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G‹R‹fi

‹BS; toplumda oldukça s›k rastlan›lan, hayat› tehdit

etmeyen fakat yaflam kalitesini bozan, ifl gücü kay›p-

lar›na yol açan, önemli bir fonksiyonel ba¤›rsak bo-

zuklu¤udur. Herhangi bir biyokimyasal ya da orga-

nik bozukluk olmaks›z›n kronik kar›n a¤r›lar› ve d›fl-

k›lamadaki bozukluklarla karakterize bir sendrom-

dur. Günlük pratikte gastroenterologlar›n en s›k gör-

dü¤ü olgular olup, 1.basamak hizmeti sunan hekim-

ler aras›nda en yayg›n olan 4.tan›d›r (1). Hastalar›n

bir ço¤u, doktor doktor, hastane hastane dolafl›rlar,

defalarca çeflitli tetkikler yap›l›r. Bu yüzden hastal›-

¤›n maliyeti; hem ifl gücü kayb›na yol açmas›, hem

de muayene, tetkik ve ilaç masraflar› yüzünden ol-

dukça kabar›kt›r. A.B.D.’de 2000 y›l›nda bu hastal›-

¤›n total direkt maliyeti 1.7 milyar dolar olarak he-

saplanm›flt›r (2). Yap›lan çal›flmalarda, fonksiyonel

gastrointestinal hastal›klar› olanlar›n, organik gastro-

intestinal hastal›¤› olanlara göre daha kötü fonksiyo-

nel duruma sahip olduklar›, ‹BS’li hastalar›n da ge-

nel popülasyona veya GÖRH olanlara göre daha kö-

tü hayat kalitesi skorlar›na sahip olduklar› gösteril-

mifltir (80, 81). Bu yaz›da toplumun bu önemli has-

tal›¤› yeni literatür verileriyle desteklenerek gözden

geçirilecektir.

TASN‹F

Roma III fonksiyonel gastrointestinal hastal›klar tab-
lo 1.de sunulmufltur (72). Roma III’e göre d›flk› k›va-
m› esas al›narak yap›lan ‹BS s›n›flamas› Tablo 2’de
sunulmufltur (73). ‹BS’nin alt gruplara ayr›lmas›nda
d›flk› flekli, d›flk›lama s›kl›¤›ndan daha güvenilir bir
kriter olarak kabul görmektedir (76). ‹BS-M (mikst
tip), birinci basamakta en s›k rastlanan gruptur. D›fl-
k› k›vam›n›n tan›mlanmas›nda kullan›lan Bristol fe-
çes flekil skalas› fiekil 1’de görülmektedir (73). 

A. Fonksiyonel özofagiyal hastal›klar

B. Fonksiyonel gastroduodenal hastal›klar

C. Fonksiyonel ba¤›rsak hastal›klar›

C1 - ‹rritabl ba¤›rsak sendromu

C2 - Fonksiyonel fliflkinlik

C3 - Fonksiyonel konstipasyon

C4 - Fonksiyonel diyare

C5 - Spesifiye edilemeyen fonksiyonel ba¤›rsak            

hastal›klar›

D. Fonksiyonel abdominal a¤r› sendromu

E. Fonksiyonel safra kesesi ve oddi sfinkteri hastal›klar›

F. Fonksiyonel anorektal hastal›klar
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EP‹DEM‹YOLOJ‹ 

‹BS için yap›lan epidemiyolojik çal›flmalarda Man-
ning, Roma I, Roma II ve Roma III kriterleri kulla-
n›lmaktad›r. Hastal›¤›n tan›s› için objektif bir yön-
tem bulunmad›¤›ndan, tan› semptomlara dayanmak-
tad›r ve bunun için de genellikle telefon arac›l›¤› ile
önceden haz›rlanm›fl olan anket sorular› kullan›l-
maktad›r. Kullan›lan kriterlere ve sorulara ba¤l› ola-
rak ç›kan rakamlar de¤iflebilmektedir. Bu yüzden bu
tür çal›flmalar›n sonuçlar›n› karfl›laflt›rmak yan›lt›c›
olabilmektedir.

Drossman ve arkadafllar›nca yay›nlanan derlemede
Amerika, Avrupa ve Avustralya’da yap›lan 11 çal›fl-
mada (toplam 23294 hasta) total ‹BS prevalans› 4,3
ile 21,8 aras›nda de¤iflen rakamlar olarak bildiril-
mektedir (3). Bu rakamlar; hastal›¤› tan›mlamada
kullan›lan kriterlere, spesifik sorulardaki farkl›l›kla-
ra, cinsiyete, yafla, ›rka ve popülasyon yap›lar›na
ba¤l› olarak de¤ifliklik göstermektedir. Bu yay›ndaki
çal›flmalar›n hepsinde ‹BS prevalans› kad›nlarda, er-

keklere göre daha yüksek bulunmufltur (ort.kad›nlar-
da 15.3; erkeklerde 8.8); hastalar›n doktora ilk müra-
caat yafllar› 30-50 aras›nda olup, daha yafll›larda ilk
müracaat say›s› giderek azalmaktad›r; beyaz ve siyah
›rk aras›nda prevalans benzer, fakat Hispaniklerde
daha düflük olarak bulunmufltur. Sandler’in makale-
sinde (153) prevalans›n beyazlarda siyahlar›n befl ka-
t› oldu¤u belirtilmektedir. ‹BS’nin Japonya, Çin, Gü-
ney Amerika ve Hindistan’da bat› ülkelerindeki ka-
dar yayg›n oldu¤u bildirilmektedir (4). Avrupa’da
yap›lan bir çal›flmada ‹BS prevalans› %21.6, insidan-
s› %1-2 olarak bulunmufltur (5). 

Talley’in çal›flmas›nda prevalans 15-44 yafl aras›nda
%14, 45 yafl üstündeki grupta ise %9 olarak bulun-
mufltur (6).

‹srail’de Sperber ve arkadafllar›n›n yapt›¤› çal›flmada
(40), Roma II ve Roma III kriterleri birlikte kullan›l-
m›fl ve prevalans oranlar› s›ras›yla %2.9 ve %11.4
olarak bulunmufltur. Bu sonuç, Roma II kriterlerinin
daha k›s›tlay›c› oldu¤u fikrini desteklemektedir.

Talley’in bir baflka çal›flmas›nda kad›n-erkek preva-
lanslar› aras›nda anlaml› farkl›l›k olmad›¤› bildiril-
mifltir (7). Kang’›n meta analizinde (8), 12 bat› çal›fl-
mas›n›n 8’ inde, 8 do¤u çal›flmas›n›n 4’ünde preva-
lans›n kad›nlarda bask›n oldu¤u gösterilmifltir. Asya
toplumlar›nda yap›lan ço¤u prevalans çal›flmalar›nda
bildirilen rakamlar %5-10 kadard›r (9). Afrika’da ya-
p›lan bir çal›flmada ise prevalans %26.1 olarak bu-
lunmufltur (14). 

Yurdumuzda da prevalans ile ilgili baz› çal›flmalar
vard›r. Bir çal›flmada Elaz›¤ çevresinde %6.3 (10),
di¤er bir çal›flmada ise Sivas bölgesinde %19.1 (11)
olarak bulunmufltur.

Ege Üniversitesince yap›ld›¤› bildirilen çal›flmada
toplam 20 ilden 3214 kifli üzerinde Roma II kriterle-
ri uygulanm›fl ve  fonksiyonel ba¤›rsak hastal›klar›
oran› %22.4, ‹BS ise %2.7 olarak bulunmufltur.
Araflt›rman›n sonuçlar›na göre yurdumuzda co¤rafi
bölgeler aras›nda anlaml› fark bulunmad›¤›, yurt d›fl›
yay›nlar›n aksine sosyo-ekonomik düzeyi yüksek ve
ileri e¤itim grubunda fonksiyonel ba¤›rsak hastal›k-
lar›n›n daha az bulundu¤u, ‹BS prevalans›n›n bekle-
nenin alt›nda olmas›n›n muhtemelen Roma II kriter-

1. Konstipasyonlu ‹BS (IBS-C) :D›flk›laman›n % 25 ≥
Bristol feçes flekil skalas› (B.F.fi.S.) 1-2 veya  d›flk›la-
man›n  % 25 £ B.F.fi.S  6-7 

2. Diyareli ‹BS (‹BS-D) : D›flk›laman›n %25 ≥ B.F.fi.S 6-
7 veya % 25 £ B.F.fi.S 1-2

3. Mikst ‹BS (‹BS-M) :D›flk›laman›n %25 ≥ B.F.fi.S.1-2
ve  % 25 ≥ B.F.fi.S  6-7 

4. S›n›fland›r›lamayan ‹BS : Feçesteki anormallik, di¤er
tiplerdeki kriterleri karfl›lamamaktad›r.

TTaabblloo  22.. ‹BS’nin alt gruplar›

fifieekkiill  11.. Bristol façes flekil skalas›



lerinin yetersizli¤inden kaynaklanm›fl olabilece¤i

bildirilmektedir.

‹BS’li hastalar, ba¤›rsak semptomlar› olmayan kifli-

lerle k›yasland›¤›nda daha fazla gastrointestinal sis-

tem d›fl› flikayetlere sahiptirler ve bunlar için dokto-

ra baflvururlar (4).

Baz› çal›flmalarda ‹BS’li olgularda kolesistektomi ve

histerektomi prevalans›n›n giderek artt›¤›, appendek-

tominin ise bu operasyon tiplerine nazaran daha yay-

g›n oldu¤u bildirilmektedir (12, 13). Kasap ve arka-

dafllar›n›n 116 olgul›k retrospektif çal›flmas›nda (1)

bat›n cerrahisi geçirme s›kl›¤› ‹BS’li olgularda, kont-

rol grubuna göre daha s›k bulunmufltur, anorektal

cerrahi s›kl›¤› ise ‹BS’li olgularda sa¤l›kl› kiflilere

göre farkl› bulunmam›flt›r ve kolelitiyazisi bulunan

‹BS’li olgularda kolesistektomi karar›n›n daha dik-

katli verilmesi gerekti¤i bildirilmifltir.

A.B.D.’de ‹BS semptomlar› olan kiflilerin %70 kada-

r› medikal yard›m aramamaktad›r. Bu durum, sosyo-

kültürel farkl›l›klarla, a¤r›n›n varl›¤› ve derecesi ile

ve psikolojik bozukluklarla iliflkilidir. Ayn› zamanda

flahs›n sa¤l›k güvencesinin olup olmamas› ile de ilifl-

kilidir. A.B.D.’de hastalar›n %40’›n›n sa¤l›k güven-

cesi yoktur. Avustralya’da ise sa¤l›k güvencesi oran›

%100 civar›nda, hekime baflvurma oran› ise %73 ci-

var›ndad›r (4).

Russo’nun çal›flmas›nda (16), 1.basamak hizmeti ve-

ren polikliniklere baflvuran hastalar›n %35’ini fonk-

siyonel gastrointestinal hastal›klar›n oluflturdu¤unu

ve bunlar içinde de ilk s›ray› ‹BS’nin ald›¤› bildiril-

mektedir.

‹BS’li hastalar; ba¤›rsak semptomlar› olmayanlara

göre 3 kat daha fazla ifl günü kayb›na yol açmakta-

d›rlar (17). A.B.D.’de ‹BS için y›lda 2.4 milyon kez

hasta muayenesi yap›lmakta ve bu esnada 2.2 milyon

kez reçete yaz›lmaktad›r (18). A.B.D.’de ‹BS, gast-

rointestinal hastal›klar aras›nda GÖRH’den sonra

ikinci s›rada yer almakta (15.4 milyon hasta) ve y›l-

l›k maliyeti direkt 1.6 milyar dolar, indirekt olarak

da 19.2 milyar dolar› bulmaktad›r (19).

