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OZET

Amac: Diabetes mellituslu hastalarda bircok gastrointestinal sistem ile ilgili
sikayet bilinmesine ragmen, bozulmus glukoz metabolizmasi olan bireyler
(bozulmus aclik glukozu ve bozulmus glukoz toleransi) ile ilgi sonuglar
bilinmemektedir. Ayni zamanda glukoz metabolizma bozuklugunun genel
yasam kalitesi ve dispepsitik yakinmalar igin yapilan yasam kalitesi skorlarina
uzerine olan etkisi de bilinememektdir. Bu c¢alismamizda bozulmus glukoz
metabolizma bozuklugu olanlarda fonksiyonel dispepsi, epigastrik agri
sendromu, postprandial rahatsizlik sendromu ve irritabl barsak sendromunu ve
yasam Kalitesi Uzerine olan etkilerini arastirdik.

Materyal-metod: Calismaya 154 glukoz metabolizma bozuklugu ve 95 kontrol
hastasi olmak Uzere toplam 249 vaka alindi. Hasta grubu diyabetes mellitus ve
bozulmus aclik glukozu ve bozulmus glukoz tolerans testi yapilan hastalardan,
kontrol grubu ise herhangi bir hastaligi olmayan cesitli sebeplerle poliklinige
basvuranlar arasindan segcildi. Gastrointestinal semptomlarin tanisi ROMA 1l
kiriterlerine gore konuldu. Dispepsi siddeti mean global severity index (8-MGSI)
gére yapildi. Genel yasam Kkalitesi short form SF 12 ile degerlendirildi. irritabl
barsak sendromu (IBS) icin spesifik yasam kalitesi irritable Bowel Syndrome
Quality of Life Instrument (IBS-QOL) ile degerlendirildi.

Sonugclar: Demografik verilere bakildiginda yas cinsiyet alkol ve sigara
kullanimi agisindan iki grup arasinda fark saptanmadi. Calismamizda kontrol
grubunda fonksiyonel dispepsi %30,1 (n=22), glukoz metabolizma bozuklugu
olan grubta %48,6 (n= 85) idi( p< 0,008). Epigastrik agri sendromu kontrol
grubunda %4,1 (n=3), glukoz metabolizma bozuklugu olan grubta %5,1’di (n=9)
(p:0,726). Postprandial rahatsizlik sendromu kontrol grubunda %5,5 (n= 4),
glukoz metabolizma bozuklugu olan grubta %26,3 (n=46) (p<0.001) di. IBS
kontrol grubunda %8,2 (n= 6), glukoz metabolizma bozuklugu olan grubta
%17,1 (n= 30) (p<0.048) di. Fonksiyonel dispepsi, postprandial rahatsizlik
sendromu ve IBS, hasta grubunda kontrol grubuna gére anlamli oalrak daha
yuksekti. Total dispepsi siddetine bakildiginda dispepsi median skoru kontrol
grubunda 1 min-max (1-11) iken hasta grubunda median: 1,5 min-max (1-22)

idi. istatiksel olarak anlamliydi. (P<0,001). Kontrol grubunda mean: 1,9 +1,9.



Hasta grubunda mean: 3,9 + 3,5. SF-12 ile yagsam kalitesine bakildiginda
fiziksel komponent skoru (PCS), kontrol grubunda 49.7+8.2 , DM ve OGTT
grubunda 44.2+10.5 saptandi (P< 0.01) ti. Psikolojik komponent skoru (MCS)
kontrol grubunda 49.1+11.3 DM ve OGTT grubunda 47.9+ 10.2 (p<0.348) idi.
Fiziksel yasam Kkalitesi skorlarinin dusuk oldugu goruldd. Mental yasam
skorunda gruplar arasinda anlaml fark yoktu. Kontrol grubunda total IBS-QOL
skoru: 37,0 8,8 iken, DM ve OGTT yapilan grupta 44,8+ 20,9 p<0.001 di. Alt
gruplarda (rahatsizlik hissi, vicut imaji, yiyecekten kagcinma, sekstel durum,
aktiviteden etkilenme, saglik endigesi, sosyal reaksiyon, akrabalik iliskileri)
hasta grubunda kontrol grubuna gore anlaml olarak yuksekti. Regresyon
analizinde diyabet suresi, insulin kullanimi ve glukoz metablizma bozuklugu
bulunmasi yagam kalitesini olumsuz etkilemekteydi.

Tartigsma: Glukoz metabolizma bozuklugu bulunan bireylerde ROMA |li
kriterlerine gore bakildiginda gastrointestinal sistem yakinmalari daha sik olarak
gorulmektedir. Ayni zamanda yasam Kkalitesi skorlarinda bozulmaya neden
olmaktadir. Bu nedenle bu gastrointestinal sendromlarin diyabetik hastalarda
daha iyi irdelenip tedavi edilmesi yasam kalitesinde duzelmeye neden
olabilecektir.

Anahtar kelimeler : Bozulmug glukoz metabolizmasi, fonksiyonel dispepsi,
epigastrik agri sendromu, postprandial rahatsizlik sendromu, irritabl barsak

sendromu, yasam kalitesi



ABSTRACT

Objective: In many patients with diabetes mellitus are known with
gastrointestinal complaints , individuals with impaired glucose metabolism
(impaired fasting glucose and impaired glucose tolerance) and the results of
interest are unknown. The effect of impaired glucose metabolism on the overall
quality of life scores but also for quality of life and the effect of dyspepsia also
not known. In this study, we investigated the effects of functional dyspepsia,
epigastric pain syndrome, irritable bowel syndrome and syndrome of
postprandial discomfort, in patients with impaired glucose metabolism disorder
on the quality of life.

Materials and Methods: Controlled study of 154 patients with impaired glucose
metabolism disorder, and 95 for control group a total of 249 cases were
included. Group of patients with diabetes mellitus and patients with impaired
fasting glucose and impaired glucose tolerance, while the control group was
chosen from among the applicants without any disease clinic for various
reasons. ROME Il criteria was diagnosed with gastrointestinal symptoms.
Severity of dyspepsia was performed according to mean global Severity Index
(8-MGSI). Overall quality of life was assessed with the Short Form SF 12. For
IBS, Irritable Bowel Syndrome Quality of Life Instrument-specific quality of life
(IBS-QOL) were evaluated.

Results: Looking at demographic data between the two groups in terms of age,
sex difference was the use of alcohol and cigarettes. In our study, the control
group, 30.1% of functional dyspepsia (n = 22), 48.6% of patients with impaired
glucose metabolism (n = 85), respectively (p <0.008). Epigastric pain syndrome
of 4.1% in the control group (n = 3), patients with impaired glucose metabolism,
5.1% di (n = 9) (p = 0.726). Postprandial discomfort syndrome of 5.5% in the
control group (n = 4), 26.3% of patients with impaired glucose metabolism (n =
46) (p <0.001) IBS is 8.2% in the control group (n = 6), 17.1% of patients with
impaired glucose metabolism (n = 30) (p <0.048) Functional dyspepsia,
postprandial discomfort syndrome and IBS was significantly higher in the patient
group than the control group. From the control group 1, the severity of
dyspepsia dyspepsia median total score of min-max (1-11), while the patient
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group median: 1.5 min-max (1-22), respectively. A statistically significant. (P
<0.001). In the control group mean: 1.9 + 1.9. In the patient group mean: 3.9 +
3.5. Looking at the quality of life with the SF-12 physical component score
(PCS) in the control group was 49.7 £ 8.2, 44.2 + 10.5 DM and OGTT group (P
<0.01) Psychological component score (MCS) in the control group was 49.1 *
11.347.9 £ 10.2 DM and OGTT group (p <0.348) Physical quality of life scores
were lower. Mental life scores did not differ significantly between the groups.
IBS-QOL total score of the control group: 37.0 + 8.8, while the DM and the
OGTT group, 44.8 £ 20.9 p <0.001 Sub-groups (discomfort, body image, from
food avoidance, sexual status, activity, influence, health concerns and social
reaction, kinship relations) were significantly higher in the patient group than the
control group. Regression analysis, duration of diabetes, insulin use, and quality
of life in the presence of glucose disorders metablizma negative factors.
Discussion: From ROME IllI criteria in individuals with impaired glucose
metabolism, gastrointestinal complaints were more frequently observed. It also
leads to deterioration in quality of life scores. Therefore it's better to treat the
gastrointestinal syndromes in diabetic patients results in an improvement in
quality of life.

Key words: Impaired glucose metabolism, functional dyspepsia, epigastric pain
syndrome, postprandial discomfort syndrome, irritable bowel syndrome, quality

of life
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PCS: Physical Component Summary
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1.GIRIS VE AMAG

Diyabetes Mellitus (DM) dunyada sikhgr giderek artan ve en c¢ok
rastlanilan endokrin hastaliktir. Bugun dinyada prevelansi en yuksek
hastaliklardan olan, en agir komplikasyonlarla seyreden ve pandemi halini alan
bir hastaliktir (1,2). DM, insulin hormonunun salgisinda, etkisinde veya her
ikisindeki bozukluklardan kaynaklanan ve klinikte hiperglisemi ile seyreden
kronik metabolik bir hastaliktir. Komplikasyonlari akut ve kronik komplikasyonlar
seklindedir. Diyabet komplikasyonlari kontrol altina alinamadiginda hastalarin
erken 6limlerinden ve morbiditeden sorumludur.

Diyabetes mellitusun kardiyovaskuler, norolojik, genitolriner sistem,
immun sistem ve gastrointestinal sistem Uzerine olan ¢ok sayida olumsuz
etkileri oldugu bilinmektedir. Ancak, gastrointestinal sistem Uzerine olan etkileri
digerlerine gore daha az sikhkta arastirlmistir. DM hastalarda disfaji, karin
agrisi, bulanti, kusma, malabsorbsiyon, fekal inkontinans, diyare, ve
konstipasyon gibi gastroinetstinal semptomlara neden olabilmektedir. Daha
once yapilan calismalarda DMa bagli gastrointestinal semptomlarin
olugsmasinda, irreversibil otonomik noéropatiye bagl gastrik motor ve duyusal
bozukluk, kot glisemik kontrol ve uzamis kolonik motilitenin sorumlu
olabilecegi  bildirilmigtir.  Diyabetik hastalarda  gastrointestinal  (GIS)
semptomlarin ortaya ¢ikmasinda otonomik néropati (3,4), kotl glisemik kontrol
(5), psikiyatrik bozukluklar (6), ve diyabete sekonder diger metabolik
bozukluklarin da etkili olabilecegi bildiriimektedir. Kotu metabolik kontrole bagli
gelisen uzun donem komplikasyonlarindan biri de otonom néropatiye bagl
gelisen gastroparezidir. Bozulmus mide bosalma zamaninin diyabetik hasta
grubunda klinik acgidan Onemi, postprandial hipoglisemiye, agizdan alinan
ilaglarin emiliminde degisikliklere ve gastrointestinal (gastroparezi, diyare)
sikayetlere yol agmasidir(7).

Diyabete bagh gastroinetstinal semptomlar pratikte ¢ok sik olarak
karsilasilmasina ragmen, diyabetik hastalarda gastrointestinal semptomlarin
prevelansini belirleyici ¢ok fazla g¢alisma yoktur. Gastrointestinal semptomlar,
genel populasyona goére DM’ Iu hastalarda daha sik goértlir. DM ile

gastrointestinal sistem yakinmalar arasinda pozitif korelasyon oldugunu
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gOsteren galismalar bildirilmesine karsin, iliski saptanamayan yada negatif iligkili
oldugunu gosteren calismalarda bulunmaktadir(8-10). Hastalar epigastrik agri,
erken doygunluk hissi, bulanti, kusma, postprandial sigkinlik, anoreksi gibi
dispeptik semptomlarla karsimiza ¢ikar(11,12). Literatirde diyabetli hastalarda
GIS semptomlarinin, kétli glisemik kontrol ve asikar diyabet ile iligkili oldugu
gOsterilmistir. Ancak su ana kadar bozulmus aglik glukozu ve bozulmus glukoz
toleransi gibi prediyabetik hastalar ile ilgili yapilmis bir calisma yoktur.

Diyabette gortlen gastrointestinal rahatsizliklarin gogunlugunu dispepsi
ve irritabl barsak sendromu olusturmaktadir. Ancak diger gastroinetstinal sistem
rahatsizklilari; epiagstrik agri sendromu, fonksiyonel dispespsi, postprandiyal
agri sendromu gibi rahatsizliklarin sikligi konusunda hem diyabetik hastalarda
hem de bozulmus glukoz metabolizma bozuklugu bulunan bireylerde yeterince
bilgi bulunmamaktadir. Ayni zamanda bu gastrointestinal sistem hastaliklarin
siddeti ve yasam Kkalitesi Uzerine olan etkileri konusunda da bilgi
bulunmamaktadir. Biz glukoz metabolizma bozukluklarinin (diyabetes mellitus,
bozulmus aclik glukozu, bozulmus glukoz toleransi ) ROMA Il kriterlerine gore
gastrointestinal sistem hastaliklari ile olan ilsikisini ve bunlarin yasam kalitesine

olan etkilerini arastirdik.



