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ÖZET 

KRONİK OBSTRÜKTİF AKCİĞER HASTALIĞI OLANLARDA İRRİTABL 
BARSAK SENDROMU SIKLIĞI 

GÜNEŞ ARIKAN YAMAÇ 

AİLE HEKİMLİĞİ ANABİLİM DALI, SİVAS 2017 

 

KOAH (Kronik Obstrüktif Akciğer Hastalığı), tüm dünyada önde gelen mortalite ve 

morbidite nedenlerinden biridir. KOAH’a birçok komorbidite eşlik etmekte olup bu 

komorbiditelerin hastalığın prognozu üzerine çok önemli etkileri bulunmaktadır. Eşlik eden 

hastalıkların bir kısmı KOAH ile ilişkili iken bir kısmı KOAH’dan bağımsızdır. KOAH’a 

eşlik eden hastalıklar KOAH’ın herhangi bir evresinde gözlenebilmektedir. Gastroenteroloji 

polikliniğine başvuran hastaların yarısını oluşturan İrritabl Barsak Sendromu da KOAH gibi 

toplumda sık gözlenen bir hastalıktır. KOAH ile İBS dışındaki gastrointestinal hastalıkların 

birliktelikleri araştırılırken literatürde İBS sıklığı hakkında araştırma oldukça kısıtlı sayıda 

yapılmıştır. Çalışmamızda KOAH’lı hastalarda İBS görülme sıklığı ve bu iki hastalık ile ilgili 

özelliklerin araştırılması amaçlanmıştır. 

 Çalışmamıza GOLD 2014 kriterlerine göre Göğüs hastalıkları polikliniğine başvurmuş 

ve önceden KOAH tanısı almış 100 hasta ile 50 sağlıklı gönüllü dahil edildi. Yaş, cinsiyet, 

medeni durum, ekonomik durum, çalışma durumu, sigara içiciliği, eşlik eden hastalıklar 

çalışmacı tarafından düzenlenen sosyodemografik veri formu ve ROMA III kriterlerine göre 

İrritable Barsak Sendromu tanı kriterleri katılımcı ile yüz yüze görüşerek dolduruldu. Ayrıca 

KOAH ile ilgili bilgiler (KOAH atağı, nefes darlığı şikayetinin süresi, KOAH GOLD 

evrelemesi, arter gazı değerleri, hastalık nedeniyle kullanılan cihazlar ve kullanma süreleri) 

geriye dönük olarak dosyalardan elde edildi. 

 Çalışmamız sonuçlarına göre KOAH’ı olan hastalar  ile sağlıklı gönüllüler arasında 

İBS sıklığı açısından farklılık bulunmadı. Ayrıca iki grup arasında sigara içiciliği açısından da 
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fark saptanmadı. Hipertansiyon, kalp yetmezliği ve koroner arter hastalığı kontrol grubuna 

göre daha sık gözlendi. Çalışmamızda ayrıca KOAH atak sıklığı (p=0.28), hastaların solunum 

yetmezliği tipi (p=0.562), nefes darlığı süresi (yıl) (p=0.723), KOAH GOLD Evrelemesi 

(p=0.771), BKİ (p=0.438), 65 yaş sınırı (p=0.45), O2 cihazı kullanma süresi (yıl) (p=0.579), 

nebül kullanma süresi (yıl) (p=0.651), Bipap kullanma süresi (yıl) (p=0.329) gibi KOAH’a 

özgü parametreler ile İBS tanısı alma durumu karşılaştırılmış KOAH’ı olan hastalarda İBS 

tanı alma durumları arasında bu özellikler açısından farklılık saptanmamıştır. 

Sonuç olarak çalışmamızda KOAH’ı olan hastalarda sağlıklı gönüllülere göre daha 

yüksek oranda İBS görülmüştür. Fakat bu yükseklik istatistiksel olarak anlamlı 

bulunmamıştır. 

Anahtar kelimeler: kronik obstrüktif akciğer hastalığı, irritabl barsak sendromu, komorbidite, 

solunum sistemi, sindirim sistemi 
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ABSTRACT 

The Irritable Bowel Syndrome frequency in Chronic Obstructive Pulmoner Disease 

Güneş Arıkan Yamaç, 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 
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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.GİRİŞ ve AMAÇ 
 

KOAH (Kronik Obstrüktif Akciğer Hastalığı), tüm dünyada mortalite ve morbiditenin 

önde gelen nedenlerinden biridir. Kronik semptomları olan ve risk faktörlerine maruziyet 

öyküsü olan orta-ileri yaştaki yetişkinlerde spirometrik inceleme ile tanı konulur (1). 

KOAH tüm dünyada en sık görülen solunum hastalıklarından biri olma özelliğini 

göstermektedir (1). Çalışmalarda KOAH’a birçok hastalığın eşlik etmesinden ve bu 

hastalıkların KOAH prognozu üzerine çok önemli etkilerinin olduğundan bahsedilmektedir. 

Komorbid hastalıkların bir kısmı KOAH ile ilişkili iken bir kısmı KOAH’dan bağımsızdır. 

KOAH hangi evrede olursa olsun komorbid hastalığın sık gözlendiği unutulmamalıdır (2). 

Kısacası komorbiditenin KOAH hastalığı ile ilişkili olsun veya olmasın tespit edilip tedavi 

edilmesinin  zorunluluk olduğu çalışmalarda belirtilmiştir (3). 

KOAH’lı hastalarda gözlenen sistemik inflamasyon neticesinde gelişen akciğer dışı 

etkiler, KOAH’ın sistemik etkileridir (4). Bu sistemik etkiler KOAH hastalarının 

semptomlarını kötüleştirirken yaşam kalitesi ve mortalitesi üzerine de olumsuz etkiye sahiptir. 

En iyi bilinen sistemik etkilerin başında kardiyovasküler problemler, iskelet kas kitlesinde 

kaybın gözlendiği malnutrisyon, osteoporoz, anemi, gastroözefageal reflü, depresyon ve 

anksiyete gelmektedir (5). Sistemik inflamasyon aynı zamanda nöropsikiyatrik hastalıklara da 

neden olmaktadır (4). 

KOAH’lı hastalarda depresif semptomlar ve anksiyete de sık görülmektedir. 

Depresyonun nedeninin KOAH nedeniyle görülen fonksiyon kaybına bağlı hissedilen kayıp 

ve matem olabileceği ileri sürülmüştür. Sık semptomlardan olan dispne, anksiyeteye neden 

olan faktörlerden birisi olarak düşünülmektedir. Bu konuda yapılan bir çalışmada KOAH’ı 

olan hastalarda görülen anksiyete prevelansının  %2-96 arasında olduğu bulunmuştur (6). 
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Anksiyete ve depresyonun sıklıkla eşlik ettiği hastalıklardan bir diğeri de İrritabl 

Barsak Sendromudur (7). Değişmiş barsak alışkanlıkları, karın ağrısı ve organik bir 

patolojinin olmamasından oluşan fonksiyonel bir bozukluk olan İBS’nin genel popülasyonun 

%15-20’sinde görüldüğü bildirilmiştir (8). Klinik ve sosyoekonomik önemine rağmen 

İBS’nin etiyoloji ve patofizyolojisi net olmamakla birlikte, gastrointestinal motilite bozukluğu 

olduğu düşünülmektedir (8). Emosyonel stresin barsak hipermotilitesine neden olduğu 

bilinmektedir. Değişik araştırmalarda İBS’li hastalar arasında psikometrik testlerde %80’e 

varan oranlarda, anormal skorlar tespit edilmiştir (7). Bunların dışında, kadın olmak, östrojen 

kullanımı, uzamış gastroenterit, antibiyotik kullanımı, gıda intoleransı, iskemik kolit 

hikayesinin olması, kötü yaşam koşulları ve yüksek öğrenim düzeyi de diğer risk faktörlerini 

oluşturmaktadır. Tanıda en sık kullanılan Manning ve Roma III kriterleridir (9). 

Son yıllarda gastrointestinal sistem ve solunum sistemine ait hastalıkların ilişkisini 

inceleyen çalışmaların sayıları artmakla birlikte bu iki sistem arasında fonksiyonel ilişki 

olduğu belirtilmektedir (10). Üst solunum sisteminden itibaren gastrointestinal sistem 

anatomik ve fizyolojik olarak kompleks bir etkileşim içindedir (11). Bu sebeple bu iki 

sistemdeki patofizyolojik değişikliklerin birbirini etkileyebileceği bildirilmiştir (12). 

