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OZET

[rritabl bagirsak sendromu ( IBS ), toplumda yaygin gériilen bir hastaliktir ve
karin agrisi, siskinlik ve bagirsak hareketlerinde bozulma gibi belirtilerle
karakterizedir. Bu durum yasam kalitesini etkiler ve ekonomik kayiplara neden
olabilir. Diinya niifusunun yaklasik %11'ni etkileyen IBS, en yaygin fonksiyonel
bagirsak hastaliklarindan biridir. Ozellikle diisiik sosyoekonomik diizeydeki kadinlari
erkeklere gore daha fazla etkiler. IBS, ¢esitli alt tiplere ayrilmistir ve tam kriterleri
Roma IV kriterleri tarafindan belirlenmistir. Bu calisma, IBS subtipleri arasinda
kardiyovaskiiler riskin 10 yillik bir karsilastirmasin1 hedeflemistir. Calismada 2018-
2023 yillar1 arasinda AFSU Tip Fakiiltesi Etik Kurulu'ndan onay alindiktan sonra iBS
tanist almig 30-79 yas araligindaki 42 hasta ile 42 saglikli olmak iizere toplam 84 birey
calismaya dahil edilmistir. Sonuglar, IBS'li hastalarda kardiyovaskiiler riskin kontrol
grubuna goére daha yiiksek oldugunu ancak istatistiksel olarak anlamli bir fark
olmadigin1 géstermistir.

IBS hastalar1 ile saglikli kontrol grubunda 10 yillik kardiyovaskiiler riski
karsilatirdik. 10 yillik kardiyovaskiiler riski Framingham skoru ile degerlendirdigimiz
calismamizda IBS grubunun Framingham skorunu 1,1 + 2,3 olarak bulduk. Saglikl
kontrol grubunun ise Framingham skoru 0,7 + 1,9 idi. IBS grubunda artmis risk
mevcuttu ancak iki grup arasinda anlamli farkliik yoktu. IBS alt gruplarina gore
degerlendirdigimizde IBS-C grubunun Framingham skoru 1,3 + 2,4 idi ve kontrol
grubu ile anlaml fark yoktu.

Sonug olarak ¢alismamizda IBS’li hastalarda 10 yillik kardiyovaskiiler risk
skorunda kontrol grubuna goére riskin gorece fazla oldugunu ancak bu riskin
istatistiksel olarak anlamli diizeyde artmadigini bulduk.

Anahtar Kelimeler: Irritabl bagirsak sendromu ( IBS ), ishal, Kabizlik, Karm
agrist
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ABSTRACT

Irritable Bowel Syndrome ( IBS ) is a prevalent disorder in society
characterized by symptoms such as abdominal pain, bloating, and disruptions in bowel
movements. This condition adversely affects quality of life and can lead to economic
losses. IBS, which affects approximately 11% of the global population, stands as one
of the most common functional gastrointestinal disorders. Particularly, it
disproportionately affects women from lower socioeconomic backgrounds compared
to men. IBS is classified into various subtypes, with diagnostic criteria established by
the Rome IV criteria. This study aimed to conduct a 10-year comparison of
cardiovascular risk among different subtypes of IBS.

Between 2018 and 2023, following approval from the AFSU Faculty of
Medicine Ethics Committee, a total of 84 individuals, comprising 42 patients aged 30-
79 diagnosed with IBS and 42 healthy controls, were enrolled in the study. The results
indicated that although cardiovascular risk was higher in patients with IBS compared
to the control group, there was no statistically significant difference.

We compared the 10-year cardiovascular risk between IBS patients and healthy
control groups. In our study, where we evaluated the 10-year cardiovascular risk using
the Framingham score, we found the Framingham score of the IBS group to be 1.1 +
2.3, while that of the healthy control group was 0.7 = 1.9. Although there was an
increased risk in the IBS group, there was no significant difference between the two
groups. When evaluated according to IBS subgroups, the Framingham score of the
IBS-C subgroup was 1.3 + 2.4, with no significant difference compared to the control

group.

In conclusion, our study found that the 10-year cardiovascular risk score in
patients with IBS was relatively higher compared to the control group, but this increase
in risk did not reach statistical significance.

Keywords: Abdominal pain, Constipation, Diarrhea, Irritable Bowel
Syndrome (IBS)
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1. GIRIS VE AMAC

Irritabl bagirsak sendromu ( IBS ) toplumda sik goriilen, abdominal agr1,
distansiyon ve bozulmus bagirsak hastaliklari ile karakterize, hayat kalitesini bozan ve
ekonomik kayiplara yol agan fonksiyonel bir bagirsak hastaligidir. Kronik karin

agrilari, siskinlik ve digkilama bozukluklar ile karakterize bir sendromdur (1).

Diinya popiilasyonunun ortalama %11’ini etkileyen, en yaygin fonksiyonel
bagirsak hastaliklarindan biridir (2). Bati toplumunun %5-27’sinde bu hastalik
goriilmektedir (3).

Diistik sosyoekonomik diizeylerde kadinlari erkeklere gore 1,5 kat daha fazla

etkilemektedir (4).

Ulkemizde Sivas, Elaz1ig ve Diyarbakir’da yapilan ¢aligmalarda IBS

prevalansinin %6,3 ile %19,1 arasinda degistigi bildirilmistir (5, 6).

Tiirkiye’de 32 farkli ilde birinci basamak saglik kuruluslarinda yapilan bir
calismada ise IBS prevalansi %33,5 olarak saptanmustir (7).

Hastalik tanis1 i¢in objektif muayene, laboratuvar ve goriintiileme yontemleri
bulunmadigindan hastalik tanis1 semptom tabanlidir. Tanida standardizasyon amaciyla
giinlimiizde bir¢ok klinikte ROMA kriterleri ve bazi kliniklerde Manning Kriterleri
kullanilmaktadir (8).

Son tani kriterlerine gore ( ROMA 1V kriterleri ) Irritabl bagirsak sendromu;
konstipasyon agirlikli IBS ( IBS-C ), diyare agirlikli IBS ( IBS-D ), degisken bagirsak
hareketleri ( IBS-M ) ve smiflandirilamayan IBS ( IBS-U ) olarak siiflandirilmistir
9).

Irritabl bagirsak sendromunun semptomlar1 bircok kiside yasami oldukca
etkileyecek bir bigimde goriilebilir, ancak orta derecede veya hafif olarak goriildiigi

hastalar da mevcuttur (9).

Buna ek olarak, IBS siklikla diger somatik komorbiditeler (6rnegin agri
sendromlari, asir1 aktif mesane ve migren), psikiyatrik durumlar (depresyon ve

anksiyete gibi) ve viseral duyarlilikla iligkilidir (9).



Ayrica IBS, fonksiyonel bir barsak hastaligi olarak kabul edildigi ig¢in bazi
sistemik bozukluklarda kritik bir role sahip olabilir. Ornegin IBS’ nin yiiksek demans
riski ve 4 kat artmis koroner arter hastaligi riski ile iligkili oldugunu raporlayan

yayinlar mevcuttur (10, 11).

IBS patogenezi tam olarak aydinlatilamamus olsa da ortak embriyonik
gelisimlerinden dolay1 bu sendroma otonom sinir sistemi ( OSS ) ve kardiyovaskiiler

sistem bulgular1 da eslik eder .

IBS, gastrointestinal sistemin herhangi bir yerini tutabilse de spastik kolon,
non-iilseratif dispepsi olarak karsimiza ¢ikar. Intestinal tutulum &n planda olmasia
ragmen bu hasta gruplarinin patogenezinde psikonorotik davraniglar ve emosyonel
stres gibi otonom sinir sistemi bulgular1 da gozlenir. Gastrointestinal sistem iyi
diferansiye bir intrinsik sinir sistemi olmakla birlikte otonom sinir sistemi sempatik ve
parasempatik uyaranlar aracilifi ile baghdir. Ayrica bu baglanti nedeniyle

kardiyovaskiiler ssmptomlarinda goriilmesi olasidir.

Biz de bu ¢alismamizda, farkli patofizyolojik mekanizmalar rol oynadigi i¢in

IBS subtipleri arasinda 10 yillik kardiyovaskiiler riski karsilastirmay1 hedefledik.



2. GENEL BIiLGILER

2.1. iBS TANIMI

[rritabl bagirsak sendromu kisilerde, karinda agri, siskinlik veya rahatsizlik
hissi, defekasyonda degisiklik ile karakterize olan organik kaynakli bir hastaligi isaret
eden, ancak muayene ve laboratuvar bulgularinin eslik etmedigi bir sindirim sistemi

hastaligidir (12, 13).

IBS, saptanabilir herhangi bir hastaligin olmadig1, baskin olarak karin agris1 ya
da rahatsizlik hissi ile beraber bagirsak aliskanliklarinda degisiklik ile karakterize
kronik ve tekrarlayicidir (14-16).

Toplumda oldukca sik rastlanilan IBS, yasam kalitesini bozmakta, is giicii

kayiplarina yol agmakta ve yiiksek saglik giderlerine neden olmaktadir (17).

Yaklasik 3.000 yil once, Hipokrat, karin rahatsizligi, diizensiz barsak
hareketleri ve ¢esitli derecelerde siskinlik ve rektal urgency igeren ii¢lii semptomlari
tartismustir. 1800°1ii yillarin basinda Ingiliz doktor William Powell, karin agrisindan,
degisen bagirsak aligkanliklarindan, digki kivamindan ve olusan baski hissinden
muzdarip bir hastay1 yazmistir. Cok gegcmeden, John Howship konuyla ilgili kii¢iik bir
kitap yaymlamis ve irritabl kolonun bagirsak kanalimin bir kisminin yetersiz
relaksasyonundan kaynaklandigini belirtmistir. 1849 yilinda Curnming’in ayn1 sahista
barsaklarin bazen konstipe bazen yumusak oldugunu ve bu iki zit durumun ayni kigide

nasil oldugunu anlayamadigini séylemistir (18, 19).

Irritabl bagirsak sendromu tanisi1 konan 130 hastanin gozden geg¢irildigi bir
caligmada, Chaudhary ve Truelove, her iki tipte de ( spastik tip ve ishal tip irritabl
kolonun ) psikolojik faktdrlerin dne ¢iktigini gormiistiir. Ozet olarak, 1960'arda
IBS'nin konusunda baskin bir goriis, dis strese veya anksiyete, depresyon gibi i¢

norotik bozukluklara yanit olarak gelistigi yoniinde olmustur (20).

[rritabl bagirsak sendromu, tarihsel siire¢ boyunca spastik bagirsak hastalig,
spastik kolit, splenik flexura hastalii, fonksiyonel bagirsak hastaligi gibi isimler
almistir (21).



Giliniimiizde ise Roma IV kriterlerine goére tanimlanan, bagirsak beyin
etkilesimi bozukluklar1 olarak da kabul edilen fonksiyonel bagirsak hastaliklar:
smifinda yer almaktadir (9) ( Tablo 2.1).

Tablo 2.1. Fonksiyonel gastrointestinal bagirsak hastaliklari: Beyin bagirsak etkilesimi
bozukluklar1 (9)

A. Ozofajival bozukluklar

Al. Fonksiyonel giifiis agrisi Ad. Globus

A2, Fonksiyonel pirozis A5, Fonksiyonel disfap

A3, Reflii

B. Gastroduodenal Bozukluklar

Bl. Fonksiyonel dispepsi B3. Bulanti ve kusma rahatsizhklan
B2. Gegirme rahatsizhklan B4. Ruminasyon sendromu

C. Bagirsak bozukluklan

C1. Irritabl bagirsak sendromu C4. Fonksiyonel abdominal
siskinik/distansiyon

C2. Fonksiyonel konstipasyon C5. Tammlanmars fonksiyonel
bagirsak bozukluklan

C3. Fonksiyonel diyare C6. Opioid-uyarilmis konstipasyon

D. Fonksiyonel Abdominal Agn Sendromu

E. Safrakesesi ve Oddi Sfinkteri Bozukluklan
F. Anorcktal Bozukluklar

2.2. iBS EPIDEMIiYOLOJISi

Bolgeler ve iilkeler arasinda IBS’nin; prevalansi, semptomlart ve cinsiyet
dagilimi farklilik gostermektedir. Ancak yapilan epidemiyolojik calismalarda; ¢alisma
ortami, yontem ve kullanilan tani kriterlerinin ¢ok farkli olmasi nedeniyle, uluslararasi

karsilagtirma yapilmasi zorlagsmaktadir (22).