ETYOPATOGENEZ

‹BS’nin fizyopatolojisi hala tam olarak ayd›nlat›la-
mam›flt›r. Yo¤un araflt›rmalara ra¤men, ortaya ç›kan
sonuçlar çok kere çeliflkili olmaktad›r ve ‹BS’ye spe-
sifik fizyolojik ve psikolojik bozukluk henüz sapta-
namam›flt›r. Afla¤›da hastal›¤›n fizyopatolojisi ile il-
gili olarak ileri sürülen mekanizmalar tart›fl›lacakt›r:

11..  GGaassttrrooiinntteessttiinnaall  mmoottiilliittee:: ‹BS’nin semptomlar›,
geleneksel olarak kolonik motilite üzerine odaklan-
m›flt›r. Sa¤l›kl› bireylerde güçlü emosyonel veya
çevresel stresler, gastrointestinal kanalda motilite ar-
t›fl›na yol açabilmektedir. Fonksiyonel gastrointesti-
nal hastal›¤› olanlar stresorlara  karfl› (psikolojik ve-
ya fizyolojik) normal bireylere k›yasla daha büyük
bir motilite cevab›na sahiptirler (20). Bu motor ce-
vaplar; k›smen ba¤›rsak semptomlar› ile iliflkilidirler
(özellikle kusma, diyare ve konstipasyon), fakat kro-
nik veya rekürrent kar›n a¤r›lar›n› aç›klamada yeter-
sizdirler. Bir Asya motilite çal›flmas› (21), kab›zl›k
predominant ‹BS’de ince ba¤›rsak transitinin yavafl-
lad›¤›n›, diyare premodinant ‹BS’de ise h›zl› transi-
tin oldu¤unu göstermifltir.  Aksine, tüm gastrointes-
tinal transit çal›flmas›n› esas alan bir araflt›rmada (22)
ise diyare predominant ‹BS’lilerde h›zl› transit, ka-
b›zl›k predominant ‹BS’lilerde ise normal transit ol-
du¤u gösterilmifltir. 

‹BS’li hastalarda yemek ya da plaseboyu test etmek
için kullan›lan gastro-kolonik cevap; normal insanla-
ra göre rektosigmoid motor aktivitede anlaml› bir
uzamaya yol açmaktad›r (4). Yo¤un araflt›rmalara
ra¤men, ‹BS tan›s› için marker olabilecek nitelikte
bir predominant motor aktivite kal›b› saptanamam›fl-
t›r (4).

22..  VViisssseerraall  hhiippeerrsseennssiittiivviittee:: Visseral hipersensitivite,
‹BS’de gastrointestinal motilite ile a¤r› aras›ndaki
zay›f iliflkiyi aç›klamaya yard›m eder. Bu hastalarda,
balon distansiyonuyla yap›lan testlerde a¤r› eflikleri
düflüktür (visseral hiperaljezi) ya da normal intesti-
nal fonksiyonlar s›ras›nda bile artm›fl bir sensitivite
söz konusudur (allodynia) ve visseral a¤r›n›n soma-
tik yay›l›m alan›nda bir art›fl söz konusu olabilir (20).
Kolonda tekrarlayan balon distansiyonlar›n›n kontrol
grubuna göre ‹BS hastalar›nda daha uzun süreli ve

100 Haziran 2007



daha fliddetli a¤r›ya yol açt›¤› gösterilmifltir (23).
Kolonoskopi ifllemi s›ras›nda kolon içine hava veril-
mekte ve bu da distansiyona yol açmaktad›r ve has-
talar bu s›rada a¤r› duymaktad›rlar. Klinik gözlemle-
rimiz bu a¤r›n›n ‹BS düflünülen olgularda çok daha
yo¤un oldu¤u yönündedir. Zaten ‹BS hastalar›nda
kolonoskopik ifllem s›ras›nda oldukça etkili bir se-
dasyona ya da anesteziye ihtiyaç duyulmaktad›r. Hi-
persensitivite ve sensitizasyon, ba¤›rsak mukozas›n-
daki ve mezenterik pleksuslardaki reseptörlerin du-
yarl›l›¤›ndaki de¤iflmelere ba¤l› olabilir. Bu de¤i-
flimlere mukozal inflamasyon, enterik sinirlerin ya-
k›n›ndaki mast hücrelerinin degranülasyonu, seroto-
nin aktivitesinde art›fl ve bakteriyel çevredeki de¤i-
flimler veya enfeksiyonlar yol aç›yor olabilir (20).
Santral sensitizasyon yolu ile de eksitabilite art›fl›
söz konusu olabilir ki burada muhtemelen kronik ve-
ya tekrarlay›c› visseral stimülasyonlara ba¤l› olarak
medulla spinalisin dorsal boynuz nöronlar›n›n büyü-
mesi ve böylece santral sinir sistemine gelen uyar›la-
r›n amplifiye edilmesi rol oynuyor olabilir (24).

‹BS’deki visseral hiperaljezi kolona spesifik olma-
y›p, gastrointestinal kanal›n farkl› yerlerinde de gös-
terilebilir (4). fiiflkinlik ve afl›r› gazdan flikayet eden
hastalar gerçekte asemptomatik kontrollerdekine
benzer volümlerde gaza sahiptirler, fakat intestinal
gaz yükünün iflleyifli aksamaktad›r (25).

Visseral hiperaljezi, ‹BS’li hastalar›n sadece bir k›s-
m›nda bulunmaktad›r. Psikolojik bozukluklar veya
kronik tedavi aray›fllar›, baz› hastalarda visseral affe-
rentlerin sensitivasyonuna katk›da bulunuyor olabilir
(4).

Visseral hiperaljeziyi, ‹BS için spesifik bir biyolojik
mark›r olarak kabul etmek zordur. Bu durum, ayn›
zamanda ba¤›rsak semptomlar›n›n bulunmad›¤› di-
¤er kronik a¤r› sendromlar›nda da (özofagiyal gö¤üs
a¤r›s›, fibromyalgia vb.) ortaya ç›kabilir (26).

33..  ‹‹nnffllaammaassyyoonn,,  eennffeekkssiiyyoonn  vvee  bbaakktteerriiyyeell  fflloorraa:: De-
tayl› immünohistolojik araflt›rmalar; özellikle diyare
predominant tip ‹BS’li hastalar›n bir k›sm›nda mu-
kozal immün sistem aktivasyonu oldu¤unu göster-
mifltir (27). Di¤er bir çal›flmada (28), ciddi ‹BS’li 10
hastan›n 9’unda myenterik pleksusta lenfosit infilt-

rasyonu ve 6 hastada da nöronal dejenerasyonun var-
l›¤› gösterilmifltir. Bir baflka çal›flmada ise, kolonik
sinirlerin proksimalindeki mast hücrelerinin aktivas-
yonu ile ‹BS’deki kar›n a¤r›s› aras›nda bir iliflki bu-
lundu¤u gösterilmifltir (29). ‹BS’de kolon biyopsile-
rinde saptanan küçük, inflamatuvar de¤iflikliklerin
d›fl›nda, ‹BH’da görülenleri an›msatacak flekilde pe-
riferik sitokin profillerinde de de¤iflim söz konusu-
dur. O’Mahony’nin çal›flmas›nda (30), anormal bir
IL-10 / IL-12 oran› oldu¤u gösterilmifltir ki bu bulgu,
proinflamatuvar bir duruma iflaret etmektedir. Dun-
lop ve arkadafllar›n›n çal›flmas›nda (34), postinfeksi-
yöz ve non-postinfeksiyöz ‹BS olgular›nda kontrol
grubuna k›yasla, lamina propriadaki T lenfositlerde
belirgin art›fl oldu¤u gösterilmifltir. Konvansiyonel
histolojik kriterlere göre bu hastalar›n biyopsileri
normaldir. Buna göre geçmiflte ‹BS’deki küçük inf-
lamatuvar de¤ifliklikleri gözden kaç›rd›¤›m›z mu-
hakkakt›r.

Akut bakteriyel enfeksiyonlar› takiben hastalar›n
yaklafl›k % 20-30 kadar›nda ba¤›rsak semptomlar›
devam etmektedir. “Post dizanterik ba¤›rsak bozuk-
lu¤u” terimi bu tabloyu tan›mlamak için öne sürül-
müfltür (4). Rodriguez’in yapt›¤› bir cohort çal›flma-
da (31) bakteriyolojik olarak kan›tlanm›fl 318 hasta
ile 584 olgul›k kontrol grubu 1 y›l takip edilmifl ve
gastroenteritli grupta ‹BS insidans› %4.4, kontrol
grubunda ise %0.3 olarak bulunmufltur. Benzer bir
di¤er çal›flmada da pozitif gaita kültürü olan 108 ol-
gun›n %16’s›nda, 206 olgul›k kontrol grubunun ise
%1.9’unda ‹BS tan›s› konulmufltur (32).

Mearin ve arkadafllar›n›n cohort çal›flmas›nda (33),
salmonella gastroenteritinden 1 y›l sonra, kontrol
grubuna göre 8 kat daha fazla ‹BS geliflti¤i bildiril-
mifltir.

Marshall’›n çal›flmas›nda bir viral gastroenterit salg›-
n›n› takiben ‹BS olgular›na rastland›¤›n›, fakat bu-
nun bakteriyel kökenlilere göre daha hafif ve geçici
oldu¤u bildirilmifltir (140).

Ba¤›rsak enfeksiyonlar›n› takiben, semptomlar›n de-
vam etmesinin veya yeni semptomlar›n ortaya ç›k-
mas›n›n sebepleri belirsiz olmakla birlikte birkaç te-
ori öne sürülmektedir:
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• Daha ciddi akut enfeksiyonlarda, mikroorganizma-
lar›n mukozaya invaze olup, mukozal sinirleri etkile-
yip, irritabiliteye yol açmas› mümkündür (4).

• ‹dyopatik safra asit malabsorbsiyonu,akut enfeksi-
yondan sonra geliflip semptomlara yol açabilir (4).

• Enteroendokrin hücreler, T lenfositler ve ba¤›rsak
permeabilitesindeki art›fl›n, Campylobacter enteritini
takiben olufltu¤u gösterilmifltir. Bu de¤ifliklikler ba-
zen 1 y›ldan daha uzun süre devam edebilmektedir
(35). Dunlop ve arkadafllar›n›n bir çal›flmas›nda (36),
post enfeksiyöz ‹BS geliflimi için, enterochromaffin
hücre say›s›n›n art›fl›n›n ve depresyon varl›¤›n›n ba-
¤›ms›z göstergeler olabilece¤i ileri sürülmüfltür.

• Antibiyotik tedavisi uygulanan hastalarda kolonik
floradaki de¤iflikliklerle ilgili olarak diyare geliflebi-
lir.

• Baz› hastalarda, önceden gizli inflamatuvar ba¤›r-
sak hastal›¤› söz konusu olmufl olabilir ya da enfek-
siyonu takiben ‹BH geliflebilir.

• Enterik enfeksiyonlar› takiben, azalm›fl disakkari-
daz aktivitesi ile birlikte diyetteki flekerin malab-
sorbsiyonu söz konusu olabilir (37).

• Gastrointestinal motor fonksiyonlar›n regülasyon
bozuklu¤u söz konusu oldu¤unda, ince ba¤›rsaklarda
staz ve buna ba¤l› bakteriyel afl›r› üreme tablosu or-
taya ç›kar. Bakteriyel ar›fl› üreme de fermentasyona
ve afl›r› gaz oluflumuna yol açar. Afl›r› gaz, ba¤›rsak
içinde birikerek ‹BS’nin baz› semptomlar›n› (fliflkin-
lik ve kar›nda rahats›zl›k hissi) ortaya ç›kar›r. Bu hi-
potezin direkt ve indirekt kan›tlar› vard›r, fakat bun-
lar› teyit için daha ileri çal›flmalar gereklidir (41).

