ROMA 11 kriterleri g6z Oniinde
bulundurulmustur. Bizim g¢alismamiz ise bu alanda ROMA III kriterlerinin goz Oniinde
bulunduruldugu ilk ¢alisma 6zelligini gostermektedir. Niklasson ve ark. (11) gastrointestinal
semptomlar1 belirlerken Gastrointestinal Semptom Derecelendirme Olgegini (GSDO)
kullanmislardir. KOAH hastalarinda GSDO puanlar1 saglikli popiilasyona gore istatistiksel
olarak yiiksek saptanmis ve KOAH hastalarinda normal popiilasyona goére gastrointestinal
semptomlarda artis olduguna vurgu yapmislardir (KOAH hastalarinda GSDO puani 2.12 iken
genel popiilasyonda 1.96). Ancak bu ¢alismada IBS oranlari saglikli popiilasyon ile benzer
oranda gdzlenmis ve KOAH hastalarinda IBS oranlarmin yiiksek olduguna dair sonuglara

ulagilamadigini belirtmislerdir (76).

Astim ve alerjik rinit gibi alerjik hastaliklar ile IBS iliskisinin incelendigi bir
calismada astim ile IBS birlikteliginin sik gdzlendigine vurgu yapilmustir (77). Powell ve
ark.’nm (77) yaptiklar1 calismada IBS semptomlar1 alt gastrointestinal yolagin belirtegleri
olarak belirlenmis, astimli hastalar, bagka bir kronik hastalifa sahip hastalar ve saglikli
katilimcilar olmak iizere ii¢ grup olmak iizere IBS semptomlar1 ac¢isindan karsilastirilmistir.
Calisma sonucunda ise astimli hastalarda diger kronik hastaliklar ve saglikli popiilasyona gore
IBS semptomlarmin belirgin olarak daha fazla rastlandigi bulunmustur (Astimli hastalarda

%?9.9, diger kronik hastaliklarda %4.9, saglikli kontrollerde % 5.5) (77).

Astiml1 hastalarda IBS sikliginin arastirildig1 bir baska ¢alismada da astimli hastalarda

cogunu KOAH hastalarinin olusturdugu diger akciger hastaliklarina sahip hastalara gére daha
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sik IBS saptandigi bildirilmistir (8). Roussos ve ark. (8) Roma II kriterlerine gore IBS
tanilarin1 degerlendirdigi 150 astimli hastanin %41.3’tinde diger akciger hastaligina sahip 130

hastanin %22.3’linde ve 120 saglikli kontroliin %20.8’inde IBS saptanmustir (8).

Ulkemizde bu ¢alismaya benzer yapilan bir ¢calismada ise astiml1 hastalar, astim harici
diger akciger hastalig1 olan hastalar ve saglikli kontroller IBS agisindan karsilastirilmistir.
Ertan ve ark.’nin (10) yaptig1 bu ¢alismada diger caligmalara benzer olarak astimlilarda diger
iki gruba gore daha sik IBS saptanmustir (Astimli hastalarda % 39.6, diger akciger

hastaliklarinda % 26.4, saglikli kontrollerde % 22.7 olarak bulunmustur) (10).

Amra ve ark.’nin (78) 4762 katilimci ile yaptig1 toplum temelli bir ¢alismada astim ile
IBS arasinda iliski arastirilmistir. Calismaya katilanlarin %7.1’inde IBS %3.8’inde ise astim
oldugu belirtilmistir. Yapilan analizler sonucu asttm ve IBS arasinda iliski oldugu
vurgulanmistir. Ayrica ¢alismada kronik bronsit ve IBS arasinda iliski saptanmadig1 rapor

edilmistir (78).

Astim ve IBS arasindaki iliski bu calismalarda gosterilmesine ragmen aralarmdaki
iliskiyi aciklamak zordur. Bu iki hastaligin GIS ve solunum sisteminin ortak bir
bozuklugundan ileri gelmis olabilecegi diisiiniilmektedir. Calismalarda bronslarm, GiS'in ve
diger diiz kaslan etkileyen yaygin bir bozukluk, degismis visseral duyarlilik ve ortak
transmitter fonksiyon bozuklugunun oldugu bir néromuskiiler bozukluk veya inflamatuar-

immiin sistemi etkileyen bir bozukluk olabilecegi iizerinde durulmaktadir (10).