Diinya ¢apinda IBS prevalansi ortalama %10-20 civarindadir. Prevalansin en
yiiksek oldugu bolge %21 ile Giiney Amerika iken, en diisiik prevalans %7 ile
Giineydogu Asya’da izlenmektedir (23).

Toplumsal diizeyde en sik karsilasilan gastrointestinal fonksiyonlarin

diizensizlikleri olarak goriilmektedir (24, 25).



IBS prevalans: farkli iilkeler arasinda ( Fransa %4.0, Hollanda %5.8, ispanya
%12.1, Almanya %]12.5, Ingiltere %16.7, Hirvatistan %28.0 ) farkli degisim oranlari
gostermesine ragmen Avrupa kitasinda niifusun %10’luk bir kismii etkiledigi

belirtilmistir (26).

Amerika kitasinda ise yetiskin bireylerin %10’undan daha fazlasim

etkilemektedir (27).

Diinya iizerinde yapilan ¢alismalardaki durumun benzeri ise Tiirkiye kaynakl
bir calisma ile IBS prevalansmin Tiirkiye genelinde %19.1 oraninda gériildiigii

bildirilmistir (28).

500 katilimcidan olusan bir diger ¢aligmada, Roma III kriterlerini kullanarak
birinci basamakta Irritabl Barsak Sendromu prevalansi arastirilmis. Buna gore
katilimeilarin %12,8°i énceden IBS tamili olmakla beraber, toplam goriilme siklig

%34,3 olarak bulunmustur (29).

Bu ¢alismalarin cinsiyet temelinde ayrilan kisminda IBS, her iki cinsiyeti de
etkilemekte olup agirlikli olarak kadinlari etkisi altina almaktadir. Bir baska calismada
da yine IBS tanisi olan kisilerin yaklasik dortte iiciiniin kadin oldugu ifade
edilmektedir (30, 120)

Tiirkiye’de yapilan ¢alismalarda diinya benzeri bir sonug olarak IBS’nin

yaygin olarak kadinlar etkiledigi ortaya konulmustur (6, 30).

[rritabl bagirsak sendromunun ortaya ¢iktig1 yaslar baskin olarak 20 ile 50 yas
araliginda olmakla birlikte ¢ocuklarda da ortaya ¢ikmaktadir. Yapilan calismalar
IBS’li bireylerin yaklagik yariya yakiminin ¢ocuklukta baslayan ve zaman zaman

ortaya ¢ikan karin agrilarinin yetigkinlik donemine kadar ilerledigini gostermistir (31).

Cocukluk cagindaki yasam kosullarinin koétii olmasi da bireylerin IBS’ye
yakalanma egilimini ii¢ kat daha fazla artirmaktadir (13, 24, 32).

Gastroozofageal reflii, disfaji, erken doyma, aralikli dispepsi, bulanti, kalp dis1
gdgiis agrismi igeren iist gastrointestinal sistem belirtileri IBS’li hastalarda cogunlukla

gozlemlenmektedir (33).



Ayrica hastalarda cinsel islev bozuklugu, dismenore, disparoni, idrar sikliginda

artig ve fibromiyalji belirtilerini igeren ekstraintestinal yakinmalar da siktir (34, 35).

r\.:
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Sekil 2.1. Diinya genelindeki popiilasyon ¢alismalarina gore IBS prevalansi(11)

2.3. IRRITABL BAGIRSAK SENDROMUNUN ETIiYOLOJIiSi VE
PATOFIiZYOLOJISI

[rritabl bagirsak sendromunun patogenezi tamamen anlasilamayan, ¢ok

etmenli ve karmagik bir yapidir (36).

Giiniimiizde IBS’nin psikolojik, genetik, psikososyal, kognitif ve cevresel
faktorlerin kompleks etkilesiminin sonucu ortaya ¢iktigini savunan biyopsikososyal

model daha ¢ok kabul gérmektedir (37).

Sekil 2.2°de IBS patofizyolojisinde ¢evresel, psikolojik ve fizyolojik
faktorlerin biyopsikososyal model yoluyla karmasik etkilesimleri gosterilmektedir. Bu

model, IBS semptomlarinda faktorlerin  genellikle iki yonlii etkilesimlerini

vurgulamaktadir (38).

Genetik nedenlere ek olarak diger olast etiyolojik nedenler arasinda;
gastrointestinal motilitede degisme, mukozal bariyer disfonksiyonu, visseral

hipersensivite, bagirsak-beyin ekseni disfonksiyonu yer almaktadir (39).



Ayn1 zamanda bakteriyel enfeksiyon, regiile olmamis bagirsak immiin
fonksiyonlar1 ve kronik diisiik diizey mukozal inflamasyon nedenlerinin IBS’nin
patogenetik mekanizmalar1 arasinda yer aldign bildirilmektedir. Intestinal
mikrobiyotanin bu mekanizmalarda 6nemli rolii olmakla birlikte, IBS’deki rolii tam

olarak agiklanamamaktadir (40, 41).

Cevresel Faktirler

- Genetik
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Divetler (FODMAPS, gluten, disakkarit intoleransi)
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Psikososyal Faktorler Bagirsak Fizyolojisi
- Gl motilite (5-HT32, 5-HT4)
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- Taciz dykiisii - Inflamasyon _
= Duvgu durm bozukinklar PO S - Inmtestinal gecirgenlik
{depresyon, anksiyete) - Afferent agn sinyallerine bevnin
- Somatizasyon yamtn .
- Nevrotik kisilik = Degismis intestinal flora
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Sekil 2.2. rritabl bagirsak sendromunun patofizyolojisini agiklayan biyopsikososyal model
cGMP=siklik guanosin monofosfat; 5-HT3=serotonin tip 3; 5-HT4=serotonin tip
4; FODMAPS=fermente oligosakaritler, disakaritler, monosakaritler ve polyoller;
HRQOL=saglikla ilgili yasam kalitesi; IBS=Irritabl bagirsak sendromu (38).

2.3.1. Intestinal Motilitede Degisme

Irritabl bagirsak sendromunda gastrointestinal motilitede, algida ve sekresyon

fonksiyonlarinda 6nemli degisiklikler olmaktadir (42).

Serotonin reseptdrleri, intestinal sistemde bu fonksiyonlarin regiilasyonunda

onemli rol oynamaktadir. Viicuttaki serotonin reseptdrlerinin %95°1 intestinal sistemde



olup, intestinal sistemde enterositler, enterik noronlar ve diiz kas hiicreleri arasinda

iletisimi saglamaktadirlar (43).

Serotonin, enterositler ve néronlarda serotonin geri alim tasiyicilar: ( SERT )
tarafindan etkisiz hale getirilmektedir. SERT’de meydana gelebilecek bir degisiklik
bu fonsiyonlarini etkileyebilir. Diyare agirlikli IBS’de serotoninin, SERT tarafindan
azalmig geri alimi ve inaktivasyonu, konstipasyon agirlikli iBS’de ise serotoninin

azalmis salgilanmasi mevcut klinigi agiklayabilir (44, 45).

Yapilan bir ¢alisma sonucunda benzer olarak plazma serotonin diizeyinin
azalmasi konstipasyon agirhikli IBS ile iliskili olurken serotonin diizeyinin artmasi

diyare agirlikli IBS le iliskilendirilmistir (46).

Baska bir calismada IBS hastalarinda bagirsak mukozasinda serotonin igeren

hiicrelerin sayisinin kontrol grubuna gore daha fazla oldugu bildirilmistir (37).
2.3.2. Visseral Hipersensitivite

[rritabl bagirsak sendromundaki semptomlarn temel nedenlerinden biri de
visseral hipersensitivitedir. Uyarilara kars1 artmus algilama, IBS hastalarinda normal
poplilasyona gore daha sik goriilmektedir. Yapilan bir ¢alismada elektronik barostat
ile degerlendirilen rektal distansiyonda, IBS’li olgularin agr1 esiklerinin kontrol

grubundan daha diisiik oldugu tespit edilmistir (47).

Bagirsaktaki visseral afferent sinirlerin bagirsak duvarindaki ¢esitli
reseptorlerin  uyarilmasi ile aciklanan bu secici asir1 duyarlilik; bagirsak

distansiyonunu ve sigkinligi tetiklemektedir (48).

Visseral hipersensitiviteyi etkileyen mekanizmalar arasinda mast hiicreleri ile
ilgili yapilan bir ¢aligmada; mast hiicrelerinin enterik duyu sinirlerine yakinliginin da

karin agris1 ve rahatsizliginin siddeti ve sikligi ile iliskili oldugu bildirilmistir (49).
2.3.3. Enfeksiyon Sonrasi IBS

Diyare semptomlar1 ya da diger fonksiyonel gastrointestinal sorunlar gibi akut

enterik enfeksiyonlarin sikligi IBS nin ortaya ¢ikmasina dnciiliik etmektedir (50).



Ratlarda yapilan bir ¢aligmada inflamasyonun; olusan visseral hipersensivite

ile iliskili oldugu bildirilmistir (51).

Yapilan bir ¢alismada Salmonella gastroenteritinden sonra IBS gelisiminin

sonraki yillarda 8 kat arttig1 bildirilmistir.

Hastalariin kolonik biyopsilerinde zor anlasilan inflamatuvar degisiklikler
disinda, periferal sitokin profilindeki degisikliklerle ilgili de kanitlar vardir. Ornegin

IBS hastalarinda anormal interldkin IL-10/IL-12 diizeyleri gdzlemlenmistir.

Enfeksiyon sonrasi bagirsak semptomlarinin  nedeni tam olarak
tanimlanmamigtir. Akut gastroenterit atagi sirasindaki bagirsak gecirgenligindeki artis,
iltihaplanma ve bagirsakta mikrobiyota degisimine neden olmakta ve bu da bagirsak

bariyer fonksiyon bozukluguna ve enfeksiyon kaynakli disbiyoza yol agabilmektedir

(48).
2.3.4. Mikrobiyota- Bagirsak-Beyin Eksenindeki Degisim

Intestinal mikrobiyota normal Gi fonksiyonu da dahil olmak iizere bireysel
saglig1 korumak icin gerekmektedir. Temel islevleri metabolik, koruyucu ve trofiktir:
besinlerin sindirilmesine ve emilmesine yardime olabilir ve kisa zincirli yag asitleri (
SCFA) gibi ¢esitli yararli bilesikleri tiretmektedir. Bu bilesikler mukozaya yapisarak,
patojenlere karsi bariyer ve immiin yanit olusturmakta, epitel tabakasinin bilesenleri
ile etkilegsmektedirler. Ayn1 zamanda epitel hiicrelerin farklilasmasini ve ¢gogalmasini

ve enterik immiin sistemin gelisimini etkilemektedirler (52).

Mikrobiyota ve IBS arasindaki iliski, mukozal immiinite modiilasyonunun
kanit1 ile desteklenmektedir; IBS semptomlari, bir gastroenterit atag sonrasinda daha
stk goriildiigii ve semptomlarin, intestinal mikrobiyotaya yonelik antibiyotik

tedavisinden sonra iyilestigi bildirilmistir (53).

Bagirsak mikrobiyotasi, beyin fonksiyonu tarafindan degistirilebilir ve bu

mikrobiyal degisim de beyin fonksiyonunu etkileyebilmektedir (54).

Bagirsak mikrobiyotas1t ve beyin; ndral, metabolik, immiinolojik ya da

endokrin yollaklara iligkili olabilmektedir (55).