2.GENEL BILGILER

2.1. Diyabetes Mellitus Tanimi

DM; insdlin hormonun sekresyonunun ve/veya etkisinin azalmasi sonucu
gelisir (13). insiilin sekresyonundaki ve/veya insiilin etkisindeki bozukluga bagl
olarak olugan, hiperglisemi ile karakterize, karbonhidrat, lipid ve protein
metabolizmasinda bozukluklar ile seyreden metabolik hastaliklar grubudur.
Karbonhidrat, yag ve protein metabolizmasindaki anormalliklerin temeli insulinin
hedef dokularda yetersiz etkisidir. Yetersiz instlin etkisi; yetersiz insulin salinimi
ve insuline doku cevabinda azalma sonucu ortaya ¢gikmaktadir(14). Ketoasidoz
ve nonketotik hiperosmolar koma akut komplikasyonlardir. Uzun dénem
komplikasyonlar ise retinopati, nefropati, ayak Ulserlerine ve amputasyonlara
yol acabilen noropati ve gastrointestinal, genitotriner ve kardiyovaskuler

semptomlara yol acan otonom noéropatiyi igerir (15).

2.1.1. Epidemiyoloji

DM ozellikle erigkin yas grubu olmakla beraber her yas grubunu etkileyen
ve en sik gorulen metobolizma hastaligidir (16). Diyabet prevelansi ulkeler ve
etnik gruplar arasinda farkliliklar gdstermektedir (17). Dinya Saglik Orgitiine
(WHO) gobre, dunyada yaklasik 170 milyon DM hastasi bulunmaktadir.
Diyabetiklerin sayisinin, 2030 vyilina kadar 370 milyona yuUkselecegi on
gorulmektedir(18). Turkiye Diyabet Epidemiyoloji Prevalans-Il (TURDEP-II)
calismasinda DM sikliginin, 1998 de % 7 oldugu, 2010 yilinda ise bu rakamin
%90 artarak %13,7’ye ulastigi gérulmustir. DM prevalansi Kuzey Anadolu’da
%14,5 ile en az, Dogu Anadolu’da ise %18,2 ile en fazla bulunmus, kadin ve

erkekler arasinda ¢ok anlaml bir fark gérulmemigtir(19).

2.1.2. Tani kriterleri

Diyabet ve glukoz metabolizmasinin diger bozukluklarinin tani ve
siniflamasinda son 10 yilda degisliklikler yapiimistir. Once 1997 yilinda,
Amerikan Diyabet Birligi (ADA) yeni tani ve siniflama kriterlerini yayinlamis ve
hemen ardindan 1999"da Diinya Saglik Orgiti (WHO) bu kriterleri kigik



revizyonlarla kabul etmigtir. Daha sonra 2003 yilinda, bozulmus aglik glukozu
(BAG) tanisi igin ADA tarafindan kuguk bir revizyon yapilmigtir. WHO ve
Uluslararasi Diyabet Federasyonu (IDF) tarafindan 2006 yili sonlarinda
yayinlanan raporda ise 1999 kriterlerinin korunmasi benimsenmistir. Buna
karsilik, ADA ve Avrupa Diyabet Calisma Birligi'nin (EASD) 2007 yilinda
yayinlanan son konsensus raporlarinda ise 2003 vyilindaki duzenlemenin
degismemesi gerektigi savunulmaktadir. 2010 yilinda yeniden duzenlenen
ADA"nin diyabet tanisi igin belirledigi kriterler tablo 2.2’ de belirtilmigtir (20-23).
DM tanisi asagidaki 4 kriterden birisi ile konabilir (Tablo 2.1) (24).

Tablo 2.1: DM tani kriterleri

1. En az 8 saat aglik sonrasi plazma glukozunun = 126 mg/dl olmasi.

2. DM semptomlari (politri, polidipsi, kilo kaybi) ve beraberinde herhangi bir

zamanda bakilan plazma glukozunun = 200 mg/dl bulunmasi.

3. 75 g glukoz ile yapilan OGTT'nin ikinci saat plazma glukoz degerinin = 200

mg/dl bulunmasi.

4. HbA1C = %6.5 olmasi.

ADA kriterlerine gore, aglk plazma glukozu ve OGTT sonuglarina gore;
DM, bozulmus aglik glukozu (BAG), bozulmus glukoz toleransi (BGT) tanilar
konulabilir (Tablo 2.2 ) (23). HbA1c’nin %5,7-6,4 arasinda olmasi DM geligimi
agisindan riskli olarak kabul gérmektedir (prediyabet) (23).



Tablo 2.2: Diabetes mellitus ve glukoz metabolizmasinin diger bozukluklarinda

izole IFG(**)]lizole IGT [IFG + IGT ||[DM Riski
>126 mg/dl ||100-125 <100 100-125
mg/d| mg/dl mg/dl

tani kriterleri(*)( ADA 2010)

>200 mg/dl <140 mg/dl J140-199 }140-199
mg/dl mg/dl
- DDD

)

(*)Glisemi vendz plazmada glukoz oksidaz ydntemi ile 'mg/dI’ olarak dlguldr.

(**)2006 yihh WHO/IDF Raporunda normal APG kesim noktasinin 110 mg/dl ve IFG 110-125

mg/dl olarak korunmasi benimsenmistir.

(***)Standardize metotlarla o6lcilmelidir.(bu test DCCT (Diabetes Control andComplications
Trial) tahlili ile standartize edilmis ve NGSP (National Glycohemoglobin Standardization

Program) onayli metodu kullanan laboratuarlardayapiimalidir.)

DM: Diabetes mellitus, APG: Aclik plazma glukozu, 2.st PG: 2. saat plazma glukozu, OGTT:
Oral glukoz tolerans testi, A1C: Glikozillenmis hemoglobin A1c, IFG: Bozulmus aglik glukozu
(impaired fasting glucose), IGT: Bozulmus glukoz toleransi (impaired glucosetolerance), WHO:

Diinya Saglik Orglitd, IDF: Uluslararasi Diyabet Federasyonu.



2.1.3. Siniflama
ADA, 2003 yilinda diyabeti 4 klinik sinifa ayirmistir (25,26).
DM etiyolojik siniflamasi (27):
I. Tip 1 diyabet: Genellikle mutlak instlin noksanlgina sebep olan R-hlcre
yikimi vardir
A. Immun aracilikli
B. idiyopatik
Il. Tip 2 diyabet: insiilin direnci zemininde ilerleyici insiilin sekresyon defekti ile
karakterizedir
lll. Gestasyonel diabetes mellitus (GDM): Gebelik sirasinda ortaya ¢ikan ve
genellikle dogumla birlikte duzelen diyabet.
IV. Diger spesifik diyabet tipleri
A. 3-hucre fonksiyonlarinin genetik defekti (monogenik diyabet formlari)
B. insilinin etkisindeki genetik defektler
C. Pankreasin ekzokrin doku hastaliklari
D. Endokrinopatiler
E. llag veya kimyasal ajanlar
F. immun aracilikli nadir diyabet formlari

G. Diyabetle iligkili genetik sendromlar

2.1.4. Tip 1 diyabetes mellitus (Tip 1 DM — IDDM )

Tip 1 DM mutlak instlin eksikligiyle sonuclanan [-hlicre yikimi ile
karakterize kronik bir hastaliktir. Cocukluk ¢aginda en sik gorilen kronik
hastaliklardan birisidir ve dlinyada sikhigi gittikce artmaktadir (28). Hastaligin %
95'i 25 yasin altinda ortaya ¢ikmakla beraber, 5-7 yas ve addlesan doneminde
pik yapmaktadir(29,30). 10-15 yas grubunda goérilme orani daha yuksektir. Tip
1 diyabet, tim diyabetiklerin yaklasik %7-10 kadarini kapsar(31). Tip 1
diyabetin patogenezinde; uygun genetik zeminde ¢evresel faktorlerin etkisiyle 3-
hicrelerine yonelik baslayan otoimmdn yikim ve bunu izleyerek gelisen

enflamatuar olayla (insulitis) sorumludur. Tip 1 DM etyolojik olarak immin



aracili ve idiopatik olarak iki grupta siniflandiriimaktadir. Tip 1 diyabette klinik,
3-hicresinde harabiyete neden olan otoimmun olayin hizi ve siddetine gore
degiskenlik gosterebilir. Tip 1 DM, akut baslangig, remisyon (balayi),
siddetlenme ve total diyabet evrelerinden olugur. Diyabetin klasik belirtileri
poliuri, polidipsi, polifaji, kilo kaybidir. Semptomlar gunler ve haftalar iginde
ortaya c¢ikar. Metabolik bozukluk hizla ilerleyerek diyabetik ketoasidozla
sonuglanir. Yeni tani Tip 1 DM hastalarin %15-40" | diyabetik ketoasidoz
bulgulari ile bagsvurmakta ve tani almaktadirlar (32). Baslangi¢ belirtileri bazen
hafif olup metabolik bozuklugun hizla ilerlemesine bagl dehidratasyon, agizda
aseton kokusu, karin agrisi, suur bulanikligi ve Kussmaul solunumu ile

karakterize ketoasidoz tablosu ile gelebilir(33-36).

2.1.5. Tip 2 Diyabetes Mellitus

DM, batan toplumlarda ve irklarda gorulen bir hastaliktir. Dinyanin
bazi yorelerinde gorilme sikligi daha azdir. Gronland ve Alaska Eskimolarinda
DM prevalansi ¢ok dusuktur ve saptanan olgularin gogu Tip 2 DM’dir(37). Tip 2
diyabet insilin direncinin ve insdlin sekresyon bozuklugunun bir arada
bulunmasi ile ortaya ¢ikan bir hastaliktir (38). Cogunlukla 30 yas sonrasi ortaya
¢ikar, ancak obezite artiginin sonucu olarak 6zellikle son 10-15 yilda gocukluk
veya adolesan c¢aglarinda ortaya cikan Tip 2 diyabet vakalar artmaya
baslamistir(39). Tip 2 diyabet patogenezinde genetik yatkinhdin énemli rol
oynadigini dusunduren nedenler vardir. Cesitli toplumlarda 6rnegin beyaz irk ve
sarl irkta % 5, Pima irkinda % 45’e kadar artan tip 2 diyabet orani tespit
edilmistir(40). Bir baska neden de tek yumurta ikizlerinde ©6mir boyu
konkordansin % 100’e yaklasiyor olmasidir. Hastaligin erken evresinde
pankreas [(-hucrelerinden insulin  sekresyonunu artirir  bdylece insulin
rezistansina ragmen glukoz toleransi normal kalir. Ardindan vicudun insulin
rezistansini yenmek icin gerekli hiperinsulinemik durumu saglayamamasi ile
postprandial hiperglisemi gelisir. Sonunda instilin sekresyonunun iyice azalmasi

ve karacigerde glukoz sekresyonunun artmasi aglik kan glukozunu yukseltir. Tip



2 DM ve obezite birlikteligi sik gorulur. Obezite insulin direncini artirarak
hiperglisemiyi agirlastirmasina ragmen obezite olmadan da Tip 2 DM gelisebilir.
insilin direnci, kilo verme, egzersiz ve farmakoterapiyle azaltilabilir. Tip 2 DM
yillarca asemptomatik kalabilir. Bu sessiz donemde hastalarin makrovaskuler ve
mikrovaskuler komplikasyon riski artmistir. Obezite, fiziksel aktivite azhgi, aile
oykusu, irk, hipertansiyon, kardiovaskuler hastalik oykusu, hiperlipidemi daha
once bozulmus aglik glukozu ya da bozulmus glukoz toleransi gorulmesi Tip 2
DM gelismesinde 6nemli risk faktorleridir (41-43).
Tip 2 diyabetin patogenezi karmasik olup baslica ug¢ patofizyolojik fenomen ile
karakterizedir.