IBS etiyolojisinde depresyon onemli bir yer tutmaktadir (79). IBS etiyolojisinde
psikososyal faktorleri degerlendiren ¢alismalarda beyin-barsak yolaklarinda bir disfonksiyon
olabilecegi bildirilmistir (80, 81). Yapilan calismalarda IBS hastalarinin yaklasik %25’inde

depresyon tanisi mevcut olarak belirtilmistir (82).
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Calismamizdaki her iki grup depresyon 6zellikleri agisindan benzer saptandi. Hasta
grubunun %19’u depresyon tanisina sahipken, kontrol grubunun %?22’si depresyon tanisina
sahip olarak saptandi. KOAH’I1 hastalar1 IBS tan1 alma durumlarina gére karsilastirdiginda
depresyon ozellikleri acisindan da farklilik saptanmadigi gozlenmistir. Calismamizda iBS
tanis1 alan KOAH hastalar1 %20.43 oram1 ile daha fazla oranda depresyon o&zelligi
gdstermesine ragmen IBS tamsi almayan KOAH hastalar1 (%16.1) ile istatistiksel olarak

farklilik gostermedigi saptandi.

Eslik eden gastrointestinal semptomlarin KOAH alevlenmelerine neden oldugu veya
KOAH’1n belirtilerini siddetlendirdigi ¢alismalarda vurgulanmistir (83). Terada ve ark.’nin
(84) gastrointestinal semptomlarin KOAH alevlenmeleri iizerine 2017 yilinda yaptiklari
calismada GORH semptomlar1 FSSG (GORH semptom siklik derecelendirme 6lgegi) ile
degerlendirilmis ve bu Olcege gore yliksek skorlar ile KOAH alevlenmeleri arasinda
istatistiksel olarak belirgin iliski oldugunu bildirmislerdir (84). Benzer bir ¢alismada GOR
belirtileri olan hastalarin ¢ogunda GOR belirtileri olmayan hastalara gore daha fazla siklikta
KOAH alevlenmesi oldugu belirtilmistir (13).

KOAH ve astim hastalarinda, alevlenmelerin gastrointestinal semptomlara gore
iliskisinin incelendigi bir calismada gastrointestinal sikayeti olan KOAH hastalarinda, KOAH
alevlenmelerinin daha fazla oldugu belirtilmistir. Astim alevlenmeleri ile GOR arasinda ise
bir iligki olmadig belirtilmistir (85).

Calismamizda KOAH hastalar1 IBS tamis1 alip almadigma gore KOAH ataklar
acisindan kiyaslandiginda istatistiksel olarak anlamli bir fark gozlenmedi. IBS tanis1 alan
KOAH hastalarinda son bir sene icinde KOAH atag1 gegirenler %64.5 olarak saptanirken, IBS
tanist almayan KOAH hastalarinda bu oran %52.2 olarak bulundu. Bu yiikseklik istatistiksel

acidan anlamli degildi.
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Dal Negro ve ark.’nin (86) KOAH evrelerine gére komorbid durumlarinin arastirildigi
calismasinda KOAH evrelerine gore sindirim sistemi ile ilgili problemler yasayanlar en sik
KOAH Evre 1’de gozlenmistir. Bu ¢alismada KOAH hastalarinda Evre 1°de %7.1, Evre 2°de
%6.4, Evre 3’te %5.1 ve Evre 4’te %6.1 oraninda sindirim sistemi ile ilgili bir problem
yasandig1 belirtilmistir. Sindirim sistemi problemlerinden baska kardiyovaskiiler, solunum,
metabolik, onkolojik, ndropsikiyatrik ve osteoartikiiler sistem rahatsizliklar1 ile de KOAH
evreleri karsilastirilmis ve ¢alisma sonucunda sindirim sistemi problemleri hari¢ diger sistem
rahatsizliklarinin oranlarinin evre artisi ile arttig1 ancak sindirim sistemi problemlerinde genel

olarak evrelere gore esit dagilim gosterdigi vurgulanmstir.