Noral yolak; probiyotik tedavisinden sonra anksiyete ile iligkili davranisin

azaldig1 hayvan modellerindeki bir ¢alismada bildirilmistir (56).

Beyin fonksiyonu ve davranis degisikliklerinin, kisa zincirli yag asitleri ve
triptofan gibi bakteri metabolitleri ile yakindan iliskili oldugu bir calismada metabolik
yolaklar ortaya konmustur (57).

Ratlarda yapilan bir c¢alismada immiinolojik yolaklar; bazi psikolojik
rahatsizliklarin mikrobiyotanin kompozisyonunun uyarilmasi ile diizeyleri degisen
proinflamatuvar sitokinlerle iliskilendirilmistir. Bu ¢alismada; probiyotik tedavisi ile
immiin tepki normallesmis, davranis eksiklikleri tersine ¢evrilmis ve beyin sapindaki

bazal noradrenalin konsantrasyonunun restorasyonu saglanmistir (58).

Mikrobiyota bagirsak-beyin ekseninde yer alan endokrin yolaklar, yine ratlarda
yapilan bir ¢alismada;kolesistokinin ve serotonin gibi hormonlarin azalmasi ile Gi

kanalin endokrin yapisinin ve fonksiyonunun degismesi ile iliskilendirilmistir (40).

Mikrobiyota, iBS'nin semptomlarma dogrudan katkida bulunabilse de stres
veya diger psikolojik rahatsizliklarin neden oldugu mikrobiyotanin degismis
kompozisyonu ve metabolik aktivitesinin, mukozal bagisikligi ve inflamasyonu
dolayli olarak aktif hale getirmesi, epitelyal gecirgenligi artirmasi ve bariyer
fonksiyonunu azaltmasi daha miimkiindiir. Bdylece IBS'li hastalarin gesitli
semptomlarindan sorumlu olan duyusal-motor disfonksiyonu etkilenmektedir.
Mikrobiyotanin bu rolii Sekil 2.3 de gosterilmistir (40).
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Sekil 2.3. IBS’de mikrobiyotanin patofizyolojik rolii (60)

2.3.5. Diisiik Diizeyde Mukozal inflamasyon, Immiin Aktivasyon Ve
Degismis intestinal Gecirgenlik

Sistematik bir derlemede Ozetlenen ¢ok sayida caligmada, diisiik dereceli

mukozal inflamasyonun bazi IBS'li bireylerde goriildiigii bildirmistir (59).

Yapilan bir calismada, IBS'li kisilerin gastrointestinal mukozasindaki enterik
sinir liflerine yakin olan proinflamatuvar sitokin konsantrasyonlarinin ve ayrica mast

hiicrelerinin sayisinin arttig1 bildirilmistir (60).

Diyaresi olan IBS’li bireylerde interlokin-1, interlokin-10, TNFa ve
interlokin-6 gibi sitokinlerin miktarlarinin ve konsantrasyonlarinin artmasi agrinin

siklig1 ve siddeti ile iligkilendirilmistir (50).

Enfeksiyon sonrasi IBS'li hastalarinda, IBS olmayan kontrollerle

karsilastirildiginda, intestinal gecirgenligin arttig1 gosterilmistir (61).

Degismis bagisiklik fonksiyonunun nedeni belirsizligini korumaktadir, ancak
bunun olasi nedeni gastrointestinal mukozal epitel bariyerindeki hasar ile

aciklanmaktadir (50).
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2.3.6. Psikolojik Faktorler

Anksiyete, depresyon, somatoform bozukluklar ve fobik bozukluklari igeren

psikiyatrik hastaliklar IBS hastalarinda yaygin olarak gériilmektedir (38).

Anksiyetenin %31, somatizasyonun %29 ve depresyonun %26 diizeyinde IBS

hastalarinda siklikla goriildiigii belirlenmistir (62).

Addlesan dgrencilerle yapilan bir calismada, IBS’li 6grencilerin depresyon

skorlarmin saglikli 6grencilerden daha yiiksek oldugu saptanmistir (63).

Cinsel ve fiziksel istismar ykiisiiniin, IBS’li hastalarda inflamatuvar bagirsak
hastaligi veya benzeri hastaligr olan diger hastalara gore daha sik rapor edildigi

belirtilmistir (63).

Psikolojik distres somatik semptomlar1 da etkilemekte ve sonug olarak agri
esigini diisiirmektedir (64). Sekil 2.4°de, fonksiyonel GI semptomlar ile ilgili
psikososyal ve fizyolojik faktorler ve klinik sonu¢ arasindaki iliski gosteren
biyopsikososyal anlayis modeli gosterilmektedir (37).

Erken yvasam evresi
- Cicmitik
- Cevre

¥
Psikososyal fakitrler
- YWasam siresi
- Psikolojik durum
- Sosyal destek

'
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v
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= Motilite

= Dwyarlilik
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)
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FGi Hastaliklar Sonug
» - Scmptommlar le— » - llac tedavisi
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Sekil 2.4. Biyopsikososyal anlayis modeli MSS Merkezi sinir sistem, ESS; Enterik sinir
sistem, FGI hastaliklar; Fonksiyonel gastrointestinal hastaliklar (37)
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2.3.7. Genetik Faktorler

Aile dykiisiinde IBS olan bireylerde ve ikiz calismalarinda, genetik faktdrlerin

rol oynayabilecegi bildirilmektedir.

Yapilan bir ¢alismada, IBS sikliginin, monozigot ikizlerde, dizigot ikizlere
gore, iki kat daha fazla oldugu ( sirasiyla %15,2 ve %6,7 ); ancak bir ebeveynde IBS
oykiisii olmasinin, diger ikiz esinde IBS olmasindan daha giiglii belirleyici oldugu
gosterilmistir. Kalitim IBS gelisimine katkida bulunmaktadir. Bununla birlikte sosyal
o6grenmenin (bireyin i¢inde bulundugu ¢evreden 6grenmesi ) etkisinin daha biiyiik

oldugu belirtilmistir (65).

Navl.5 kanali ( SCN5A ) gastrointestinal sistemde interstisyel kajal hiicre ve
dairesel diiz kaslarda bulunmaktadir. SCN5A'da mutasyonu olan hastalarin mide-
bagirsak semptomlarinin, 6zellikle karin agrisinin daha yiiksek oldugu bildirilmistir.
Karin agrisinin en az orta diizeyde oldugunu ifade eden 49 IBS hastast ile yapilan bir
calismada, SCN5A’da kayip mutasyon oldugu ve bunun da bu kanalin fonksiyon
kaybma sebep oldugu bildirilmistir. Irritabl bagirsak sendromunun ikiz ve aile
caligmalari, iBS igin genetik bir temel oldugunu gostermektedir; ancak bugiine kadar

herhangi bir gen tanimlanmamustir (66).
2.3.8. Bozulmus Safra Asidi Metabolizmasi

Safra asitleri karacigerde iiretilir ve duedonuma birakilir ve terminal ileumdan
emildikten sonra enterohepatik dolasima ge¢mektedir. Safra asitlerinin %95’inden

fazlasi ileumdan emilmektedir (50).

[leumda emilen safra asitleri, fibroblast biiyiime faktorii 19 ( FGF19 )
iretimini uyarmak i¢in niikleer reseptdr farnesoid X't aktive eder FGF19
sirkiilasyonunun azalmasi, asir1 safra asit liretimine neden olmaktadir. Asir1 safra
asitleri kolona girdiginde, kolonik salgiy1 uyarmakta ve diski suyunu artirmaktadirlar
(67).

Kesitsel arastirmalarda diyare agirlikli IBS hastalarinin %20’den fazlasinda

idiopatik safra asit diyaresi oldugu bildirilmektedir (68, 69).
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Bununla birlikte safra asit diyaresinin IBS sebebi ya da sonucu olup olmadig
tam olarak bilinmemektedir. Hizli transit siiresinin safra asiti bosalmasi ile ilgili

olabildigi diisiiniilmektedir (50).
2.4. iBS KLINIiK BELIRTILERI

IBS’li hastalarda klinik olarak karin agrisi/rahatsizlig1 ve degisen bagirsak
aligkanligina ek olarak diyare, konstipasyon veya ikisinin birden olustugu temel iki

baskin belirti gbozlemlenmektedir (70).

IBS’de karin agrismin siddeti ve olustugu bolge degisiklik gostermektedir.
Siklikla karnin sag ve sol kisminda, bazen de iist karin boslugunda olugsmaktadir. Agr1
genellikle akut ve kramp seklinde olup, bazi vakalarda kronik agri seklinde de ortaya
cikabilir. Cogunlukla yemek yedikten sonra veya duygu durumundaki degisiklikle

alevlenirken, gaz ve defekasyonla hafiflemektedir (71).

Irritabl bagirsak sendromlu hastalar diyare, konstipasyon veya bu iki durumun
birbirini izledigi bir diskilama durumundan sikayet¢i olabilmektedirler. Ishal
genellikle az miktarda olan ve sik sik yapilan yumusak kivaml diski seklindedir. Digki
genellikle sabah saatlerinde veya 6glinlerden sonra olusur ve defekasyon 6ncesi karmn
alt bolgelerinde kramplar meydana gelir. Acil diskilama gereksinimi ve sonrasinda

bagirsaklarin tam bosalmadigi hissedilebilir (72).

Kabizlik ise arada ishal veya normal bagirsak aliskanligi ile birlikte uzun
stireler gozlemlenebilir. Digki genellikle serttir ve hastalarda bagirsak bos oldugu

halde halen tam bogalamamig olma hissi kaydedilebilir (72).
2.5. IBS TANI KRITERLERI

[rritabl bagirsak sendromu tanisini net bir sekilde ortaya koymak igin yapisal
veya biyokimyasal belirtecler giinlimiizde halen mevcut bulunmamaktadir bu nedenle

tan1 semptoma 6zgii belirlenmektedir (73).

Hastaliga 6zgii olarak ilk kez Manning ve dig.( 1978 ) tarafindan , IBS igin

abdominal agr1 ve diski gorliniisiine gore tan1 kriterleri tanimlanmustir (72).

Bu tan kriterleri;
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1. Defekasyon sonrasi agrinin hafiflemesi

2. Agrinin baglamasi ile birlikte digkinin gevsemesi

3. Agrinin baslamasi ile daha sik digskilama

4. Abdominal distansiyon

5. Diskida mukus gegisi

6. Tam bosalamama hissi

olmak {izere toplam altt madde olarak belirtilmistir (73).

Manning kriterlerinin kullanilmaya baslanmasindan sonra, ilerleyen yillar
igerisinde tiim gastrointestinal bagirsak hastaliklari i¢in bu kriterler gelistirilmis ve

1991 yilinda ortaya konulan Roma I kriterleri kullanilmaya baslanmistir (74).

Roma 1 kriterlerinin karmasik olmasi ve kullaniminin zor olmasindan
dolay11999 yilinda bu kriterler revize edilerek Roma II kriterleri olusturulmustur. Bu
kriterler daha basit ve diski formundan daha ¢ok abdominal agri iizerine odakli

kriterlerdir (71).

Kaliforniya’da gergeklestirilen “American College of Gastroenterology” nin
2006 yilinda yapilan yillik bilimsel toplantisinda, IBS igin tam kriterleri uzmanlar
tarafindan tekrar degerlendirilmis ve Roma III kriterleri olarak revize edilmistir. Roma

I11 kriterlerinde Roma II kriterlerinden farkli olarak su degisiklikler mevcuttur.