«insiilin duyarliliginda azalma veya insiilin direnci

*Goreceli insulin yetersizligi ile birlikte pankreas B-hicrelerinin fonksiyon

bozuklugu (insulin salgilanma defekti)

 Karacigerde glukoz Uretiminde artis (44)
Pek ¢ok epidemiyolojik arastirma gostermistir ki, yukselmis aclik kan sekeri ile
birlikte karacigerde glikoz Uretiminin artmasi tip 2 diyabetin goreceli olarak ge¢
bir fenomenidir. Tip 2 diyabet, bozulmus insulin islevi (insulin direnci) ve/veya
bozulmus insiilin sekresyonu sonucunda ortaya cikar. insilin direnci hastalarin
baylk c¢ogunlugunda karakteristik bir metabolik bozukluktur. Asikar
hipergliseminin gelisiminden 6nce ortaya ¢ikar. Bozulmus insulin iglevi pek ¢ok
dokuda kendini belli eder ornegin iskelet kasi, yag dokusu ve karaciger gibi.
Bozulmus islevi telafi edebilmek igin pankreas dokusundan insulin sekresyonu
artar. Kompansatuvar hiperinsilinemi glikoz seviyesini normal dizeyde tutar,
ancak diyabet gelismeye egilimli vakalarda, B-hlcre aktivitesi azalir; bu durum
hiperglisemik diyabet evresini hazirlar. Vakalarin kuguk bir kisminda diyabet,
insulin sekresyonundaki primer bir defekt sonucu gelisir. Her yil IGT olan
kisilerin %2 ila %14’Unde (ortalama %5) tip 2 diyabet gelisir(45). B-hlcresinde
monogenetik defektlerle iligkili diyabet formlari arasinda MODY (Maturity Onset
Diyabetes Young) ve Mitokondriyal Diyabet yer almaktadir. MODY siklikla erken

yasta (genellikle 25 yas 6ncesi) bagslayan orta derecede hiperglisemi ile



karakterizedir. insllin etkisinde ya hi¢ defekt yoktur ya da minimal defektler
vardir. Bunun yaninda insulin sekresyon bozuklugu da mevcuttur. Otozomal
dominant gegisli olup diger aile bireylerinde de diyabet oOykusu vardir.
Otoantikorlar negatiftir(46). Mitokondriyal Diyabette DNA nokta mutasyonlari
gosterilmigtir. Bu hastalarda DM yaninda; sagirlik, myopati, tiroid disfonksiyonu,
hiperkalsemi ve buyuime hormonu eksikligi bulunur(47,48). Uygun sekilde tedavi
edilmediginde ise morbidite ve mortalite artigina neden olan bir hastaliktir.
Erken tani ve yeterli tedavi ile komplikasyonlarin gelismesi onlenebilir ya da
yavaslatilabilir(49-51) .

2.1.6. Diyabetes Mellitus’un Komplikasyonlari

DM tanisini izleyen ilk yillarda komplikasyonlar gorulebildigi gibi tani
konuldugunda hastalar komplikasyonlardan etkilenmis de olabilirler(49).
Diyabetes mellitusun komplikasyonlari asagida akut ve kronik olarak
siniflandinimistir.

DM komplikasyonlari(52).
2.1.6.1 Akut (metabolik) komplikasyonlar:

- Diyabetik ketoasidoz

- Hiperosmolar non-ketotik koma

- Laktik asidoz komasi

- Hiperglisemi komasi

2.1.6.2Kronik Komplikasyonlar:
I.Mikrovaskuler
- Retinopati
- Noropati
- Nefropati



Il.Makrovaskuler

- Koroner arter hastaligi

- Periferik damar hastaligi
- Serebrovaskuler hastalik
- Gastroparezi

- Diare

- Uropati

- Seksuel disfonksiyon

- Katarakt

- Glukoma

2.1.6.2.1.Makrovaskuler Komplikasyonlar

2.1.6.2.1.1.Kardiyovaskuler Komplikasyonlar

DM ateroskleroz icin bir risk faktoradir. Diyabetin  makrovaskuler
komplikasyonlari esas olarak ilerlemis ateroskleroza sekonder olarak meydana
gelirler. Tip 2 diyabetli hastalarda makrovaskuiler komplikasyonlar, mortalite ve
morbiditenin major kismini olusturmaktadir(53). Diyabetin en sik gorulen kronik

komplikasyonu, aterosklerotik kalp hastaligidir(54).

2.1.6.2.1.2.Serebrovaskuler komplikasyonlar

Diyabetli hastalarda serebrovaskuler hastaliklar normal populasyona
goOre daha sik goralur, daha agir seyreder ve daha yaygin lezyonlar olusturur.
Diyabette trombosit agregasyon yetenegdi artmistir, ayrica fibrinojenin yari émru
kisalmis olmasina ragmen fibrinojenin yuksek olusu, karacigerde fibrinojen
uretiminin artigi ile aciklanabilir. YUksek fibrinojen duzeyleri trombozun
artmasina neden olabilir, plazma vizkozitesini yukseltir, eritrositlerin

agregasyonunu artirarak mikrosirkulasyonu zorlastirabilir.
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2.1.6.2.1.3.Periferik damar hastaligi
DM mikro ve makrosirkiilasyonun her ikisini etkileyen hastaliklar igin

major risk faktorudur (55).

2.1.6.2.1.4. Diyabetes Mellitus ve Gastrointestinal Sistem

DM hastalarinda gastrointestinal problemler (6zefagial enteropati,
gastroparezi, konstipasyon, diyare, fekal inkontinans) % 70-75’in Uzerinde
go6rulmektedir ve bir cok hasta asemptomatik olmasindan dolayi tani ve tedavi
alamamaktadir (56-59). Diyabetes mellituslu hastalarin %20-40'Inda otonom
sinir sistemi disfonksiyonu gelisir. Bu siddetli hiperglisemi veya ketoasidoz
seklinde ortaya cikan fonksiyonel bir rahatsizlik olabilecegi gibi, otonom
noropatinin bir sonucu olarak da gelisebilir. Yapilan bazi calismalar otonom
noropatinin DM’un suresiyle iligkili oldugunu gdsterse de, Diyabetin Kontrol ve
Komplikasyonlari c¢alismasinda, en azindan Tip—1 diyabetlilerde néropati ve
diger GIS komplikasyonlarinin kan sekeri regiilasyonu bozuklugu ile iligkili
oldugu, diyabet suresiyle iligkili olmadigi gosterilmistir (60). Diyabet,
gastrointestinal sistemin herhangi bir kismini tutabilir (6zefagus, mide, ince
barsak ve kolon gibi). Bu nedenle, gastrointestinal belirtiler olduk¢ca degisken
olup asagidakileri icerebilir (61).
Disfaji: Su ana kadar yapilan sadece bir ¢calisamda difaji diyabetik hastalarda
arastinimistir. Bu galisamda otonom sinir fonksiyonu bozukluguna bagli olarak
yemek borusu ve yutak motilite bozuklugu nedeni ile disfaji gelisebilecegi
bildirilmistir (62) .
Karin agrisi: Diyabetik hastalarda karin agrisi cesitli nedenlere bagli
olasuabilir. Mezenterik aterosklerotik hastalik, intrabominal apse, safra kesesi
hastaliklari (6zellike amfizematoz hastalik ve akalklloz kolsistit), pankreas
patolojileri karin agrisi yakinmasi ile basvurabilmektedir. Diger bir neden de
diyabetik ketoasidoz sirasinda gorulen elektrolit dengesizligidir. Ancak bunlarin
disinda organik bir patoloji olmadan da fonksiyonel nedenlerle karin agrisi
yakinmalari olabilmektedir. Dispepsi, IBS, epiagstrik agri sendromu gibi

fonksiyonel nedenler de karin agrisina neden olabilmektedirler (63).
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Bulanti, kusma: Genellikle asiri metabolik bozukluk olan diyabetik ketoasidoz
ve nonketotik hiperosmalar komada gorulebilmekle birlikte tedavide kullanilan
ilaclara bagli da olusabilir. Benzer sekilde karin agrisi yapabilecek
intrabdominal durumlarda da bulanti kusma diyabetik hastalara esik edebilir.
Fonskiyonel siklik emezis sendormu da bulanti, kusmaya enden olabilir. Ancak
bu konuda yapilmis bir galisma bulunmamaktadir.

Malabsorbsiyon: Diyabet otoimmun temeli olan bir hastaliktir.Bu nedenle diger
otoimmiin hastaliklarla da sik birlikte gdzlenir. Ozellikle Colyak hastaligi ve Tip
1 DM sikhgi bildirilmigtir. Colyak hastaligi ve Ig A eksikligi gibi otoimmun
hastaliklarla birlikte olabileceginden malabsorbsiyona neden olabilir (64).

Fekal inkontinans: Diayebtte gelisen otonom ndropatinin neden oldugu
internal anal sfinkter tonus kaybi nedeni ile fekal inkontinans olusabilmektedir
(65).

Diyare; konstipasyon: Enterik sinir sistemi tutulumu ndrotransmitter
dengesizligine bagh gastro-intestinal fonksiyon bozukluklarinda
gorulebilmektedir (66).

Reflt: Otonom noéropati varligi gastrodsefageal refliye neden olmaktadir
(67,68).

Bu sikayetlerin klinik spektrumu oldukga sessiz bir tablodan yasami tehdit edici
bir duruma kadar degiskenlik gosterebilir. Diyabette goriilen Gi bozukluklar
Tablo 2.3 ‘de 6zetlenmistir(63).
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Tablo 2.3: Diyabette GiS Bozukluklari

DURUM SEMPTOM
|Ozefagus disfonksiyonu Disfaiji

Gastroparezi Bulanti, kusma, erken doyma, anoreksi,
epigastrik agri

Hemorajik gastrit Tekrarlayan kusma ve hematemez
(ketoasidoz ve gastroparezi)

Kolelityazis Safra tasi, biliyer kolik, kolesistit

Pankreatik yetersizlik Semptomsuz (steatore)

Diyabetik diyare Paroksismal,nokttirnal, agrisiz,birden
baslayan (patlayici) diyare

Fekal inkontinans Farkinda olmaksizin leke tarzi digki
kagirma

Konstipasyon Barsak hareketlerinin ¢ok az (seyrek)
olmasi, abdominal agri

Karaciger disfonksiyonu Abdominal agri

Diyabete baglh gastrointestinal komplikasyonlar hastalidi uzun sureli

olanlarda ve glisemik kontroll iyi olmayan kisilerde daha sik gorilmektedir. En
sik gérilen GIS komplikasyonu genellikle yaygin otonom ndropatinin bir sonucu
olan visseral motilite bozuklugudur. Uzun sureli diyabetli, glisemik kontrolt kotd,
ileri yasta ve periferik veya kardiyovaskuler otonom noéropatisi olan kisilerde

enterik diyabetik néropatinin klinik semptomlari daha yaygindir (69).
2.1.7.DM ve Dispepsi

DM’a c¢esitli gastrointestinal sistem anormallikleri eslik edebilir. Bu durum

gastrointestinal patolojiden daha ¢ok otonom ndropati ve bununla ilgili motilite
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bozuklugu ile ilgilidir (70). Gastrointestinal semptomlar, DM’lu hastalarda sik
gorulebilir. Bu semptomlar mindr dispeptik semptomlardan gastroparezi'ye
kadar degisen spektrumda olabilir ve etyopatolojisi hala tam net degildir. Bazi
calismalar, otonomik ndéropati ve zayif glisemik kontroli sorumlu tutarken

bazilarida bu semptomlari karmasgik sebeplere baglamaktadir (71).

2.2 .Dispepsi

Dispepsi sindirim zorlugu olarak tanimlanabilirse de, bu tanim bir ¢ok
degisik semptomlarida icermektedir. Bu semptomlari anlamakta hekimler
zorluklar c¢ekebilmektedir. Bu nedenle dispepsi tanimindaki zorluklar hala
devam etmektedir. Dispepsi bir hastallk olmaktan c¢ok semptom yada
semptomlar kompleksidir. Dispepsi farkh etyolojik faktérlere bagh gelisimesi
sebebiyle bir sendrom olarakta tanimlanabilir (72). Degisik toplumlarda dispepsi
prevalansinin % 25-50 arasinda degistigi bulunmustur (73,74). Dispepsi
prevalansi ingiltere’de % 26-41 (30,31), ABDde % 26 (75), diger bati
Ulkelerindeyse % 25-40’tir (76). Turkiye’de yapilan bir galismada dispepsi
prevalansi %39 olarak bildirilmistir (77).

Dispepsi ¢ alt grupta incelenebilir:
1. Fonksiyonel dispepsi: Taninabilen patolojileri olan, fakat bunun
semptomlarla iligkisi kesin olmayan durumlar ( érnedin; H. pylori varlgi, gastrit,
histolojik duodenit, idiyopatik gastroparezi, ince barsak dismotilitesi) ve bugunki
teknoloji ile semptomlarin altinda taninabilen bir sebep bulunamayanlar bu
grupta yer almaktadir.
2. Organik dispepsi: Semptomlarin altinda belirlenebilen bir sebep olmasi ve
bu semptomlarin uygun tedavi ile tamamen kaybolmalari ni icermektedir.
(6rnegin; ilaglar, peptik Ulser, gastrodzefageal reflu, kronik barsak iskemisi),
3. Sistemik hastaliklara eslik eden dispepsi: Diabetes mellitus, metabolik
bozukluklar (6rnegdin; hipotiroidi, hiperkalemi), infiltre eden hastaliklara bagh
dispeptik yakinmalar olugur (78).
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Genellikle fizik muayenesi normal olan 50 yasindan kiuguk hastalara, 4-6
haftalik ila¢ tedavisinden sonra yakinmalari tekrar eden hastalara rutin testler ve
ust gastrointestinal endoskopinin yapilmasi Onerilmektedir. Laboratuvar
testlerinden tam kan sayimi, sedimentasyon, rutin elektrolit dlgtimleri, kalsiyum,
karaciger fonksiyon testleri, diskida parazit ve yumurtasi, digkida gizli kan
(6zellikle 40 yasindan buyuk hastalar) , tiroid fonksiyon testleri, amilaz ve
gebelik testleri gerekirse istenmelidir. Ayrica ultrasonografi, H. pylori testi,
Ozefageal 24 saat pH metre, karin tomografisi, psikometrik testler istenmelidir.
Dispeptik hastanin degerlendiriimesinde organik bir hastalik konusunda bizi
uyaran semptom ve fizik muayene bulgulari alarm bulgulari olarak adlandirilir
ve Tablo 2.4’ de gdsterilmistir (79,80).