Bizim ¢alismamizda KOAH hastalar1 IBS tanis1 alip almadigina gore KOAH evresi

acisindan karsilastirildi ve istatistiksel agidan anlamli bir farklilik saptanmadi (p>0.05).

KOAH ve gastrointesinal semptomlarin iligkisinin arastirildigi bir ¢alismada KOAH
hastalarinin GORH tanis1 olup olmadigina gére BKI (Boy-kilo indeksi) agisindan farklilik
olmadig belirtilmistir (17). GORH tanis1 olan KOAH hastalarmin %29’u, GORH tanisi

olmayan KOAH hastalarinin %34.8 BKI’ne gore asir1 kilolu grupta idi (17).

Bizim ¢alismamizda da KOAH hastalarinda iBS tanis1 alip almadiklarina gére BKI

acisindan farklilik gézlenmedi.

Literatiirde KOAH tani siiresi ve gastrointestinal belirtiler arasindaki iligkiyi inceleyen
calismaya rastlamadik. Ancak solunum sikayetlerinin siiresi ile IBS sikligini arastiran bir
calismada solunum sikayeti siiresi ile IBS sikliginin iliskili olabilecegi belirtilmistir (10). Bu
calismada bes yil iistiinde solunum sikayeti olan hastalarda IBS sikligmin daha fazla oldugu
belirtilmistir. Bes yildan daha fazla siiredir astim tanil1 hastalarda %57.9 oraninda IBS tanis1
varken, bes yildan daha kisa siiredir astim tanisi olanlarda %28.5 oraninda IBS tespit

edilmistir ve bu fark istatistiksel olarak anlamli saptanmistir (10).
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Bizim ¢alismamizda KOAH’1n en 6nemli belirtisi olan nefes darligi siiresi agisindan
IBS tanis1 alip almama durumu karsilastirildy, istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi. IBS
tanis1 alan KOAH hastalarinin neredeyse yarisinda 10 yildan daha fazladir nefes darlig:
sikayeti mevcuttu. IBS tanis1 almayan KOAH hastalarinin neredeyse yarisinda da benzer
olarak 10 yildan daha fazladir nefes darligi sikayetinin bulundugu saptandi. Bu sonuclar
istatistiksel olarak anlamli saptanmasa da IBS sikligi, nefes darligi sikayetinin siiresinin

artmasi ile daha yliksek oranda gozlendi.

Yapilan caligmalarda yas artis1 ile gastrointestinal sikayetlerin ve KOAH hastaliginin
birlikteliginde artis gézlendigi bildirilmistir (17). 70 yasindan daha yiiksek yasa sahip GORH
olan hastalarda 40-59 yas arast GORH olan hastalara gore KOAH birlikteligi daha yiiksek

saptanmuistir (17).

Calismamizda 65 yas alt1 ve iistii olmak iizere KOAH hastalar1 IBS tanilarma gére
karsilastirildiginda IBS tanisi alanlarin, tam1 almayanlara gére 65 yas altinda daha yiiksek

oranda bulundugu saptanmistir. Ancak bu fark istatistiksel olarak anlamli bulunmamustir.

Ayrica gastrointestinal semptomu olan kadinlarin KOAH agcisinda erkeklere gore daha

diisiik risk tasidigr Rodriquez ve ark.’nin (17) ¢aligmasinda vurgulanmastir.

Calismamizda KOAH hastalarinda IBS tamsi ahp almadigma gore cinsiyetler
degerlendirildiginde her iki grupta da erkeklerin kadinlara oram yiiksek bulunmustur. iBS
tanis1 alanlarda kadin/erkek oran1 IBS tanis1 almayanlara gore yiiksek saptandi ancak bu oran

istatistiksel agidan anlamli degildi.
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6. SONUC ve ONERILER

- Calismamiz sonuglarma gére KOAH’I1 hastalar ile kontrol grubu IBS tanis1 siklig1 agisindan

farkli bulunmadi.
- Iki grup arasinda sigara igiciligi ve depresyon tanilar1 agisindan da fark saptanmadi.