1. Semptomlar i¢in bir siklik basamaginin belirlenmesi ( 6rnegin son 3 ayda

her ay i¢in 3 ya da daha fazla giinde )
2. IBS alt tiplerinin yeniden diizenlenmesi

3. Roma Il kriterlerinde alt tipler disk1 sikligi, disk1 sekline dayandirilirken,
Roma I kriterlerinde alt smiflama yalnizca digki yogunluguna dayandirilarak

diizenlenmistir (75).
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Tablo 2.2. IBS igin Roma kriterleri

Roma I kriterleri (1991)

Karmn agnsi veya rahatsizhk hissi;

Defekasyonla gegen agn
Diskilama sikhiginda degisiklik
Diskinin kivaminda degisiklik

En az 12 hafta boyunca
semptomlann devamh ya da tckrar

edici olmasi

Diskinin frekansindaki degisiklik
Diskinin scklindeki degisiklik
Diskr gegisinde degisiklik

Mukus gegisi

Siskinlik ve abdominal distansiyon

hissi

Hastalik siiresi veya giinlerinin cn az
dortte birinde semptomlardan iki

veya daha fazlasinin bulunmasi

Roma Il Kriter

leri (1999)

Diskilama ile gegen rahatsizhk hissi
Diskinin sikhi@indaki degisiklik
Diskinin gériiniimiindcki degisiklik

Son 12 ay boyunca (ardigik
olmasi sart degil) cn az 12 hafta
siiresince yandaki ti¢ bulgudan

ikisinin bulunmasi

Roma 111 Kriterleri (2006)

Diskinin sikhigindaki degisimle iligkili
olarak agn baslangici

Diskinin scklindeki degisimle iligkili
olarak agn baslangici

Diskilama ile agnmn ortadan
kaybolmasi

Son 3 ay igensinde ayda en az ii¢
giin iki veya daha fazla durumun
karin agns: veya rahatsizhik ile

birlikte olmas:

Roma IV Kriterleri (2016)

Defeckasyonla iligkili (hafiflemesi)

olmasi

Defekasyon sikhiginin degismesiyle
beraber olmasi

Diskinin goriiniimiinde degisiklikle

beraber olmasi

En az 6 ay 6nce baglamis ve son 3
ay i¢inde, haftada ecn az 1 giin
tckrarlayan kann agnisiyla beraber

ti¢ kniterden ikisinin olmasi
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Daha sonra 2016 yilinda Roma IV kriterleri yayimlanmig ve bu kriterler
kapsaminda yeni tanimlanmis gastrointestinal bozukluklar ve mevcut bozukluklarda
ortaya ¢ikan temel degisikliklerin yani sira fonksiyonel gastrointestinal hastaliklar1 ve
tan1 kriterleri yeniden tanimlanmustir. Roma IV kriterleri ile “agr1” durumu yine IBS
tanis1 koymanin 6nemli bir kismu olarak kalirken, “rahatsizlik” durumu tani
kriterlerinden ¢ikarilmistir. Abdominal agrinin sikligin1 Roma III kriterleri ayda iig
giin goriilecek seklide tanimlarken Roma IV kriterlerinde siklik artirilmig ve haftada
bir gin gorilmesi sekline degistirilmistir. “Diskilama ile rahatlama” ifadesi
kaldirilmistir, ¢iinkii bircok kiside agr1 digkilama ile gegmemekte hatta daha da
kotillesmektedir. Son olarak “baslangic” kelimesi diger iki kriterden kaldirilmustir.
Ciinkii IBS’li bireyler agr1 ile diskilama sikliginin ya da disk1 formundaki degisikligin
ayni anda ger¢eklesmedigini kaydetmislerdir (2, 76, 77).

Ayirict tanida bircok hastalik mevcuttur ( Tablo 2.3 ). Alarm bulgularinin
(Tablo 2.4 ) mevcudiyetinde endikasyona gore hastanin ileri tetkiki yapilir (78).

Gluten enteropatisi igin serolojiye ek olarak duodenum biyopsisinin yapilma
durumu ortaya ¢ikabilir. Korunmasiz cinsel iliskiye girenlerde ve ila¢ bagimlilari insan
bagisiklik yetmezlik virlisi ( HIV ) unutulmamalidir. Antibiyotik kullanimi
mevcudiyetinde Clostiridium difficile akla getirilmelidir. Inflamatuvar bagirsak
hastaligi, mikroskopik kolit ve kolorektal maligniteleri ekarte etmek i¢in igin
kolonoskopi, BT enterografi yahut baryumlu ince barsak tetkiki endikasyonlar
icindedir. Proton pompa inhibitdrii kullanimina veya pernisiydz anemi kaynakli
aklorhidri ve kor-loop, divertikiil veya striktiir tarzi anatomik farkliliklar olanlarda
intestinal  bakteriyel overgrowthdan siliphelenilmelidir. Kalsiyum distikligi
malabsorbsiyonu veya biiyiik kolonik poliplerini, anormal eritrosit sedimantasyon hizi
( ESR )/C-reaktif protein ( CRP ) Crohn hastaligini, gayta tahlilleri enfeksiy6z
gastroenteriti yakalamamiza yol gostericidir. Ayirict tanida diisiiniilmesi gereken

gastrointestinal dig1 sebepler de unutulmamalidir (43).
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Tablo 2.3. Ayirict tanida diistiniilmesi gereken hastaliklar (43)

1. Cilyak hastalif

2. Inflamatuvar barsak hastaliklari
3. Kolorektal neoplazmlar

4. Malabsorbsiyon sendromlar

5. Enfeksivonlar (Gastroenterit)

6. lla¢ kullanimi

7. Psikolojik hastaliklar ( Anksivete, depresyvon, somatizasyon)
8. Metabolik hastahiklar (Divabetes mellitus, hipertiroidi)

9. Laktaz intoleransi

10 Ateroskleroz (intestinal iskemi)

11. Jinekolojik hastaliklar (Endometriozis, dismenore)
12. Peptik iilser, satravolu hastaliklar

Tablo 2.4. Alarm Belirtileri (78)

1.Belirtilerin yakin zamanda baslamasi ve huzla ciddilesmest

2 Belirtilerin 45 vasindan sonra baslamas:

3 Kilo kaybu, ates, anemi, kanli diskilama olmas:

4. Belirtilerin gece uykudan uyandirmasi

5.Ailede gastrointestinal kanser, [BH veya célyak hastalig varligi

6. Yakin zamanda antibiyotik kullammi olmas

7 Enfeksiyon riski olan iilkelere seyahat dykiisii olmas

8.1BS hastasinda farkli yakinma ve muayene bulgularinin ortaya ¢ikmasi

2.6. IBS SINIFLANDIRILMASI

[rritabl bagirsak sendromunda alt tipler digki kivamina gore belirlenmektedir.
Diskir kivamini degerlendirmek i¢in Bristol diski skalasi formu kullanilmaktadir (Sekil

2.5). Tip 1 ve 2 konstipasyonu, tip 3 ve 4 normal diskiy1 ve tip 5 ve 7 aras1 diyareyi
belirtmektedir (79).

Bu hastalikta dért alt tip bulunmaktadir. Kabizlik agirlikli IBS ( IBS-C )’de sert
digskilama ( tip 1-2 ) diskilamalarin %25’inden fazlasinda, sulu digkilama %25’inden
azinda bulunmaktadir. Ishal agirlikli IBS ( IBS-D )’de sulu diskilama ( tip 6-7 )
diskilamalarin %25’inden fazlasinda, sert digkilama %25’inden azinda bulunmaktadir.

Hem sert, hem sulu diskilama diskilamalarin %25’inden fazlasinda varsa miks tip IBS
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(IBS-M ) denilmektedir. Her iki tip diskilama digkilamalarin %25’inden azinda varsa
spesifik olmayan IBS ( IBS-U ) olarak adlandirilmaktadir (76).

Ayn ayn sert pargalar

©
o
é

o

Sosis seklinde sert pargalar

Sosis seklinde, ylizeyde kinklar meveut

Sosis veya yilan seklinde, plirlizsiiz veya yumusak

Kenarlan belirgin in pargalar

Kenarlan diizensiz parcaciklar, lapa kivaminda

e

Sulu, sert parca yok

Sekil 2.5. Bristol digk: skalasi formu (86)

Sert ve topakh digkilama (%e)

0 2 %0 % 100
Yumusak veya sulu digkilama (%)

Sekil 2.6. Bristol digki skalasina gore belirlenen irritabl bagirsak sendromu alt tipleri (43)

2.7. iBS TEDAVISI
2.7.1. Genel Prensipler

Tedavi ile ilgili temel noktalar1 vurgulamadan énce hekime basvuran IBS
hastalarin 6zelliklerini incelemekte fayda vardir. Psikolojik rahatsizligi olanlar veya
psikolojik stres altinda olanlar, orta-agir siddette karin agrisi veya ishali olanlar, kanser

korkusu olanlar ve kadinlar daha ¢ok doktora bagvurmaktadir .
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Buradan da anlagilacagi gibi 6ncelikli olarak, hastaliginin kronik ve iyi seyirli
oldugu ve kansere neden olmayacagi hususunda hastanin bilgilendirilmesi ve hastanin
kaygilarinin giderilerek giiven telkin edilmesi gereklidir. Hastaya bu hastalikla birlikte
yasamay1 dgrenmesi gerektigi soylenmeli ve bu yonde yardimei olunmalidir. iBS’de
tedavinin sadece sikayetlerine yonelik oldugu vurgulanmalidir. Bu sekilde gercekei

hedefler konularak, hastanin beklentilerinin belirli diizeyde tutulmasi saglanir (80).

[BS’nin giiniimiizde kesin tedavisi heniiz bulunmamaktadir. Hastalarin %70’
hafif siddetli hastaliga sahiptir. Bu hastalarda oncelikli olarak hayat tarzinin ve diyet
aligkanliklarmin degistirilmesi Onerilmektedir. Orta siddette hastalikta ( %20 )
semptomlarin kontrolii i¢in farmakolojik ve psikolojik tedavilere gereksinim
duyulmaktadir. IBS’nin medikal tedavisi agirlikli olarak baskin semptoma yonelik
olmaktadir. Agir ve direngli olgularda ( %5 ) ise yaklasim daha ¢ok multidisiplinerdir.
Gerekli durumlarda agr1 tedavi merkezlerine yonlendirilmesi semptom kontrolii

acisindan fayda saglayabilir (81).

Tedavi altina alinan hastalarin mutlaka takibe alinmasi ve belirli araliklarla
kontrole ¢agirilmast hasta giiveni ve tedavi uyumu agisindan 6nemlidir. Birinci
basamak hekimlerine basvuran IBS hastalarinda alarm bulgularmin bulunmas, ruhsal
problemlerin varlig1 ve hastaliin tedaviye direncli, sik niikseden veya ¢ok siddetli

olmas1 durumunda bir iist merkeze yonlendirilmesi daha dogru bir yaklagim olacaktir.
2.7.2. Karin Agnisina Yonelik Tedavi

Visseral hipersensitivite, IBS’de karmn agrisinin en &nemli nedenlerinden
biridir. Karim agrisinda tedavinin temelini antispazmotik ajanlar olusturmaktadir. IBS
tedavisinde en sik kullanilan ilaglar olup, etkilerini intestinal diiz kaslarin
kontraktilitelerini azaltarak gosterirler. Anksiyetik yapiya sahip hastalarda

antispazmotik+anksiyolitik kombinasyonlar1 faydali olabilir (48, 81).

Agriya yonelik kullanilan bagka bir ilag grubu antidepresanlardir. Trisiklik
antidepresanlar ( TCA ) ve selektif serotonin gerialim inhibitorleri ( SSRI ) agri algisini
degistirerek etki gosteren ajanlardir. Amitriptilin diisiik dozda en sik kullanilan
TCA’dir 5-HT4 agonisti olan tegaserod da simirlt sayida direngli kadin hastalarda
kullanilabilir (81).
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2.7.3. Siskinlige Yonelik Tedavi

Siskinlik i¢in daha ¢ok antiflatulan etkisi olan antispazmotik ajanlar tercih

edilmektedir. Bu grupta en sik kullanilan ajan simetikondur (80, 81).

Siskinlik i¢in antibiyotik ( Rifaximin ) ve probiyotik (Bifidobacterium infantis)
kullanimmnin  faydali oldugunu sdyleyen c¢aligmalar bulunmaktadir.Muhtemel
mekanizmasi, gaz iireten bakterilerin supresyonu, kolonik floranin dengelenmesi veya

intestinal bakteriyel asir1 cogalmay1 azaltmasi olabilir (14, 81).