Tablo 2.4. Dispepside alarm bulgulari
Ates, kilo kaybi

Kisa sureli tedaviye ragmen dispeptik yakinmalarin devam etmesi
Disfaji, odinofaji

Israr eden kusmalar

Hematemez ve melena

ikter

Organomegali, abdominal kitle, sirta yayilan agri

Assit, portal hipertansiyon

Erkek ya da postmenapozal kadinda demir eksikligi anemisi

Dispeptik hastanin degerlendiriimesinde yapilacak en onemli tetkik
endoskopidir. Pek ¢ok avantajlari vardir. Ulser, dzefajit, mide kanseri gibi pek
¢ok patolojinin direk olarak gozle gorilmesini saglar (81,82).
2.3.Fonksiyonel dispepsi
Bircok farkh alandan kaynaklanan semptomlar dispepsi terimi ile esanlaml
olarak kullanildidi igin karigikliklar ortaya ¢cikmaktadir (83). Bu nedenle Roma Ili

komitesi fonksiyonel dispepsiyi gastroduodenal bdlgeden kaynaklandigi
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dusundlen ve herhangi bir organik, sistemik ve metabolik neden bulunamayan
semptomlar olarak tanimlamigtir. Bu semptomlar; postprandial dolgunluk, erken
doygunluk, epigastrik agri ve yanmadir. Bu semptomlardan bir ya da daha
fazlasinin bulunmasi fonksiyonel dispepsi olarak tanimlanmistir. (84,86). Roma
[l konsensusuna gore fonksiyonel dispepsi kendi arasinda da postprandial
rahatsizlik sendromu ve epigastrik agri sendromu olarak alt gruplara ayrilir
(Tablo 2.5) (87).

Tablo 2.5: Roma lll fonksiyonel dispepsi tani kriterleri

Mutlaka bulunmali:

1. En az 6 ay once baglayan ve en az 3 ayinda asagidakilerin bir veya daha

fazlasinin olmasi
Yemek sonrasi rahatsiz edici sigkinlik
Erken doygunluk
Epigastrik agri

Epigastrik yanma

2.Semptomlari agiklayabilecek (Ust endoskopi de dahil) yapisal hastalik kaniti

olmamasi
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Tablo 2.6: Postprandial rahatsizlik sendromu tani kriterleri

En az 6 ay once baslayan ve en az 3 ayinda asagidakilerin bir veya daha

fazlasinin olmasi:

1- Yemeklerden sonra rahatsizlik veren dolgunluk olmasi

-normal buyukltkteki yemeklerden sonra meydana gelmesi

-haftada en az birkag kez olmasi

2- Erken doyma
- duzenli yemegi engellemesi

-haftada en az birka¢ kez meydana gelmesi

Tablo 2.7: Epigastrik agri sendromu tani kriterleri

En az 6 ay once baglayan ve en az 3 ayinda asagidakilerin tamaminin olmasi:
1-Aralikli agri ve yanma
2- Haftada en az bir defa mide boélgesinde agri ve yanma
3- Ve asagidakilerin olmamasi

Karnin veya gogsun digger bdlgelerine yaygin veya bolgesel olmamasi

Tuvalete gitmekle(diskilma) rahatlama yada gaz olmamasi

Safra tasi yada safra kanali ucu(oddi sfinkter) bozuklugu bulgularinin

olmamasi.

2.3.1. Fonksiyonel Dispepsi Patofizyolojisi

Fonksiyonel dispepside patogenez henuz tam olarak aciklanamamakla
birlikte, enterik sinir sistemini, afferent duysal ndéronlari ve santral sinir sistemini

ilgilendiren kompleks etkilesimlerin, semptomlarin ortaya ¢ikmasinda etkili
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olduklari dugunulmektedir. Motor fonksiyonlarda bozulma, visseral algilama

bozukluklarinin ve psikolojik durumun tabloya katkida bulundugu saniimaktadir.

2.3.1.1.Gastrik Asit Sekresyonu

FD’li hastalarda gastrik asit sekresyonu normal sinirlardadir fakat asite
bagli semptomlari olan alt gruplarda asit sekresyon artigi veya asite karsi agiri
duyarllik oldugu belirtiimektedir (88).

FD etiyolojisinde gastrik asit sekresyonunun rolunu aydinlamak igin, asit
giderici ajanlarin etkisi arastirilmistir. Antiasitlerin plaseboya Ustunlugu
bulunmazken (89), H2- reseptér antagonistleri plasebodan %20 daha fazla
fayda gostermistir (90). Benzer sekilde proton pompa inhibitérleri de
plasebodan %20 daha etkili bulunmustur (91). Bu sonuglar FD’nin
multifaktoriyel bir hastalik oldugunu, asit saliniminin bu hastalarin sadece bir

kisminda (%20’sinde) etken oldugunu gostermektedir.

2.3.1.2.Gastroduodenal motilite bozukluklari
Dispepsili hastalarda 6zellikle kati bogsalim zamaninin %30-80 oraninda

gecikmis oldugu gosterilmigstir (92).

2.3.1.3.Visseral Hipersensitivite

Fonksiyonel dispepsi hastalarinda mekanik distansiyon ve asit gibi farkli
uyaranlara kargi artmis bir duyarlilik izlenebilir. Mide proksimalinde balon
sisirilerek semptom olusturulan barostat g¢alismalarinda fonksiyonel dispepsili
hastalarin %34-65’inde agri esiginin disuk oldugu gosterilmigtir (93,94). Ayrica
fonksiyonel dispepsi hastalarda intraduodenal asit inflizyonu ile kontrollere gore
¢ok daha dusuk esiklerde semptomlarin ortaya ¢iktigi goralmustir (95). Visseral
duyarlihktaki bu artisin nedeni tam bilinmemektedir. Ancak periferik gastrik
mekanoreseptorlerin veya kemoreseptorlerin duyarl hale gelmesi ve medulla
spinaliste ve serebral kortekste visseral afferent uyarilarinin islenmesinde olan

degisiklikler suclanmistir (96). Asiri duyarlilik saptanan dispeptik hastalarda
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visseral hipersensitivite ile iligkili oldugu goOsterilen spesifik semptomlar

epigastrik agri, erken doyma ve gegirtidir (97,98).

2.1.3.4.Helicobacter Pylori Enfeksiyonu

H. pylori enfeksiyonunun fonksiyonel dispepsili hastalarda semptomlara
neden olup olmadigi belirlenememigtir. Fonksiyonel dispepsili hastalarda ki H.
pylori enfeksiyonunun prevalansi, normal populasyondaki H. pylori infeksiyonu
prevalansina yakin oranda bulunmustur. 2003 yilinda yapilmig olan “Turkiye
Helicobacter Pylori Prevalans Arastirmasi’nda mide yakinmasi olan erkeklerin
%86’s1, kadinlarin ise %80’i H. pylori ile enfekte iken, mide yakinmasi olmayan
erkek ve kadinlarda bu oran %83 olarak saptanmistir (99). Yapilan meta-
analizler, H. pylori eradikasyon tedavisinin kucuk ama anlamli sayida bir grup
fonksiyonel dispepsi hastasinda semptomlarda iyilesme sagladigini

gostermektedir.

2.1.3.5.Psikososyal Faktdrler

Saglikh bireyler ile karsilastirldiginda fonksiyonel dispepsili hastalarda
depresyon, anksiete ve somatizasyon sikligi daha yuksektir. Fonksiyonel
dispepsi hastalarinda tek bir kisilik 6zelligi ya da psikolojik profil yoktur. Akut

stres durumlari semptomlarin ortaya ¢ikmasina yol agabilmektedir (100,101).

2.1.3.6.Diyet

Dispeptik hastalar sikayetlerini daha ¢ok diyetle iligkilendirseler de bunu
bilimsel bir tabana oturtmak zordur. Yiyeceklerin igerigi gastrointestinal motiliteyi
etkilemektedir. Bircok hastanin c¢esitli gidalara karsi farkli reaksiyonlari vardir,
ancak bunlar kesin patofizyolojik mekanizmalar igine oturtmak mumkin

degildir.
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2.1.3.7.Cevresel faktorler

Sigara ve alkol kullaniminin kronik dispepsiyi arttirdigina dair objektif
kanit yoktur. Analjezik ve non steroid antiinflamatuvar ilaglarin dispepsi ile
iligkisini kanitlamak zordur, ¢unku bunlarin kullanimi gastrik ve duodenal ulsere

de sebep olabilir.

2.4. Dispeptik hastalarda tanisal testler

FD’yi tanimlayacak spesifik tanisal test yoktur. Tani; éykude tipik
semptomlarin bulunmasi, normal fizik muayene bulgularinin olmasi ve
dispepsinin diger nedenlerinin diglanmasi ile konulur. Sadece semptomlarin
Ozelliklerine bakilarak, FD organik dispepsiden ayirt edilemez. Geng olgularin
gogunda tani semptomlar tabaninda ve ileri inceleme yontemlerine gerek
olmaksizin koyulabilir. Alarm semptomlari olan hastalarda erken endoskopik
tetkik gerekmektedir. Bu semptomlarin bulunmadigi hastalara ilk bagvuruda Ust
GiS endoskopisi 6neriimemelidir. FD tanisina giden yolda organik sebeplerin

dislanmasinda oncelikle st GiS endoskopik muayenesi yeterlidir (102).

2.5.Tedavi

FD’nin etiyolojisi yapilan birgok calismaya ragmen tam bilinmedigi icin
her hastada etkili bir tedavi uygulamak mumkun degildir. Yapiimig degisik tedavi
calismalarinin sonugclari da ¢ok farkliliklar géstermektedir. Bazi ¢calismalarda ise
higbir tetkik yapilmadan tedavi segenekleri denenmistir. Yukarida belirtilen
kisittamalara ragmen bazi tedavi segenekleri ile kismi basarilar saglanabilir.

GUnUmulzde standart medikal tedavi bulunmamaktadir. Plasebo tedavisi
ile % 30-70 oraninda basari saglanmistir. Kombine tedavide basari orani % 40-
90 elde edilmistir. ila¢c tedavisi ile hastalarda semptomatik rahatlama
gelismektedir. Tedavide prokinetik ve spazmolitikler, asit supresyonu saglayan
preparatlar (H2 reseptor blokdrleri, proton pompa inhibitérleri) ve alternatif

ilaglar kullanilmaktadir (103).
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2.6.irritabl barsak sendromu

irritabl barsak sendromu (IBS), defekasyon bozuklugu ile iligkili
abdominal agri veya rahatsizlik hissi semptomlari ile karakterize fonksiyonel
barsak bozuklugudur. Arastirmalar toplumun vyaklasik %10’'unda IBS
semptomlari oldugunu gostermektedir (104). Emosyonel stres, saglikla ilgili
hayat kalitesinde bozulma ve yuksek saglik harcamalarina neden olur (105).
Spastik barsak hastaligi, spastik kolit, splenik flexura hastahgi, fonksiyonel
barsak hastaliyi gibi isimlerle de anilmaktadir (106). Organik bir hastaligi
dusundurecek fiziksel, radyolojik veya laboratuara ait herhangi bir bozuklugun

olmamasi halinde tani konabilir (107,108).

2.6.1.Epidemiyoloji

irritabl barsak sendromuna genel popilasyonda yaygin olarak rastlanir.
Prevalans galigmalari tani kriterlerinin degismesine badli olarak birbirinden farkli
sonuglar vermektedir. Bati toplumlarinda, genel populasyonda prevalans %3 ile
%20 arasinda bildirilmektedir (109-111). Turkiye’ de prevelans erkeklerde % 5,
kadinlarda % 7,4 ve tum toplamda % 6,3 olarak bildirilmistir (112).