Parry ve arkadafllar›n›n çal›flmas›nda (38), önceden
mevcut ‹BS olan hastalar, olmayanlara göre, bakteri-
yel gastroenteriti takiben daha fazla say›da, doktora
müracaat etme ihtiyac› duymaktad›rlar. Buna daya-
narak, post enfeksiyöz ‹BS için yap›lan epidemiyolo-
jik çal›flmalarda saptanan rakamlar›n gerçekte oldu-
¤undan daha fazla oldu¤unu söylemek de mümkün-
dür.

Ilnyckyj ve arkadafllar›n›n çal›flmas›nda ise post-tra-
veler’s diyareyi takiben ‹BS prevalans›nda bir art›fl

olmad›¤› bildirilmifltir(39). ‹BS’nin gelifliminde, de-
¤iflen bakteriyel floran›n katk›s› üzerinde de durul-
maktad›r(20). O’Mahony ve arkadafllar›n›n çal›flma-
s›nda Bifidobacter infantis kullan›m›n›n ‹BS semp-
tomlar›nda düzelmeye yol açt›¤› gösterilmifl ve bu-
nun da IL-10 / IL-12 oran›nda de¤iflimle (antiinfla-
matuvar etki) ilgili oldu¤u ileri sürülmüfltür (30).

Liebregts ve arkadafllar›n›n çal›flmas›nda (152), di-
yare predominant ‹BS hastalar›nda proinflamatuvar
sitokin sal›n›m›n›n artt›¤› gösterilmifl ve bu durumun
semptomlar ve anksiyete ile iliflkili olabilece¤i ileri
sürülmüfltür.

Postenfeksiyoz ‹BS, bakteriyel ve viral enteritleri ta-
kiben oluflmaktad›r. Yurdumuzda yap›lan bir çal›fl-
mada Soytürk ve arkadafllar› (143), literatürde ilk
kez Ege bölgesinde Trichinella britovi salg›s›n› taki-
ben 72 hastan›n 10’unda (%13.9) ‹BS geliflti¤ini,
kontrol grubunda ise ‹BS geliflmedi¤ini bildirmifller-
dir.

Bu bulgular›n ›fl›¤›nda, ‹BS için “fonksiyonel” dam-
gas›n› vurmak biraz tuhaf görünmektedir.

44..  SSaannttrraall  ssiinniirr  ssiisstteemmii  mmooddüüllaassyyoonnuu  vvee  bbeeyyiinn--bbaa¤¤››rr--
ssaakk  eettkkiilleeflfliimmlleerrii:: Sa¤l›kta ve hastal›kta, beyin-ba¤›r-
sak etkileflimleri, ba¤›rsak fonksiyonlar›n›n modü-
lasyonunda önemli rol oynarlar. 

Beyinden ba¤›rsa¤a do¤ru olan sinyaller, organizma-
n›n bütün durumlar›nda (uyku, uyan›kl›k, stres, re-
laksasyon) sindirim fonksiyonlar›n› optimize eder-
ler. Bunun tersine ba¤›rsaktan beyine do¤ru olan sin-
yaller; ruhsal durum modülasyonunda oldu¤u gibi,
refleks regülasyonunda da primer rol oynarlar. Ayr›-
ca, belirli vagal afferent yollar, a¤r›n›n alg›lanmas›n›
da etkileyebilirler (4).

Santral sinir sistemi (SSS); motilite, sekresyon, im-
mün fonksiyon ve kan ak›fl›n› modüle eder. Beyinde-
ki emosyonel motor sistem, limbik sistem olarak ad-
land›r›lm›flt›r ve baz› paralimbik yap›lar (medial
prefrontal korteks, amygdala ve hipotalamus), ba¤›r-
sa¤a uzanan otonom sinir sistemi vas›tas› ile emos-
yonel de¤iflikliklerle iliflkilidirler. SSS, ayn› zaman-
da ba¤›rsakta oluflan olaylar›n alg›lanmas›nda da
esas rol oynar. Beyin-ba¤›rsak aras›ndaki bu iki yön-
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lü iletiflim, önemli oranda fluurlu olarak alg›lanmaz.
Gerçekte SSS; periferik afferent sinyallerin alg›lan-
mas›nda bir filtre olarak fonksiyon görür ve alg›lama
efli¤i, flahs›n emosyonel ve biliflsel durumuna göre
de¤iflebilir. Ço¤u visseral afferent sinyaller, beyin
sap›na ve talamusa eriflirler ve sadece birkaç›, kor-
tekste fluurlu olarak alg›lan›r (4).

Stres, anksiyete veya nahofl olaylar›n ça¤r›fl›m›; a¤r›-
l› olaylar›n alg›lanmas›n› art›r›rken; hipnoz, relak-
sasyon ve oyalay›c› u¤rafllar, alg›sal duyarl›l›¤› azal-
tabilir. Strese ba¤l› visseral hiperaljezi; ‹BS hastala-
r›nda visseral hipersentivitenin önemli bir mediatö-
rüdür. Strese cevab› zay›flatmay› amaçlayan terapö-
tik yaklafl›mlar, strese ba¤l› visseral hipersensitivite-
nin geliflimini önleyip, strese karfl› oluflan otonomik
ba¤›rsak cevaplar›n› etkili bir flekilde önleyebilirler
(4).

‹BS’li hastalar›n beyin cevaplar›nda farkl›l›klar›n ol-
du¤u gösterilmifltir. Örne¤in, rektal distansiyon es-
nas›nda bölgesel serebral kan ak›m ölçümleri; kont-
rol grubuna göre ‹BS hastalar›nda anterior cingulate
korteks, amygdal ve dorsomedial frontal korteksde
daha fazla aktivasyon oldu¤unu ortaya koymufltur
(42). ‹BS’li olmayan kiflilerin beyinlerinin, endojen
a¤r› inhibisyon bölgelerini daha iyi aktive edebildik-
leri ileri sürülmektedir. Bu durum, ‹BS için genetik
bir predispozisyon olabilece¤ini düflündürmektedir
(43).

Positron emission tomography, fonksiyonel MRI ve
benzeri tekniklerle yap›lan beyin imaj çal›flmalar›;
visseral stimülasyonlara karfl› oluflan beyin fonksi-
yonlar›n›n de¤erlendirilmesinde bir f›rsat sa¤lamak-
tad›r. Bu tür çal›flmalar, visseral a¤r› ve motilitenin
modülasyonunda SSS’nin rolünün anlafl›lmas›na
yard›mc› olmaktad›rlar. ‹BS’de kontrol grubuna k›-
yasla rektal distansiyonla anterior cingulate korteks
aras›nda bir iliflki vard›r (44). Fonksiyonel MRI ve
PET çal›flmalar›, kontrol grubuna k›yasla ‹BS’de an-
terior cingulate korteks aktivitesinin artt›¤›n› göster-
mektir (45, 46). Rektal distansiyona karfl› oluflan ar-
terior cingulate korteks aktivite art›fl›n›n; anksiyete,
stresli olaylar ve abuse (kötüye kullan›m)  ile iliflkili
oldu¤u gösterilmifltir (20).

Beyin-ba¤›rsak disfonksiyonu konseptiyle ilgili ola-
rak, SSS ve enterik sinir sisteminde bulunan çeflitli
nöropeptit ve reseptörlerini içeren terapötik yakla-
fl›mlarla ilgili çal›flmalar devam etmektedir. Bu nöro-
peptitler (5-HT, enkefalinler, opioid agonistleri,
substans P, calcitonin gen-reletad polypeptide, kole-
sistokinin, nörokinin reseptörleri, CRH antagonistle-
ri), lokalizasyonlar›na ba¤l› olarak gastrointestinal
fonksiyon ve insan davran›fllar› üzerinde birlefltirici
aktivitelere sahiptirler. Bu tür çal›flmalar ümit verici-
dir (20).

Vücutta büyük oranda ba¤›rsaktaki enterochromaffin
hücrelerde bulunan serotonin, peristaltik refleksin
önemli bir regülatörüdür. Konstipasyon-predomi-
nant ‹BS’de plazmadaki serotonin sal›n›m› azalmak-
ta ve diyarede atmaktad›r (47). ‹BS ve ülseratif kolit-
te serotonin sinyalizasyonunda bir defekt oldu¤u ve
mukozal serotonin ve serotonin transporter immüno-
reaktivitesinde azalma oldu¤u gösterilmifltir (48) ki
bu durum, ‹BS’de gerçek bir moleküler defektin ol-
du¤u fikrini desteklemektedir.

Fonksiyonel ba¤›rsak hastalar›n›n yaklafl›k _ kada-
r›nda, organlar›n ekstrensek otonomik innervasyo-
nunda anormallikler oldu¤u gösterilmifltir. Fakat
otonomik disfonksiyonlar›n ‹BS’deki rolü ile ilgili
daha ileri ve kapsaml› çal›flmalara ihtiyaç vard›r (4).

55..  GGeenneettiikk:: ‹kiz çal›flmalar› ve aile çal›flmalar›,
‹BS’de genetik bir katk›n›n olabilece¤ini düflündür-
mekle birlikte, genetik konusu tart›flmal›d›r (49). Ge-
netik faktörler birkaç yolakta rol oynayabilirler.
Bunlar aras›nda bir anti-inflamatuvar sitokin olan
IL-10’un düflük seviyeleri, serotonin reuptake trans-
porter polimorfizmi (5-HT veya 5-HT blokerlerine
cevab› etkiler), g-protein polimorfizmi (SSS ve ba-
¤›rsak iliflkili aksiyonlar› etkiler) ve µ2-adreno resep-
tör polimorfizmi (motiliteyi etkiler) say›labilir (20).
Bir ikiz çal›flmas›nda ‹BS ve reflü hastal›¤›nda gene-
tik katk›n›n oldu¤u gösterilmifltir(157).Aday genler
ile ilgili çal›flmalarla beraber, genetik olarak yatk›n
bireylerde çevresel faktörlerin patogenezde önemli
rol oynayabileceklerine iliflkin hipotez çal›flmalar›
devam etmektedir (43).
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Fonksiyonel gastrointestinal sistem hastal›klar›n›n,
baz› ailelerde daha s›k görülmesi sadece genetik yat-
k›nl›kla aç›klanamaz. Çocuklar›n ana-babalar›ndan
ö¤rendikleri, bu tür hastal›klar›n geliflim riskine kat-
k›da bulunabilir. Gerçekten de, ‹BS’li ailelerin ço-
cuklar›, ‹BS’li olmayan ailelerin çocuklar›na k›yasla
doktora daha fazla say›da baflvurmakta  ve daha faz-
la sa¤l›k harcamas›na yol açmaktad›rlar (20, 50, 51).

66..  PPssiikkoossoossyyaall  ffaakkttöörrlleerr:: ‹BS’li hastalarda, psikosos-
yal faktörlerin rolü ile ilgili çal›flmalarda ç›kan so-
nuçlar afla¤›da sunulmufltur:

• Psikolojik stres, gastrointestinal semptomlar› alev-
lendirmektedir. Gerçi stresli olaylar ço¤u kiflide gast-
rointestinal semptomlara yol açar, ancak, ‹BS’li has-
talar strese karfl› özellikle hassas olup, afl›r› tepkiler
verirler (52). Yap›lan çeflitli çal›flmalarda ‹BS hasta-
lar›n›n kontrol grubuna göre hayatlar› boyunca daha
fazla stresli olaylara ve kötüye kullan›ma maruz kal-
d›klar› gösterilmifltir (53, 54). Ayr›ca ‹BS hastalar›n-
da stres, çok kez semptomlar›n bafllamas›yla ve cid-
diyetiyle iliflkili görünmektedir (54, 55).