Antibiyotiklerin uzun siireli kullanima ile ilgili veri bulunmamakla birlikte, 2

haftadan fazla kullanimi 6nerilmemektedir (48).

IBS’de siskinlige siklikla kabizlik eslik etmektedir. Laktuloz gibi emilmeyen
disakkaritler ile lifli gidalar gaz olusumunu arttiracagi i¢in gereklilik disinda rutin

kullanim1 6nerilmemektedir (82).
2.7.4. ishale Yonelik Tedavi

Bu gruptaki hastalarda antidiareal ajanlar genel olarak etkilidir. En sik
kullanilan ajan loperamid bir p-opioid reseptor agonisti olup, kan-beyin bariyerini
gecmemektedir. Bu 6zelligi ile baska bir opioid agonisti olan difenoksilat’a tercih
edilir. Kabizlik ve enfeksiyoz ishallerde toksik megakolona neden olabilecegi icin

dikkatli kullanilmalidir (81).

Kolestiramin, ishal agirlikli IBS’de faydal olabilir, fakat kullanimu ile ilgili net
bir kanit bulunmamaktadir (80).

TCA’lar yan etki olarak kabizlik yapabilmektedir. Ishali olan hastalarda etkili
olduguna dair kanitlar vardir. Yan etkilerinden dolay: diisiik dozda titre edilerek

verilebilir (81).

Rifaximin’nin global olarak kabizlik dist IBS hastalarinda etkinligi
gdsterilmistir. Ishal agirlikli IBS’de antidiareal ajanlardan sonra kullanilabilir. 5-HT3
antagonisti alosetron ise visseral afferent aktiviteyi degistirir, motilite ve sekresyon
lizerine etki eder. Iskemik kolit riski nedeniyle geri ¢ekilen ilacin, refrakter ishali olan

agir IBS’li bayanlarda sinirli endikasyon ile kullanimna izin verilmistir (81).
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2.7.5. Kabizhiga Yonelik Tedavi

Hafif-orta siddette IBS hastalarinda &ncelikli olarak diyet ve hayat tarzi
degisiklikleri onerilmektedir. Lifli gidalarin ve sivi tiikketiminin arttirilmasi faydali

olabilir (48).

Kitle olusturan laksatifler, 6zellikle psyllium bu tip hastalarda sikayetleri
azaltabilmektedir. Stimulan ve osmotik laksatifler de kabizlik dominant IBS’de
kullanilmaktadir. Biitiin laksatifler gaytayr yumusatip gayta gecisini hizlandirirken,
gaz olusumunu da arttirdig1 icin siskinlik sikayetlerine neden olmaktadir. Bu nedenle

ihtiya¢ halinde kullanilmasi 6nerilmektedir (81-83).

5-HT4 agonisti, tegaserod kabizlik sikayeti olan IBS’li bayanlarda oldukca
etkili olmasina ragmen kardiyovaskiiler riskleri nedeniyle geri ¢ekilmistir. Sadece acil

durumlar i¢in endikasyonu bulunmaktadir (81).

Diger bir 5-HT4 agonisti prukaloprid bu tip hastalarda kullanilmaktadir. Diger
kullanilan ajanlar, klor kanalin1 aktive ederek sekresyonu ve gayta kivamini arttiran
lubiproston 1ile guanilat siklaz 2c’yi aktive ederek kolonik duyusal ndéronlarin
aktivasyonunu ve agriy1 azaltan, motor noéronlar1 aktive eden ve kolonda diiz kas
kasilmasini arttiran linaklotid’dir. SSRI’lar da yanetki olarak ishal olusturduklari igin

kabizlik dominant IBS’de tercih edilebilir (81).
2.7.6. Alternatif Tedavi Secenekleri

Medikal tedavinin disinda, 6zellikle direngli olgularda, hastalarin psikiyatriste
veya psikologa yonlendirilmesi gerekebilir. Hipnoterapi, psikodinamik terapi,
biofeedback, akapunktur ve yoga, reiki gibi stres kontrolii saglayan yontemlerden

yarar goren hastalar da bulunmaktadir (48).

Standart tedaviye yanitsiz, agir IBS olgularinin agr1 merkezlerine sevkedilmesi

onerilmektedir (81).
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2.8. KARDIiYOVASKULER HASTALIK RiSK HESAPLAMA
SISTEMLERI

2.8.1. Kardiyovaskiiler Hastallk Risk Hesaplama Sistemleri Neden
Gereklidir?

Risk hesaplama sistemlerinin olusturulmasinin temelinde klinisyen tarafindan

sorulan bazi 6nemli sorular yatmaktadir (84).Bunlar kisaca soyle siralanabilir;
(1) Artmis kardiyovaskiiler riske sahip kisiler nasil tanmabilir?
(i1) Riski degerlendirirken risk faktorlerinin o kisideki etkileri nasil 6l¢iilebilir?

(iii) Hangi hastada yasam bi¢imi degisimi, hangi hastada ilag tedavisi

uygulamali konusuna karar verirken risk nasil derecelendirilebilir?

(iv) Disiik riskli kisilerde gereksiz ilag tedavisi yapilmadigindan nasil emin

olunabilir?
2.8.2. Kardiyovaskiiler Risk Hesaplamada Kullanilan Degiskenler

Bir risk hesaplama sisteminin klinik acidan yararli olabilmesi i¢in dncelikle
kolay kullanilabilir olmas1 ve saglam ve giincel epidemiyolojik verilere dayaniyor
olmast gerekir. Risk hesaplama sistemleri risk faktorlerinin degerlendirilmesine
dayanan sistemlerdir. Bir risk faktori, belirli bir hastaligin gelisiminde kendisi ile
nedensel iliski kurulabilen ve degistirilebildigi takdirde yarar saglanabilen bir
faktordiir. Risk hesaplama sistemlerinin ¢cogu yas, cinsiyet gibi degistirilemeyen ve
sigara kullanimi, kan lipitleri, kan basinci gibi degistirilebilen faktorlere dayanir.
Aslinda, yas gergek bir risk faktorii olmaktan ¢ok, riske maruz kalma siiresi olarak

Onem tasimaktadir.

Yakin zamanlarda aile oykiisii, etnik kdken, antihipertansif ila¢ kullanimu,
sosyal yoksunluk gibi o6zellikler ve C-reaktif protein, HDL-kolesterol, HbAlc
gibidlgiitlerin de risk hesaplanmasinda kullanilmasina ilgi artmistir. Ancak, yeni
parametreler eklendikce sistemin daha karmasik ve kullanimi zor hale gelecegi ve
saglayacagl ek yararin giderek azalacagi da goz Oniinde tutulmalidir. Bu tiir

eklemelerin ancak orta derecede riskli grupta bir anlami olabilecegi 6ne siiriilmektedir
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(85, 86). Ote yandan, son zamanlarda dlgiimlerin azaltilmasi ydniinde bir egilim de
vardir ( lipit parametrelerinin Slgiilmesi yerine beden kiitle indeksinin kullanilmasi

gibi ) (87).

Onceleri risk hesaplama sistemleri yalmzca koroner kalp hastalig1 riskini
ongormekteyken, yeni sistemlerde aterosklerozun vaskiiler yataktaki yayginligi goz
Ontine alinarak toplam inme ve periferik damar hastaligini da igeren kardiyovaskiiler

risk hesaplanmaktadir (88).
2.8.3. En Cok Kullanilan Risk Hesaplama Sistemleri

Halen ¢ok sayida risk hesaplama sistemi vardir. Bunlardan en eskisi ve belki
en ¢ok kullanilan1 Framingham sistemidir (89). Diger en ¢ok bilinen ve kullanilan
sistemler arasinda SCORE, PROCAM, QRISK, WHO/ISH, Reynolds Risk Score ve
diger cesitli ulusal risk hesaplama sistemleri sayilabilir. Bunlar ¢izelge veya tablolar
seklinde kullanilabilir ve ¢ogunlukla mutlak kardiyovaskiiler olay riskini géstermek

tizere diizenlenmislerdir (89).
2.8.4. Kardiyovaskiiler Risk Hesaplama Sistemleri Bize Neyi Gosterir?

Kardiyovaskiiler risk puanlama sistemleri, bir kisinin belirli bir zaman siiresi,
genellikle 10-30 yi1l i¢inde kardiyovaskiiler hastalik gelisme ihtimalinin bir tahmini
verir. Kardiyovaskiiler hastaliga yakalanma riskinin bir belirtisini, 6nlemeden en ¢ok
kimin yararlanacagimi da gosterirler. Bu nedenle, kardiyovaskiiler risk skorlari, kan
basincini diigiirmek igin ilaglar ve kolesterol seviyelerini diisiirmek igin ilaglar gibi
kimlerin koruyucu ilaglar &nerilecegini belirlemek icin kullanilir. Ornegin, hem
kadinlarda hem erkeklerde koroner arter hastaliginin ( KAH ) yaklasik% 30'u tek
basina normalin iistiinde ( =130/ 85 ) olan kan basinci1 diizeylerine baglanabilir ve kan
basincinin yonetimi ve izlenmesinin hemkardiyovaskiiler saglik icin hem de en tist

diizeyde oldugu gosterilmistir (90).

Tedavinin etkilerini degerlendirmek daha yararlidir. 100 kisilik bir grubun
hepsinin % 20 oraninda on yillik bir kardiyovaskiiler hastalik riski s6z konusuysa, bu
100 kisiden 20 d'sinde 6niimiizdeki 10 y1l iginde KVH ( KAH veya inme ) gelisecegini
ve bunlarin 89’ inde de gelismeyecegini beklememiz gerektigi anlamima gelir. KVH

riskini yaris1 kadar azaltan tedavilerin bir kombinasyonu ( 6rnegin kolestrolii diistiren
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ilaglar + kan basmcini diisiiren ilaglar ) alsalar, 6niimiizdeki 10 yil iginde bu 100
kisiden 10 'unda KVH gelismesi ve 90’ inda gelsmemesi beklenir. Eger durum bdyle
olsaydi o zaman bu kisilerin 10'u 10 y1l boyunca tedavi edilseler de KVH gelisecekti,
kalan 80 kisi de tedavi almasalar bile KVH gelismeyecekti (91).

Yaygin popiilaritesine ragmen, KVH risk skorlarin1 kullanmanin etkisini
degerlendiren randomize calismalarda hasta sonuclari {lizerinde smirli bir etki
goziikmektedir. Yiiksek toplam KVH riski olan bireyleri hedeflemenin KVH ile iligkili
morbidite ve mortaliteyi azaltmanin en etkili yolu olduguna dair iyi kanitlar olmasina
ragmen, ylksek riskli hastalar1 hedef alan klinisyenlere yardimci olmak igin risk

puanlarinin kullanighiligini degerlendiren arastirmalar sinirli yarar gérmektedir (91).