Literatürde KOAH ve bu hastalara eşlik eden İBS dışındaki gastrointestinal 

hastalıkların birliktelikleri araştırılırken İBS sıklığı hakkında kısıtlı sayıda araştırma 

yapılmıştır (8, 11, 13-17). Niklasson ve arkadaşlarının yaptığı bir çalışma; KOAH tanılı 

hastalarda gastrointestinal yakınmaların sıklığında artış olduğunu, GSRS (the gastrointestinal 

symptom-rating scala) puanının KOAH’lı hastalarda, normal populasyona göre daha yüksek 

olduğunu göstermiştir (11). 

 Bu çalışmada da KOAH hastalarında İBS sıklığı ve KOAH ile ilgili özelliklerin İBS 

ile olan ilişkisini incelemek amaçlanmıştır. 
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2. GENEL BİLGİLER 

2.1.KOAH 

Kronik Obstrüktif Akciğer Hastalığı (KOAH); zararlı gaz ve partiküllere karşı 

havayolları ve akciğerin artmış kronik inflamatuar yanıtı ile ilişkili olan, genellikle ilerleyici 

özellikteki kalıcı hava akımı kısıtlanması ile karakterize olan yaygın gözlenen bir hastalıktır 

(18). Alevlenmeler ve komorbiditeler hastalığı şiddetlendirir (18). 

 KOAH tam olarak geri dönüşümlü olmayan hava akımı kısıtlanması ile karakterizedir. 

Zararlı gaz ve partiküllerin inhalasyon yoluyla alınması ile KOAH’ı olan hastaların 

akciğerlerinde abartılı bir inflamatuar yanıt gelişir. Oluşan kronik inflamatuar yanıt, 

parankimal doku harabiyetine (amfizem) ve normal doku tamir ve savunma 

mekanizmalarında bozulmaya (küçük hava yollarında fibrozis) neden olabilir. Bu patolojik 

değişiklikler de hava hapsine ve ilerleyici hava akımı kısıtlanmasına yol açar (1). 

 Nefes darlığı, kronik öksürük ve kronik balgam çıkarma hastalığın en sık görülen 

semptomlarıdır. Hastalığın tanısı için spirometri yapılması zorunludur. Kronik semptomları ve 

risk faktörlerine maruziyet öyküsü bulunan orta-ileri yaştaki yetişkinlerde spirometrik 

inceleme ile tanı konur (post bronkodilatör FEV1/FVC< %70) (18). 

 Hastalık genellikle yavaş ilerleme gösterir ve bu nedenle KOAH’ı olan hastalar erken 

dönemdeki semptomlarını genellikle sigara içiminin veya yaşlanmanın doğal sonucu olarak 

görürler. Hastalar ancak semptomlar çok belirgin hale geldiğinde hastalığın ileri evrelerinde 

doktora başvurmaktadırlar (1). 

 KOAH, erken mortaliteden, yüksek ölüm hızlarından ve sağlık sistemine ciddi 

maliyetten sorumlu kronik bir hastalıktır (1). Sigara içiminin bırakılması, KOAH’ta hastalığın 

doğal gelişimini ve ilerlemesini durduran tek müdahaledir. KOAH’lı olgularda sigaranın 

bırakılması, solunum fonksiyonlarındaki kaybı yavaşlatır ve hastalığın semptomlarını da 

azaltmaktadır (1). 
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2.1.1.EPİDEMİYOLOJİ 

 KOAH, tüm dünyada önde gelen mortalite ve morbidite nedenlerinden biri olmakla 

birlikte neden olduğu büyük ekonomik ve sosyal yük giderek artmaktadır. Hastalığın 

mortalite, morbidite ve prevalansı ülkeler arasında ve aynı ülke içindeki değişik gruplarda 

farklılıklar göstermektedir. 2010 yılında kronik solunum hastalıkları nedeniyle gerçekleşen 

3.8 milyon ölümün 2.9 milyonunun nedeni KOAH’dır (19).  

Malatya ilinde Günen ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada 1160 kişi taranmış, 

hastaların %80’i erkek %20’si kadın olarak bulunmuştur. Bu çalışmada KOAH sıklığı 18 yaş 

üzeri nüfusta %6.9, 40 yaş üzeri nüfusta %9.1 olarak bulunmuştur. Ayrıca kırsal alanda 

yaşayan kadınlarda temel risk faktörünün biyomass maruziyetinin olduğu bildirilmiştir (11). 

 Aralık 2003-Ocak 2004 döneminde Adana ilinde yapılan BOLD çalışmasına göre bu 

ilde yaşayan 40 yaş üstü nüfusta KOAH prevalansı, 40 yaş üstü nüfusta sabit oran ölçütü 

kullanıldığı zaman %19.1 saptanmıştır (erkeklerde %28.5, kadınlarda %10.3) (20). Bu 

çalışmalara göre ülkemizde 3.5-4 milyon civarı KOAH hastası olduğu ve bu hastaların da 

%10’undan azına teşhis konulduğu tahmin edilmektedir (21). 

2.1.2.ETİYOLOJİ 

KOAH, genetik ve çevresel uyaranların karşılıklı etkileşimi ile ortaya çıkan bir 

hastalıktır (22). Epidemiyolojik çalışmalar sigaranın en büyük risk faktörü olduğu ortaya 

koymakla birlikte sigara içmeyen kişilerde de KOAH gelişebileceğine işaret etmektedir (23). 

Sigara dışındaki tütün ürünlerinin kullanımı (pipo, puro, nargile vb.) ve çevresel tütün dumanı 

da akciğerlerin toplam inhale partikül ve gaz yükünü artırarak KOAH gelişimine katkıda 

bulunabilirler (1). 

Yaş, KOAH için bir risk faktörüdür. Fakat yaşın yaşam boyu toplam maruziyeti mi 

yansıttığı, yoksa bizzat yaşlanmanın mı hastalık gelişimine katkıda bulunduğu çok iyi 

bilinmemektedir. KOAH’ın son 20 yılda prevalansı ve mortalitesi erkeklere göre kadınlarda 
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daha fazla artmıştır. Bu değişiklik büyük oranda son 50 yıldaki sigara içme eğilimlerindeki 

değişikliğe bağlıdır. Son yıllarda erkek ve kadınların sigara dumanına duyarlılığının büyük 

olasılıkla hormonal nedenlerden ötürü farklı olduğunu işaret eden çalışmalar yayınlanmıştır 

(24, 25). Adolesanlarda yapılan bir takip çalışmasında sigaranın akciğer fonksiyonlarına olan 

etkisi kadın cinsiyette daha belirgin bulunmuştur (26). 

Kötü yaşam koşulları sık tekrarlayan ataklara yol açarak morbidite ve mortaliteyi 

artırmaktadır (27). Düşük sosyoekonomik düzeyin KOAH risk faktörleri arasında yer aldığına 

dair kanıtlar mevcuttur (28). Yoksulluk pek çok risk faktörüne maruziyet olasılığını arttırarak  

KOAH gelişiminde çok önemli rol oynamaktadır (29). Yoksulluk ve eşitsizlik aynı zamanda 

sağlık hizmetlerine ulaşımı da olumsuz etkilemektedir (30). 

KOAH için en iyi bilinen genetik risk faktörü, ağır kalıtımsal α-1 antitripsin (AAT) 

eksikliğidir. Bu genotipi taşıyan bireyler erken yaşta ağır KOAH gelişme riski taşımaktadırlar 

(31). Ancak yapılan çalışmalarda AAT eksikliğinin, KOAH’ı olan hastaların %1’inden azında 

hastalık gelişiminden sorumlu olduğu bildirilmiştir (20). Genetik bağlantı çalışmalarında 

KOAH patogenezinde farklı birçok genin rolü olduğu ileri sürülmüş fakat KOAH 

gelişmesinde α-1 antitripsin eksikliği dışında etkili fonksiyonel genetik varyantlar 

saptanamamıştır (23). 