Stres ve psikonörotisizmin, ‹BS’deki rolü ile ilgili
bir hipotez, stres cevab›n›n major bir mediatörü ola-
rak kabul edilen CRF (Corticotropin relasing factor)
ile ilgilidir. Veriler, CRF-reseptör sinyalizasyon sis-
temi ve beyindeki CRF aktivitesindeki art›fl›n,anksi-
yete bozukluklar›na ve depresyona katk›da bulundu-
¤unu göstermektedir (58). CRF’nin ‹.V. uygulanma-
s›, ‹BS hastalar›nda normal hasta grubuna göre daha
anlaml› olarak kar›n a¤r›s› ve kolon motilitesini art›r-
maktad›r. Ayr›ca bu cevap, bir CRF reseptör antago-
nistinin uygulanmas›yla azalt›lmaktad›r (59).

• ‹BS hastalar› aras›nda psikolojik ve psikiatrik bo-
zukluklar yayg›nd›r. Fonksiyonel ba¤›rsak hastal›k-
lar› olanlarda psikiyatrik bozukluklar›n prevalans› %
40-90 kadard›r (4). Bunlar aras›nda panik atak, yay-
g›n anksiyete hastal›¤›, ruhsal hastal›klar, posttrav-
matik stres hastal›¤›, uyku bozukluklar›, sorunlarla
bafl edememe say›labilir (56).

• Psikososyal faktörler sa¤l›k durumunu ve klinik
seyri etkilemektedirler (4).

• Psikososyal faktörler, doktora baflvuruyu da etkile-
mektedirler. Bu durum, kliniklere baflvuran hastalar-
daki gerçek psikolojik bozukluk prevalans›n›, oldu-
¤undan fazla saptamaya yol açmaktad›r. Gerçekte,
doktora baflvurmayan ‹BS hastalar›, ba¤›rsak flikaye-
ti olmayan kiflilerle psikolojik olarak benzerlik gös-
termektedirler (57).

• ‹BS bir kronik hastal›kt›r ve tüm kronik hastal›klar-
da oldu¤u gibi ‹BS’nin de birtak›m psikolojik bozuk-
luklara yol açmas› mümkündür (20).

77..  DDii¤¤eerr  mmuuhhtteemmeell  mmeekkaanniizzmmaallaarr  ((44))::

• G›da allerjisi: Patogenezde diyetin rolü tart›flmal›-
d›r. Baz› g›dalar›n, baz› hastalarda  semptomlar› te-
tikledi¤i bilinmektedir. Bu hastalarda diyetle ilgili
manüplasyonlardan faydalanma oran› %15 ila 67
aras›nda de¤iflmektedir. Yurdumuzda Uz ve arkadafl-
lar›n›n yapt›¤› çal›flmada (121) ‹BS’lilerde g›da al-
lerjisinin etyopatogenezde rolü olabilece¤i yönünde
bulgular elde edilmifltir. Bir baflka çal›flmada (155)
da, ‹BS olgular›nda baz› g›dalara karfl› oluflan serum
IgG antikor titrelerinin kontrol grubuna göre daha
yüksek oldu¤u gösterilmifltir. 

Karbonhidrat malabsorbsiyonu (ör. laktoz ve fruktoz
intolerans›): Özellikle laktoz intolerans›, Türk toplu-
munda oldukça yayg›nd›r. Klini¤imizde yap›lan bir
çal›flmada prevalans %71 olarak bulunmufltur (60).
‹BS de oldukça yayg›n görülen bir hastal›k oldu¤un-
dan ikisinin birlikteli¤ine de s›k rastlan›lacakt›r. Do-
lay›s›yla semptomlar›n örtüflmesi söz konusu olabi-
lece¤i gibi, karbonhidrat malabsorbsiyonunun ne öl-
çüde ‹BS semptomlar›na katk›da bulunabilece¤ini
kestirmek de zordur.

• Safra asit malabsorbsiyonu

• Nörohumoral veya nöroimmün stres cevaplar›

• Feçeste k›sa zincirli ya¤ asit seviyesinde art›fl

• Mukozal bariyer defektleri: Dunlop ve arkadafllar›,
diyare predominant ‹BS hastalar›nda intestinal per-
meabilitenin artt›¤›n› göstermifllerdir (61). Mukozal
bariyer defektler, diyetetik ve bakteriyel orijinli lu-
minal antijenlerin pasaj›na izin vermekte ve böylece
mukozal immün cevaplar geliflerek diyareye yol aç-
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maktad›r. Permeabilite defektlerinin alt›nda yatan
muhtemel faktörlerin ayd›nlat›lmas›na ihtiyaç vard›r.
‹leriki çal›flmalar; ‹BS’nin patogenezinde luminal
faktörler, epitelyal hücreler ve mukozal immünoasit-
ler aras›ndaki iliflkilerin anlafl›lmas›nda yard›mc›
olacaklard›r.

Wang’›n çal›flmas›nda (141), diyare predominant
‹BS hastalar› ile sa¤l›kl› kontrol grubunun kolon mu-
kozas›nda aquaporin 8 ekspresyonu araflt›r›lm›fl ve
hasta grubunda anlaml› olarak düflük bulunmufltur.
Yazarlar, bu düflüklü¤ün kolonun absorbsiyon kapa-
sitesini bozaca¤›n› ve diyareye yol açabilece¤ini ile-
ri sürmüfllerdir.

• Roka’n›n çal›flmas›nda (142), diyare predominant
‹BS hastalar›n›n kolonlar›nda luminal fekal serin
proteaz aktivitesinin artm›fl oldu¤u ve dolay›s›yla bu
art›fl›n diyare predominant ‹BS hastalar›nda patofiz-
yolojik bir faktör olabilece¤i ileri sürülmüfltür.

KL‹N‹K ÖZELL‹KLER ve TANI
KR‹TERLER‹

Toplumdaki yüksek prevalans›, tan› ve tedavi mali-
yetinin yüksek oluflu, hayat kalitesini olumsuz yönde
etkilemesi ve ciddi ifl gücü kay›plar›na yol açmas›
nedeniyle ‹BS tan›s›n›n kesinlefltirilmesi büyük öne-
me sahiptir. Ancak hastal›¤a özgü diagnostik bir test
bulunmad›¤›ndan, kar›flabilen di¤er hastal›klar ekar-
te edildikten sonra, tan›; semptomlara dayan›larak
konulmaktad›r. Fakat semptomlar da yeteri kadar
spesifik de¤ildir. Ay›r›c› tan›da istenilecek test say›-
s›n› minimuma indirebilmek, zaman ve mali tasarruf
sa¤layabilmek maksad›yla 1978’den itibaren çeflitli
tan› kriterleri gelifltirilmifltir. Bunlardan ileride bah-
sedilecektir.

KKrroonniikk  aabbddoommiinnaall  aa¤¤rr››  vvee  bbaa¤¤››rrssaakk  aall››flflkkaannll››kkllaarr››nnddaa--
kkiiddee¤¤iiflfliikklliikklleerr:: Bunlar, nonspesifik olmakla birlikte,
‹BS’nin primer karakteristik semptomlar›n-dand›r-
lar.

• Kronik abdominal a¤r›; genellikle kramp tarz›nda,
fliddeti de¤iflken olabilen ve periyodik alevlenmeler-
le belirginleflen bir a¤r›d›r. Genellikle alt abdomen-
dedir, s›kl›kla sol tarafa lokalizedir. Bununla birlikte

lokalizasyon ve a¤r› karakteri büyük de¤iflkenlik
gösterir. Emosyonel stres ve g›da al›m› a¤r›y› art›ra-
bilir, defekasyonla k›smen a¤r› azal›r. A¤r›ya; major
bir psikolojik bozukluk efllik etmedikçe beraberinde
ifltahs›zl›k, malnütrisyon, kilo kayb› olmaz. Progres-
yon gösteren, uykudan uyand›ran ya da uyutmayan
a¤r›lar da ‹BS için karakteristik de¤ildir (4). Zyo ve
arkadafllar›n›n çal›flmas›nda (147), ‹BS hastalar›nda
so¤uk su içimini takiben visseral hipersentivitede ve
dolay›s›yla kar›n a¤r›s›nda art›fl oldu¤u bildirilmifltir.

• Hastalar ba¤›rsak al›flkanl›klar›ndaki de¤ifliklikler-
den yak›nabilirler. Normal ba¤›rsak al›flkanl›¤›n›n s›-
n›rlar› oldukça genifl olup, bir çal›flmada normal in-
sanlar›n %99’unun defekasyon say›s›n›n günde 3 kez
ile haftada 3 kez aras›nda oldu¤u saptanm›flt›r (63).
Bu yüzden hastan›n feçesinin volümü, s›kl›¤› ve k›-
vam› dikkatle soruflturulmal›d›r. ‹BS’li hastalar; di-
yare, kab›zl›k ya da her ikisinden flikayet edebilecek-
leri gibi, tamamen normal defekasyon özelli¤ine de
sahip olabilirler.

• Diyare; genellikle volümü çok fazla olmayan, s›k
s›k yap›lan yumuflak k›vamda feçesle karakterizedir.
Özellikle uykudan uyanma saatlerinde veya yeme¤i
takiben ortaya ç›kar. Çok kez, defekasyona urgency
öncülük eder ve d›flk›lamay› takiben tam olmayan bir
boflalma hissi ortaya ç›kar. ‹BS’li hastalar›n yaklafl›k
yar›s›nda d›flk› ile birlikte müküs ç›k›fl› da olmakta-
d›r. Büyük volümlü diyare, kanl› feçes, gece uyku-
dan uyand›ran diyare ve ya¤l› diyare ‹BS ile birlikte
bulunmaz ve organik hastal›klar› düflündürürler (4).

• Kab›zl›k; günlerce, aylarca sürebilir. Aralarda diya-
re ya da normal ba¤›rsak fonksiyonlar› söz konusu
olabilir. Feçes, s›kl›kla serttir ve tane fleklinde tarif
edilebilir. Rektum bofl oldu¤u halde, hastalar tam
olarak boflalamad›klar›ndan yak›nabilirler. Bu du-
rum zorlu defekasyona, tuvalette uzun süre bekleme-
ye, laksatif ve enemalar›n uygun olmayan kullan›m-
lar›na yol açabilir (4).

DDii¤¤eerr  ggaassttrrooiinntteessttiinnaall  flfliikkaayyeettlleerr:: Üst gastrointestinal
semptomlar (gastroözofagial refluks, disfaji, erken
doyma, intermittan dispepsi, bulant›, non-kardiyak
gö¤üs a¤r›s›) ‹BS hastalar›nda s›k görülmektedir (4).
Hastalar s›kl›kla abdominal fliflkinlik, afl›r› yellenme
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ve ge¤irtiden de yak›nabilirler ki bu semptomlar,
normal gaz volümlerinde bile oluflabilmektedir.

EEkkssttrraaiinntteessttiinnaall  sseemmppttoommllaarr:: Seksüel fonksiyon ye-
tersizli¤i, dismenore, dispareunia, s›k idrara ç›kma
ve urgency efllik edebilir. Bu hastalar hipertansiyon,
reaktif hava yolu hastal›klar›, fibromyalgia gibi ro-
matolojik hastal›klara da yatk›nd›rlar (4). Piche ve
arkadafllar›n›n çal›flmas›nda (145); ‹BS’li hastalar›n
% 62.7’sinde yorgunluk oldu¤u ve bunun da yafl,
cinsiyet, ya¤ kitlesi ve vücut kitle indeksinden ba-
¤›ms›z olarak dolafl›mdaki leptin seviyesi ile iliflkili
oldu¤u bildirilmifltir.

Hastal›¤›n biyolojik bir mark›r› olmad›¤›ndan, tan›y›
standardize edebilmek için semptomlara dayal› kri-
terler gelifltirilmifltir. Bunlardan ilki 1978’de Man-
ning ve arkadafllar› taraf›ndan ortaya at›lm›flt›r (62).
Manning kriterleri tablo 3’de verilmifltir.