2.6.2.Tani

Gunumuze kadar yapilagelen birgok calismada iBS’nin
etiyopatogenezine iliskin pekgok fikir ileri surtlse de bu hastalidin tanisini
koyduracak yapisal ya da biyokimyasal belirtegler ginimuzde halen mevcut
degildir (113). IBS tanisi genellikle birincil bir tanidan 6te bir diglama tanisi
olarak degerlendirilmistir.  Hastaligin tanisinda gunumuzde belirli kriterler
kullaniimaktadir bunlar arasinda 2006'da Roma Il kriterleri gdzden gegirilmis ve
FGH icin Roma Il kriterleri bildirilmistir (114).
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Tablo 2.8: irrltabl barsak sendromu igin Roma Il kriterleri

Son ug¢ ayda, en az 3 gun gorulen tekrarlayici karin agrisi veya rahatsizlik

hissinin asagidakilerden 2 veya daha fazlasiyla birlikte olmasi ve

semptomlarin hasta basvurusundan 6 ay veya daha uzun sure oOnce

baslamasi:
-Semptomlarin digskilama ile hafiflemesi
-Digkilama sikhgindaki degisiklikle birlikte baglamasi
-Digki sekil ve gorunumundeki degisiklikle birlikte baglamasi

Roma |l kriterlerini destekleyici semptomlarin varligi tani igin sart olmamakla
birlikte IBS’ nin alt gruplarinin tanimlanmasi igin kullanilir. Ayrica bu semptomlar

tani guvenilirligini de artirir. S6z konusu semptomlar Tablo 2.9°’da verilmigtir:

Tablo 2.9: Roma Il tani kriterleri

a) Anormal digkilama sikligi
-Haftada 3 veya daha az digkilama
-GlUnde 3’ten fazla digkilama

b) Diskinin sekil ve gérinimuanin anormal olmasi
-Sert, yumru, topak gibi
-Yumusak-sulu diski

c) Digkilama sirasinda 1kinma

d) Ani digkilama gereksinimi

e) Tam bosalamama hissi

f) Mukus diskilama
g) Siskinlik

Barsak aligskanliindaki degisikliklere gdére iBS olan hastalar 3 alt gruba
ayrilabilir: kabizlik baskin IBS (iBS-C), diyare baskin iBS (iBS-D) veya kabizlik
ve diyare ile giden degisken IBS (IBS-A) (115).
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2.6.3.Patofizyoloji

IBS’nun patofizyolojisi tam olarak anlasilamamis olmasina ragmen
multifaktériyel oldugu dustnulmektedir (116). Bozulmus motilite, viseral
hipersensitivite, inflamasyon, infeksiyon, ndérotransmitter dengesizligi ve stres

gibi psikososyal faktorleri iceren birgok hipotez 6ne surdlmustur (117).

2.6.4.Motilite Bozuklugu
Besinlerin Gi kanal boyunca normal hareketi, barsak duvarinin peristaltik
hareketlerinin koordinasyonu ile saglanir. Gl kanal boyunca anormal motilite ve

peristaltizmin, IBS gelisiminde merkezi bir rol oynadigi ileri stirGimustir.

2.6.5.Visseral hipersensitivite

IBS’ nun saglikli bireylerin algilamadigi normal fizyolojik olaylarin bile
algilanmasina yol agan Vvisseral afferentlerin duyarlihginin artisindan
kaynaklandigi éne siiriilmustiir. IBS hastalarinin yiyecek artiklarinin ileumdan
cekuma gecisi sirasinda agr hissetmeleri ve uzamis yayilan kontraksiyonlar

sirasinda agrinin artmasi bu teoriyi desteklemektedir (118).

2.6.6.Psiko-Sosyal Faktorler

Hastalarin % 85’inde psikolojik faktorler, Gi yakinmalar baglamadan énce
ya da es zamanl olarak ortaya ¢ikmaktadir. Kadinlarda daha sik gortulmektedir.
IBS’nin baslangicinda veya tekrarlamasinda evlilikte mutsuzluk, esinden
bosanma, cocuklara bagl anksiyete, sevilen bir yakinin kaybi, olagan gunluk
streslerden kaynaklanan endiseler gibi psiko-sosyal faktérler sorumludur. iBS'li
hastalarda depresyon, anksiyete ve panik ataklar arasinda guglu bir iligki
tanimlanmaktadir (119,120). IBS, hastalarin yasam kalitesini olumsuz yénde
etkilemektedir. Yapilan calismalarda iBS’ |i hastalarda sagliga bagl yasam
kalitesinin genel toplumdan ve hatta baska kronik hastaliklari olan hastalardan
daha kotu oldugu ve depresyon gibi onemli tibbi durumlarla benzer oldugu
gosterilmigtir (121,122).
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2.6.7.Norotransmitter dengesizligi

Gastrointestinal homeostaz, sekresyon ve motiliteyi artiran ve azaltan
yolaklar arasindaki fonksiyonel dengeye baglidir. Bu fonksiyonel dengenin bir
yolak lehine bozulmasi IBS semptomlarinin ortaya cikisi ile sonuglanabilir.
Serotonerjik yolaklar IBS patofizyolojisinin ve beyin-barsak bozuklugunun

acgiklanmasi i¢in son ddonemde odak noktasi haline gelmigtir (123).

2.6.8.inflamasyon ve infeksiyon
IBS’ da ileum ve kolon mukozasinda ve kolonun muskularis externa
tabakasinda mast hicrelerinin sayisinin arttigi rapor edilmistir (124). ince

barsakta bakteriyel asiri cogalma da iBS patofizyolojisinde rol oynayabilir (125).

2.6.9.Genetik

ikizlerde yapilan galismalar dizigotik ikizlere gére monozigotik ikizlerde 2
kat daha fazla IBS oldugunu gdstermistir. Cevresel faktérlerin bu bulguyu
aciklamaya yardim etmesi muhtemeldir (6rn: aile bireylerinin semptom
statusunun farkinda olmalari, sikayetleri olanlari sikayetlerini tartismaya ve
bunun icin yardim isteginde bulunmaya daha fazla neden oluyor olabilir).
Preliminer bulgular, IBS’nin IL-10, G-protein GNb3, alfa adrenoreseptor ve
SERT’i (Serotonin-selektif reuptake transporter) iceren secilmis gen

polimorfizmleri ile birlikte oldugunu da ileri sirmektedir (126,127).

2.6.10.Tedavi

IBS tedavisinde genel yaklasim su sekilde; dominant semptom ve
semptomun siddeti ile altta yatan psikososyal faktoérlere gére tedavi programi
uygulama yonundedir. Bazi bireylerde stresin azaltilmasi, davranis tedavisi,
biofeedback, gevseme egzersizleri IBS bulgularinin hafifletimesine yardimci
olmaktadir. Hafif ve orta derecede sikayetleri olanlarda diyet aliskanliklarinda
degisiklik ©6nerilmektedir. Siddetli sikayetleri olan bireylerde, ilag kullanmak
gerekebilir. ilaglar bulgularin kontrol altina alinmasina katkida bulunmakta,
ancak mevcut hastaligi iyilestirmemektedir. Duslk doz antidepresan

kullaniminin  iBSli bireyleri rahatlattigi gézlenmistir. lyi bir diyet, digkiyi
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yumusatici yiyeceklerin arttirilmasi, barsak hareketini arttirici ilaglarin
kullanilimasi ile IBS semptomlari biyiik oranda azalir (128,129). Semptoma
dayali farmakoterapide; agri ve siskinligi gidermek icin antispazmodikler
(Dicyclomine HCL, Hyosiyamine sulfate, Belladonna ve Fenobarbital,
Chlordiazepoxide ile Clidinium bromide), diyare ve ani digkilama hissini
gidermek icin antidiareal ajanlar (Kolestiramin, Loperamid) kullanihr.
Konvansiyonel tedavilere cevapsizlik hekim ve hastayl diger yaklasimlara
gOturebilir; psikolojik ve davranis bigcimine yonelik yaklagimlar, psikoterapi gibi.

Trisiklik antidepresanlar ve SSRI’lar dusuk dozda kullanilir (130).
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3. YONTEM VE GEREC

Calismaya, Canakkale Onsekiz Mart Gniversitesi Tip Fakiltesi ic
Hastalilari Anabilim Dali polikliniklerine bagvuran hastalar alindi. Daha énce DM
tanisi almig olan, aglk plazma glukozu 100-126 mg/dl arasinda olan OGTT
yapilan hastalar ve kontrol grubu olarak da herhangi bir sistemik hastaligi ve
ilac kullanimi olmayan benzer yas ve cinsyette olan vakalar alindi. Tum
hastalardan c¢alismaya kendilerinin katildigina dair yazili onam alindi. Bu
calisma Canakkale Onsekiz Mart Universitesi klinik arastirmalar etik kurulundan
onay alinarak yapildi.
istatistiksel analiz: Verilerin analizi SPSS 16.0 (Chicago, USA) paket program
kullanilarak yapildi. Verilerin normal dagihma uyup uymadigi Kolmogorov
Smirnov testi ile degerlendirildi. Cinsiyet, alkol kullanimi ek hastaliklar (koroner
arter hastaligi, hipertansiyon, KOAH, serebrovaskuler hastalik, hiperlipidemi) ve
ROMA Il kriterleri kullanilarak bakilan fonksiyonel dispepsi, epigastrik agri
sendromu, postprandial rahatsizlik sendromu ve IBS gibi kategorik degiskenler
yuzde olarak belirtildi. Parametrik veriler (yas, SF12, IBS-QOL, dispepsi siddet
indeksi) ortalama + stnadrt deviasyon (SD), nonparametrik veriler (sigara ve PPI
kullanimi) ise ortanca (minumum-maksimum) olarak gosterildi. Gruplar
arasindaki farkhliklar Students T Test ve Mann-Whitney U Testi ile
degerlendirildi. Katagorik degiskenler ise Chi Square testi ile degerlendirildi.
Dispepsi siddeti, SF12 ve IBS-QOL Uzerine etki eden risk faktorleri i¢in lineer
regresyon analizi ve multivariate analysis of variance (MANOVA) kullanilarak
bekirlendi. P< 00.5 istatiksel olarak anlamli kabul edildi.

Diabetes Mellitus tanisi: Calisma kriterleri diyabet tanisi WHO kriterleri
kullinildi. Agsagidaki kriterleden herhangi birisinin bulunmasi diabetes mellitus
olarak kabul edildi.

1-Aclk kan sekeri 2126 mg/dl (en az 8 saat kalorili gida almadan),

2-OGTT de iki saatlik plazma glukozu = 200 mg/dI ( test WHO tarafindan
tarif edildigi sekilde, 75 gram anhidro glukoz esdegeri suda ¢éztinmus glukoz

yuku kullanilarak uygulandi),
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3-Rastgele olculen acglik kan sekeri 2200 mg/dl ( hastada klasik
hiperglisemi semptomlari veya hiperglisemik kriz olmali) dir.

Bozulmus glukoz toleransi tanisi: OGTT; hastalara teste baslamadan 3 gln
oncesinden en az 150 g/gin karbonhidrat iceren normal bir beslenme
uygulandi. Hastalarin higbir fiziksel aktivitesi kisittanmadi. Test 8-10 saat
acliktan sonra 75 gr glukoz ile 25/100 ml li ¢gozelti hazirlanarak yapildi. Teste
sabah saat 7.00-9.00 arasi baslandi. Glukoz ylklemesinden 10 dakika énce ve,
Glukoz ylUklemesi yapildiktan 120 dakika sonra kan alinarak yapildi. OGTT
yapilan hastalardan 2. saat plazma glukozu 140-199 mg/dl olanlar bozulmusg
glukoz toleransi (BAG), 100-125 mg/dl bozulmus acglik glukozu (BGT) olarak
kabul edidi.

Kontrol grubu: Hi¢ bir hastaligi (hipertansiyon, hiperlipidemi, koroner arter
hastaligi, kronik obstriktif akciger hastaligi, serebrovaskuiler hastalik gibi)
olmayan benzer yas ve oOzellikteki kigiler arasindan rastgele randomizasyon ile
secildi.

Poliklinige basvuran tim hastalarin 6zge¢misi, alkol ve sigara
kullanimlari sorgulandi. Diyabet sureleri ve kullandigi ilaglar sorgulandi. Boy,
kilo, vacut kitle indeksleri hesaplandi. Hastalarin rutin biyokimyasal testlerine
bakildi. Hastalarin fonksiyonel dispepsi, epigastrik agri sendromu, postprandial
rahatsizlik sendromu ve IBS tanisi icin Rome Il tani kriterleri kullanilarak
konuldu. ROMA Il tani kriterleri tablo 3.1, 3.2, 3.3, 3.4 de verilmistir.
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ROMA 1ll TANI KRITERLERI

Tablo 3.1 : Fonksiyonel dispepsi tani kriterleri:

1. En az 6 ay once baslayan ve en az 3 ayinda asagidakilerin bir veya daha

fazlasinin olmasi

Yemek sonrasi rahatsiz edici sigkinlik

Erken doygunluk

Epigastrik agri

Epigastrik yanma

2. Semptomlari agiklayabilecek (Ust endoskopi de dahil) yapisal hastalik

kaniti olmamasi

Tablo 3.2 : Postprandial rahatsizlik sendromu tani kriterleri

En az 6 ay once baglayan ve en az 3 ayinda asagidakilerin bir veya daha

fazlasinin olmasi:
1.Yemeklerden sonra rahatsizlik veren dolgunluk olmasi
-Normal buyuklikteki yemeklerden sonra meydana gelmesi

-Haftada en az birkag kez olmasi

2.Erken doyma

-Duzenli yemegi engellemesi

-Haftada en az birka¢ kez meydana gelmesi
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Tablo 3.3 : Epigastrik agri sendromu tani kriterleri

En az 6 ay once baglayan ve en az 3 ayinda asagidakilerin tamaminin

olmasi:

1-Aralikli agri ve yanma

| 2- Haftada en az bir defa mide boélgesinde agri ve yanma

3- Ve asagidakilerin olmamasi

A Karnin veya gogsun digger bolgelerine yaygin veya bolgesel

olmamasi
A Tuvalete gitmekle(diskilma) rahatlama yada gaz olmamasi

A Safra tasi yada safra kanali ucu(oddi sfinkter) bozuklugu

bulgularinin olmamasi

Tablo 3.4: irritabl barsak sendromu Roma Il tani kriterleri

Son 6 ayin en az 3 ayinda tekrarlayan karin agrisi ve rahatsizlik ve

asagidakilerin 2 yada daha fazlasinin olmasi:

1- Tuvalete gitmekle(diskiima) rahatlama ve/veya

2- Digki sikliginda degiskenlik ile baglamasi ve/veya
3- Digki formunda degisiklik ile baglama olmasi

Hastalarin dispepsi siddetini, iBS siddetini, genel yagam kalitesi diizeyini
Olcmek icin dispepsi siddet indeksi, SF 12- SHORT FORM, IBS-QOL anketleri
yapildi.