Gebelikte ve çocuklukta akciğer büyümesini etkileyen herhangi bir faktör (annenin 

sigara içimi, çocuklukta aktif veya pasif sigara dumanına maruziyet, çocukluk astımı, 

bronşiyal hiperreaktivite, çocukluk solunumsal enfeksiyonları vb.), KOAH gelişme riskini 

arttırma potansiyeline sahiptir (1). Düşük doğum ağırlığı ile dünyaya gelen çocukların, 

yetişkinlik dönemlerinde akciğer fonksiyonlarında azalma olduğu ve ileride KOAH risklerinin 

arttığı bildirilmektedir (27). Ayrıca çocuklukta geçirilen enfeksiyonların (RSV, Adenovirüs, 

vs) yaşamın sonraki yıllarında solunum semptomlarında artış ve akciğer fonksiyonlarında 
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azalma ile ilişkili olduğu ve her yeni alt solunum yolu enfeksiyonunun KOAH’da solunum 

fonksiyonlarındaki azalmayı hızlandırdığı bilinmektedir (32). 

Astımlı hastalarda yıllar içerisinde ortaya çıkan KOAH oranı rastlantısal olarak ortaya 

çıkabilecek astım-KOAH birlikteliği yüzdesinden yüksektir (33). Yapılan çalışmalarda astımlı 

hastaların yaklaşık %20’sinde geri dönüşümsüz hava akımı obstrüksiyonu geliştiği ve 

difüzyon kapasitesinde azalma olduğu gösterilmiştir (34). 

2.1.3.PATOGENEZ 

KOAH, tam olarak geri dönüşümlü olmayan hava akımı kısıtlanması ile 

karakterizedir. Küçük hava yollarının yeniden yapılanması ve parankimin amfizematöz yıkımı 

sonucu elastik geri çekim gücünün (recoil) azalması sonucu FEV1 ilerleyici olarak azalır, 

akciğerler ekspirasyonda yeterince boşalamaz ve sonuçta statik ve dinamik hiperinflasyona 

neden olur (1). KOAH patogenezinde rol oynadığı düşünülen mekanizmalar aşağıda 

özetlenmiştir. 

KOAH’da ki enflamasyon normal sigara içicilerindeki enflamasyona çok benzerdir. 

Ancak KOAH’da normal sigara içicilerine göre daha abartılı bir enflamatuar yanıt oluşur. Bu 

yanıt; aşırı mukus üretimi, hava yollarında fibrozis ve daralma, parankimal yapılarda ve 

damarlarda hasarlanmaya neden olur. Sigarayı bırakmış kişilerde enflamatuar yanıt devam 

edebilir. Bu nedenle endojen faktörlerinde enflamatuar sürecin devamlılığını sağladığı 

düşünülmektedir (35). Genetik duyarlılık, epigenetik değişiklikler gibi konakçı faktörleri ve 

oksidatif stres gibi faktörler inflamasyonun şiddetlenmesine katkıda bulunurlar (34). 

İnflamasyonun normal sigara içicilerde sigarayı bıraktıktan sonra gerilediği, KOAH’lı 

olgularda ise sigara bırakıldıktan sonra da devam ettiği görülmüştür (36). 

KOAH’da proteazlar lehine denge bozulmuştur ve nötrofilelastaz, katepsin-G ve 

proteaz 3 gibi serin proteazlar tarafından akciğerin elastik ve kollajen yatağının enzimatik 

yıkımı sonucunda amfizem oluşur (37). Sigara dumanı veya biyomass maruziyeti, akut 
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pulmoner yanıtı tetikleyerek alveoler makrofajları aktive eder ve nötrofillerin akciğerlere 

girişini sağlar. Sigara dumanına maruziyet devam eder ve kronikleşirse, akciğerlerde 

makrofaj, nötrofil ve CD8+T hücrelerinin birikimi devam eder. Makrofaj ve nötrofiller birçok 

proteazın ve kathepsinlerin salınmasına neden olurlar. Bu proteazlar birbirlerini aktive ederek 

veya onların endojen inhibitörlerini inhibe ederek birbirlerini desteklerler (1). 

KOAH’lı hastaların akciğerlerinde oksidan-antioksidan dengesizliği aşırı oksidatif 

strese neden olur. Oksidatif stres sigara içicilerde sadece hava yolu inflamasyonunu 

şiddetlendirmez, aynı zamanda akciğer yapısal hücrelerinin ölümünü de (apoptozis) uyarır 

(1). Akciğerdeki inflamasyon oksidatif stresle ve akciğerde proteinaz fazlalığıyla daha da 

artmaktadır. Bu mekanizmalar hep birlikte KOAH’a özgü değişikliklere yol açar (38). 

2.1.4.FİZYOPATOLOJİ 

 KOAH’da ki inflamasyona özgü patolojik değişiklikler, aşırı mukus sekresyonu ve 

siliyer fonksiyon bozukluğu, hava akımı kısıtlanması ve hiperinflasyon, gaz değişim 

anormallikleri, pulmoner hipertansiyon ve sistemik etkiler gibi fizyolojik anormalliklerin 

ortaya çıkmasına neden olur. KOAH’da lökotrienler, proteazlar ve nöropeptidler gibi 

inflamatuar belirteçlerin etkisiyle mukus salgılayan bezlerde hiperplazi ve goblet hücrelerinde 

sayısal artış meydana gelir (23). Günümüzde, KOAH’ın altında yatan hastalık süreçlerinin 

nasıl bu hastalığa özgü fizyolojik anormalliklere ve semptomlara yol açtığı iyi bilinmektedir. 

Örneğin, periferik hava yollarının inflamasyonu ve daralması FEV1’de azalmaya yol açarken, 

amfizeme ikincil parankimal yıkım da hava akımı kısıtlanmasına katkıda bulunmakta ve gaz 

değişimini azaltmaktadır (18, 39, 40). 

Sonuç olarak; KOAH, tüm dünyada, özellikle de gelişmekte olan ülkelerde giderek 

artan önemli bir küresel sağlık sorunudur (32). KOAH’ı olan kişileri değerlendirirken 

hastaların yaşam kalitesini artırmak, hastalığın komplikasyon, morbidite ve mortalitesini 
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azaltmak amacıyla yukarıda sayılan sistemik etkileri ve komorbiditeleri araştırmak ve gerekli 

önlemleri alıp buna göre tedavi planı yapmak gerekmektedir (4). 

2.1.5. TANI VE SPİROMETRİK İNCELEME 

Başta sigara içimi olmak üzere risk faktörlerine maruz kalma öyküsü olan orta-ileri 

yaştaki kişilerde öksürük, balgam çıkarma ve nefes darlığı gibi semptomların varlığında 

KOAH düşünülmeli ve tanıyı kesinleştirmek için solunum fonksiyon testleri yapılmalıdır. 

Solunum fonksiyon testleri KOAH’ta hem tanının hem de hastalığın ağırlık derecesinin 

belirlenmesini sağlar (41). Hastalığın tanısı klinik  ve spirometre ile FEV1 ve FEV1/FVC deki 

azalmanın gösterilmesi ile konur (42). Spirometre cihazı ile ölçülen parametreler için; 

cinsiyete, yaşa, boy ve kiloya, ayrıca etnik gruplara göre standardize edilmiş ve referans 

değerler saptanmıştır (28). Solunum fonksiyon testleri, mevcut fonksiyon bozukluğu ve 

derecesini saptayarak, fonksiyon bozukluğundan sorumlu fizyopatolojik mekanizmaları 

aydınlatarak; ayırıcı tanıda, hastalığın takibinde, uygun tedavinin önerilmesi ve tedavi 

sonuçlarının objektif değerlendirilmesinde önemli rol oynar. KOAH tanısı; hastalık riski olan 

kişilerde, bronkodilatatör uygulamayı takiben solunum fonksiyon testinde kalıcı ekspiratuvar 

hava akımı kısıtlılığının gösterilmesi ile konur. Tanı için 400 mcg salbutamol veya 1000 mcg 

terbutalin verildikten en az 15-20 dakika sonra ölçülen FEV1/FVC oranı %70’den az 

olmalıdır. Yaşla birlikte bu oran sağlıklı kişilerde de düşebileceğinden ileri yaştaki hastalarda 

KOAH tanısı koyarken dikkatli olunmalıdır (43, 44). KOAH şiddetinin spirometrik olarak 

değerlendirilmesi, bronkodilatatör sonrası FEV1 değerinin beklenen değerin yüzdesine göre 

yapılır (23). 
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Tablo 1.Bronkodilatör sonrası FEV1’e göre hava akımı kısıtlanmasının derecelendirilmesi (1) * 

GOLD Spirometri (bronkodilatör sonrası) 

    I :         Hafif                                        FEV1 ≥%80 (beklenenin) 
    II :         Orta                                         %50 ≤ FEV1 <%80 (beklenenin) 
    III :         Ağır                                        %30 ≤ FEV1 <%50 (beklenenin) 
    IV :         Çok ağır                                       FEV1<%30 (beklenenin) 
* Bronkodilatör sonrası FEV1/FVC< %70 olan hastalarda 

2.1.6. ALEVLENMELER 

KOAH alevlenmesi “hastalığın doğal seyri sırasında, günlük olağan değişimlerin 

ötesinde, nefes darlığı, öksürük ve/veya balgamdaki değişiklikle karakterize olan, tedavide 

değişiklik gerektirecek kadar belirgin, akut olaylar” olarak tanımlanmaktadır (45). Atak, 

KOAH hastalarının en sık morbidite ve mortalite nedenidir. Hastalığın şiddeti arttıkça, atak 

sıklığı da artar ve sağlık sistemi üzerine büyük yük getirirler (18).  