Talley’in Manning’s kriterlerinin diagnostik de¤eri-

ni inceleyen çal›flmas›nda, ‹BS tan›s›n›n, mevcut

olan Manning’s kriterlerinin say›s› ile orant›l› oldu-

¤u, ‹BS’yi organik gastrointestinal hastal›klardan

ay›rmadaki sensitivitesinin %58, spesifitesinin %74

oldu¤u gösterilmifltir (64). Manning’s kriterlerinde

kullan›lan semptom say›s› artt›¤›nda veya en az›ndan

4 semptom kullan›ld›¤›nda, spesifitesi artarken, sen-

sitivitesi azalmaktad›r (66). Kruis ve arkadafllar›nca

ileri sürülen skorlama sistemi ise pek taraftar bulma-

d›¤›ndan popüler olmam›flt›r (67). Bu kriterlerin ge-

çerlili¤i ile ilgili çeliflkili sonuçlar da yay›nlan›nca

(4), 1992 y›l›nda daha iyi bir standardizasyon sa¤la-

mak gayesi ile uluslar aras› bir çal›flma grubunun ça-

balar›yla Roma-I kriterleri yay›nlanm›flt›r (65). Bkz.

tablo 4.

Roma I kriterlerini araflt›ran çok say›da makale yok-
tur. Bir çal›flmada sensitiviteleri %65, spesifitesi
%100 olarak bildirilmifltir (68).

Roma I kriterlerini daha faydal› bir hale getirebilmek
maksad›yla, 1999 y›l›nda yap›lan konsensus toplan-
t›s›nda Roma II kriterleri gelifltirilmifltir (69). Roma
II kriterleri tablo 5’de gösterilmifltir.

Boyce ve arkadafllar›n›n ‹BS prevalans› ile ilgili yap-
t›klar› çal›flmada Manning kriterlerine oranla Roma I
ve Roma II kriterleri kullan›ld›¤›nda prevalans daha
düflük bulunmufltur (70). Bu sonuç, Roma I ve II kri-
terlerinin daha k›s›tlay›c› oldu¤unu düflündürmekte-
dir. 

Roma II kriterlerine göre a¤r› ya da kar›nda rahats›z-
l›k hissi; ba¤›rsak al›flkanl›¤›nda de¤ifliklik bildiren 3
kriterden en az 2’si ile birlikte olmal›d›r. Bundan do-
lay›, tek bafl›na a¤r› ya da 3 kriterden sadece birinin
olmas›yla ya da ba¤›rsak al›fl-

kanl›¤›nda de¤iflme; a¤r› olmadan ‹BS tan›s› için ye-
terli de¤ildir. Benzeri semptomlar, farkl› fonksiyonel
ba¤›rsak hastal›klar›nda da (fonksiyonel konstipas-
yon, fonksiyonel diyare, fonksiyonel abdominal a¤-
r›) olabilir. Roma kriterlerinde tan› için ayr›ca, semp-
tomlar›n belirli süreler kadar bulunmas› flart› vard›r
(66). Roma II kriterlerinde, Roma I’den farkl› ola-
rak; ba¤›rsak al›flkanl›¤›n› gösteren spesifik semp-
tomlar ‹BS tan›s›ndan ziyade, destekleyici bulgular

Defekasyonla geçen kar›n a¤r›s›

A¤r›n›n bafllang›c›nda daha s›k defekasyon

A¤r›n›n bafllang›c›nda daha sulu defekasyon

Gözlenebilir derecede abdominal distansiyon

Rektumdan mukus gelmesi

Defekasyondan sonra tam boflalamama hissi

TTaabblloo  33.. ‹BS tan›s› ‹çin Manning kriterleri

EEnn az 33 ayd›r, süürekli veya ttekrarlayann semmpttoommlar

• Kar›n a¤r›s› veya rahats›zl›k hissi

Defekasyonla azalan ve / veya

Defekasyon s›kl›¤›nda de¤ifliklikle iliflkili ve / veya

Feçes k›vam›nda de¤ifliklikle iliflkili ve

• Defekasyon anormallikleri (2 veya daha fazlas›)

Anormal d›flk›lama say›s› (>3 kez/gün veya <3
kez/hafta)

Anormal feçes flekli (sert veya sulu-yumuflak feçes)

Anormal feçes pasaj› (›k›nma, urgency veya tam
boflalamama hissi)     

Rektumdan mukus gelmesi

• Genellikle birlikte

Kar›nda fliflkinlik hissi

TTaabblloo  44.. Roma-1 kriterleri
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• Tan›dan en az 6 ay önce bafllam›fl olmak flart›yla son 3
ay içinde her ay en az 3 gün var olan rekurrent abdomi-
nal a¤r› veya rahats›zl›k hissi ile birlikte afla¤›dakilerden
en az 2 veya daha fazlas›n›n varl›¤›:

1. Defekasyonla düzelme

2. D›flk›lama s›kl›¤›nda de¤ifliklikle birlikte bafllamas›

3. Feçesin, fleklinde de¤ifliklikle birlikte bafllamas›

• Destekleyici semptomlar (tan› için flart de¤ildir)

1. D›flk›lama s›kl›¤›nda anormallik

2. Feçes fleklinde anormallik

3. Anormal feçes pasaj› (zorlanma, urgency veya tam

boflalamama hissi)

4. Rektumdan mukus ç›k›fl›

5. fiiflkinlik hissi

olarak basite indirgenmifltir; 3 kriterden 2’si tan› için

yeterli görülmüfltür ve semptomlar›n daha uzun za-

man aral›¤›nda olmas› zorunlu hale getirilmifltir (66).

Semptom kriterleri özellikle epidemiyolojik çal›flma-

larda yayg›n olarak kullan›lmakla birlikte, klinik pra-

tikte de kullan›lmaktad›r. Fakat bu kriterlerin çok da

mükemmel olmad›¤› da gösterilmifltir (71).

Son olarak 23 May›s 2006 tarihinde AGA sponsorlu-
¤unda yap›lan toplant›da Roma III kriterleri geliflti-
rilmifltir (72, 73). (Bkz. Tablo 6).

RRoommaa  IIIIII  kkrriitteerrlleerriinnddee  RRoommaa  IIII’’ddeenn  ffaarrkkll››ll››kkllaarr  flfluunn--
llaarrdd››rr  ((7744))::

• Semptomlar›n bafllang›c› ile ilgili zaman aral›¤› de-
¤iflikli¤i : Tan›dan en az 6 ay önce semptomlar bafl-
lam›fl olmal› ve son 3 ay içinde ise semptomlar aktif
durumda olmal›d›r. Bu zaman aral›¤›, Roma II’ye
göre (12 ay içinde en az 12 hafta sürme flart›) daha
k›s›tlay›c›d›r. Son 3 ay içinde, her ay en az 3 gün
semptomlar mevcut olmal›d›r (fizyopatolojik çal›fl-
malar için tavsiye edilen gün say›s› haftada 2 gün-
dür).

• Roma II, ‹BS’yi alt gruplara ay›r›rken; d›flk›lama
s›kl›¤›, d›flk›n›n flekli ve defekasyonla ilgili semptom-
lar› esas almaktad›r ki bu ay›r›m biraz karmafl›kt›r.

• Roma III ise alt gruplara ay›r›m yaparken sadece
d›flk›n›n k›vam›n› esas almaktad›r. Alt grup ayr›m›;
farkl› patofizyolojik mekanizmalar ve farkl› tedavi
seçenekleri söz konusu oldu¤u için, klinik pratikte
önemlidir. Yeni s›n›flama Tablo 2’de de gösterildi¤i
üzere IBS-C, IBS-D, IBS-M ve IBS-U fleklindedir.
‹BS-M’de sert ve gevflek d›flk›lama de¤ifliklikleri sa-
atler ve günler içerisinde ortaya ç›karken, alt grupla-
r›n birbirine dönüflümü haftalar ve aylar içerisinde
söz konusu olmaktad›r. Feçes flekli flekil 1.de göste-
rilen Bristol feçes skalas› ile kategorize edilir ki d›fl-
k› flekli, kolon transit zaman›n› iyi bir fleklide yans›t-
maktad›r (75).

KL‹N‹K DE⁄ERLEND‹RME; TANISAL
YAKLAfiIM VE AYIRICI TANI:

Etrafl› bir anamnez ve fizik muayene ilk vizitte ve
sonraki vizitlerde de gerek duyuldukça yap›lacak ilk
ifllemdir. Böylece hem alarm semptomlar sorgulana-
rak ay›r›c› tan› için ipuçlar› araflt›r›l›r (Bkz. Tablo 7),
hem mevcut semptomlar›n tan› kriterlerini karfl›lay›p
karfl›lamad›klar›na bak›l›r, hem de hastan›n beklenti-
leri karfl›lan›p hastan›n hekimine güven duymas›na
katk›da bulunulmufl olur. Dikkatli bir anamnez, di-
yetle ilgili faktörleri ve ‹BS semptomlar›n› taklit
eden ya da art›ran ilaçlar› ortaya koyabilir. Örne¤in;
laktoz ve sorbitol kullan›m› ile flikayetlerin artmas›,
magnezyum içeren antasitlerin diyareye, antikoliner-

• Son 1 y›lda en az 12 hafta süreyle, aral›kl› veya sürekli 

olarak ortaya ç›kan abdominal rahats›zl›k hissi ya da a¤r› 

(afla¤›daki 3 özelli¤in en az 2’sine sahip)

1. Defekasyonla rahatlama hissi ve / veya

2. Defekasyon s›kl›¤›nda de¤ifliklikle iliflkili olmas›
ve / veya

3. Gaita fleklindeki de¤ifliklikler ile iliflkili olmas›

• ‹BS tan›s›n› kümülatif olarak destekleyen bulgular

1. Defekasyon s›kl›¤›nda anormallik (haftada 3’den
az, günde 3’den fazla)

2. Gaita fleklinde anormallik (sert, taneli veya sulu,
c›v›k)

3. Defekasyon ifllevinde anormallik (zorlanma, ur-
gency veya tam boflalamama hissi)

4. Rektumdan mukus gelmesi

5. Gaz ya da abdominal fliflkinlik hissi

TTaabblloo  55.. Roma II kriterleri

TTaabblloo  66.. Roma III kriterleri



Bafllang›ç tarama testleri olarak; tam kan say›m›,
eritrosit, sedimentasyon h›z›, rutin biyokimya anali-
zi, gaitada gizli kan, gaitan›n mikroskobik inceleme-
si, tiroid stimulating hormon say›labilir ki bunlar
‹BS’de normal ç›kmaktad›r.

Rektoskopi ya da kolonoskopi rutin olarak önerilme-
mektedir. Ancak 50 yafl›n üzerinde kolon kanseri ris-
kindeki art›fltan dolay›, endoskopik inceleme öneril-
mektedir (77). Bu yafl s›n›r›n›n ülkemiz için 40 olma-
s›, daha uygun görünmektedir. Daha genç yafllarda
ise özellikle ailesinde kolon ca. anamnezi bulunan-
larda, alarm semptomlar›n varl›¤›nda, diyareli
‹BS’lerde ‹BH’yi ve mikroskobik koliti ekarte ede-
bilmek için kolonoskopi ve mukozal biyopsi öneril-
mektedir (4). 