Genel yasam kalitesini 6lgmek i¢cin SF-12 SHORT FORM kullanildi. Her
parametre ayri ayri skalaya girilerek her hasta icin sonug¢ elde edildi. Kullanilan

anket ek-1 verilmigstir(131).
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Hastalarin dispepsi siddet indeksini 6lgmek icin Dyspepsia Severity
Index of De Luca et al Mean Global Severity Index, (8-MGSI) kullanildi.
Sikayetlerin siddet ve sikliklari birden bese kadar derecelendirildi. Siklik ve
siddet oranlari ¢arpilarak sonug¢ bulundu. Kullanilan anket ek-2 de verilmistir.

Hastalarin IBS igin yasam kalitesini dlgmek igin The Irritable Bowel
Syndrome Quality of Life (IBS-QOL) instrument kullanildi. Her soru igin
birden bese kadar numara verildi. Subgruplar olusturulurken; 1, 6, 7, 9, 10, 13,
16, 30. Sorular rahatsizlik hissi, 3, 18, 19, 22, 27, 29, 31, sorular vicut imaji, 5,
21,25, 26. Yiyecekten kaginma, 4, 15, 32. Sorular seksuel durum, 11, 23, 28.
Sorular aktiviteden etkilenme, 2,14,17,34. Sorular saglik endisesi, 12, 20.
Sorular sosyal reaksiyon, 8,24,30. Sorular akrabalik iligkileri icin toplanarak
hesaplandi. Kullanilan anket ek-3 (132,133).
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4 BULGULAR

Demografik veriler: Calismaya haziran 2012 mart 2013 tarihleri arasinda i¢
hastaliklari polikliniklerine bagvuran 249 vaka alindi. Vakalarin %32,8 i (n= 95)
kontrol grubu, %61,8 i (n=154) DM ve OGTT grubuna dahil edildi. Kontrol
grubundaki vakalarin %44,6’ si (n= 33), hasta grubundaki vakalarin %47,42" U
(n= 83) U kadin cinsiyete sahipti. iki grup arasinda cinsiyet acisindan anlamli
farkhlik saptanmadi(p= 0.366). Kontrol grubundaki vakalarin ortalama yasi:
52,07 £ 8,7, DM ve OGTT grubundaki vakalarin ortalama yasi: 54,3 £ 10,7 idi.
Gruplar arasinda anlaml farkhlik saptanmadi(p: 0,129). Kontrol grubunun %
20,3’ U (n=15), hasta grubunun %18,3’ U (n= 32) alkol kullanmaktaydi. Kontrol
grubunun sigara (paket yil) ortalamasi median: 0 (0-42), hasta grubunda
median:0 (0-60)’ ti. Sigara igme acisindan her iki grup arasinda fark yoktu ( p:
0,630). Ozgecmislerindeki hastaliklar incelendiginde hastalarin % 9,7 ‘si (n=17)
koroner arter hastaldi, %33,1’i (n=58) hipertansiyon, %1,7’si (n= 3) kronik
obstriktif akciger hastaligi, %1,7’si (n= 3) serebrovaskuler hastalik, %2,8 i (n=
5), %13,1i (n= 23) hiperlipidemi saptandi. Demografik veriler tablo 4,1 de

verilmistir.
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Tablo 4.1: Demografik veriler

Kontrol grubu Bozulmus glukoz
(n=95) metabolizmasi (n=154)
_ 52.07 + 8.7 54.3 + 10.7
“ median: 0 (0-42) median:0 (0-60)
Alkol kullanimi % 20.3 (n=15) %18.3 (n=32)
Koraner arter hastaligi :l % 9.7 (n=17)

Serebrovaskuler hastalik :l %2.8 (n=5)
Hiperlipidemi :I %13.1" (n=23)

PPI kullanimi: Kontrol grubunun %6,8’ine (n= 5) hasta grubunun %19,5’ine (n=

34) daha o6nce herhangi bir gastrointestinal yakinma sebebiyle proton pompa
inhibitoru (PPI) baglanmisti. PPl kullanimi DM ve OGTT grubunda anlamli
olarak kontrol gubuna goére farkhydi(p= 0,013). DM ve OGTT hastalarinin
ortalama PPI kullanim slresi 24 ay (1-300), kontrol grubunun ortalama PPI
kullanim siiresi 14 ay (1-48) idi. Istatiksel olarak DM ve OGTT grubunda daha
fazla olmasina ragmen anlaml fark saptanmadi (p= 0,196).

ROMA 11I: ROMA Il kriterlerine gére fonksiyonel dispepsi, epigastrik agri
sendromu, postprandial rahatsizlik sendromu ve IBS tanilarinin sikligi arastirildi
ve saglikh kontrol grubu ile kargilastiriidi. Kontrol grubunda fonksiyonel dispepsi
%30,1 (n=22), DM ve OGTT grubunda %48,6 (n= 85) idi ( p< 0,008). Epigastrik
agri sendromu kontrol grubunda %4,1 (n=3), DM ve OGTT grubunda %5,1’di
(n=9) (p:0,726). Postprandial rahatsizlik sendromu kontrol grubunda %5,5 (n=
4), DM ve OGTT grubunda %26,3 (n=46) (p<0.001) di. IBS kontrol grubunda
%8,2 (n=6), DM ve OGTT grubunda %17,1 (n= 30) (p<0.048) di. Fonksiyonel
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dispepsi, postprandial rahatsizlik sendromu ve IBS diyabetik ve OGTT olan
hastalarda anlamli olarak farkh ¢ikti (figure 4.1).

W DizpEPsi

E epicasTRIK AGRI SEND
[CIPOSTPRANDIAL R. SEND.

W Bs

KONTROL GRUBU GLUKOZ M I::IlErOLiZMA
BOZUKLUGU GRUBU

FIGUR 4.1: Kontrol ve glukoz metabolizma bozuklugu olan hastalarin
fonksiyonel dispepsi, epigastrik agri sendromu, postprandial rahatsizlik

sendromu ve IBS agisindan karsilastiriimasi.

Yasam kalitesi degerlendirmeleri: Yasam kalitesi degerlendirmeleri ile genel
yasam Kkalitesi degerlendirmesi SF 12- SHORT FORM ile irritable barsak

sendromu icin IBSQ ile yagsam kalitesi skorlamalari yapildi.
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SF 12 short form sonuglari: Yasam kalitesine bakildiginda fiziksel komponent
skoru , kontrol grubunda 49.7+£8.2 , DM ve OGTT grubunda 44.2+10.5 saptandi
(P< 0.01).(figur 4.2) Psikolojik komponent skoru kontrol grubunda 49.1+11.3
DM ve OGTT grubunda 47.9% 10.2 (p<0.348) idi(figur 4.3). Fiziksel yasam
kalitesi skorlarinin hasta grubunda daha dusuk oldugu goruldu. Psikolojik
yasam skorunda gruplar arasinda anlamli fark yoktu. Total yagsam kalitesi skoru

figlr 4.4 te verilmistir.

70,00
640,001
50,00
FiZIKSEL KOMPAMENT
SKORU (PCS)
40,0071
EH%'H:
8
30,007 246
D248
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20,001
10,00
T T
KONTROL GRUBU BOZULMUS GLUKOZ

METABOLIZMASI GRUBU

FIGUR 4.2: Fiziksel kompanent skorunun kontrol ve glukoz metabolizma

bozuklugu olanlarda karsilagtiriimasi
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FIGUR 4.3: Mental kompanent skorunun kontrol ve glukoz metabolizma

bozuklugu olanlarda karsilagtiriimasi
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FIGUR 4.4 Total yasam kalitesi (PCS+MCS) skorunun kontrol ve glukoz

metabolizma bozuklugu olanlarda karsilastiriimasi
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irritabl Barsak Sendromu yasam kalitesi (IBS-QOL) sonugclari; Kontrol
grubu ve hasta grubu arasinda tum IBS-QOL total skorunda ve alt
skorlamalarinda (rahatsizlik hissi, vicut imaiji, yiyecekten kaginma, seksuel
durum, aktiviteden etkilenme, saglik endigesi, sosyal reaksiyon, akrabalik
iligkileri) hepsinde anlamli farklilik mevcuttu. Kontrol grubunda total IBSQ skoru:
37,0+ 8,8 iken, DM ve OGTT yapilan grupta 44,8+ 20,9 (p<0.001) di(figur 4.5).
Alt gruplarda (rahatsizlik hissi, vicut imaji, yiyecekten kaginma, seksuel durum,
aktiviteden etkilenme, saglik endisesi, sosyal reaksiyon, akrabalik iligkileri)

hasta grubunda kontrol grubuna gore anlamli olarak yuksekti. Bulgular tabloda

verilmigtir.
18
100,00 *S'Q 1 93;
185
*
208
",
57 248
* 179
2
0,007 gﬂ sl
135231
TOTAL IBS EE”S
SKORU R 153§1 2
164 a4
?5;‘5
&0 00 T8
75
70 *'-"-"
84
*
79
*2
2|
40,00 : 2
*
o+
—_—rr
T T
KONTROL GRUBU BOZULMUS GLUKOZ

METABOLIZMASI GRUBU

FIGURE 4.5: Total IBS skorunun kontrol ve glukoz metabolizma bozuklugu

olanlarda karsilastiriimasi
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Tablo 4.1: irritabl Barsak Sendromu yasam Kkalitesi(IBS-QOL) ve SHORT
FORM 12 sonuglari

]
T
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Mean global severity index (8-MGSI) : Total dispepsi siddetine bakildiginda
(mean global severity index, 8-MGSI kullaniimigtir.) dispepsi median skoru
kontrol grubunda 1 min-max (1-11) iken hasta grubunda median: 1,5 min-max
(1-22) idi. istatiksel olarak anlamliydi. P<0,001. Kontrol grubunda mean: 1,9
+1,9. hasta grubunda mean: 3,9 + 3,5.(figure4. 6)

185
*
14 A
184
12 + - 1585 208
131 235&1?0
119
&5 150
10 * 24
s 45
068 B
TOTAL DISPEPSi g - 86
SIDDETI o &
71
—O_
6 -
4 A
2 4
0 =
1 I
KONTROL GRUBU BOZULMUS GLUKOZ

METABOLIZMASI GRUBU

FIGUR 4.6 : Total dispepsi siddetinin kontrol ve glukoz metabolizma bozuklugu

olanlarda karsilastiriimasi

Multivarible lineer regresyon analizi: Dispepsi siddeti Uzerine etki eden
faktorler incelediginde ( hastanin diyabet olmasi, diyabet suresi, alkol, sigara
kullanimi, 60 yas Uzeri olmasi). Sdalfonilire kullanimi, lojistik regresyon
analizinde diger risk faktoérlerinden bagimsiz olarak dispepsi siddetini
etkilemektedir(P= 0,02 Beta 0,168 %95 CI 0,082-1,767).

SF12 skoru Uzerine etki eden faktorler incelendiginde hastanin diyabet

suresi ve insulin kullanimi diger risk faktorlerinden bagimsiz olarak (hastanin
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diyabet olmasi, metformin ,sdlfonilire ve insdlin kullanimi,  alkol, sigara
kullanimi, 60 yas Uzeri olmasi) etkilemekteydi. Insulin kullanimi igin p: 0,047.
DM sire icin p:0,043.

IBSQ etki eden faktorler; yine ayni risk faktérlerinden bagimsiz olarak
hastanin diyabet olmasi ve insilin kullanmasi IBS-QOL icin olumsuz yonde
etkiliydi. Insulin igin p: 0,043 hasta grubu i¢in p<0,001.

Total dispepsi skorunda ise yine ayni risk faktoérlerinden bagimsiz olarak
insulin kullanimi salfonilire kullanimi, glukoz metabolizma bozulugu olmasi
skoru etkilemekteydi. Insulin kullanimi igin p:0,21, sdlfonilire kullanimi igin
p:0,011, hasta olmasi i¢in p<0,001.

Multivariable general lineer modelde glukoz metabolizma bozuklugu
olmasi total dispepsi skorunda kétllesme riskini arttiryordu. Yine total IBS-
QOL, total SF 12 skorunu etkilemekteydi.