KOAH alevlenmelerinde, %50-70 trakeobronşiyal enfeksiyonlar (bakteriyel etkenler 

%40-50, viral etkenler %30-40, atipik bakteriyel etkenler %5-10), %10 hava kirliliği sorumlu 

tutulmakla birlikte %30’unda etiyoloji belirlenememektedir. Hastaların %10-20 kadarında 

birden fazla patojen infeksiyondan aynı anda sorumludur. En sık tespit edilen bakteriler          

S. Pneumoniae, H. İnfluenzae ve M. Catarrhalis’dir. KOAH ataklarından sorumlu olan 

virüsler genellikle Rhinoviruslar, Influenza, Parainfluenza ve Coronavirüslerdir (46). Şiddetli 

KOAH ataklarında gram negatif enterik bakteriler ve Pseudomonas’lar da infeksiyon etkeni 

olabilir (47). Viral patojenlerin neden olduğu ataklarda yoğun bakım ihtiyacının daha fazla 

olduğu ve bu hastalarda iyileşme sürecinin daha uzun olduğu bildirilmiştir (48). 

Semptomların yoğunluğuna göre KOAH atakları şiddetli (tip 1), orta (tip 2) ve hafif 

(tip 3) şeklinde gruplandırılabilir (49). Hafif ve orta KOAH’ta atak çoğu zaman nefes darlığı, 

öksürük ve balgamda artışla sınırlı kalır. Bu hastaların atak tedavileri hastane dışında da 

yapılabilir. Şiddetli olgularda ise acil veya yoğun bakım tedavisini gerektirecek derecede akut 

solunum yetmezliğine yol açabilir (23). 
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            Hastaneye yatırılan KOAH atak hastalarında mortalite riski %15’leri bulmaktadır (50). 

Yoğun bakıma alınan hastalarda ise %24’e kadar çıkabilir. Özellikle yaşlı ve kardiyak 

disfonksiyonlu hastalarda mortalite  %59’a kadar çıkabilir (48). 

KOAH alevlenmesi ile gelen hastalarda yapılacak tetkikler hastanın hastanede veya 

evde tedavi edilecek olmasına göre farklılık gösterebilir. Birinci basamakta rutin olarak 

balgam kültürünün istenmesi önerilmemektedir. Ciddi bir alevlenme kuşkusu varsa nabız 

oksimetresi ile oksijen satürasyonu değerlendirilebilir. Kanda enflamasyon göstergesi olarak 

kullanılan lökosit sayısı ve C-reaktif protein (CRP); alevlenmelerde artış göstermekle beraber, 

enfeksiyöz veya nonenfeksiyöz alevlenmelerin ayırımında yararları sınırlıdır (51). Akciğer 

grafisi ise ayırıcı tanıda önemlidir (52). 

Atak esnasında noninvaziv mekanik ventilatör kullanımı; solunumsal asidozu düzeltir, 

endotrakeal entübasyon ihtiyacını azaltır. Ayrıca nefes darlığını, solunum hızını, arteryal CO2 

basıncını (PaCO2), hastanede kalış süresini ve mortaliteyi azaltır (18). 

2.2.İBS 

İrritabl Barsak Sendromu (İBS), klinik anlamda organik bir patoloji olmaksızın; 

barsak alışkanlıklarında değişiklik (kabızlık/ ishal), karın ağrısı, dispeptik yakınmalar (gaz, 

şişkinlik, geğirti) gibi üst ve alt gastrointestinal semptomlar ile karakterize olan bir hastalıktır 

(53). İBS için daha önce spastik kolon, labil veya anstabil kolon, nervöz kolit, mutsuz kolon, 

spastik kolit, mukuslu ve mukomembranöz kolit, pilorospazm, sinirsel hazımsızlık, barsak 

nevrozu, fonksiyonel kolit, huzursuz barsak sendromu, laksatif kolit, fonksiyonel dispepsi, 

sinirsel kolon, sinirsel mide mukoza kolit gibi isimlendirmeler de kullanılmıştır (54). İBS 

dışkı kıvamı esas alınarak konstipasyon baskın (İBS-K), diyare baskın (İBS-D ), mikst tip 

(İBS-M) ve sınıflandırılamayan (İBS-U) olarak 4 alt tipe ayrılmaktadır (55). 
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2.2.1.EPİDEMİYOLOJİ 

İBS prevalansı dünya çapında ortalama %10-20 civarındadır. Türkiye’de İBS 

prevalansı ile ilgili yapılmış çalışmalara bakıldığında, prevalans %6.2 ile %19.1 arasında 

değişmekle birlikte belirgin bir kadın predominansı vardır. Türkiye, İBS prevalansının %10-

14.9 aralığında olduğu ülkeler arasında yer almaktadır (56, 57). 

2.2.2.ETİYOPATOGENEZ 

Günümüzde İBS’nin psikolojik, genetik, psikososyal, kognitif ve çevresel faktörlerin 

kompleks etkileşiminin sonucu ortaya çıktığını savunan biyopsikososyal model kabul 

görmektedir (58). İBS’nin etiyolojisi ile ilgili son zamanlarda en çok konuşulan 

mekanizmalar, intestinal motilitede değişme, visseral hipersensitivite, intestinal bariyer 

disfonksiyonu, intestinal bakteriyel aşırı çoğalma ve intestinal florada değişiklikler, intestinal 

mukozal inflamasyon, genetik ve epigenetik değişiklikler, beyin-intestinal sistem etkileşimi 

ve psikososyal disfonksiyon olarak sıralanabilir (59). Bazı İBS hastalarının ince ve 

kalınbarsak mukozalarında lenfosit infiltrasyonunun olduğu düşük seviye inflamasyon 

izlenmiştir. Bu inflamasyonun enterik sinir sistemi ve düz kas işlevleri üzerinde yaptığı 

değişiklikler kalıcı motilite bozukluklarına neden olabilir (60). Diğer yandan biyopsikososyal 

modelde genetik faktörlerin katkısından da bahsedilmektedir (61). Bu modelin diğer bir 

komponenti olan psikososyal faktörlerin rolü de tam olarak anlaşılabilmiş değildir. Fakat 

beyin-barsak etkileşiminin İBS’nin gelişiminde etkili olduğunu gösteren güçlü deliller 

bulunmaktadır (62). Çocukluk çağında maruz kalınan cinsel ve fiziksel taciz, anksiyete ve 

depresyon gibi psikolojik problemler ile kronik stres İBS için risk faktörleri arasında yer 

almaktadır (63). 

2.2.3.KLİNİK 

İrritabl barsak sendromunda temel semptomlar, karın ağrısı veya karında rahatsızlık 

hissi, ishal, kabızlık ve şişkinlik olarak sıralanabilir. Bu belirtiler hastalarda farklı 
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karışımlarda, farklı şiddette olabilir. Semptomlar genellikle intermittan olup, arada haftalarca 

semptomsuz dönemler olabilir (64). Hastalar karın ağrısının yanı sıra sırasıyla acil dışkılama 

hissi, şişkinlik ve dışkılama sayısında artıştan yakınırlar (65). İBS hastalarında karın ağrısı, 

genellikle kramp şeklinde, değişken şiddette, alt kadranlarda lokalize olup gece uykudan 

uyandırmayan niteliktedir. Karın ağrısına iştahsızlık ve kilo kaybı eşlik etmez ve ilerleyici 

karakterde değildir (66). Gastroözofageal reflü, disfaji, erken doyma, aralıklı dispepsi, bulantı, 

kalp dışı göğüs ağrısını içeren üst Gİ sistem belirtileri de İBS’li hastalarda sıktır. Ayrıca 

hastalarda cinsel işlev bozukluğu, dismenore, disparoni, pollaküri ve fibromiyalji belirtilerini 

içeren gastrointastinal sistem dışı yakınmalarda sıktır (67). Bunların dışında depresyon 

belirtileri, anksiyete, uyku bozukluğu, boğazda sıkılma veya nefes alamama hissi ve göğüs 

ağrısı gibi psikolojik yakınmalar da bulunabilir (9). 