Abdominal ultrasonografi, genellikle rutin olarak
önerilmemektedir. Ancak gerek alt gastrointestinal
incelemeler, gerekse U.S., anksiyeteli ve kanser fo-
bisi olan hastalarda önerilebilmektedir. Hastalarda
kolonda divertiküllerin saptanmas›, ‹BS tan›s›n› de-
¤ifltirmez. Özellikle ishalli tiplerde laktoz tolerans
testi önerilir. Ciddi derecede laktoz intolerans› olan-
lardan pek ço¤unda ihmal edilebilir semptomlar var-
d›r. Gerek ‹BS, gerekse laktoz intolerans› toplumda
yayg›n görülen hastal›klar oldu¤undan, ikisinin bir-
likteli¤ine de s›k rastlan›lmaktad›r. Bu birliktelik du-
rumunda ‹BS tedavisi vermeden önce hastaya 1-2
hafta laktozsuz diyet verilerek, semptomlar›n duru-
muna bak›l›r. Semptomlarda belirgin bir düzelme
yoksa, laktoz intolerans›n›n ihmal edilebilir düzeyde
oldu¤u ve semptomlar›n as›l olarak ‹BS’ye ba¤l› ol-
du¤u anlafl›l›r. Baz› çölyak hastalar›nda ‹BS benzeri
semptomlar vard›r (78). Bu yüzden çölyak hastal›¤›-
n› d›fllayabilmek için özellikle diyareli ‹BS olgula-
r›nda antiendomysial ve antigliadin antikorlar›n›n
varl›¤›n› araflt›rma e¤iliminde bir art›fl vard›r. Fakat
bu testlerin, klinik özelliklerin çölyak hastal›¤›n› dü-
flündürdü¤ü durumlarda ve lokal prevalans›n yüksek
oldu¤u yerlerden gelen hastalarda bak›lmas› öneril-
mektedir.

Anamnez, fizik muayene, semptom kriterlerinin de-
¤erlendirilmesi, alarm bulgular›n›n d›fllanmas› ve
bafllang›ç tarama testlerinden sonra % 95 olguda ta-
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Öyküü:: Kilo kayb›, ileri yaflta bafllang›ç, gece uyand›ran
semptomlar, aile öyküsü (kanser, ‹BH).

FFizik mmuayenne:: Atefl, abdominal muayenede kitle, hepa-
tomegali, artrit, dermatit, malabsorbsiyon bulgular›. 

Bafllanngg›çç laboorattuvar:: Anemi, lökositoz, eritrosit sedi-
mentasyon h›z›nda art›fl, gaitada gizli kan varl›¤›, anor-
mal biyokimya bulgular›.

jiklerin ve kalsiyum kanal blokerlerinin kullan›m›n›n
konstipasyona yol açabilece¤i unutulmamal›d›r. Fi-
zik muayenede organomegali, abdominal kitle, ileus
bulgular›, sar›l›k gibi bulgular varsa bunlar›n ‹BS bu-
lunsa bile, ‹BS ile ilgili olmad›¤› anlafl›l›r ve araflt›r-
malar bunlara göre yönlendirilir. Fizik muayenede,
palpe edilebilen, hassas sigmoid kolon ve rektal mu-
ayenede afl›r› hassasiyet, visseral hipersensitiviteyi
destekleyen bulgulard›r. Rektal muayene; inkonti-
nans veya sulu d›flk›lama varsa gevflek bir sfinkteri,
ya da paradoksikal pelvik taban adale kontraksiyo-
nunu ortaya koymada yard›mc› olur ki bu son du-
rumda anorektal testler gerekir.

Hastan›n anamnezi tan› kriterlerini karfl›l›yorsa,
alarm semptomlar ve patolojik muayene bulgular›
yoksa, baflka bir araflt›rmaya gerek olmadan kolayca
‹BS tan›s› konulabilir.

Tan› sonras› klinik özelliklerde de¤iflmeler olursa ya
da tedaviye cevap yoksa laboratuvar araflt›rmalar›
flartt›r. ‹¤ne kullanmadan yap›lan araflt›rmalar›n, has-
tan›n tan›n›n do¤rulu¤una inanc›n› ve hekime olan
güvenini sarsabilece¤ini unutmamal›d›r. Gereksiz
araflt›rmalar ise hem maliyeti art›r›r, hem de zararl›
olabilir. 

Tarama testlerini flu durumlarda mutlaka yapmal›d›r:
Semptomlar›n k›sa süre önce bafllam›fl olmas›, ciddi-
yetinde kötüleflme olmas›, semptomlar›n giderek
yayg›nlaflmas›, semptomlar›n ileri yafllarda bafllam›fl
olmas›, aile anemnezinde kolon kanseri veya ‹BH
bulunmas›, efllik eden psikososyal problemlerin bu-
lunmamas› ve daha önce hiçbir laboratuvar araflt›r›l-
mas› yap›lmam›fl olmas›ndan dolay› psikolojik tat-
min gerektiren durumlarda tarama testleri yap›lmal›-
d›r.

TTaabblloo  77.. ‹BS ay›r›c› tan›s›nda alarm bulgular› (66)



• fiayet diyare ön planda ise yap›lacak testler flunlar-
d›r: 24 saatlik feçes volüm ve ya¤ tayini, feçeste
elektrolit ve laksatif araflt›r›lmas›, giardia ve gluten
enteropatisi için ince ba¤›rsak biyopsisi, mikrosko-
bik kolit (kollegenöz ve lenfositik kolit) araflt›r›lma-
s› için kolon biyopsisi. Bazen transit testleri, diyare-
nin motilite komponentinin ciddiyetini de¤erlendir-
mede yard›m edebilir. Diyare özellikle bir kolesis-
tektomi operasyonunu takiben ortaya ç›km›fl ya da
daha da kötüleflmiflse kolestiraminle yap›lacak bir
deneme tedavisi tan›da yard›mc› olabilir. Jejunum-
dan yap›lacak olan biyopsi ve aspirat incelemeleri;
malabsorbsiyon (ör. gluten enteropatisi), giardia ve
bakteriyel afl›r› üremeyi de¤erlendirmede yard›mc›
olabilir. Diyareye yemek sonras› fliflkinlik ve gaz efl-
lik ediyorsa bakteriyel afl›r› üremeyi ekarte etmek
için hidrojen nefes testi yap›labilir (4).

• A¤r› ön plandaysa veya ciddi fliflkinlik varsa, akut
epizot esnas›nda düz abdominal grafi çekilmelidir
(ileus araflt›r›l›r, aerofaji varsa mide gaz›n›n artt›¤›
görülür vb.). Gerekirse, ilave görüntüleme çal›flma-
lar›, özellikle di¤er semptomlar (kusma, kilo kayb›,
abdominal kitle, düzensiz adet, anormal kan tahlille-
ri) varsa yap›l›r (ince ba¤›rsak grafisi, CT, US). Ba-
lon distansiyon testi rektal veya kolonik viseral hi-
persensitiviteyi teyit etmek için genellikle araflt›rma
gayesi ile yap›labilir (4).

Akhtar ve arkadafllar›n›n retrospektif çal›flmalar›nda
(146) hastal›k süresi ortalama 11 y›l olan 622 ‹BS ol-
gus›n›n kolonoskopi bulgular›, ‹BS olmayan fakat
gastrointestinal flikayetleri nedeniyle kolonoskopi
yap›lan 642 hasta ile k›yaslanm›flt›r. Buna göre ‹BS
grubunda normal kolonoskopi oran› %48.4, hemoro-
id %21.2, polip % 20.3,  divertikül %19, anjiodysp-
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n› genellikle do¤ru olarak konulmufl olur (79). Daha
ileri araflt›rmalara giriflilmeden önce pek çok olguda
terapötik denemeler (Bkz. fiekil 2) yap›l›r (alt grubun
tipine ve ciddiyet derecesine göre), 3 ile 6 hafta ka-
dar sonra hastalar yeniden de¤erlendirilir ve tedavi-
ye al›nan cevap durumuna bak›l›r. fiayet. semptoma-
tik düzelme yoksa, daha ileri incelemelere baflvuru-
lur (Bkz. fiekil 3).

Terapötik denemeler için;konstipasyonlu tipte fiber
veya osmotik laksatif; diyareli tipte loperamide veya
diphenoxylate-atropin ve belki kolestiramine; a¤r› /
gaz / fliflkinlik semptomlar›n ön planda oldu¤u hal-
lerde; antikolinerjik veya daha ciddi durumlarda an-
tidepresan veya psikolojik ilaçlar uygulan›r (Bkz.
fiekil 1). Yukar›da belirtildi¤i üzere 3-6 hafta sonra
hasta yeniden de¤erlendirilir. fiayet tedavi baflar›s›z
ise ya da baflka belirti ve bulgular ortaya ç›karsa, fle-
kil 2 de gösterildi¤i gibi, daha spesifik araflt›rmalara
baflvurulur:

• Seyrek d›flk›lamas› olan hastalarda Sitzmark tekni-
¤i kullan›larak tüm ba¤›rsak transit çal›flmas› yap›l›r,
düz abdominal grafi de fekal retansiyon veya obst-
rüktif belirtileri de¤erlendirmede yard›mc› olur (4).
Dyschezia veya yetersiz boflalma belirginse, defe-
kasyona karfl› bir obstrüksiyon düflünülüyorsa ya da
fizik muayene, zorlanma ile birlikte zay›f pelvik dö-
fleme relaksasyonunu destekliyorsa daha ileri ano-
rektal testler gereklidir. Bunlar; balon fliflirilmesi ile
birlikte anorektal motilite testleri (pelvik döfleme
dyssinerjisini de¤erlendirmek için) veya defekogra-
fidir (enterosel veya rektoseli de¤erlendirmek için).
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• Roma kriterleri 

• Alarm semptomların yokluğu 

• Anamnez özellikleri 

Başlangıç tarama testleri 

Alt gruba ve semptomların ciddiyet 

derecesine göre terapötik denemeler 

Kabızlık Diyare Ağrı / gaz / şişkinlik 

Hafif/orta 

 

-Fiber 

-Osmotik 

laksatif

Ciddi 

 

-Bkz. 

şekil 2 

Hafif / orta 

 

-Loperamide 

-

Diphenoxylat

Ciddi 

 

-Kolestiramin 

-Bkz.şekil 2 

Hafif / orta 

 

-Antikolinerjik 

-Antidepresan 

-Psikolojik Tx

Ciddi 

 

-Psikolojik Tx 

-Antidepresan 

-Bkz.şekil 2

fifieekkiill  22..  ‹BS’li hastalar›n de¤erlendirilmesi (4)

Predominant Semptom

Konstipasyon Diyare Ağr›

Seyrek
D›şkalama Konstipasyon
•Bağ›rsak
transit
çal›şmas›

• Anorektal motilite +
balon şişirme testi
• Defekogratifi
• Rektoanal aç› ölçümü

• 24 saatlik feçes
volümü ve yağ tayini
• Feçes osmolaritesi,

elektrolitleri ve laksatif
tayini

• Transit testler: ince ve
kal›n bağ›rsak

• Kolestiramin denemeleri
• Jejunal biyopsi ve aspirat›n

incelenmesi (parazit, bakteriyel
aş›r› üreme)

• Kolonik biyopsiler
• Diğer: Karbonhidrat-H2
soluk testleri. Ör. fruktoz,

sorbitol
• Rektal sensasyon tesleri

• Direkt abdominal grafi
• Pelvik US ve CT / MR
görüntüleme ile ince bağ›rsaklar›n
incelenmesi
• Gastrointestinal manometri?
• Balon distansiyon testi?

fifieekkiill  33.. Terapötik denemelerin baflar›s›z oldu¤u hasta-
larda yap›lacak olan diagnostik de¤erlendirmeler (4)
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lasia % 11.9 olarak; kontrol grubunda ise normal ko-
lonoskopi oran› %46.9, hemoroid %22.6, polip
%22.4, divertikül %20.6 ve anjiodysplasia %12.1
olarak bulunmufltur. Gruplar aras›nda lezyonlar aç›-
s›ndan anlaml› fark yoktu. Bu sonuçlara göre ‹BS
hastalar›nda da, ‹BS olmayanlarda oldu¤u gibi orga-
nik lezyonlar›n geliflebilece¤i unutulmamal›d›r.