- KOAH’l1 hastalara kontrol grubuna gore hipertansiyon, kalp yetersizligi ve koroner arter

hastaliginin daha sik eslik ettigi saptandi.

- Calismamizda ayrica KOAH atagi, solunum yetmezligi tipi, nefes darligi stiresi (y1l), KOAH
GOLD evrelemesi, BKI, 65 yas sinir1, Oz cihaz kullanma siiresi, nebiil kullanma siiresi (y1l),
bipap kullanma siiresi (y11) gibi KOAH ile ilgili 6zellikler agisindan hasta grubunda IBS tan

alma durumuna gore farklilik saptanmamustir.

- KOAH ile IBS sikhigimi arastirildigi kisith sayida galisma olmasindan dolayr ¢alismamiz

sonugclari ile literatiire katkida bulunacagi diisiiniilmektedir.

- Gelecekte bu konuda yapilacak calismalar ile KOAH ve IBS siklig1 ve iliskisi hakkinda daha

fazla bilgi edinilebilecektir.



28

7. KAYNAKLAR

1. Kocabas A, Atig S, Coplii L, Erding E, Ergan B, Glirgiin A, ve ark. Kronik Obstriiktif
Akciger Hastaligi (KOAH) Koruma, Tani ve Tedavi Raporu 2014. Tiirk Toraks Dernegi
KOAH Calisma Grubu, Turkish Thoracic Journal, Official Journal of the Turkish Thoracic
Society, 15(Suppl 2):1-71, 2014.

2. Agusti A, Calverley PM, Celli B, Coxson HO, Edwards LD, Lomas DA, ve ark.
Characterisation of COPD heterogeneity in the ECLIPSE cohort. Respiratory research,
11(1)122-36, 2010

3. Alath T. Acil servise bagvuran KOAH atak hastalarInda laboratuvar parametrelerinin
degerlendirilmesi. Yayimlanmamis uzmanlik tezi, Gaziosmanpasa Tip Fakiiltesi, Tokat, 2017.
4. Savas Bozbas S, Ulubay G. Kronik Obstriiktif Akciger Hastaliginin Sistemik Etkileri.
Turkiye Klinikleri Archives of Lung, 11(2):47-58, 2010.

5. Uzun K, Maden E. KOAH’da Sistemik Sorunlar ve Yaklasim. Giincel GOgiis
Hastaliklar1 Serisi, 1(1):152-60, 2013.

6. Hill K, Geist R, Goldstein R, Lacasse Y. Anxiety and depression in end-stage COPD.
European Respiratory Journal, 31(3):667-77, 2008.

7. Kayacetin E, Uguz F. Psikiyatrik hastalar ve irritabl barsak sendromu. Akademik
Gastroenteroloji Dergisi, 1(2):74-76, 2002.

8. Roussos A, Koursarakos P, Patsopoulos D, Gerogianni I, Philippou N. Increased
prevalence of irritable bowel syndrome in patients with bronchial asthma. Respiratory
medicine, 97(1):75-9, 2003.

9. Ozden A, Kéksal AS, Dilek O, Clgek B, Yilmaz U, Dagli U, ve ark. Tiirkiye'de birinci
basamak saglik kurumlarinda irritabl barsak sendromu goriilme sikligr. Akademik
Gastroenteroloji Dergisi, 5(1):4-15, 2006.

10. Ertan E, Ozgiil MA, Yildiz P, Giizel A, Kadakal F, Camlica H, ve ark. Brons Astimi
Hastalarinda Irritable Barsak Sendromu Prevelansi. Solunum, 8(4):151-5, 2006.

11.  Niklasson A, Strid H, Simrén M, Engstrom C-P, Bjornsson E. Prevalence of
gastrointestinal symptoms in patients with chronic obstructive pulmonary disease. European
journal of gastroenterology & hepatology, 20(4):335-41, 2008.

12.  Mokhlesi B. Clinical implications of gastroesophageal reflux disease and swallowing

dysfunction in COPD. American Journal of Respiratory Medicine, 2(2):117-21, 2003.