Herhangi bir risk denkleminde kardiyovaskiiler riskin en giiclii gostergesinin
yas oldugunu kabul etmek 6nemlidir. 70 yas ve iistii neredeyse herkes % 20' den fazla
on yillik kardiyovaskiiler risk altindadir ve hemen hemen 40 yasin altindaki hi¢ kimse,
on yillik % 20 kardiyovaskiiler risk altinda degildir. Tedaviden en fazla fayda
saglayacak olanlar en yiiksek riskteki kisilerdir, bu da otuzlu yaslarinda artmis kan
basincina ve yiiksek kolesterol seviyelerine sahip hastalarin en ¢ok yarar saglayacagi
anlamma gelir. Tedavi altinda "Normal" kan basincina ve "Normal” kolesterol

diizeylerine sahip hastalar yetmisli yaslarinda en biiyiik yarar1 goreceklerdir (91).
2.9. FRAMINGHAM RISK HESAPLAMA SISTEMI
2.9.1. Tarihgesi

Framingham, ABD’de Massachusetts eyaletinde bir kasaba olup, bu kasabada
yasayan 5209 eriskin 1948 yilindan baslayarak ileriye doniik izlem c¢aligmasi
kapsamina alinmistir. NHLBI ( National Heart, Lung, and Blood Institute ) ve Boston
Universitesi’nin ortak projesi olan bu calismada bugiin {iciincii kusak bireyler
izlenmektedir. Amerikan Kalp Birligi ( AHA ), Framingham calismasi verilerine
dayanarak bir risk degerlendirme sistemi gelistirmistir. Framingham Risk Skoru, bir
bireyin 10 yillik kardiyovaskiiler riskini tahmin etmek i¢in kullanilan cinsiyete 6zgii
bir algoritmadir (100). Ilk olarak 1998 yilinda olusturulan bu skorlamada yas, cinsiyet,
diistik dansiteli lipoprotein ( LDL ) ve yiiksek dansiteli lipoprotein ( HDL ) kolesterol
diizeyleri, kan basinci yliksekligi (tedavi alsin ya da almasin), sigara kullanmasi ve

diyabetin olup olmamasina bakilarak 10 yillik koroner kalp hastaligi ( miyokard
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infarktiisii, koroner Oliim, anjina ) gelisme riskine bakilmaktadir. 2002 yilinda
NCEP/ATP 1III kilavuzunda bu skorlama sistemi yeniden gilincellenmistir. Bu
giincelleme ile birlikte risk skalasindan diyabet ¢ikarilmistir, ¢linkii diyabet koroner
kalp hastalig1 esdegeri olarak kabul edilmistir. Ayn1 zamanda bu giincelleme ile yas

araliklart genisletilmis, sigara i¢cenlerde yasa 6zel skorlama ortaya konmustur (89).
2.9.2. Framingham Risk Skoru Bize Neyi Gosterir?

Framingham Risk Skoru yardimiyla koroner kalp hastalig1 ( KKH ) yiizdesi 10
yildaki riski hesaplayabilir. NHANES III ¢alismasinda koroner kalp hastaligi ve
esdeger hastaligi olmayan 20 ile 79 arasindaki 11.611 hastanin risk skorlarina

bakilmis, 10 yillik koroner kalp hastaligi riski ii¢ ayr1 grupta tanimlanmugtir (89).

@ Diistik risk (10 yillik koroner kalp hastaligi riski < %10; %82

@ Orta risk (10 yillik koroner kalp hastalig riski %10-20; %16

@ Yiiksek risk (10 yillik koroner kalp hastaligi riski > %20; %3 hastada

saptanmistir

Bu sert koroner kalp hastalifi son noktalar1 gelisme riski disinda, yine
Framingham verilerine dayanarak sadece 10 yilda koroner kalp hastaligi gelisme
olasiligy, iki yilda koroner kalp hastalig1 gelisme olasiligi, 10 yilda genel KVH gelisme
olasiligini hesaplayan ¢izelgeler de vardir (89).

2.9.3. Framingham Risk Skorunun Avantajlar1 Ve Kisithhiklar:

Framingham skoru yakin zamana kadar, ¢ogunlukla kisilerin kardiyovaskiiler
riskin hesaplanmasinda kullanildi. Bu skor, ayrica kardiyovaskiiler hastalik, felg,
koroner hastalik, miyokard enfarktiisii ve koroner veya kardiyovaskiiler hastaliklardan
Oliim gibi cesitli zaman periyodlari ( 4-12 y1l ) ve farkli sonuglar i¢in hesaplamaya izin
verme avantajina sahiptir. Framingham Risk Skoru Amerika’ da hem Avrupali
Amerikalilar hem de Afrikali Amerikalilar 'da ve hem erkek hem de kadinlarda

gegerlilik kazanmistir (92).
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Bagslica iki kisithilig1 vardir;

€ Framingham Risk Skoru yalnizca gelecekteki KAH 6ngérmektedir. Ancak
gelecekteki toplam kardiyovaskiiler olaylart tahmin edememektedir; bu da inme,
gecici iskemik atak ve kalp yetmezligi riskini tahmin etmedigi anlamina gelmektedir.
Bu bulgulardan ¢ikan 6nemli hasta sonuglar1 2008 Framingham Kardiyovaskiiler Risk
Skoruna dahil edildi (93). Bu nedenle bir birey igin 6ngoriilen risk genellikle 2008
Framingham Genel Kardiyovaskiiler Risk Skorunda 2002 Framingham Risk
Puanindan daha yiiksektir.

@ Framingham Risk Skoru ABD’ de yasayan (94, 95) Avrupa Amerikalilar ve
Afrikali Amerikalilar disindaki etnik gruplarda ( Ispanyol Amerikalilar ve Yerli
Amerikalilar ) riski oldugundan fazla gosterebilir (95). Bu smirlamanin gergek olup
olmadig1 veya metodolojideki farkliliklar nedeniyle gercek gibi goriiniip goériinmedigi
heniiz net degildir. Sonug olarak, diger iilkeler baska bir risk skoru, 6rn. SCORE (
HeartScore, 2007 yilinda Avrupa Kardiyoloji Dernegi tarafindan 6nerilen SCORE )

Sistematik Kronik Risk Degerlendirmesinin interaktif siiriimiinii kullanmaktadirlar

(96, 97).
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3. GEREC VE YONTEM

Calisma icin 2018-2023 yillar1 arasinda ilk kez IBS tanisi alan hastalarin
dosyalar1 retrospektif olarak tarandi. Calismamiza AFSU tip fakiiltesi etik kurulundan
11.08.2023 tarih ve 2023/8 protokol sayili onay alindiktan sonra AFSU i¢ Hastaliklart
polikliniklerine basvuran IBS tanis1 almis 30-79 yas araliginda 42 hasta ve
0zgeemisleri incelenen 42 saglikli birey dahil edildi.

30 yas alt1 ve 79 yas tizeri , DM, Malignite, Bobrek Yetmezligi, KAH tanilari

olan hastalar, Framingham Skoru kullanilamamasi nedenliyle ¢alisma dis1 birakildu.

Hastalarin; yas, cinsiyet, boy, kilo, bel ¢evresi, sigara kullanimi, hipertansiyonu

ve bunun i¢in ila¢ kullanip kullanmadig: gibi 6zellikleri kaydedildi.

Ayrica; Ure, Kreatinin, AST, ALT, Sodyum, Potasyum, WBC, Hb, PLT, gibi

laboratuvar degerleri alind1

IBS tanis1 icin Roma IV kriterleri kullanildi. Son 3 ayda > 1 giin/hafta
tekrarlayan karin agrist olmasi ve diskilama sikliginda degisiklik, diski kivaminda
degisiklik, karin agrisinin diskilama ile rahatlamasi parametrelerinden iki veya daha

fazlasi varsa IBS tanis1 konuldu.

Bristol Diski Formu Skalasi ( BDFS ) IBS alt tiplerinin siniflandirilmasi i¢in
kullanildi. Hastalar bu skalaya gére Diyare baskin tip ( IBS-D ), Kabizlik baskin tip (
IBS-C ) ve Karigik tip ( IBS-M ) olarak 3 gruba ayrildi. Diyare Baskin Tipte
digkilamanin %25 ya da daha fazlas1t BDFS Tip 6 ya da Tip 7 iken %25’inden azini
BDFS Tip 1 ya da Tip 2 olusturdu. Kabizlik Baskin Tip digkilamanin %25 ya da daha
fazlas1t BDFS Tip 1 ya da Tip 2 iken %25’inden azin1i BDFS Tip 6 ya da Tip 7
olusturdu. Karisik Tipte ise Diskilamanin %25 ya da daha fazlas1t BDFS Tip 1 ya da
Tip 2 iken %25’inden fazlasint BDFS Tip 6 ya da Tip 7 olusturdu.

On Yillik Kardiyovaskiiler Risk Skorunu hesaplamak i¢in hastalarin sistolik ve
diyastolik tansiyon degerleri ile Glukoz, LDL, Trigliserid, HDL, Total Kolesterol gibi

laboratuar degerleri 6l¢iildii.

Literatiirde IBS ile saglikl1 kontrol grubu arasinda kardiyovaskiiler hastalik

riskini hesaplayan bir ¢alisma bulunmadigi i¢in i¢in 6rneklem biiylikliigii hesab1 da
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yapildi. Orneklem biiyiikliigii hesaplanmasinda G*Power 3.1.9.4 programi kullanildi.
Etki blyilikligii %80, tip 1 hata pay1 %5 ve gii¢ %95 olarak alindiginda hasta ve
kontrol gruplarina 42’ser hasta alinmasi gerektigi tespit edildi.

File Edit View Tests Calculator Help

Central and noncentral distributions Protocol of power analyses

critical t = 1.98932

-~
s N
s \
0.3 - / \
/ \
/ \
0.2 - / \
/ \
/ \
d / o N
0.1 BX : .
) ~
. Il . ~-_
-2 0 2 4 6
Test family Statistical test
t tests ~ Means: Difference between two independent means (two groups) ~
Type of power analysis
A priori: Compute required sample size — given o, power, and effect size hd
Input Parameters Output Parameters
Tail(s)  Two 2 Noncentrality parameter & 3.6660606
Determine == Effect size d 0.8 Critical t 1.9893186
o err prob 0.05 Df 82
_———
Power (1-B err prob) 0.95 Sample size group 1 42
Allocation ratio N2 /N1 1 Sample size group 2 42
Total sample size 84

Sekil 3.1. Orneklem Biiyiikliigii Hesabu.
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4. ISTATISTIK

[statistiksel analizler SPSS 26.0 ( Statistics for Windows, siiriim 26.0. Armonk,
NY: IBM Corp. ) paketi programi ile yapildi. Kategorik degiskenler yiizdeler ve
frekans seklinde ifade edildi. Gruplar arasinda kategorik degiskenleri karsilagtirmak
icin  Ki-kare testi kullanildi. Siirekli degiskenlerin normal dagilima uygunlugu
Shapiro-Wilk testi ile kontrol edildi. Normal dagilima sahip siirekli degiskenler
ortalama ve standart sapma olarak sunuldu ve normal dagilimsiz siirekli degiskenler
medyan ve ¢eyrekler arasi aralik olarak sunuldu. Tek yonlii ANOVA veya Kruskal
Wallis testi normal dagilimin varligina veya yokluguna gore gruplar arasinda siirekli

degisken karsilastirmasi i¢in kullanildi. p<0,005 istatistiksel olarak anlamli kabul
edildi..
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5. BULGULAR

Bu c¢alismaya, IBS tanili ve Afyon Kocatepe Universitesi Tip Fakiiltesi, I¢
Hastaliklar1 polikliniklerinde takipli 42 hasta ile 42 saglikli birey dahil edildi. iBS
hastalarinin yas ortalamast 41,7 = 10,2 yil olarak bulundu. Hasta grubunun yas
ortalamas1 39,7 + 9,0 idi ve iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli fark yoktu (
p=0,318 ). IBS hastalarmin 10’u ( %23,8 ) erkek iken 32’si ( %76,2 ) kadind1. Kontrol
grubunun ise 7’si ( %16,7 ) erkek iken 35’1 ( %83,3 ) kadind1 ve iki grup arasinda
istatistiksel olarak anlamli farklilik yoktu ( p=0,415 ). IBS hastalarinin 7’si sigara
kullanirken kontrol grubunda ise sigara kullananlar1 sayisi 3 idi ve iki grup arasinda
anlamli farklilik yoktu ( p=0,178 ). Iki grup viicut kitle endeksi acisindan
karsilastirildiginda hasta grubu 27,5 + 3,2 iken kontrol grubu 27,8 + 3,7 olarak 6l¢iildii
ve anlamli fark yoktu ( p=0,120 ). Bel c¢evresi arasinda da iki grup arasinda anlamli
farklilik yoktu ve degerler sirasiyla 91,2 = 11,6 ve 93,9 + 7,7 olarak 6lgtildi ( p=0,105)
(Tablo 5.1).