2.2.4.TANI 

İBS tanısı, organik bir hastalığın dışlandığı durumlarda semptomlara dayalı olarak 

konulmaktadır (55). İBS’de uygun maliyet ile gecikmeden tanıyı koymak, gereksiz testlerden 

kaçınmak ve standart bir tanı sistemi oluşturmak amacıyla semptomlara dayalı kriterler 

geliştirilmiştir. İBS için yapılan epidemiyolojik çalışmalar neticesinde; 

-1978’de Manning (68) 

-1984’de Kruis (69) 

-1990’da Roma I (70) 

-1999’da Roma II (71) 

-2006’da Roma III tanı kriterleri geliştirilmiştir (72). (Tablo 3) 

Mayıs 2006’da Los Angeles, Kaliforniya’da Sindirim Hastalıkları Haftası 

toplantısında tanı kriterlerinin son şekli Roma III Kriterleri olarak bir sempozyumda 

sunulmuştur (72). Roma III kriterlerinin, klinikte İBS tanı sensitivitesi %70.7, spesifitesi 

%87.8 olarak bildirilmiştir. 
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İBS semptomları ile başvuran olguda tanı kriterlerinin uygulanması, diğer hastalıkları 

dışlamak için tanısal test yapma gereksinimini azaltır. Tanı kriterleri uygulanan olgularda, 

tanıda ikinci adım mutlak olarak alarm bulgularının araştırılmasıdır (57). 

Tablo 2. İBS Ayırıcı Tanısında Alarm Semptom ve Bulguları (54) 

ÖYKÜ 
- Kilo kaybı (>5 kg) 
- İleri yaşta başlangıç (semptom başlangıcı>50 yaş) 
- Akut semptomlar 
- Progresif semptomlar 
- Hematokezya 
- Ağrısız kronik şiddetli diyare 
- Gece uyandıran semptomlar 
- Aile öyküsü, kanser, inflamatuar barsak hastalığı 
 
 
FİZİK MUAYENE 
- Ateş 
- Abdominal muayenede kitle, hepatomegali, lenfadenopati 
- Artrit 
- Dermatit (Deri lezyonları) 
- Malabsorbsiyon bulguları 
- Tiroid disfonksiyonu 
 
 
BAŞLANGIÇ LABORATUAR ARAŞTIRMASI 
- Anemi 
- Lökositoz 
- Sedimentasyon artışı 
- Yüksek C Reaktif Protein düzeyi 
- Gaytada gizli kan 

 
Öykü, fizik muayene, semptom kriterlerinin değerlendirilmesi, alarm bulgularının 

dışlanması ve başlangıç tarama testlerinden sonra olguların %95’ine doğru tanı konulmaktadır 

(72). 
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3. GEREÇ ve YÖNTEM 

3.1.Etik kurul izni 

Bu çalışma, Cumhuriyet Üniversitesi Girişimsel Olmayan Klinik Araştırmalar Etik 

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

3.2. Katılımcıların seçimi 

Bu çalışmada hasta grubu, Cumhuriyet Üniversitesi Tıp Fakültesi Eğitim Araştırma ve 

Uygulama Hastanesi Göğüs Hastalıkları Polikliniği’ne başvuran ve “Global İnitiative For 

Chronic Obstructive Lung Disease” (GOLD) 2014’e göre KOAH tanısı almış 100 hastadan, 

kontrol grubu ise hasta grubu ile yaş ve cinsiyet açısından eşleştirilmiş sağlıklı 50 gönüllü 

katılımcıdan oluşmaktadır. 

Çalışmayı kabul eden hasta ve sağlıklı gönüllü katılımcılara öncelikle araştırma 

hakkında genel bilgi verildi. ‘‘Cumhuriyet Üniversitesi girişimsel olmayan klinik araştırmalar 

için bilgilendirilmiş olur formu’’ çalışmaya dahil olmak isteyen katılımcılar tarafından 

imzalandı. 

Çalışmaya katılmayı kabul eden kişilerle bir kez yüz yüze görüşme yapılmış, görüşme 

sırasında araştırmacı tarafından düzenlenen sosyodemografik veri formu (yaş, cinsiyet, 

medeni durum, çalışma durumu ve aylık gelir düzeyi), mevcut olan ek hastalıklar, sigara içme 

durumu ve İBS tanı kriterleri ( ROMA III kriterleri) (Tablo 3) soruldu. Katılımcıların aylık 

gelir düzeyi sorgulanırken, ayda 1387 TL (Türk-iş 2016 Nisan ayı verilerine göre dört kişilik 

bir ailenin açlık sınırı)’nin altı, 1387 TL-4518 TL (Türk-iş 2016 Nisan ayı verilerine göre dört 

kişilik bir ailenin yoksulluk sınırı) ve 4518 TL’nin üstü olarak sınıflandırıldı. Ayrıca KOAH 

hastalarında KOAH ile ilgili (KOAH atağı, nefes darlığı şikayetinin süresi, KOAH GOLD 

evrelemesi, arter kan gazı değerleri, hastalık nedeniyle kullanılan cihazlar ve kullanma 

süreleri) özellikler geriye dönük hasta dosyalarından kaydedildi. 
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Hastaların solunum fonksiyon test sonuçları değerlendirildikten sonra, 

postbronkodilatatör FEV1’e göre KOAH şiddeti sınıflaması GOLD 2014 kriterlerine göre 

yapıldı. KOAH hastaları dört evre olarak sınıflandırıldı. 

Hastaların arter kan gazı sonuçları değerlendirilip üç bölümde sınıflandırıldı. Bunlar; 

Tip 1 solunum yetmezliği (hipoksik PaO2 ≤ 55mmHg) tip 2 solunum yetmezliği (hiperkapnik 

PCO2 >45 mmHg), tip 3 (normal kan gazı sonuçları ) olarak sınıflandırılmıştır. 

Tablo 3. İrritabl Barsak Sendromu Tanısında Roma III Kriterleri (54) 

Semptomlar tanıdan en az 6 ay önce başlamak üzere, son 3 ay içinde her ay en az 3 gün 

gözlenen tekrarlayıcı karında ağrı veya rahatsızlık hissi ile birlikte aşağıdakilerden en az 

2’sinin varlığı: 

- Dışkılama ile iyileşen ve /veya  

- Dışkının sıklığında değişiklik ile ilişkili açığa çıkan veya 

- Dışkının şeklinde (görünüşünde) değişiklik ile ilişkili açığa çıkan 

1) Kabızlıkla seyreden İBS: Dışkılamaların %25 veya daha fazlasında dışkı sert veya topak 

şeklinde ve dışkılamaların % 25’inden azında dışkı sulu veya gevşek.  

2) İshal ile seyreden İBS: Dışkılamaların %25 veya daha fazlasında dışkı gevşek, yumuşak, 

lapa gibi, cıvık veya sulu ve dışkılamaların % 25’inden azında dışkı sert veya topak şeklinde.  

3) Karışık tip İBS: Dışkılamaların %25’inde veya daha fazlasında dışkı sert veya topak 

şeklinde ve dışkılamaların % 25’inde veya daha fazlasında dışkı lapa gibi veya sulu.  

4) Sınıflandırılamayan İBS: Diğer İBS alt tiplerini karşılamayan dışkı şekli veya katılığı   
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3.3. İSTATİSTİKSEL ANALİZ 

Çalışmamızdan elde edilen veriler SPSS (ver:22.0) programına yüklenerek verilerin 

değerlendirilmesinde; İki ortalama arasındaki farkın önemlilik testi, 2x2 düzenlerde Ki-Kare 

testi, Fisher kesin Ki-Kare testi, çok gözlü düzenlerde Ki-Kare testi, çok gözlü düzenlerde Ki-

Kare testi ile ilgili varsayımlar yerine getirilemediğinde Ki-Kare, Fisher’s Exact testlerden 

Monte Carlo modeli ile Ki-Kare değeri hesaplanmıştır. Verilerimiz tablolarda birey sayısı, 

yüzdesi, aritmetik ortalama± standart sapma şeklinde belirtilip, yanılma düzeyi 0.05 olarak 

alınmıştır. 
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4. BULGULAR 

 

Çalışmamıza KOAH’ı olan 100 hasta ve sağlıklı 50 gönüllü dahil edildi. Hasta 

grubunun %26’sı (n=26) kadınlardan, kontrol grubunun ise %40’ı (n=20) kadınlardan 

oluşmaktadır.  