29

13.  Rascon-Aguilar IE, Pamer M, Wludyka P, Cury J, Coultas D, Lambiase LR, ve ark.
Role of gastroesophageal reflux symptoms in exacerbations of COPD. CHEST Journal,
130(4):1096-101, 2006.

14. Casanova C, Baudet J, del Valle Velasco M, Martin J, Aguirre-Jaime A, de Torres JP,
ve ark. Increased gastro-oesophageal reflux disease in patients with severe COPD. European
Respiratory Journal, 23(6):841-5, 2004.

15. Mokhlesi B, Morris AL, Huang C-F, Curcio AJ, Barrett TA, Kamp DW. Increased
prevalence of gastroesophageal reflux symptoms in patients with COPD. CHEST Journal,
119(4):1043-8, 2001.

16. Kempainen RR, Savik K, Whelan TP, Dunitz JM, Herrington CS, Billings JL. High
prevalence of proximal and distal gastroesophageal reflux disease in advanced COPD.
CHEST Journal, 131(6):1666-71, 2007.

17. Rodriguez LAG, Ruigomez A, Martin-Merino E, Johansson S, Wallander M-A.
Relationship between gastroesophageal reflux disease and COPD in UK primary care.
CHEST Journal, 134(6):1223-30, 2008.

18.  Global Initiative for Chronic Obstructive Lung Disease (GOLD). Global strategy for
the diagnosis, management, and prevention of chronic obstructive pulmonary disease 2014
[updated 2014. Available from: http:/www.goldcopd.org/uploads/users/files/GOLD _
Report2014 Feb07.pdf (erisim tarihi:18.04.2017)

19. Lozano R, Naghavi M, Foreman K, Lim S, Shibuya K, Aboyans V, ve ark. Global and

regional mortality from 235 causes of death for 20 age groups in 1990 and 2010: a systematic
analysis for the Global Burden of Disease Study 2010. The Lancet, 380(9859):2095-128,
2013.

20.  Kocabas A. Kronik Obstriiktif Akciger Hastaligi Epidemiyolojisi Ve Risk Faktorleri.
TTD Toraks Cerrahisi Biilteni, 1(2):105-13, 2010.

21.  Giinen H YO. Kronik Obstriiktif Akciger Hastalig1 Epidemiyolojisi ve Risk Faktorleri.
Sendrom Dergisi, 20:4-7, 2008.

22. Hooper R, Burney P, Vollmer WM, McBurnie MA, Gislason T, Tan WC, ve ark. Risk
factors for COPD spirometrically defined from the lower limit of normal in the BOLD
project. Eur Respir J, 39(6):1343-53, 2012.

23.  Tirkkan S. KOAH hastalarinin 35 yas ve {lizeri birinci derece yakinlarinda KOAH
prevalansinin arastirilmasi ,Yayimlanmamis uzmanlik tezi, Inénii Universitesi , Malatya, 2012
24.  Kamil F, Pinzon I, Foreman MG. Sex and race factors in early-onset COPD. Current

opinion in pulmonary medicine, 19(2):140-4, 2013.



30

25.  Aryal S, Diaz-Guzman E, Mannino DM. COPD and gender differences: an update.
Translational Research, 162(4):208-18, 2013.

26.  American Thoracic Society. Cigarette smoking and health. . Am J Respir Crit Care
Med, 153(2):861-5, 1996.

27. Samurkasoglu B. KOAH, Epidemiyoloji ve Risk Faktorleri. In: Saryal S, Acican T,
editors. Guncel Bilgiler Isiginda KOAH. Bilimsel Tip Yayinevi, Ankara, 2003.

28. Miller MR, Crapo R, Hankinson J, Brusasco V, Burgos F, Casaburi R, ve ark. General
considerations for lung function testing. European Respiratory Journal, 26(1):153-61, 2005.
29.  Gershon AS, Dolmage TE, Stephenson A, Jackson B. Chronic obstructive pulmonary
disease and socioeconomic status: a systematic review. COPD: Journal of Chronic
Obstructive Pulmonary Disease, 9(3):216-26, 2012.