Tablo 5.1. Katilimcilarin demografik 6zellikleri

Hasta Grubu Kontrol Grubu
(n=42) (n=42) P

Yas, yil 41,7+ 10,2 39,7+9,0 0,318!
Cinsiyet 0,415°

Erkek 10 (23,8) 7 (16,7)

Kadin 32 (76,2) 35 (83,3)
Sigara 0,178>

Evet 7 (16,7) 3(7,1)

Hayir 35(83,3) 39(92,9)
Boy, cm 168,0 + 8,7 163,5+ 7,7 0,014!
Viicut agrihg, kg | 77,4+9,4 74,5+ 12,0 0,120!
VK1, kg/m? 27,5432 27.8+3,7 0,654°
Bel cevresi, cm 91,2+11,6 93,9+7,7 0,105
Veriler ortalama + standart sapma ve frekans (%) olarak ifade edilmistir.
'Mann-Whitney U testi, 2Ki-kare testi, *Bagimsiz 6rneklem t testi
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Katilimcr hastalarin  tiimiinde digkilama sikliginda degisim, diskilama

karakterinde degisim ile digkilima ile karin agrisinda azalma mevcuttu. Bristol digk1
skalasina goére hastalarin 16’s1 ( %38,1 ) tip 1, 16”s1 ( %38,1 ) tip 2, 5’1 ( %11,9) tip
5,5’ ( %11,9 ) tip 6 idi. tip 3, tip 4 ve tip 7 hastamiz yoktu. IBS alt tipine gore
hastalarin 32’si ( %76,2 ) kabizlik dominant iBS, 5°i ( %11,9 ) ishal dominant IBS ve
5’1 (%11,9 ) spesifik olmayan IBS idi (Tablo 5.2).

Tablo 5.2. Katilimeilarin Irritabl Bagirsak Sendromu Ozellikleri

Hasta Grubu (n=42)

Diskilama sikliginda degisim

Var 42 (100)

Yok 0 (0)
Digkilama kivaminda degisim

Var 42 (100)

Yok 0 (0)
Digkilama ile karin agrisinda azalma

Var 42 (100)

Yok 0(0)
Bristol disgk1 skalas1

Tip 1 16 (38,1)

Tip 2 16 (38,1)

Tip 3 0 (0)

Tip 4 0 (0)

Tip 5 5(11,9)

Tip 6 5(11,9)

Tip 7 0(0)
IBS alt tipi

Kabizlik dominant IBS 32 (76,2)

Ishal dominant iIBS 5(11,9)

Spesifik olmayan IBS 5(11,9)

Veriler frekans (%) olarak ifade edilmistir.
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Hasta grubunun sistolik kan basinci 121,5 £+ 7,7 iken kontrol grubunun 120,2 +
8,3 idi, iki grup arasinda anlaml farklilik yoktu ( p=0,490 ). Hasta grubunun diyastolik
kan basinci 73,0 + 6,1 iken kontrol grubunun 70,1 + 5,6 idi ve iki grup arasinda anlamli
farklilik mevcuttu ( p=0,022 ). Hasta grubunda 2 hastanin hipertansiyonu mevcuttu

kontrol grubunda ise hipertansiyonu olan hasta yoktu ( p=0,494 ) ( Tablo 5.3.).

Tablo 5.3. Katilimcilarin klinik 6zellikleri

Hasta Grubu | Kontrol Grubu
(n=42) (n=42) p

Sistolik kan basinci, mmHg 121,5+7,7 120,2 £ 8,3 0,490!
Diyastolik kan basinci, mmHg 73,0+ 6,1 70,1 £5,6 0,0222
Hipertansiyon 0,494°

Evet 2 (4,8) 0 (0,0)

Hayir 40 (95,2) 42 (100,0)
Veriler ortalama + standart sapma ve frekans (%) olarak ifade edilmistir.
"Mann-Whitney U testi, 2Bagimsiz érneklem t testi, *Fisher’in kesinlik testi
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Hasta grubu ile kontrol grubunun trigliserid, LDL, HDL ve total kolesterol
degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik yoktu p degerleri sirasiyla 0,975,
0,800, 0,100 ve 0,876 idi. Hasta grubunun Framingham skoru 1,1 + 2,3 kontrol
grubunun ise 0,7 + 1,9 olarak hesapland1 ve iki grup arasinda anlamli farklilik yoktu (
p=0,254) ( Tablo 5.4.).

Tablo 5.4. Katilimcilarin lipid profilleri ve Framingham risk skorlar1

_ Kontrol Grubu

Hasta Grubu (n=42) (n=42) )2
Trigliserid, mg/dl 109,3 +45,6 111,8 +£ 50,5 0,975!
LDL, mg/dl 117,7 26,2 116,0 + 32,3 0,800°
HDL, mg/dl 52,6 +16,2 49,5+ 11,5 0,100"
Total KSgggrol. 178,8 + 41,0 177,6 £ 32,6 0,876
mg/dl
Framingham risk 11423 07419 0.254!
skoru
Veriler ortalama + standart sapma olarak ifade edilmistir.
'Mann-Whitney U testi, Bagimsiz 6rneklem t testi
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Katilimcilarin laboratuvar degerleri tablo 5.5 ve 5.6° da gosterilmistir. Hasta
grubunun aglik kan glukoz diizeyi 95,0 £+ 10,3, kontrol grubunun 87,3 + 14,4 idi ve iki
grup arasinda anlamli farklilik vardi ( p=0,005 ). Her iki grubun iire ve kreatinin
degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik yoktu p degerleri sirasiyla 0,862
ve 0,340 olarak bulundu. Hasta ve kontrol grubunun AST ve ALT degerleri arasinda
istatistiksel olarak anlamli farklilik mevcut degildi ( sirasiyla p=0,137 ve 0,192°dir ).
Hasta grubunun kan sodyum diizeyi 140,1 = 1,7, kontrol grubunun 139,5 + 1,6 idi ve
iki grup arasinda anlamli farklilik yoktu ( p=0,129 ). Hasta grubunun kan potasyum
diizeyi 4,5 + 0,3, kontrol grubunun 4,5 + 0,4 idi ve iki grup arasinda anlamli farklilik
yoktu ( p=0,742).

Tablo 5.5. Katilimcilarin laboratuvar degerleri - |

Hasta Grubu (n=42) | Kontrol Grubu (n=42) )2

Glukoz, mg/dl 95,0+ 10,3 87,3+ 14,4 0,005!
Ure, mg/dl 27,6 +27,7 243+ 8,8 0,862!
Kreatinin, mg/dl 0,8+0,2 0,7+0,1 0,340?
AST, U/l 20,3+7,8 18,7+ 7,3 0,137!
ALT, U/l 20,0 + 13,7 16,4 + 8,1 0,192
Sodyum, mmol/l 140,1 +£ 1,7 139,5+ 1,6 0,129!
Potasyum, mmol/l 45+0,3 4,5+0,4 0,742°
Veriler ortalama =+ standart sapma olarak ifade edilmistir.

'Mann-Whitney U testi, 2Bagimsiz 6rneklem t testi
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Hasta grubunun Hb diizeyi 14,0 = 1,6 kontrol grubunun 13,2 + 1,9 olarak
bulundu ve iki grup arasinda anlamli farklilik yoktu (p=0,032). Hasta grubunun
platelet diizeyi 266,0 + 60,6, kontrol grubunun 260,2 + 74,1 idi ve iki grup arasinda
anlaml farklilik yoktu ( p=0,398 ). Hasta grubundaki 5 hastanin ise spot idrarinda
protein mevcuttu iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik yoktu

(p=0,055).

Tablo 5.6. Katilimcilarin laboratuvar degerleri - |1

Hasta Grubu (n=42) | Kontrol Grubu (n=42) D
Hb, g/dl 14,0+ 1,6 13,2+1,9 0,032!
Platelet, 10"3/ul 266,0 + 60,6 260,2 + 74,1 0,398
Spot idrarda protein 0,055°
Negatif 37 (88,1) 42 (100,0)
Pozitif 5(11,9) 0 (0,0)

Veriler ortalama + standart sapma ve frekans (%) olarak ifade edilmistir.

'Bagimsiz 6rneklem t testi, "Mann-Whitney U testi, *Fisher’in kesinlik testi

Hastalarin  Bristol digki skalasima gore Framingham risk skorlari
karsilastirildiginda tip 1’in Framingham skoru 1,7 + 3,2, tip2’nin 0,9 £ 1,2, tip 5’in 0,3
+ 0,4 ve tip 6’nin 1,0 £ 2,1 1di. Tip 1’in framingham skoru diger gruplara gore ytliksek
tip 5’in ise diger gruplara gore daha diisiik framingham skoru vardi ancak 4 grup

arasinda istatistiksel olarak anlaml farklilik yoktu ( p=0,360) ( Tablo 5.7 ).

Tablo 5.7. Bristol digki skalasina gore Framingham risk skoru

Tip 1 Tip 2 Tip 5 Tip 6 D

Framingham risk skoru | 5 35 | 0915 | 03404 | 10421 | 0360

Veriler ortalama + standart sapma olarak ifade edilmistir.
"Kruskal Wallis testi
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Hastalarm IBS alt tipine gdre Framingham risk skorlar1 karsilastirildiginda

kabizlik dominant IBS nin Framingham skoru 1,3 £ 2,4, ishal dominant iBS’nin 1,0 +

2,1 ve spesifik olmayan IBS’nin ise 0,3 £ 0,4 olarak hesaplandi. Bu ii¢ grubun

Framingham skorlar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik yoktu ( p=0,236 )

(Tablo 5.8).

Tablo 5.8. IBS alt tipine gére Framingham risk skoru

Kabizlik Ishal Spesifik
dominant IBS | dominant IBS | olmayan IBS p
Framingham risk skoru
1,3£2,4 1,0+2,1 0,3+04 0,236'

Veriler ortalama + standart sapma olarak ifade edilmistir.
'Kruskal Wallis testi
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6. TARTISMA

IBS kronik karin agrisi, siskinlik ve diskilama bozukluklar ile karakterize bir
sendromdur (98). IBS’ye eslik eden artmis koroner arter hastalign ( KAH ) riski
bildirilmistir (99). Bu nedenle biz de ¢alismamizda IBS hastalar ile saglikli kontrol
grubunda 10 yillik kardiyovaskiiler riski karsilatirdik. 10 yillik kardiyovaskiiler riski
Framingham skoru ile degerlendirdigimiz ¢alismamizda IBS grubunun Framingham
skorunu 1,1 £ 2,3 olarak bulduk. Saglikli kontrol grubunun ise Framingham skoru 0,7
+ 1,9 idi. IBS grubunda artmis risk mevcuttu ancak iki grup arasinda anlamli farklilik
yoktu. IBS alt gruplarma gére degerlendirdigimizde IBS-C grubunun Framingham
skoru 1,3 £+ 2,4 idi ve kontrol grubu ile anlamli fark yoktu. Bu baglamda ¢alismamiz

IBS hastalarinda kardiyovaskiiler olay riskini artabilecegine isaret etmektedir.