Dispepsi icin p: 0,08 F: 4,9. total IBS-QOL icin p<0,001 F: 8,27. total SF
12skoru icin p:0,143 F: 49

Multivariable general lineer modelde hastalar co-variable olarak
alindiginda glukoz metabolizma bozulugu olmasi diger risk faktorlerinden
bagimsiz olarak total dispepsi, total IBS ve toal SF 12 siddetini etkilemekteydi.
Total dispepsi i¢in p:0,003 F:9,2. IBS-QOL icin p<0,001 £ 16,6. SF 12 ic¢in
p:0,016 + 6,1

40



5.TARTISMA VE SONUC

Calismamizda glukoz metabolizma bozuklugu olan hastalarda ROMA |lI
kriterlerine gore fonksiyonel dispepsi, postprandial rahatsizlik sendromu ve
irritabl barsak sendromunu asikar olarak ylksek saptadik. Ayni zamanda
calismamizda buldugumuz diger bir dnemli sonucta gastroinetstinal sistem
bozuklugu olan glukoz metabolizma bozukluklu hastalarin hem genel yagsam
kalitesi skorlari hemde IBS igin spesifik olan yasam kalitesi skorlarinin daha
kotl oldugudur. Bunlarla benzer sekilde dispepsi siddet indeksinde de
sonuglarin hasta grubunda daha koétu oldugunu saptadik. Ayni zamanda
SHORT-FORM 12 ile degerlendirdijimizde hastada glukoz metaboliza
bozuklugu bulunmasinin fiziksel yasam skorunu olumsuz etkiledigini ancak
pisikolojik yagsam skorunu etkilemedigini saptadik

Diabetes mellitusun neden oldugu gastrointestinal sistem hastaliklari ile
ilgili yapilan calismalarda mide yanmasi, bulanti, kusma, ishal, kabizlik, fekal
inkontinans, karin agrisi gibi yakinmalar daha sik olarak bulunmustur. Jeong
Hwan Kim ve arkadaglarinin yaptigi bir ¢alismada diyabetik hastalarda % 62'
sinde GIS semptomlari vardir(134). Gastointestinal semptomlar icerisinde de
en sik olarak dispepsi bulunmaktadir. Diyabetli hastalarin yaklasik olarak 1/3
unde dispeptik yakinmalarin  oldugu saptanmistir. Manouchehr ve
arkadaslarinin 200 diyabetik hasta Uzerinde yaptigi bir ¢calismada diyabetik
hastalarda dispepsi sikligi %31 saptanmistir(135). Quan C ve arkadaslarinin
136 diyabet hastasinda yaptigi bir calismada dispeptik yakinmalarin sikhgi bir
onceki c¢alisma ile benzer benzer sekilde %35 oraninda saptanmistir(136).
Diyabetli hastalarda gorulen diger bir gastrointestinal sistem yakinmasida
postprandial rahatsizliktir. Postprandial rahatsizlik sendromunun sikhgi
calismalarda degisiklik gostermektedir. Peter bytzer ve arkadaslarinin 423
hasta Uzerinde yapti§i bir galismada postprandial rahatsizlik %8,2 saptanmistir
(137). Jones KL ve arkadaglarinin 40 insuline bagimli diyabet hastasi Gzerinde

yaptigi ¢alismada postprandial rahatsizlik % 47 bulunmustur (138). Quan ve
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arkadaslarinin 136 diyabet hastasinda yaptigi ¢calismada IBS % 24 oraninda
bulunmustur(139).

iBS diyabeti olmayan kisilerde gériilen en sik gasrointestinal sistem
rahatsizliklarindan biridir. Ancak iBS ile igili calismalarda celiskli sonuclar elde
edilmistir. Bazi ¢galismalarda Diyabetes mellitusta gis yakinmalarinin gogu ibs ile
ilikigkilendirilmis olmasina ragmen birka¢ ¢alismada IBS nin daha az goéruldugu
iddia edilmigtir. Quan C.ve arkadaslarinin 139 diyabetik ve 55 kontrol grubunda
yaptidi calismada gastrointestinal sikayetlerin  ¢odunlugu IBS ile
iliskilendirilmistir (140). Quan C. ve arkadaslarinin bagka bir ¢calismasinda 136
diyabet hastasinda IBS siklig1 % 27 saptanmistir.(141) Zetina ve arkadaslarinin
49 hasta Uzerinde yaptigi bir calismada %14 dispepsi ve %21 IBS
saptanmistir.(142) Ancak bu calismalarin ¢cogu daha kiguk vaka sayilariyla
yapilmis olup literatirde sadece bir ¢alismada ROMA Il kriterleri kullanilimistir.
Dordaneh ve arkadaslarinin 138 tip 1, 217 tip 2 diyabet hastasinda yaptigi bu
calismada roma 1l kriterlerine gore tip 1 diyabetiklerde %10,9, tip 2 diyabetlerde
% 5,1 ¢ikmis olup tip 2 diyabetlerde kontrol grubuna gére daha digsuk oldugu
gOrulmustar.(143)

Daha onceki galismalarin hemen tamami asikar diyabetes mellituslu
hastalarda yapilmstir. Bozulmus acglik glukozu ve bozulmus glukoz toleransi
olan hastalarin dahil edilerek GIS semptomlarin arastinldigi bir calisma
bulunmamaktadir. Calismamizda, glikoz metabolizma bozuklugu olan
bireyleride ( diyabetes mellitus, bozulmus aclik glukozu, bozulmus glukoz
toleransi) dahil ettigimizde ROMA Il kriterlerine gore fonksiyonel dispepsi %
48,6 ROMA Il kriterlerine go6re postprandial rahatsizlik sendromuna
bakildiginda % 26,3, IBS ROMA lll kriterlerine %17,1 sikhkta daha ylksek
olarak tespit ettik. Gulcan ve arkadaslarinin 92 IBS hastasi Uzerinde yaptigi
calismada bozulmus aclik glikozu ve bozulmus oral glikoz tolerans testi daha
yuksek bulunmustur(144).

Calismamizda dispepsi siddet indeksinin kontrol grubuna oranla daha

kotl oldugunu saptadik. Dispepsi siddetine etki eden faktorler incelendiginde
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diayabet suresi insulin kullaniminin bagimsiz olarak dispepsi siddet indeksini
artirdigini saptadik.

Glukoz metabolizma bozuklugunun (diyabetes mellitus, bozulmus aglk
glukozu, bozulmus glukoz toleransi) kardiovaskuler sistem, nérolojik sistem,
genitouruner sistem immun sistem gibi bir cok sistemi etkiledigi bilinmektedir.
Ancak gastrointestinal sistem Uzerine olan etkilerini goOsterir c¢alisma
bulunmamaktadir. Ancak biz galismamizda glukoz metabolizma bozuklugu
olanlarda da daha sik oldugunu saptadik. Dolayisiyla ayni diger sistem
etkilenmeleri gibi gastrointestinal sistemde de bozulmus aclik glukozu ve
bozulmus glukoz toleransinin yani prediyabet asamasindayken GIS bulgularini
arttirdigini tespit ettik.

Diyabet hastalarinin takibindeki en onemli komplikasyonlardan biri de
yasam Kkalitesindeki ciddi bozulmadir. Yapilan bir ¢ok galismada diyabetes
mellitusun yasam kalitesni olumsuz etkiledigi bilinmektedir. Bozulmus aclik
glukozu ve bozulmus glukoz toleransinda yasam kalitesinin degerlendirildigi
herhangi bir calisma bulunmamaktadir. Bizim ¢alismamizda SHORT FORM 12
ile yaptigimiz genel yasam kalitesi skorlamasinda fiziksel yasam skorunun kotu
oldugunu saptadik. Ancak mental kompanent skorunda gruplar arasinda
anlaml fark yoktu. Ayni zamanda GIS yakinmalarinin yagsam kalitesi Uzerine
olan etkilerini degerlendiren ¢ok az c¢alisma bulunmaktadir. Bu ¢alismalardan
Diabetes Control and Complications Trial Research Group 1996 yilinda
yayinladiklari arastirma sonuglarinda, diyabetik grubun yasam kalitesinin genel
populasyondan daha kotu sonuglar verdigini gostermislerdir(145). Benzer
sekilde Rubin ve Peyrot 1999 yilinda yayinladiklari makalelerinde diabetik hasta
grubunun yasam Kkalitesi skorlarinin genel populasyondan dusuk oldugunu
gOstermiglerdir(146). Rajesh ve arkadaslarinin 775 tip 2 diyabet hastasinda
genel saglik algisi icin yaptigi SHORT FORM 12 anketinde hastalarin PCS
degeri mean: 48,2 total skoru 48 ve 57 araliginda c¢ikmistir.(147) Bizim
calismamizda bozulmus glukoz metabolizmasi olan hastalarin yasam kalitesine
bakildiginda fiziksel komponent skoru (PCS), kontrol grubunda 49.7+8.2, DM ve
OGTT grubunda 44.2+10.5 saptandi (P< 0.01) ti. Psikolojik komponent skoru
(MCS) kontrol grubunda 49.1 + 11.3 DM ve OGTT grubunda 47.9 £10.2
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(p<0.348) idi. Fiziksel yasam kalitesi skorlarinin dusuk oldugu goéruldd. Mental
yasam skorunda gruplar arasinda anlamli fark yoktu. Jefferey ve arkadaslarinin
372 diyabetik hasta Uzerinde yaptigi calismada MCS mean: 48,49, PCS 41, 98
bulunmustur. insilin kullanan hastalara bakildiginda her iki gruptada skorlar
sirasiyla 47 ve 40 ti. Oral medikasyon ve diyet yapanlara goére daha dusuktu.
Diyabet sureleri 5 yildan kisa ve uzun olanlara bakildiginda her iki skorlamada
belirgin fark yoktu(148). Bizim c¢alismamizda SF 12 ile yasam Kkalitesine
bakildiginda PCS kontrol grubunda 49.7+8.2, olup benzerlik gosteriyordu ancak
DM ve OGTT gurubunda 44.2+10.5 ile daha dusuk cikti. Yine bizim
calismamizda diyabet suresi ile SF 12 skorlari arasinda iligki saptanmadi.
Calismadaki ile benzer sekilde insulin kullanimi yasam kalitesini olumsuz
etkilemistir. Tek basina IBS disiinildiginde yasam kalitesi skorlarini belirgin
etkiledigi bilinmektedir. Ancak su ana kadar yapilan ¢alismalarin higbirisinde
gastrointestinal hastaliklara ait yasam kalitesi skorlamalari diabetik hastalarda
yapilmamistir. Zetina ve arkadaslarinin 49 hasta Uzerinde yaptigi bir calismada
%14 dispepsi ve %21 IBS saptanmistir. Ayni g¢alismada IBS icin SF 36
skalasina bakildiginda tim skorlarda kontrol grubuna gore dusik
bulunmustur(149). Bizim c¢alismamizda IBS ROMA III kriterlerine %17,1 gikt.
IBS yagsam kalitesine bakildiginda, kontrol grubuna gore anlamli farklilik vardi.
Rahatsizlik hissi, vucut imaji, yiyecekten kaginma, seksuel durum, aktiviteden
etkilenme, saglik endisesi, sosyal reaksiyon, akrabalik iligkileri total IBS gibi
anlamli olarak kontrol grubuna gore farkhlik gosteriyordu. Daha 6nce yapilan
calismalarda IBS nin etkin tedavisi ile IBSQ skorlarinda belirgin diizelme oldugu
gosterilmistir. Bu nedenle diyabetik hastalarda IBS tedavisinin diyabetten
bagimsiz olarak IBSQ skorlarini diizeltecegini distinmekteyiz.