30. Koefoed MM, Sendergaard J, dePont Christensen R, Jarbel DE. Influence of
socioeconomic and demographic status on spirometry testing in patients initiating medication
targeting obstructive lung disease: a population-based cohort study. BMC public health,
13(1):580-8, 2013.

31.  Wiedemann HP, Stoller JK. Lung disease due to [alpha] 1-antitrypsin deficiency.
Current opinion in pulmonary medicine, 2(2):155-60, 1996.

32.  Polath M. KOAH: Epidemiyoloji ve Risk Faktérleri. In: In Ozlii T MM, Karadag M,
Kaya A, eds, editor. Solunum Sistemi ve Hastaliklar1 Temel Bagvuru Kitabi. Istanbul Tip
Kitabevi, Istanbul, p. 663-9, 2010.

33. Silva GE, Sherrill DL, Guerra S, Barbee RA. Asthma as a risk factor for COPD in a
longitudinal study. Chest Journal, 126(1):59-65, 2004.

34.  Decramer M, Janssens W, Miravitlles M. Chronic obstructive pulmonary disease.
Lancet (London, England), 379(9823):1341-51, 2012.

35.  Barnes PJ. The cytokine network in chronic obstructive pulmonary disease. American
journal of respiratory cell and molecular biology, 41(6):631-8, 2009.

36.  Tatlicioglu T. KOAH Patogenezi. Sendrom Dergisi, 20:8-20, 2008.

37.  Yorgancioglu A. Hava yolu hastaliklari. In: Fraser R, Colman N, Miiller N, editors.
Synopsis of disease of the chest. Glines Kitabevi, p. 627-713, 2006.

38.  Barnes PJ, Shapiro S, Pauwels R. Chronic obstructive pulmonary disease: molecular
and cellularmechanisms. European Respiratory Journal, 22(4):672-88, 2003.

39.  Brashier BB, Kodgule R. Risk factors and pathophysiology of chronic obstructive
pulmonary disease (COPD). J Assoc Physicians India, 60:17-21, 2012.



31

40. O’Donnell DE, Laveneziana P, Webb K, Neder JA. Chronic obstructive pulmonary
disease: clinical integrative physiology. Clinics in chest medicine, 35(1):51-69, 2014.

41.  Ertiirk E, Giirgiin A. Kronik Obstriktif Akciger Hastalig1. Klinik Tip Solunum Aktiiel
Dergisi, 3:16-31, 2010.

42.  Kocabas A. KOAH’ta dogal gelisim. In: Umut S, Yildirim Y, editors. Kronik
obstriiktif akciger hastaligi, istanbul, p. 10-27, 2005.

43.  Celli B, Snider G, Heffner J. Definitions, epidemiology, pathophysiology, diagnosis,
and staging. Am J Resp Crit Care Med, 152:78-121, 1995.

44.  Rennard, SI, Daughton D. Cigarette smoking and disease. In: Elias J, Fishman J,
Grippi M, Kaiser L, Senior R, editors. Pulmonary Diseases and Disorders. McGraw-Hill, New
York, p. 697-708, 1997.

45.  Celli B, MacNee W. ATS/ERS Task Force. Standards for the diagnosis and care of
patients with COPD: a summary of the ATS/ERS position paper. Eur Respir J, 23:932-46,
2004.

46.  Toraks Dernegi KOAH c¢alisma grubu. KOAH Tam ve Tedavi Rehberi 2000.
(www.toraks.org.tr/book.aspx?list=149&menu=140) (erisim tarihi 10.04.2017)

47.  Rodriguez-Roisin R. COPD exacerbations- 5: Management. Thorax, 61(6):535-44,
2006.

48.  Siierdem M. KOAH’ta atak ve tedavisi. Eds Umut S, Yildirim N U Cerrahpasa Tip
Fakiiltesi Gogiis Hastaliklar1 Anabilim Dali Kitaplart Serisi, Turgut Yayincilik ve Ticaret AS
Istanbul:ve 146-60, 2005.

49.  Gilbas G, Ginen H. KOAH Alevlenmesi Tanimi ve Epidemiyolojisi. Solunum
Dergisi, KOAH Alevlenmesi Ek Sayis1:2-6, 2009.