Literatiirii inceledigimizde iBS’nin kardiyak etkilenimle iliskili olabilecegine
dair baz1 veriler mevcuttur. Staller ve arkadaslar1 Isvec’te iilke capinda niifusa dayali
bir kohort ¢aligmasi gergeklestirdi. 2002'den 2016'ya kadar IBS tanisi alan 45.524
hasta ile genel popiilasyondan bireyler ile IBS hastalarm kardeslerinden olusan 53228
bireyi 6liim riski a¢isindan takip edildi. IBS’li hastalarin 6liim orani diger bireylere
gore gorece fazla olsa da IBS'li hastalar kardesleriyle karsilastirildiginda risk
tahminleri notr olarak bulundu ve IBS'in &liim riskini arttirdigi goriilmemektedir
seklinde ¢alisma raporlandi (100). Bu ¢alismanin sonuglar incelendiginde Diinya’da
en stk 6liim nedeni olan kardiyovaskiiler hastaliklarin IBS &liim oranii arttirdigina
dair veri sunmamakla birlikte artmus risk hakkinda da yorum yapilamamaktadir. IBS'li
hastalarda otonomik aktivitede genel bozulma olduguna dair artan kanitlar vardir.
Waring ve arkadaslari IBS'li hastalarda otonomik kardiyovaskiiler cevabin
etkilenimini arastirmustir. Sadece kadin IBS’li hastalar ile saglikli grup arasinda
yapilan bu ¢alismada IBS'de otonomik kardiyovaskiiler fonksiyonunun bozuldugu,
zayiflamig kardiyo-vagal tonus ve artmis sempatik aktivite tespit edilmistir (101). Yine
benzer sekilde Salvioli ve arkadaslar1 Roma III kriterlerine gére IBS tanisi alan 41
hasta ile kontrol grubunun otonom sinir sistemi 6zellikleri karsilastird1. IBS hastalarin
kalp atim hiz1 kontrol grubuna gore daha yiiksekti. Kardiyak barorefleks indeksi IBS
hastalarinda daha diisiik bulundu (102). Benzer sekilde IBS nin otonom sinir sistemi
lizerine etkisini Adeyemi ve arkadaslar1 35 hasta iizerinde arastird: sonug olarak IBS’li

hastalarda istirahatte sempatik sinir sistemi aktivitesinde artis gozlendi ayrica
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parasempatik sinir sisteminde de ortostatik stres durumunda azalma gozlendi (103).
Jarrett ise 2003 yilinda holter ile kalp atim hizm 163 kadin IBS’li hastada
degerlendirdi, sempatik ve parasempatik dengede bir degisim gozlemlemedi. Ancak
bu ¢alismada dahil edilen hastalar ya anksiyete ya da depresyon ile takipli idi (104).
Durakoglugil ve arkadaslar1 IBS’nin kalp atis hiz1 degiskenligi, karotis intima-media
kalinlig1 ve karotis-femoral nabiz dalga hiz1 tizerindeki etkisini inceleyerek subklinik
ateroskleroz ve arteriyel sertligin bulgularmni arastirdi. 30 IBS hastasi ¢alismaya dahil
edildi. Calisma sonucunda IBS’li hastalarin kalp atim hiz1 parametrelerinde degisim
gozlemlenirken karotis intima-media kalinlig1 ve nabiz dalga hizi ile dlciilen damar
yapt ve fonksiyonlarinda herhangi bir degisiklik gozlemlenmemistir. Bu bulgular
1is1ginda IBS popiilasyonunda artmis ateroskleroz bulgusu yoktur (105). Literatiirii
inceledigimizde IBS hastalarinda Framingham skoru ile 10 yillik kardiyovaskiiler
riskin artigini arastiran ¢alismaya rastlamadik. Ancak mevcut otonom sinir sistemi
etkilenimi bu hastalarda artmis kardiyak problemlerin olabilecegi siiphesini
uyandirmaktadir. Aterosklerozun arastirildigi calismada ise IBS’nin aterojen bir
hastalik olduguna dair bulgu yoktu. Biz de ¢calismamizda IBS grubunda gorece artmus

kardiyovaskiiler risk bulduk ancak bu veriler istatistiksel olarak anlamli degildi.

Framingham skoru 10 yillik kardiyovaskiiler olay riskini yas, cinsiyet, sigara
icme durumu, total kolesterol, HDL kolesterolii, sistolik kan basinci ve antihipertansif
kullanim durumuna gore hesaplayan bir skordur (106). Bizim ¢alisgmamizda kontrol
grubu ve saglikli grubumuzda yas, cinsiyet, sigara igme durumu, total kolesterol, HDL
kolesterolii, sistolik kan basinci ve antihipertansif kullanimi agisindan istatistiksel

olarak anlamli farklilik yoktu. Sonug olarak Framingham skorlar1 arasinda da anlamli

fark bulamadik.

IBS, ¢ocuklar ve yashlar da dahil olmak iizere tiim yas gruplarinda goriiliir ve
yasa gore alt tiirlerin sikliginda herhangi bir farklilik goriilmez. Bununla birlikte, IBS
hastalarinin %50's1 ilk semptomlarin 35 yasindan 6nce goriildiigiinii bildirmektedir ve
prevalans 50 yas stii kisilerde genglere gore %25 daha diisiiktiir (107). Celebi ve
arkadaslar1 Tiirkiye yaptiklar1 ¢alismada ortalama IBS yasmi 39 olarak bulmustur
(108). Uz ve arkdaslar1 ise yaptiklar1 ¢alismada ortalama IBS yasim1 45 olarak
bulmustur (109). Biz de ¢alismamizda hasta grubumuzun ortalama yasini 41,7 olarak

bulduk, bu veriler literatiir ile uyumluydu.
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Diinya geneli IBS prevalansii arastiran 55 makale ve 162.243 kisinin
degerlendirildigi derlemede kadinlar da IBS prevalansi orta diizeyde yiiksek ¢cikmistir.
Kuzey Avrupa, Gilineydogu Asya, Giiney Avrupa, Kuzey Amerika, Orta Dogu ve
Avustralya caligmalarinda IBS prevalans1 erkeklerle karsilastirildiginda kadinlarda
anlamli derecede yiiksekti, ancak Giiney Asya, Giiney Amerika veya Afrika
calismalarinda bu durum gegerli degildi. Cografi olarak sadece Afrika’da erkeklerde
daha sik goriildiiglinii belirten yayin mevcuttur ancak bu fark anlamli diizeyde degildi
(110). Bizim ¢alismamizda da kadm IBS’li oranimiz %76,2 idi ve bu cografi olarak
literatiir ile uyumluydu. Ulkemizde yapilan ¢aligmalara baktigimizda ise Cin ve
arkadaslar1 IBS’de kadim oran1 %65 olarak bulmustur (111). Ozgen ve arkadaslar1 da
IBS’li hastalarda kadin oranmi %59,4 olarak bulmustur (112). Bu acidan
calismamizda {lilkemizde yapilan ¢aligmalarla benzer sekilde kadin orami fazladir ve

calismamiz literatiir ile uyumludur.

Calismamizda IBS hastalarinin sistolik kan basinci, kontrol grubunun sistolik
kan basincina gore hafif diizeyde yiiksekti ancak bu degerler arasinda istatistiksel
anlaml farklilik yoktu. Literatiirii inceledigimizde Gupta ve ark. 2002 yilinda yaptigi
calismada 20 IBS ve 23 kontrol grubunu karsilastirdi ve ¢alismamiza benzer sekilde
sistolik kan basincini IBS grubunda hafif yiiksek bulunmasina ragmen sistolik kan
basinglar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik yoktu (113). Calismamiza
benzer sekilde Salvioli ve ark. 2015 yilinda IBS’li 41 hasta ile 42 kisilik kontrol
grubunu karsilagtirdi (114) ve sistolik kan basinci karsilastirmasinda ¢alismamiza
benzer sekilde veriler elde etmistir. Davydov ve arkadaslar1 2016 yilinda IBS kadinlar
arasinda kan basinci dl¢limlerini ofis ve laboratuvar ortaminda gergeklestirmisler. Ofis
ortaminda yapilan 6l¢iimlerde hasta grup ile kontrol grubu arasinda hem sistolik hem
de diyastolik oOlgiimlerde anlamli farklilik vardi ancak bu farklilik laboratuvar
ortaminda yapilan Ol¢iimlerde mevcut degildi (114). Calismamizda da olgtimler
hastane ortaminda yapilmis olup laboratuvar ortami olarak kabul edilebilir. Bu
baglamda ¢alismamiz sistolik kan basinci degerleri agisindan literatiir ile uyumludur.
Diyastolik kan basinci ise ¢alismamizdaki IBS hastalarinda kontrol grubuna gore
anlaml derecede yliksekti. Literatiir ile karsilagtirildiginda ise Davydov ve ark ile
Salvioli ve ark.’nin c¢aligsmalarina dahil ettikleri popiilasyon bizim calismamizda
kullandigimiz popiilasyondan farkli idi. Dayvkov ve ark. sadece kadinlar ile

aragtirmalarini gergeklestirirken Salvioli ve ark. ise kontrol grubunda gérece yash bir
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niifusu ¢aligmalarina dahil ettiler. Bu durum, ¢alismamizdaki IBS hastalarinin daha
yiiksek diyastolik kan basincina sahipken literatiirdeki hastalarda bu durumun

gbdzlemlenmemesinin nedeni olabilir.

Calismamizda IBS hastalarmin trigliserid diizeyi, kontrol grubunun trigliserid
diizeyine gore yiiksekti ancak bu degerler arasinda istatistiksel anlamli farklilik yoktu.
Helvaci ve ark. 936 IBS hastas1 ile 346 kontrol grubu ile 2018 yilinda yaptiklar
caligmada IBS grubunda trigliserid miktarini istatistiksel olarak anlamli diizeyde
yiiksek buldular (115). Bu durum iki ¢alisma arasindaki hasta sayis1 farkliligindan
kaynaklanabilir. Javedekar ve ark. 2021 yilinda yaptiklart ¢alismada ise bizim
calismamiza benzer sekilde plazma trigliserid diizeyini IBS’li hastalarda yiiksek
buldular ancak istatistiksel anlamli farklilik tespit etmediler (116). HDL plazma
diizeyleri incelendiginde ise yine ¢alismamizdaki IBS’li hastalarda HDL yiiksekti
ancak istatistiksel olarak anlamlilik yoktu. Bu konuda literatiirde kesin veriler
olmamakla birlikte Helvaci ve ark. ile Javedekar ve ark. ¢alismasinda plazma HDL
diizeyleri arasinda istatistiksel olarak anlaml farklilik yoktu. Bu acidan ¢alismamiz
literatiir ile uyumlu veriler sunmaktadir. LDL plazma degerleri ise yine literatiirle

uyumlu sekilde IBS hastalarinda kontrol grubu ile benzerdi.

Calismamizda hasta grubunun plazma glukoz diizeyi kontrol grubuna gore
anlamli yiiksek bulduk. Calismamizda diabetes mellitus tanili hasta yoktu. Giilcan ve
ark. 2009 yilinda yaymladiklar1 makalesinde 92 IBS hastasi ile 104 saglikli kontrolii
prediyabet agisindan degerlendirdi. Calismada IBS’li hastalarmm  %46,7 sinde
prediyabet tespit edildi ve bu kontrol grubuna gore anlamli derece yiiksekti (117). Yine
baska bir ¢alismada 33 IBS’li hastanin aglik kan gluzkozu ortalamasi 96,08 olarak
bulunurken saglikli grubun aglik kan glukozu ortalamasi 89,06 olarak bulunmustur ve
istatistiksel olarak anlamli fark mevcuttur. Calismamizda da literatiir ile uyumlu

sekilde mevcut aclik glukoz diizeyleri iBS’li grupta yiiksek olarak bulunmustur (116).

Calismamizin baz1 kisitliliklar: mevcuttur. Ilk olarak gorece az sayida hasta ile
calismamz1 gerceklestirdik. Bu nedenle IBS alt gruplarinda yeterli hasta sayisina
ulasamadik. Buna karsin ¢alismamizin bazi giiclii yonleri mevcuttu. Literatiiri
inceledigimizde bu alanda yapilan ilk ¢alisma oldugunu gordiik. Bundan sonraki

zamanda yapilacak calismalar daha genis popiilasyonda hem yas gruplarina hem
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cinsiyete hem de IBS alt gruplarda incelenebilir. Ayrica kardiyovaskiiler risk

hesaplamasi i¢in prospektif takipli caligsmalar tasarlanabilir.

Sonug olarak ¢alismamizda IBS’li hastalarda 10 yillik kardiyovaskiiler risk
skorunda kontrol grubuna gore riskin gorece fazla oldugunu ancak bu riskin
istatistiksel olarak anlamli diizeyde artmadigim bulduk. Bu verinin, IBS’de otonom
etkilenim ve eslik eden komorbid durumlarin varligt nedeniyle daha genis

popiilasyonda prospektif ¢calismalarla arastirilmasini dneririz.
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