Çalışmamızda grupların sigara içme durumları, gelir durumları ve diğer demografik 

özellikler karşılaştırıldı. Çalışmamızdaki gruplar arası yaş ve cinsiyet özellikleri açısından 

farklılık saptanmadı (p>0.05) . 

Gruplar eşlik eden hastalık özelliklerine göre karşılaştırıldığında hasta grubunda 

kontrol grubuna göre daha yüksek oranda hipertansiyon, kalp yetmezliği ve koroner arter 

hastalığına rastlandığı gözlendi (p<0.05) (Tablo 4). Eşlik eden diğer hastalıklar açısından iki 

grup arasında fark saptanmadı. 
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Tablo 4. Grupların eşlik eden hastalık ile ilgili özelliklerinin karşılaştırılması 

 

Hasta (n=100) Kontrol (n=50) 
p değeri 

n % n % 

DM 
Var 

Yok 

33 (%33) 

67 (%67) 

9  (%18) 

41 (%82) 
0.054** 

Hipertansiyon 
Var 

Yok 

52 (%52) 

48 (%48) 

11 (%22) 

39 (%78) 
<0.001** 

Kalp yetersizliği 
Var 

Yok 

21 (%21) 

79 (%79) 

1  (%2) 

49 (%98) 
0.001* 

Koroner arter hastalığı 
Var 

Yok 

42 (%42) 

58 (%58) 

4 (%8) 

46 (%93) 
<0.001* 

Serebrovasküler hastalık 
Var 

Yok 

12 (%12) 

88 (%88) 

1 (%2) 

49 (%98) 
0.061* 

Geçirilmiş tüberküloz 
Var 

Yok 

8 (%8) 

92 (%92) 

1 (%2) 

49 (%98) 
0.273* 

Anemi 
Var 

Yok 

1 (%1) 

99 (%99) 

2(%4) 

48 (%96) 
0.258* 

Kanser 
Var 

Yok 

5 (%5) 

95 (%95) 

0 (%0) 

50 (%100) 
0.17* 

Depresyon 
Var 

Yok 

19 (%19) 

81 (%81) 

11 (%22) 

39 (%78) 
0.665** 

*Fisher Exact test, **X2 testi 
 
  

                Çalışmamızdaki gruplar Roma III kriterlerine göre İBS tanısı alma özellikleri 

açısından karşılaştırıldığında iki grup arası fark saptanmadı (p>0.05) (Tablo 5). Hasta 

grubundaki katılımcıların %31’i İBS tanısı alırken kontrol grubunun %20’si İBS tanısı 

almaktadır (Tablo 5). 

 

 

 



19 
 

Tablo 5. Gruplar arasında İBS tanısı alma özelliği açısından karşılaştırılması 

  
                                                                      KOAH grubu        Kontrol grubu          p değeri 

İBS 
Var                  n (%)                   31 (31%)                 10(20%) 
Yok                 n (%)                   69 (69%)                 40 (80%) 0.154 

            Toplam                   n (%)                 100 (100%)              50 (100%) 
X2 testi 
 

 KOAH hastalarının demografik özellikleri İBS tanısı almalarına göre 

karşılaştırıldığında cinsiyet, eğitim durumu, medeni durum, çalışma durumu, meslek, 

ortalama gelir düzeyi ve depresyon tanısı açısından farklılık saptanmadı (Tablo 6). 

Tablo 6. KOAH’lı hastaların İBS tanısı almalarına göre sosyodemografik özellikler 
açısından karşılaştırılması 

                               İBS tanısı  
p değeri   Var (n=31) Yok (n=69) 

Cinsiyet 
Kadın n (%) 11 (35.5%) 15 (21.70%) 

0.217 
Erkek n (%) 20 (64.5%) 54 (78.3%) 

Eğitim düzeyi 

Okur yazar değil n (%) 5 (16.1%) 16 (23.2%) 

0.123 
Okur yazar n (%) 7 (22.6%) 8 (11.6%) 
İlkokul n (%) 17 (54.8%) 28 (40.6%) 
Ortaokul n (%) 2 (6.5%) 10 (14.6%) 
Lise n (%) 0 (0%) 7 (10.1%) 

Medeni durum 
Evli n (%) 23 (74.6%) 56 (81.2%) 

0.341 Bekar n (%) 0 (0%) 2 (2.9%) 
Dul n (%) 8 (25.8%) 11 (15.6%) 

Çalışma durumu 
Çalışıyor n (%) 2 (6.5%) 9 (13%) 

0.495 
Çalışmıyor n (%) 29 (93.5%) 60 (87%) 

Meslek 

Memur n (%) 0 (0%) 3 (4.3%) 

0.548 

İşçi n (%) 2 (6.5%) 2 (2.9%) 
Serbest meslek n (%) 3 (9.7%) 5 (7.2%) 
Çiftçi n (%) 2 (6.5%) 8 (11.6%) 
Emekli n (%) 12 (38.5%) 33 (47.8%) 
İşsiz n (%) 12 (38.5%) 18 (26.1%) 

Ortalama gelir düzeyi 
1.387 TL altı n (%) 23 (74.2%) 43 (62.3%) 

0.341 
1.387-4.518 TL arası n (%) 8 (25.8%) 26 (37.7%) 

Depresyon 
Var n (%) 5 (16.1%) 14 (20.3%) 

0.624 
Yok  n (%) 26 (83.9%) 55 (79.7%) 

X2 testi 
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Anket sonuçlarına göre İBS tanısı olan ve olmayan KOAH’ı olan hastalar, KOAH ile ilgili 

özellikler açısından karşılaştırıldı, farklılık saptanmadı (Tablo 7). 

 

Tablo 7. KOAH’lı hastaların İBS tanısına göre özelliklerinin karşılaştırılması 

  

KOAH’lı hastalarda İBS tanısı alma özelliği 

İBS Var (n=31)(%) İBS Yok (n=69)(%) p değeri 
KOAH atağı Var 20 (64.5%) 36 (52.2%) 

0.28 
Yok 11 (35.5%) 33 (47.8%) 

Solunum yetmezliği tipi Yok 19 (61.3%) 41 (59.4%) 
0.562 Tip 1 6 (19.4) 19 (27.5%) 

Tip 2 6 (19.4) 9 (13%) 
Nefes darlığı süresi (yıl) <2 7 (22.6%) 12 (17.4%) 

0.723 2-10 9 (29%) 25 (36.2%) 
>10 15 (48.4%) 32 (46.4%) 

KOAH GOLD Evrelemesi Evre 1 2 (6.5%) 8 (11.6%) 

0.771 
Evre 2 17 (54.8%) 33 (47.8%) 
Evre 3 10 (32.3) 21 (30.4%) 
Evre 4 2 (6.5%) 7 (10.1%) 

BKİ Zayıf 0 (0%) 3 (3%) 

0.438 
Normal 9 (29%) 19 (27.5%) 

Aşırı kilolu 14 (45.2%) 23 (33.3%) 
Obez 8 (25.8%) 24 (34.8%) 

65 yaş sınırı <65 16 (51.6%) 30 (43.5%) 
0.45 

>65 15 (48.4%) 39 (56.5%) 
O2 cihaz kullanma süresi <5 5 (62.5%) 17 (65.4%) 

0.579 
5-10 1 (12.5%) 6 (23.1%) 
>10 2 (25%) 3 (11.5%) 

Toplam 8 (100%) 26 (100%) 
Nebül kullanma süresi  (yıl) <5 6 (66.7%) 19 (59.4%) 

0.651 
5-10 1 (11.1%) 8 (25%) 
>10 2 (22.2%) 5 (15.6%) 

Toplam 9 (100%) 32 (100%) 

Bipap süre (yıl) 

<5 1 (50%) 2 (66.7%) 

0.329 
5-10 0 (0%) 1 (33.3%) 
>10 1 (50%) 0 (0%) 

Toplam 2 (100%) 3 (100%) 
X2testi 
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5. TARTIŞMA 

İBS’li hastalarda solunum sistemi patolojilerinin ilişkisini ve birliktelik sıklığını 

araştıran çalışmalarda İBS’li hastalarda solunum sistemi patolojilerinin kontrollere göre daha 

yüksek olduğu belirtilmiştir (73-75). 