50. Kaya A. Kronik Obstriktif Akciger Hastaligi’nda Atak ve Tedavisi. In: Bilgi¢ H,
Karadag M, editors. Tanimdan Tedaviye Kronik Obstriktif Akciger Hastalig1 Toraks Kitaplari
p- 193-205, 2008.

51.  Sapey E, Stockley R. COPD exacerbations- 2: Aetiology. Thorax, 61(3):250-8, 2006.
52. Soto FJ, Varkey B. Evidence-based approach to acute exacerbations of COPD. Current
opinion in pulmonary medicine, 9(2):117-24, 2003.

53.  Greenberger NJ, Blumberg R, Burakoff R. Current Diagnosis and Treatment in
Gastroenterology, Hepatology, and Endoscopy. The McGraw-Hill. 2009.

54, Thompson WG, Longstreth G, Drossman D, Heaton K, Irvine E, Miiller-Lissner S.
Functional bowel disorders and functional abdominal pain. Gut, 45(suppl 2):1143-4, 1999.



32

55.  Longstreth GF, Thompson WG, Chey WD, Houghton LA, Mearin F, Spiller RC.
Functional bowel disorders. Gastroenterology, 130(5):1480-91, 2006.

56.  Lovell RM, Ford AC. Global prevalence of and risk factors for irritable bowel
syndrome: a meta-analysis. Clinical Gastroenterology and Hepatology, 10(7):712-21, 2012.
57. Celebi S, Acik Y, Deveci SE, Bahcecioglu IH, Ayar A, Demir A, ve ark.
Epidemiological features of irritable bowel syndrome in a Turkish urban society. Journal of
gastroenterology and hepatology, 19(7):738-43, 2004.

58.  Tanaka Y, Kanazawa M, Fukudo S, Drossman DA. Biopsychosocial model of irritable
bowel syndrome. Journal of neurogastroenterology and motility, 17(2):131-9, 2011.

59.  Soares RL. Irritable bowel syndrome: a clinical review. World journal of
gastroenterology: WIG, 20(34):12144-60, 2014.

60.  Tornblom H, Lindberg G, Nyberg B, Veress B. Full-thickness biopsy of the jejunum
reveals inflammation and enteric neuropathy in irritable bowel syndrome. Gastroenterology,
123(6):1972-9, 2002.

61. Park M-I, Camilleri M. Genetics and genotypes in irritable bowel syndrome:
implications for diagnosis and treatment. Gastroenterology clinics of North America,
34(2):305-17, 2005.

62.  Fichna J, Storr M. Brain-gut interactions in IBS. Frontiers in pharmacology, 3:127-39,
2012.

63.  Hobbis I, Turpin G, Read N. A re-examination of the relationship between abuse
experience and functional bowel disorders. Scandinavian journal of gastroenterology,
37(4):423-30, 2002.

64.  Thompson WG. Irritable bowel syndrome: a management strategy. Best Practice &
Research Clinical Gastroenterology, 13(3):453-60, 1999.

65. Northcutt A, Harding J, Kong S, Hamm L, Perschy T, Heath A, ve ark., editors.
Urgency as an endpoint in IBS. Gastroenterology; 1999:116;A1036 , Saunders Co-Elsevier
Inc.

66.  Unal H. U. Irritabl barsak sendromu. Giincel Gastroenteroloji, 16(3):213-7, 2012.

67.  Selahattin U, DOGAN 1. rritabl Barsak Sendromu. Turkiye Klinikleri Journal of
Gastroenterohepatology Special Topics, 4(1):1-7, 2011.

68.  Manning A, Thompson WG, Heaton K, Morris A. Towards positive diagnosis of the
irritable bowel. Br Med J, 2(6138):653-4, 1978.



33

69. Kruis W, Thieme C, Weinzierl M, Schiissler P, Holl J, Paulus W. A diagnostic score
for the irritable bowel syndrome. Its value in the exclusion of organic disease.
Gastroenterology, 87(1):1-7, 1984.

70. Drossman D, Richter J, Talley N. The Functional Gastrointestinal Disorders:
Diagnosis, Pathophsiology And Treatment. . N Engl J Med, 332:1657, 1995.