Ay›r›c› tan›: ‹BS’nin ay›r›c› tan›s›nda Tablo 8’deki
durumlar akla getirilmelidir. Suh ve arkadafllar›n›n
çal›flmas›nda (144), ‹BS’de veya konstipasyonlu
hastalarda iskemik kolit riskinin 2-3 kat art›fl göster-
di¤i bildirilmifltir. Mekanizma meçhüldür, ama iske-
mi, kullan›lan ilaçlarla da iliflkili olabilir. 

‹BS yayg›n görülen bir hastal›k oldu¤undan, di¤er
yayg›n görülen hastal›klarla birlikte (GÖRH, fonksi-
yonel dispepsi, laktoz intolerans›) görülebilir ya da
daha az görülen hastal›klarla (‹BH, gluten enteropa-
tisi) birlikte bulunabilir. GÖRH ve ‹BS’nin, benzer
fizyopatolojik proçesin gastrointestinal sistemin
farkl› seviyeleri etkilemesiyle oluflan iki ayr› antite
olmalar› da mümkündür. Ayn› durum fonksiyonel
dispepsi için de söylenebilir (150). ‹BS birlikteli¤i-
nin söz konusu oldu¤u GÖRH olgular› ‹BS efllik et-
meyenlere göre GÖRH semptomlar›n› daha ciddi
olarak alg›lamakta ve antireflü tedaviye daha az ce-
vap vermektedirler (149).

‹BS ve mikroskobik kolit aras›nda semptomatik bir
örtüflme söz konusu olabilmektedir. Limsui ve arka-

dafllar›n›n çal›flmas›nda (151), 131 mikroskobik kolit
olgusunun %33’üne daha önceden ‹BS tan›s› konul-
mufltu ve  %53’ü ( 69 olgu) Roma I, %56’s› (73 ol-
gu) ise hali haz›rda Roma II kriterlerini karfl›lamakta
idi. Bu sonuç, semptomlara dayal› tan› kriterlerinin
mikroskobik kolit tan›s›n› d›fllayacak kadar spesifik
olmad›¤›n› göstermektedir. Bu yüzden diyare predo-
minant ‹BS tan›s›n› koymadan önce, mikroskobik
kolit tan›s› aç›s›ndan kolon biyopsisi önerilmektedir.

‹BS ve ‹BH aras›nda ortak semptomlar oldu¤undan
ay›r›c› tan›da ‹BH önem arzetmektedir. Her iki has-
tal›kda da rol alan birkaç ortak potansiyel mekaniz-
ma sözkonusudur(154). Bunlar aras›nda mukozal
permeabilite de¤ifliklikleri, luminal flora ve mukozal
immün sistem aras›ndaki etkileflimler, persistan
mukozal immün aktivasyon, ba¤›rsak motilitesin-
deki de¤ifliklikler ve stres yap›c› olaylar say›labilir.
‹BS’li hastalar›n bir k›sm›nda düflük dereceli de olsa
mukozal inflamasyonun gösterilmesiyle (154),
‹BH’da etkili oldu¤u gösterilmifl olan probiyotik, an-
tibiyotik ve anti inflamatuvar ajanlar›n ‹BS
tedavisinde de kullan›lmas› ile ilgili çeflitli çal›fl-
malar mevcuttur (154).     

TEDAV‹

Tedavi stratejisi; semptomlar›n tabiat› ve ciddiyet
derecesi, ‹BS semptomlar›n›n g›da al›m› ve/veya de-
fakasyonla iliflkisi, fonksiyonel yetersizli¤in derece-
si ve psikososyal problemlerin mevcudiyeti üzerine
kurulmaktad›r. Genellikle hafif semptomlar; visseral
hiperaktivite ve/veya hipersensitivite ile primer ola-
rak iliflkilidirler ve s›kl›kla ba¤›rsak üzerine do¤ru-
dan etkili olan farmakolojik ajanlarla semptomatik
olarak tedavi edilirler. Daha ciddi semptomlar ise,
daha belirgin psikososyal problemlerle iliflkilidirler
ve s›kl›kla psikolojik/davran›flsal tedavi ve antidep-
resan ilaçlar› gerektirirler (4). Hastan›n bir günlük
tutarak (2-3 hafta kadar) semptomlar›n özelliklerini
kaydetmesi hekime yard›mc› olabilir. ‹BS, kesin te-
davisi olmayan kronik bir durumdur. Bunun sonucu
olarak da tedavi, semptomlar›n düzeltilmesi üzerine
odaklanmaktad›r. Hastan›n niçin yard›m istedi¤ine
cevap bulmak önemlidir. Optimum tedaviyi geliflti-
rirken, hastal›¤a etki eden tüm faktörler gözönünde
bulundurulmal›d›r.

• Diyetetik faktörler: Laktoz, kafein, alkol, ya¤, gaz üreten
besinler, ilaçlar.

• Enfeksiyonlar: Giardia lamblia, bakteriyel enfeksiyon-
lar, Amip, yersinia, Strongyloides stercoralis

• ‹nflamatuvar durumlar: ‹BH, mikroskobik kolit

• Kolon ca.

• Malabsorbsiyon sendromlar› (Ör. gluten enteropatisi,
postgastrektomik durumlar, pankreatik yetersizlik vb.)

• Psikolojik durumlar: Anksiyete, panik bozukluklar, dep-
resyon vb.)

• Di¤er: Endokrin hastal›klar (ör.diyabetes mellitus,
hipotiroidi, hipertiroidi), endometriozis, pelvik inf-
lamatuvar hastal›klar, endokrin tümörler, AIDS, gastrik
sarkoidozis (148).

TTaabblloo  88.. ‹BS ay›r›c› tan›s› (66)



GGeenneell  tteeddaavvii  ttaakkllaaflfl››mm››::

11..  TTeerraappööttiikk  ‹‹lliiflflkkii:: Etkili bir hasta hekim iliflkisi, et-
kili tedavinin de temelini teflkil eder. Hekim; hastas›-
n› çok iyi dinlemeli ve endiflelerini anlamal›d›r, has-
taya hastal›¤› tam olarak aç›klanmal›d›r, hastan›n en-
difle ve beklentilerine cevap verilebilmelidir, gerçek-
çi olunmal›d›r, tedavi plan›nda hastaya da dan›fl›lma-
l›d›r ve uzun süreli bir iliflki sa¤lanmal›d›r (4).

Bu tarz bir yaklafl›m, vizit say›s›n› azaltmakta, hasta-
n›n memnuniyet duygusunu art›rmaktad›r. Uygun
tarzda bilgilendirilmeyen hastalar, daha fazla hekim
ziyaretine ihtiyaç duymaktad›rlar (83). Ayr›ca diag-
nostik ve prognostik bilgi verilirse, hastalar›n semp-
tomlar› da azalmaktad›r (84).

22..  HHaassttaann››nn  ee¤¤iittiimmii  vvee  ggüüvveenniinniinn  kkaazzaann››llmmaass››:: He-
kim hastan›n hastal›k hakk›ndaki bilgi seviyesini de-
¤erlendirip, hastay› yeterince sözlü ya da yaz›l› ma-
teryalle bilgilendirmelidir. Hastalar genellikle semp-
tomlar›n temelini anlamak isterler ve bununla ilgili
araflt›rmalara girerler.

PPrraattiikkttee  hhaassttaallaarraa  flfluunnllaarr  ssööyylleenneebbiilliirr::

“Toplumda s›k rastlan›lan bir hastal›¤a sahipsiniz.
Bu hastal›kta ba¤›rsaklar; g›da, hormonal de¤ifliklik-
ler, ilaçlar ve stres gibi çeflitli uyaranlara karfl› afl›r›
reaksiyonlar gösterirler. Bu uyaranlar ba¤›rsaklarda
spazmlara veya gerginliklere ve sinirlerin duyarl›l›-
¤›nda art›fla neden olabilir. Bu da a¤r›, diyare, kab›z-
l›k, fliflkinlik gibi flikayetlere neden olur”. Ya da:

“‹BS, beyin ve ba¤›rsaklar aras›ndaki iletiflimin bo-
zuldu¤u bir hastal›kt›r. Ba¤›rsak bozuklu¤u, anksiye-
te ve stresi tetikleyebilir onlar da semptomlar›n›z›
daha da kötülefltirebilir. Size faydal› olabilmek için,
fiziksel semptomlar›n›z› ve bunlarla iliflkili emosyo-
nel durumunuzu anlamaya ihtiyac›m›z var.”

Hekim hastas›na yak›n ilgi göstermeli, dikkatle din-
lemeli ve bu konuyu çok iyi bildi¤ini hissettirmeli,
hastas›na güven vermelidir. Teferruatl› anamnez
al›nmal›, tam bir fizik muayene yap›lmal› ve gerekli
tarama testleri istenmeli, gereksiz ve tekrarlanan
testlerden mümkün oldukça kaç›nmal›d›r. Hastaya
hastal›¤› hakk›nda doyurucu bilgi verilmeli ve tered-
düt etti¤i durumlarda veya sonucunu ald›¤›nda hasta
hekimiyle irtibat kurabilmelidir (4).

33..  DDiiyyeett  aayyaarrllaammaallaarr››:: Pek çok hasta, semptomlar›n›
spesifik g›da maddelerine ba¤lamakla birlikte, g›da-
lar›n tipi genellikle semptomlara katk›da bulunmaz.
Bununla birlikte belirli g›da ürünleri baz› hastalarda
semptomlar› alevlendirebilir. Bunlar aras›nda ya¤l›
g›dalar, gaz üreten g›dalar (fasulye, nohut, bezelye,
so¤an, havuç, muz, kay›s›, brüksel lahanas›, kereviz,
erik, turp, lahana, karnabahar, brokoli, kabak, p›rasa,
sar›msak vb.), alkol, kafein, gazl› içecekler, laktoz
intolerans› olanlarda laktoz, fruktoz intolerans› olan-
larda fruktoz ve baz› olgularda afl›r› fiber say›labilir.
Hastalara gereksiz k›s›tlay›c› diyet vermekten kaç›n-
mal›d›r.

Özellikle gaz ve fliflkinlik flikayeti ön planda olanlar-
da gaz üreten g›dalardan kaç›nmal›d›r. Bu tür g›dala-
r›n a¤r›ya yol açmas› visseral hiperaljezi mekaniz-
mas› ile aç›klanabilir (4).

G›da allerjisi ya da intolerans›n, semptomlar›n geli-
fliminde bir rol almas› muhtemel olmas›na ra¤men,
bu tür bireyleri ay›rt etmenin güvenilir bir yolu yok-
tur. Spesifik diyet antijenlerine karfl› yönlendirilmifl
serum immünoglobulinlerinin saptanmas› ileri sürül-
müfltür, fakat bu testlerin sonuçlar› ile semptomlar›n
iyileflmesi aras›ndaki iliflkileri onaylayabilmek için
ilave çal›flmalara gerek vard›r (85).