Sonu¢ olarak biz bu cahsmada IBS nin glukoz metabolizma
bozuklugunda arttigini saptadik. Ayrica daha o6nce yapimamis olan
postprandial rahatsizlik sendromunun bozulmus glukoz metabolizma

bozukluguna arttigini saptadik. Diyabet ve beraberinde olusan gastrointestinal
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rahatsizliklar yagam kalitesini etkilemekte, sadece diyabetin degil ayni zamanda
olusan gastrointestinal rahatsizliklarinda doktorlar tarafindan tedavi edilmesi

gerektigini dusunmekteyiz.
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6.EKLER

Ek-1
SF-12 (SHORT FORM)

1- Genel saglk durumunuz hakkinda ne soyleyebilirsiniz?

a) Mukemmel

b) Cok iyi

c) lyi

d) Orta

e) Kotu
2- Asagidaki sorular siradan bir gunde yapmis oldugunuz aktivitelerle ilgilidir.
Sizin sagliginiz bu aktiviteleri yapmanizi engelliyor mu? Eger Oyle ise ne kadar
engelliyor? Orta derece aktiviteler; drnegin elektrikli supurge ile temizlik
yapmak, aligveris yapmak

a) Cok fazla engelliyor

b) Evet, biraz engelliyor

c) Hayir engellemiyor
merdivenleri birkag basamak atlayarak tirmanma

a) Cok fazla engelliyor

b) Evet, biraz engelliyor

c) Hayir engellemiyor
3- Son 4 hafta icerisinde fiziksel sagliginiz nedeniyle is yada gunluk aktivitele
yapmanizda bir sorun oldu mu? isteginizden daha azini mi yaptiniz ?

a) Evet

b) Hayir

Is yada diger aktivitelerinizde sinirlama oldu mu?
c) Evet
d) Hayir
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4- Son 4 hafta boyunca is ya da gunlik duzenli aktivitelerinizi yaparken
duygusal sorunlar (6rnegin derpresif hissetme endiseli hissetme gibi) nedeniyle
problem yasadiniz mi? istediginizden daha azini mi yaptiniz?

a) evet

b) hayir

Is ya da diger aktiviteleri her zamankinden daha az dikkatli bir sekilde mi
yaptiniz?

a) evet

b) hayir

5- Son 4 hafta slresince agri sizin normal iginize (hem ev hem de ev
disinda yapilan is ) ne kadar etki etti?

a. Hi¢ etkilemedi

b. Cok az etkiledi

c. Biraz etkiledi

d. Oldukca etkiledi

e. Cok fazla etkiledi

6- Asagidaki sorular son 4 hafta suresince sizin nasil hissetliginiz ile ilgili
seylerdir. Lutfen size en yakin cevabi isaretleyiniz.
Son 4 hafta suresince zamanin ne kadarinizda kendinizi sakin ve huzurlu
hissettiniz.

a.Tum zamanlar

b.Codu zaman

c.Oldukga iyi bir zaman

d.Bazi zamanlar

e.Cok az bir zaman

f.Hichir zaman
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Son 4 hafta siresince zamanin ne kadarinda ¢ok enerjik hissettiniz?

a.Tim zamanlar

b.Codu zaman

c.Oldukea iyi bir zaman

d.Bazi zamanlar

e.Cok az bir zaman

f.Hicbir zaman
Son 4 hafta slUresince zamanin ne kadarinda Uzglin ve keyifsiz hissettiniz
a.Tum zamanlar

b.Codu zaman

c.Oldukea iyi bir zaman

d.Bazi zamanlar

e.Cok az bir zaman

f.Hichir zaman
7- Son 4 hafta slresince fiziksel ya da ruhsal saglik sorunlariniz  zamaninizin
ne kadarinda sosyal aktivitelerinizi ( arkadaslarinizi akrabalariniz ziyaret etmek
gibi ) etkiledi?

aTidm zamanlar

b.Codu zaman

c.Oldukca iyi bir zaman

d.Bazi zamanlar

e.Cok az bir zaman

f.Hichir zaman
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Ek-2
DISPEPSI SIDDET INDEKSI
1) Midede agdri siddeti
1.hi¢ yok
2.hafif
3.orta
4 siddetli
5.cok siddetli
midede agr1 sikhgi
1.nadiren
2.haftada bir kez
3.haftada birden cok fakat her giin olmayan
4.gunluk aralikh
5.her guin gcogu zaman devam eden
2)Yemeklerden dnce acken agri siddeti
1.hi¢ yok
2.hafif
3.orta
4 siddetli
5.cok siddetli
yemeklerden once acken agri sikligi
1.nadiren
2.haftada bir kez
3.haftada birden cok fakat hergiin olmayan
4.gunluk arahkh
5.hergiin gogu zaman devam eden
3)Anti asit almakla veya yemek yemekle agrinin rahatlama giddeti
1.hi¢ yok
2.hafif
3.orta
4 siddetli
5.cok siddetli
anti asit almakla veya yemek yemekle agrinin rahatlamasi sikhgi
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1.nadiren
2.haftada bir kez
3.haftada birden ¢ok fakat hergiin olmayan
4.gunluk arahkh
5.her glin gogu zaman devam eden
4)Karin agrisi/rahatsizlik hissi siddeti
1.hi¢ yok
2.hafif
3.orta
4 siddetli
5.cok siddetli
karin agrisi/rahatsizlik hissi sikhgi
1.nadiren
2.haftada bir kez
3.haftada birden cok fakat her gtin olmayan
4.gunluk arahkh
5.her guin gcogu zaman devam eden
5)Karnin Ust kisminda dolgunluk hissi siddeti
1.hi¢ yok
2.hafif
3.orta
4 siddetli
5.cok siddetli
karnin ust kisminda dolgunluk hissi sikligi
1.nadiren
2.haftada bir kez
3.haftada birden ¢ok fakat her giin olmayan
4.gunluk aralikli
5.her gun ¢cogu zaman devam eden
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6)Karnin Ust kisimlarinda rahatsizlik hissi siddeti
1.hi¢ yok
2.hafif
3.orta
4 siddetli
5.cok siddetli
karnin Ust kisminda rahatsizlik hissi siklik
1.nadiren
2.haftada bir kez
3.haftada birden cok fakat hergiin olmayan
4.gunluk arahkh
5.her gun ¢ogu zaman devam eden
7)Bogazda yanma siddeti
1.hi¢ yok
2.hafif
3.orta
4 siddetli
5.cok siddetli
bodazda yanma sikligi
1.nadiren
2.haftada bir kez
3.haftada birden ¢ok fakat her giin olmayan
4.gunluk aralikh
5.her gun ¢ogu zaman devam eden
8) AgJiza acli su gelme siddeti
1.hi¢ yok
2.hafif
3.orta
4 siddetli
5.cok siddetli
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Agiza aci su gelme sikligi
1.nadiren
2.haftada bir kez
3.haftada birden cok fakat hergiin olmayan
4.gunluk aralikh
5.herglin gogu zaman devam eden
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Ek-3

(IBS-QOL)
Latfen sorulan cevaplarken yasaminizin son 1 ayini géz O6nune alarak
cevaplandiriniz.
Size en yakin gelen bir cevabi yuvarlak igerisine aliniz.
Soru 1: Barsak sorunlarim nedeniyle kendimi ¢aresiz hissediyorum
a. Kesinlikle degil
b. Cok az
c. Az cok
d. Oldukca ¢ok
e. Asirl boyutta
Soru 2: Barsak sorunlarim nedeniyle olusan kokudan utantyorum.
a. Kesinlikle degil
b. Cok az
c. Az ¢ok
d. Oldukga gok
e. Asiri boyutta
Soru 3: Tuvalette gegirdigim zamandan rahatsiz oluyorum.
a. Kesinlikle degil
b. Cok az
c. Az ¢ok
d. Oldukga ¢ok
e. Asiri boyutta
Soru 4: Barsak sorunlarim nedeniyle kendimi diger hastaliklara karsi
savunmasiz hissediyorum.
a. Kesinlikle degil
b. Cok az
c. Az ¢cok
d. Oldukga ¢ok
e. Asiri boyutta
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Soru 5: Barsak sorunlarim nedeniyle kendimi sisman ve sis hissediyorum.
a. Kesinlikle degil
b. Cok az
c. Az ¢ok
d. Oldukga ¢ok
e. Cok fazla
Soru 6: Sanirim barsak sorunlarim nedeniyle kendimi hayatimin kontrollnu
kaybediyor gibi hissediyorum.
a. Kesinlikle degil
b. Cok az
c. Az ¢ok
d. Oldukca ¢ok
e. Cok fazla
Soru 7: Barsak sorunlarim nedeniyle hayattan daha az zevk aldigimi
dusunuyorum
a. Kesinlikle degil
b. Cok az
c. Az ¢ok
d. Oldukga ¢ok
e. Cok fazla
Soru 8: Barsak sorunlarim hakkinda konusuldugunda rahatsiz oluyorum.
a. Kesinlikle degil
b. Cok az
c. Az ¢ok
d. Oldukca
e. Asiri boyutta
Soru 9: Barsak sorunlarim hakkinda kendimi ¢aresiz hissediyorum
a. Kesinlikle degil
b. Cok az
c. Az ¢ok
d. Oldukga ¢ok
e. Asiri boyutta
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Soru 10: Barsak sorunlarim nedeniyle kendimi diger insarlardan ayriimis
hissediyorum.

a. Kesinlikle degil

b. Cok az

c. Az cok

d. Oldukga ¢ok

e. Asirl boyutta
Soru 11: Barsak sorunlarim nedeniyle yedegim yemek miktarini takip etmek
zorundayim.

a. Kesinlikle degil

b. Cok az

c. Az ¢ok

d. Oldukga ¢ok

e. Cok fazla
Soru 12: Barsak sorunlarim nedeniyle cinsel hayat benim igin zordur.

a. Kesinlikle degil

b. Cok az

c. Az ¢ok

d. Oldukga ¢ok

e. Asirl boyutta

Soru 13: Barsak sorunlarim oldugunda kendimi kizgin hissediyorum.
a. Kesinlikle degil
b. Cok az
c. Az ¢ok

d. Oldukga ¢ok

e. Asiri boyutta
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Soru 14: Barsak sorunlarim nedeniyle diger insanlari rahatsiz etmig gibi

hissediyorum.

Q

Soru 1

Soru 1

o O T 9 OO 0 o O T O o0 o O T

. Kesinlikle degil

. Cok az

. Az ¢ok

. Oldukcga ¢ok

. Cok fazla

: Barsak sorunlarimin kotuye gitmesinden endige ediyorum.
. Kesinlikle degil

. Cok az

. Az cok

. Oldukca cok

. Cok fazla

: Barsak sorunlarim nedeniyle kendimi huzursuz hissediyorum.
. Kesinlikle degil

. Cok az

. Az ¢ok

. Oldukca ¢ok

e.

Asiri boyutta

Soru 17: insanlarin barsak sorunlarimi abarttigimi diisinmesinden endise

ediyorum.

a.
b.
C.
d.

e.

Kesinlikle degil
Cok az

Az cok
Oldukca cok
Cok fazla

Soru 18:Barsak sorunlarim nedeniyle yapabilecegimden daha azini yaptigimi

dusunuyorum

a.
b.
C.
d.

e.

Kesinlikle dedgil
Cok az

Az cok
Oldukca ¢ok
Cok fazla

71



Soru 23:

O o O T

: Barsak sorunlarim nedeniyle stresli durumlardan kaginmam gerekir.
. Kesinlikle degil

. Cok az

. Az cok

. Oldukcga ¢ok

. Cok fazla

: Barsak problemlerim cinsel istegimi azaltir
. Kesinlikle degil

. Cok az

. Az ¢ok

. Oldukca cok

. Cok fazla

: Barsak sorunlarim giyebileceklerimi sinirlar
. Kesinlikle degil

. Cok az

. Az cok

. Oldukca cok

. Cok fazla

: Barsak sorunlarim nedeniyle agir aktivitelerden kaginmam gerekir.
. Kesinlikle degil

. Cok az

. Az ¢ok

. Oldukca ¢ok

. Cok fazla

barsak sorunlarim nedeniyle yedigim yiyecek turlerini iziemem gerekir.
. Kesinlikle degil

. Cok az

. Az ¢ok

. Oldukcga ¢ok
. Cok fazla
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Soru 24: Barsak sorunlarim nedeniyle tanimadigim insanlarin etrafinda

bulunmam benim igin zordur.

a.
b.
C.
d.

e.

Kesinlikle degil
Cok az

Az ¢ok
Oldukga ¢ok
Cok fazla

Sorun 25: Barsak sorunlarim nedeniyle kendimi tembel hissediyorum.

a.
. Cok az

Kesinlikle degil

b

c. Az ¢ok

d.

e. Asiri boyutta

Soru 26:
a.

. Cok az

Oldukca cok

Barsak sorunlarim nedeniyle kendimi kirli hissediyorum

Kesinlikle degil

b
c. Az cok

d.

e. Asiri boyutta

Oldukga ¢ok

Soru 27: Barsak sorunlarim nedeniyle uzun yolculuklar yapmam benim igin

zordur.

a. Kesinlikle degil

b.
C.
d.

e.

Cok az
Az cok
Oldukca cok
Asiri boyutta

Soru 28: Barsak sorunlarim nedeniyle istedigimde yemek yiyemedigim zaman

kendimi sinirli hissediyorum

a. Kesinlikle degil
b. Cok az

C.
d.

Az cok
Oldukca ¢ok

e. Asiri boyutta
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D

Soru 33
a
b
c
d

e

: Barsak sorunlarim nedeniyle tuvalete yakin olmak énemlidir.
. Kesinlikle degil
. Cok az

. Az cok

. Oldukcga ¢ok

. Asiri boyutta

: Hayatim barsak sorunlarimin etrafinda déner.
. Kesinlikle degil

. Cok az

. Az ¢ok

. Oldukca cok

. Cok fazla

: Barsaklarimin kontrolunu kaybetmekten korkuyorum
. Kesinlikle degil

. Cok az

. Az cok

. Oldukca cok

. Cok fazla

: Barsaklariminin hareketsiz olabileceginden korkuyorum
. Kesinlikle degil

. Cok az

. Az ¢ok

. Oldukca ¢ok
. Cok fazla

:Barsak sorunlarim yakin iligkilerimi etkiliyor.

. Kesinlikle degil
. Cok az

. Az ¢ok

. Oldukcga ¢ok
. Cok fazla
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Soru 34: Kimsenin benim barsak sorunlarimi anlamadigini hissediyorum
a. Kesinlikle degil
b. Cok az
c. Az ¢ok
d. Oldukga ¢ok
e. Cok fazla
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