Kennedy ve ark. (75) toplum temelli 3169 kişi ile yaptıkları anket çalışmasında İBS ve 

semptomatik bronşiyal hiperaktivite birlikteliğinin toplumda beklenenden yüksek olduğunu 

ve bu iki hastalığın birbiri ile ilişkili olduğunu belirtmişlerdir. Bu çalışmada İBS semptomları 

olan hastaların %23’ünde semptomatik bronşiyal hiperaktivite görülürken, İBS semptomu 

olmayan hastalarda ise bu oran sadece %12 olarak saptanmıştır. Kennedy ve ark. (75) 

yaptıkları bu çalışma sonucunda solunum sistemi ve sindirim sistemi semptomları üreten altta 

yatan bir bozukluk olabileceğini rapor etmişlerdir. İBS’li hastalarda bronkopulmoner yolağı 

ilgilendiren hastalıkların yüksek oranda belirtildiği başka bir çalışmada White ve ark. (73) 

metakolin solunumu sonrası İBS’li hastaların %27’sinin astmatik aralıkta, %18’nin sınırda 

astmatik değerlerde olduğunu bildirmişlerdir (73). 

Ülkemizde Yazar ve ark.’nın (74) İBS’li hastalarda solunum sistemi belirtilerinin 

anket ile, solunum fonksiyon değişikliklerinin solunum fonksiyon testleri ile değerlendirildiği 

çalışmasında İBS’li hastalar ile kontrol grubu arasında bu parametrelerde anlamlı farklılıklar 

saptandığı rapor edilmiştir. İBS’li hastalar (%33.8) kontrol grubuna (%5.8) göre istatistiksel 

olarak daha fazla solunum sistemi belirtisine sahip bulunmuştur. Solunum fonksiyon testlerine 

göre ise İBS grubunda astım yaygınlığı kontrol grubuna göre istatistiksel olarak yüksek 

saptanmıştır. Bu bulgular solunum sistemi ve İBS'nin ortak patofizyolojik süreçleri 

paylaşabileceği yönündeki bilgileri desteklemektedir. 

Bizim çalışmamızda KOAH hastalarının %31’i İBS tanı kriterlerini karşılarken 

kontrol grubundakilerin %20’si İBS tanı kriterlerini karşılamakta idi. Çalışmamızda KOAH 

hastalarında kontrol grubuna göre İBS tanı alma oranı fazla saptanmasına rağmen istatistiksel 
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olarak anlamlı bulunmadı. Literatürde bilgilerimize göre bizim çalışmamıza benzer kısıtlı 

sayıda çalışma bulunmaktadır ve bu çalışmamızın sonuçları bu çalışmalar ile benzer 

bulunmuştur (11). 

Niklasson ve ark.’nın (11) 2008 yılında KOAH hastalarında gastrointestinal 

semptomlarının prevelansının araştırıldığı çalışmasında KOAH hastalarının İBS tanı alma 

oranı %14 olarak belirtilmiştir. Bu çalışmada ROMA II kriterleri göz önünde 

bulundurulmuştur. Bizim çalışmamız ise bu alanda ROMA III kriterlerinin göz önünde 

bulundurulduğu ilk çalışma özelliğini göstermektedir. Niklasson ve ark. (11)  gastrointestinal 

semptomları belirlerken Gastrointestinal Semptom Derecelendirme Ölçeğini (GSDÖ) 

kullanmışlardır. KOAH hastalarında GSDÖ puanları sağlıklı popülasyona göre istatistiksel 

olarak yüksek saptanmış ve KOAH hastalarında normal popülasyona göre gastrointestinal 

semptomlarda artış olduğuna vurgu yapmışlardır (KOAH hastalarında GSDÖ puanı 2.12 iken 

genel popülasyonda 1.96). Ancak bu çalışmada İBS oranları sağlıklı popülasyon ile benzer 

oranda gözlenmiş ve KOAH hastalarında İBS oranlarının yüksek olduğuna dair sonuçlara 

ulaşılamadığını belirtmişlerdir (76).  

Astım ve alerjik rinit gibi alerjik hastalıklar ile İBS ilişkisinin incelendiği bir 

çalışmada astım ile İBS birlikteliğinin sık gözlendiğine vurgu yapılmıştır (77). Powell ve 

ark.’nın (77) yaptıkları çalışmada İBS semptomları alt gastrointestinal yolağın belirteçleri 

olarak belirlenmiş, astımlı hastalar, başka bir kronik hastalığa sahip hastalar ve sağlıklı 

katılımcılar olmak üzere üç grup olmak üzere İBS semptomları açısından karşılaştırılmıştır. 

Çalışma sonucunda ise astımlı hastalarda diğer kronik hastalıklar ve sağlıklı popülasyona göre 

İBS semptomlarının belirgin olarak daha fazla rastlandığı bulunmuştur (Astımlı hastalarda 

%9.9, diğer kronik hastalıklarda %4.9, sağlıklı kontrollerde % 5.5) (77). 

Astımlı hastalarda İBS sıklığının araştırıldığı bir başka çalışmada da astımlı hastalarda 

çoğunu KOAH hastalarının oluşturduğu diğer akciğer hastalıklarına sahip hastalara göre daha 
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sık İBS saptandığı bildirilmiştir (8). Roussos ve ark. (8) Roma II kriterlerine göre İBS 

tanılarını değerlendirdiği 150 astımlı hastanın %41.3’ünde diğer akciğer hastalığına sahip 130 

hastanın %22.3’ünde ve 120 sağlıklı kontrolün %20.8’inde İBS saptanmıştır (8). 

Ülkemizde bu çalışmaya benzer yapılan bir çalışmada ise astımlı hastalar, astım harici 

diğer akciğer hastalığı olan hastalar ve sağlıklı kontroller İBS açısından karşılaştırılmıştır. 

Ertan ve ark.’nın (10) yaptığı bu çalışmada diğer çalışmalara benzer olarak astımlılarda diğer 

iki gruba göre daha sık İBS saptanmıştır (Astımlı hastalarda % 39.6, diğer akciğer 

hastalıklarında % 26.4, sağlıklı kontrollerde % 22.7 olarak bulunmuştur) (10). 

Amra ve ark.’nın (78) 4762 katılımcı ile yaptığı toplum temelli bir çalışmada astım ile 

İBS arasında ilişki araştırılmıştır. Çalışmaya katılanların %7.1’inde İBS %3.8’inde ise astım 

olduğu belirtilmiştir. Yapılan analizler sonucu astım ve İBS arasında ilişki olduğu 

vurgulanmıştır. Ayrıca çalışmada kronik bronşit ve İBS arasında ilişki saptanmadığı rapor 

edilmiştir (78). 

Astım ve İBS arasındaki ilişki bu çalışmalarda gösterilmesine rağmen aralarındaki 

ilişkiyi açıklamak zordur. Bu iki hastalığın GİS ve solunum sisteminin ortak bir 

bozukluğundan ileri gelmiş olabileceği düşünülmektedir. Çalışmalarda bronşların, GİS'in ve 

diğer düz kasları etkileyen yaygın bir bozukluk, değişmiş visseral duyarlılık ve ortak 

transmitter fonksiyon bozukluğunun olduğu bir nöromusküler bozukluk veya inflamatuar-

immün sistemi etkileyen bir bozukluk olabileceği üzerinde durulmaktadır (10). 

İBS etiyolojisinde depresyon önemli bir yer tutmaktadır (79). İBS etiyolojisinde 

psikososyal faktörleri değerlendiren çalışmalarda beyin-barsak yolaklarında bir disfonksiyon 

olabileceği bildirilmiştir (80, 81). Yapılan çalışmalarda İBS hastalarının yaklaşık %25’inde 

depresyon tanısı mevcut olarak belirtilmiştir (82). 
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Çalışmamızdaki her iki grup depresyon özellikleri açısından benzer saptandı. Hasta 

grubunun %19’u depresyon tanısına sahipken, kontrol grubunun %22’si depresyon tanısına 

sahip olarak saptandı. KOAH’lı hastaları İBS tanı alma durumlarına göre karşılaştırdığında 

depresyon özellikleri açısından da farklılık saptanmadığı gözlenmiştir. Çalışmamızda İBS 

tanısı alan KOAH hastaları %20.43 oranı ile daha fazla oranda depresyon özelliği 

göstermesine rağmen İBS tanısı almayan KOAH hastaları (%16.1) ile istatistiksel olarak 

farklılık göstermediği saptandı.   