71.  Drossman DA. The functional gastrointestinal disorders and the Rome II process. BMJ
Publishing Group Ltd and British Society of Gastroenterology; 45(suppl 11)111-4,1999

72.  Drossman DA. The functional gastrointestinal disorders and the Rome III process.
gastroenterology, 130(5):1377-90, 2006.

73.  White AM, Stevens WH, Upton AR, O'Byrne PM, Collins SM. Airway responsiveness
to inhaled methacholine in patients with irritable bowel syndrome. Gastroenterology,
100(1):68-74, 1991.

74. Yazar A, Atis S, Konca K, Pata C, Akbay E, Calikoglu M, ve ark. Respiratory
symptoms and pulmonary functional changes in patients with irritable bowel syndrome. The
American journal of gastroenterology, 96(5):1511-6, 2001.

75.  Kennedy T, Jones R, Hungin A, O’flanagan H, Kelly P. Irritable bowel syndrome,
gastro-oesophageal reflux, and bronchial hyper-responsiveness in the general population. Gut,
43(6):770-4, 1998.

76.  Hungin A, Whowell P, Tack J, Mearin F. The prevalence, patterns and impact of
irritable bowel syndrome: an international survey of 40 000 subjects. Aliment Pharmacol
Ther, 17:643-50, 2003.

77. Powell N, Huntley B, Beech T, Knight W, Knight H, Corrigan C. Increased
prevalence of gastrointestinal symptoms in patients with allergic disease

Postgrad Med J, 83:182-6, 2007.

78. Amra B, Hoseini-Asl MK, Rahmani A-R, Golshan M, Mohamad-zadeh Z. Correlation
between asthma and irritable bowel syndrome in a general population in Iran in 2003.
Respiratory medicine, 100(1):110-4, 2006.

79.  Eker MC, Eker OD. Depresyon ve Irritabl Barsak Sendromu Birlikteliginin
Norobiyolojisi. Psikiyatride Giincel Yaklasimlar, 1(2): 120-131, 2009.

80.  Bercik P, Collins S, Verdu E. Microbes and the gut-brain axis. Neurogastroenterology
& Motility, 24(5):405-13, 2012.

81.  Kennedy PJ, Clarke G, Quigley EM, Groeger JA, Dinan TG, Cryan JF. Gut memories:
towards a cognitive neurobiology of irritable bowel syndrome. Neuroscience & Biobehavioral

Reviews, 36(1):310-40, 2012.



34

82. Masand PS, Kaplan DS, Gupta S, Bhandary AN, Nasra GS, Kline MD, ve ark. Major
depression and irritable bowel syndrome: is there a relationship? The Journal of clinical
psychiatry, 56(8):363-7, 1995.

83.  Maclay J, Robinovich R, MacNee W. Update in chronic obstructive pulmonary
disease. Am J Respir Crit Care Med, 1,179(7):533-41, 2009.

84. Terada K, Muro S, Sato S, Ohara T, Haruna A, Marumo S, ve ark. Impact of gastro-
oesophageal reflux disease symptoms on COPD exacerbation. Thorax, 63(11):951-5, 2008.
85. Shimizu Y, Dobashi K, Kusano M, Mori M. Different gastoroesophageal reflux
symptoms of middle-aged to elderly asthma and chronic obstructive pulmonary disease
(COPD) patients. Journal of clinical biochemistry and nutrition, 50(2):169-75, 2012.

86.  Dal Negro R, Bonadiman L, Turco P. Prevalence of different comorbidities in COPD
patients by gender and GOLD stage. Multidisciplinary respiratory medicine, 10(1):24-9,
2015.



Dogum Tarihi
Dogum Yeri
Lise
Universite

Tipta Uzmanlik Egitimi

Medeni Hali

35

8. OZGECMIS

:18/09/1985

: Afsin/Kahramanmaras

: Kahramanmaras Anadolu Ogretmen Lisesi
: Atatiirk Universitesi T1p Fakiiltesi

: 2013-2017 Cumhuriyet Universitesi Tip Fakiiltesi

Aile Hekimligi Anabilim Dali

: Evli