Eşlik eden gastrointestinal semptomların KOAH alevlenmelerine neden olduğu veya 

KOAH’ın belirtilerini şiddetlendirdiği çalışmalarda vurgulanmıştır (83). Terada ve ark.’nın 

(84) gastrointestinal semptomların KOAH alevlenmeleri üzerine 2017 yılında yaptıkları 

çalışmada GÖRH semptomları FSSG (GÖRH semptom sıklık derecelendirme ölçeği) ile 

değerlendirilmiş ve bu ölçeğe göre yüksek skorlar ile KOAH alevlenmeleri arasında 

istatistiksel olarak belirgin ilişki olduğunu bildirmişlerdir (84). Benzer bir çalışmada GÖR 

belirtileri olan hastaların çoğunda GÖR belirtileri olmayan hastalara göre daha fazla sıklıkta 

KOAH alevlenmesi olduğu belirtilmiştir (13). 

KOAH ve astım hastalarında, alevlenmelerin gastrointestinal semptomlara göre 

ilişkisinin incelendiği bir çalışmada gastrointestinal şikayeti olan KOAH  hastalarında, KOAH 

alevlenmelerinin daha fazla olduğu belirtilmiştir. Astım alevlenmeleri ile GÖR  arasında ise 

bir ilişki olmadığı belirtilmiştir (85). 

Çalışmamızda KOAH hastaları İBS tanısı alıp almadığına göre KOAH atakları 

açısından  kıyaslandığında istatistiksel olarak anlamlı bir fark gözlenmedi. İBS tanısı alan 

KOAH hastalarında son bir sene içinde KOAH atağı geçirenler %64.5 olarak saptanırken, İBS 

tanısı almayan KOAH hastalarında bu oran %52.2 olarak bulundu. Bu yükseklik istatistiksel 

açıdan anlamlı değildi.    
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 Dal Negro ve ark.’nın (86) KOAH evrelerine göre komorbid durumlarının araştırıldığı 

çalışmasında KOAH  evrelerine göre sindirim sistemi ile ilgili problemler yaşayanlar en sık 

KOAH Evre 1’de gözlenmiştir. Bu çalışmada KOAH hastalarında Evre 1’de %7.1, Evre 2’de 

%6.4, Evre 3’te %5.1 ve Evre 4’te %6.1 oranında sindirim sistemi ile ilgili bir problem 

yaşandığı belirtilmiştir. Sindirim sistemi problemlerinden başka kardiyovasküler, solunum, 

metabolik, onkolojik, nöropsikiyatrik ve osteoartiküler sistem rahatsızlıkları ile de KOAH 

evreleri karşılaştırılmış ve çalışma sonucunda sindirim sistemi problemleri hariç diğer sistem 

rahatsızlıklarının oranlarının evre artışı ile arttığı ancak sindirim sistemi problemlerinde genel 

olarak evrelere göre eşit dağılım gösterdiği vurgulanmıştır. 

 Bizim çalışmamızda KOAH hastaları İBS tanısı alıp almadığına göre KOAH evresi 

açısından karşılaştırıldı ve istatistiksel açıdan anlamlı bir farklılık saptanmadı (p>0.05). 

 KOAH ve gastrointesinal semptomların ilişkisinin araştırıldığı bir çalışmada KOAH 

hastalarının GÖRH tanısı olup olmadığına göre BKİ (Boy-kilo indeksi) açısından farklılık 

olmadığı belirtilmiştir (17). GÖRH tanısı olan KOAH hastalarının %29’u, GÖRH tanısı 

olmayan KOAH hastalarının %34.8 BKİ’ne göre aşırı kilolu grupta idi (17). 

 Bizim çalışmamızda da KOAH hastalarında İBS tanısı alıp almadıklarına göre BKİ 

açısından farklılık gözlenmedi.  

 Literatürde KOAH tanı süresi ve gastrointestinal belirtiler arasındaki ilişkiyi inceleyen 

çalışmaya rastlamadık. Ancak solunum şikayetlerinin süresi ile İBS sıklığını araştıran bir 

çalışmada solunum şikayeti süresi ile İBS sıklığının ilişkili olabileceği belirtilmiştir (10). Bu 

çalışmada beş yıl üstünde solunum şikayeti olan hastalarda İBS sıklığının daha fazla olduğu 

belirtilmiştir. Beş yıldan daha fazla süredir astım tanılı hastalarda %57.9 oranında İBS tanısı 

varken, beş yıldan daha kısa süredir astım tanısı olanlarda %28.5 oranında İBS tespit 

edilmiştir ve bu fark istatistiksel olarak anlamlı saptanmıştır (10). 
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 Bizim çalışmamızda KOAH’ın en önemli belirtisi olan nefes darlığı süresi açısından 

İBS tanısı alıp almama durumu karşılaştırıldı, istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmadı. İBS 

tanısı alan KOAH hastalarının neredeyse yarısında 10 yıldan daha fazladır nefes darlığı 

şikayeti mevcuttu. İBS tanısı almayan KOAH hastalarının neredeyse yarısında da benzer 

olarak 10 yıldan daha fazladır nefes darlığı şikayetinin bulunduğu saptandı. Bu sonuçlar 

istatistiksel olarak anlamlı saptanmasa da İBS sıklığı, nefes darlığı şikayetinin süresinin 

artması ile daha yüksek oranda gözlendi. 

 Yapılan çalışmalarda yaş artışı ile gastrointestinal şikayetlerin ve KOAH hastalığının 

birlikteliğinde artış gözlendiği bildirilmiştir (17). 70 yaşından daha yüksek yaşa sahip GÖRH 

olan hastalarda 40-59 yaş arası GÖRH olan hastalara göre KOAH birlikteliği daha yüksek 

saptanmıştır (17). 

Çalışmamızda 65 yaş altı ve üstü olmak üzere KOAH hastaları İBS tanılarına göre 

karşılaştırıldığında İBS tanısı alanların, tanı almayanlara göre 65 yaş altında daha yüksek 

oranda bulunduğu saptanmıştır. Ancak bu fark istatistiksel olarak anlamlı bulunmamıştır. 

Ayrıca gastrointestinal semptomu olan kadınların KOAH açısında erkeklere göre daha 

düşük risk taşıdığı Rodriquez ve ark.’nın (17) çalışmasında vurgulanmıştır.  

Çalışmamızda KOAH hastalarında İBS tanısı alıp almadığına göre cinsiyetler 

değerlendirildiğinde her iki grupta da erkeklerin kadınlara oranı yüksek bulunmuştur. İBS 

tanısı alanlarda kadın/erkek oranı İBS tanısı almayanlara göre yüksek saptandı ancak bu oran 

istatistiksel açıdan anlamlı değildi.   
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6. SONUÇ ve ÖNERİLER 

- Çalışmamız sonuçlarına göre KOAH’lı hastalar ile kontrol grubu İBS tanısı sıklığı açısından 

farklı bulunmadı. 

- İki grup arasında sigara içiciliği ve depresyon tanıları açısından da fark saptanmadı.  

- KOAH’lı hastalara kontrol grubuna göre hipertansiyon, kalp yetersizliği ve koroner arter 

hastalığının daha sık eşlik ettiği saptandı. 

- Çalışmamızda ayrıca KOAH atağı, solunum yetmezliği tipi, nefes darlığı süresi (yıl), KOAH 

GOLD evrelemesi, BKİ, 65 yaş sınırı, O₂ cihaz kullanma süresi, nebül kullanma süresi  (yıl), 

bipap kullanma süresi (yıl) gibi KOAH ile ilgili özellikler açısından hasta grubunda İBS tanı 

alma durumuna göre farklılık saptanmamıştır. 

- KOAH ile İBS sıklığını araştırıldığı kısıtlı sayıda çalışma olmasından dolayı çalışmamız 

sonuçları ile literatüre katkıda bulunacağı düşünülmektedir. 

- Gelecekte bu konuda yapılacak çalışmalar ile KOAH ve İBS sıklığı ve ilişkisi hakkında daha 

fazla bilgi edinilebilecektir. 
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