Özellikle kab›zl›k semptomunun ön planda oldu¤u
hastalarda fiber, genellikle önerilmektedir (diyet ya
da ticari preparatlar). Polycarbophil ve methylcellu-
lose gibi sentetik fiberler, psyllium gibi do¤al fiber-
lerden daha solubl olmakla birlikte, do¤al fiberlerden
daha az gaz yap›c› olduklar› ya da daha etkili olduk-
lar› ortaya konmam›flt›r (4). Baz› hastalar, sindiril-
meyen fiberin kolonik metabolizmas›na ba¤l› olarak
fliflkinlik ve gazda art›fltan yak›nabilirler. Fiberin do-
zu semptomlara göre ayarlanmal›d›r. Fiber al›m›yla
feçes kitlesi artar, feçesin su tutucu özellikleri artar,
jel oluflumu kayganl›¤› art›r›r ve safra gibi ajanlar›n
ba¤lanmas›nda art›fl olur (86). Diyareli hastalarda
faydal› de¤ildir. Cook’un çal›flmas›nda ise(37), fiber
verilen ‹BS’li hastalar ile plasebo verilen ‹BS’li has-
talarda benzer oranlarda semptomatik iyileflmeler ol-
du¤u gösterilmifltir.
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44..  MMeeddiikkaall  tteeddaavviilleerr:: Farmakolojik ajanlar, ‹BS teda-
visinde sadece yard›mc› ajanlard›r. Seçilen ilaç has-
tan›n major semptomuna göre de¤iflmektedir. Hasta-
l›k ömür boyu sürdü¤ü için ilaçlar›n kullan›m› genel-
likle en aza indirilmelidir. ‹ntermittan uygulama da
makul görünmektedir. Klinik çal›flmalarda ‹BS için
plasebo cevap oran›n›n yaklafl›k %40 civar›nda oldu-
¤u unutulmamal›d›r (88).

Antispazmodik ilaçlar ‹BS tedavisinde en s›k kulla-
n›lan ilaçlard›r. Bu ilaçlar ya do¤rudan ba¤›rsak düz
adalesini gevfleterek etkili olurlar (ör.mebeverine ve
pinaverine) ya da antikolinerjik veya antimuskarinik
özellikleriyle (ör.dicyclomine ve hyosyamine) etkili
olurlar. Bu etkiyle uyar›lm›fl kolonik motor aktivite
azalt›l›r ve postprandial abdominal a¤r›, gaz, fliflkin-
lik ve fekal urgency durumlar›nda faydal› olabilirler
(4).

Poynard’›n 23 kontrollü çal›flmay› içeren metaanali-
zinde (89) befl antispazmatik ajan plasebodan üstün
bulunmufltur (total a¤r› iyileflmesi %53’e karfl› %41).
Bunlar; bir antimuskarinik bileflik olan cimetropium
bromide (yurdumuzda preparat› yok), kalsiyum anta-
gonist özellikleri ile birlikte kuaterner amonium tü-
revleri olan pinaverium bromide (dicetel film tb. 50
mg) ve ocytylonium bromide (spazmomen film tb.),
bir periferik opiat antagonisti olan trimebutine (deb-
ridat tb. 100, 200 mg, tribudat 100, 200 mg) ve anti-
muskarinik kolinerjik etkili, bir beta-phenyl-ethyla-
mine türevi olan mebeverine’dir (duspatalin 100 mg,
duspaverin 100 ). Dicyclomine ve hyoscyamine
(buscopan, butopan, molit, spazmol, spazmotek) bu
metaanalizde etkisiz bulunmufltur. Bu ilaçlar›n hiçbi-
rine FDA henüz onay vermemifltir (son ikisi hariç).

Onsekiz çal›flmay› içeren di¤er bir sistematik derle-
mede (90), A.B.D.’de kullan›lan antispazmodiklerin,
ancak küçük bir grup hastada k›smi fayda sa¤lad›¤›
ortaya konulmufltur. Yurdumuzda antispazmo-
dik+adsorban kombinasyonu olarak s›k kullan›lan
bir ilaç da alverin citrate+simethicone kombinasyo-
nudur (meteospazmyl kap.).

Klinik pratikte, antispazmodikler ve antikolinerjik-
ler, hasta ihtiyaç duydukça günde 2-3 kez akut atak-
lar için ve post prandial semptomlar› olanlar için ye-

mekten önce kullan›l›rlar. Kronik devaml› kullan›m-
da etkileri azal›r. A¤r› daha fliddetli ve devaml› ise
tedaviye düflük doz trisiklik antidepresanlar eklene-
bilir (amitriptilin=laroxyl, desipramin=norpramin,
doksepin=sinequan, imipramin=tofranil, opipra-
mol=insidon vs.) 

Kab›zl›k ön planda ise, öncelikle diyetteki fiber mik-
tar› ayarlan›r (25 gr/gün). Fiber faydal› de¤ilse os-
motik laksatifler kullan›l›r (milk of magnesia, sorbi-
tol, polyethylene glycol, lactulos). Bunlar da yetersiz
kal›rsa tegaserod önerilir (bkz.yeni bileflikler). An-
cak 2 Nisan 2007’de üretici firma Novartis’den he-
kimlere gönderilen mektupta 18.000 hastal›k çal›flma
sonucunda tegaserod kullanan hastalarda, plaseboya
k›yasla küçük, fakat istatistiki aç›dan anlaml› derece-
de daha fazla say›da kardiyovasküler iskemik olayla-
ra rastland›¤›ndan ilac›n kullan›m›n›n, A.B.D.’de
FDA, yurdumuzda ise Sa¤l›k Bakanl›¤› taraf›ndan
ask›ya al›nd›¤› bildirilmifltir. 

Diyare ön planda ise; loperomide (lopermid, diadef 2
mg – 4x2–4 mg/gün) diphenoxylate+atropine (lomo-
t›l tb.2.5 mg – 3-4 tb./gün) faydal› olabilirler, düflük
dozlarda santral sinir sistemini etkilemezler. Cho-
lestyramine (Kolestran toz 9 gr/poflet – 3-4 po-
flet/gün) ise kolesistektomili veya safra asit malab-
sorbsiyonlu hastalar›n bir k›sm›nda ifle yar›yabi-
lir(4). Alosetron (lotronex) da diyareye etkili yeni bir
ajand›r (bak.yeni bileflikler).

YYeennii  bbiilleeflfliikklleerr::

Diyare tedavisinde yeni bir yaklafl›m, 5-HT3 resep-
törlerinin antagonizmi üzerine kurulmufltur. 5-HT3
reseptörleri yayg›n olarak enterik motor nöronlarda,
visseral afferent sinirlerin periferik terminallerinde
ve kusma merkezi gibi santral lokalizasyonlarda bu-
lunmaktad›rlar. Bu reseptörlerin antagonizmi; visse-
ral a¤r›y›, kolonik transiti ve ince ba¤›rsak sekresyo-
nunu azaltmaktad›r (92). Bir selektif 5-HT3 antago-
nisti olan alosetron hydochloride; diyare-predomi-
nant ‹BS’li bayanlarda, plasebodan üstün bulunmufl-
tur (93, 94, 95). En s›k görülen yan etkisi kab›zl›k
olup, klinik çal›flmalarda bu oran % 28 olarak sap-
tanm›flt›r ve hastalar›n % 10 kadar› kab›zl›k flikayeti
nedeni ile bu çal›flmalardan çekilmifltir (4). Önemli
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bir yan etkisi de % 0.1-1 oran›nda görülen akut iske-
mik kolit olup bu yan etkilerden dolay› Kas›m
2000’de piyasadan toplat›lm›fl, fakat sonradan yap›-
lan de¤erlendirmeler sonucunda 2002 y›l›nda baz›
k›s›tlamalarla yeniden FDA taraf›ndan onay veril-
mifltir (4). Bafllang›ç dozu 1 mg/gün olup, gerek du-
yulursa 4 hafta sonra 2 mg.a ç›k›labilir. Alosetronu,
mebeverinle k›yaslayan bir çal›flmada (96) alosetron,
mebeverinden üstün bulunmufltur. Viramontes’in ça-
l›flmas›nda alosetron, ‹BS’li kad›nlarda, erkeklere
göre anlaml› derecede daha etkili bulunmufltur (97).

Bir 5-HT3 antagonisti olan cilansetron, yap›lan iki
adet faz II çal›flmas›nda (98) alosetronla benzer et-
kinlik göstermifl olup, ayn› zamanda erkeklerde de
etkili bulunmufltur (muhtemelen çal›flmalarda fazla
say›da erkek bulunmas›ndan dolay›).

Di¤er bir yeni 5-HT3 antagonisti olan ramosetron,
diyare predominant ‹BS’de ümit vaat etmektedir
(125), ancak ileri çal›flmalara ihtiyaç vard›r.

Renzaprid; hem 5-HT3 antagonisti, hem de 5-HT4
antagonisti olan yeni bir ajand›r. Renzaprid konsti-
pasyonlu ‹BS’de, d›flk› k›vam›n› iyilefltirmifl, ba¤›r-
sak hareket s›kl›¤›n› art›rm›fl, fakat abdominal a¤r›
ve rahats›zl›kta herhangi bir düzelme yapmam›flt›r
(122). Ayr›ca ince ba¤›rsak transiti ve gastrik boflal-
may› etkilememifl olmas›na ra¤men 48 konstipas-
yonlu ‹BS hastas›nda ba¤›rsak fonksiyon skorunda
iyileflme ve kolonik transitte h›zlanmaya yol açm›fl-
t›r (123).

Konstipasyonun ön planda oldu¤u ‹BS hastalar›nda
yeni bir ilaç ise parsiyel 5-HT4 agonisti olan tegase-
rod’dur. Bir aminoguanidine indole olan tegasero-
dun konstipasyon predominant ‹BS’li bayanlarda et-
kili oldu¤u gösterilmifltir (99). Etkili doz günde 2 kez
6 mg.d›r. ‹laç 2002 y›l›nda FDA onay› alm›flt›. Ciddi
yan etkileri yoktu . En s›k rastlanan yan etkisi diyare
idi. Diyare nedeniyle ilac› b›rakanlar›n oran› %1.6
(104) d›r. Kar›n a¤r›s›, bafl a¤r›s›, iskemik kolit ve
gaz nadir görülmüfltür.

Tegaserod, gastrointestinal kanaldaki nöronlarda bu-
lunan 5-HT4 reseptörlerini aktive ederek gastrointes-
tinal motiliteyi art›r›r, rektal distansiyona karfl› olu-

flan sensitiviteyi azalt›r (4). Böylece abdominal böl-
gedeki a¤r›y›, rahats›zl›k hissini, fliflkinli¤i azalt›r,
konstipasyonu önler (4). Bu etkiler yap›lan çal›flma-
larda gösterilmifl ve tegaserod plaseboya üstün bu-
lunmufltur (100-103). Tedavinin bafllang›c›ndan 1-2
hafta sonra semptomlar düzelmeye bafllamakta fakat
zamanla etkinlikte bir azalma olmaktad›r. 12 ay de-
vaml› kullan›mda güvenli bulunmufltu(105). Bard-
han’›n çal›flmas›nda (106), tegaserod tedavisi olan
hastalar›n yar›s›na yak›n›nda ilaç b›rak›ld›ktan son-
raki 8 hafta içinde semptomlar tekrarlam›flt›r. Ciddi
renal ve karaci¤er yetmezliklerinde, ileus anamnezi
olanlarda, semptomatik safra kesesi hastalar›nda, od-
di disfonksiyonu flüphesinde, abdominal adezyonu
olanlarda kontrendike idi. (4). Di¤er ilaçlarla karfl›-
laflt›rmal› çal›flmalar da henüz yay›nlanmam›flt›. An-
cak yukar›da da belirtildi¤i üzere art›k ilaç piyasadan
toplat›lm›flt›r.

Bir full 5-HT4 agonisti olan prualoprid’in fonksiyo-
nel konstipasyonlu hastada faydal› oldu¤u gösteril-
mifl, fakat hayvan deneylerindeki karsinojenisitesin-
den ötürü klinik çal›flmalara son verilmifltir (4).

Parsiyel bir 5-HT3 agonisti olan ve gastroprokinetik
ajan olan pumosetrag (MKC-733, DDP-733) faz II
çal›flmalar› devam etmekte olan , konstipasyonlu ‹BS
olgular›nda etkili yeni bir ajand›r (156). 

AAnnttiibbiiyyoottiikklleerr  vvee  pprroobbiiyyoottiikklleerr::  Baz› çal›flmalarda
‹BS hastalar›n›n bir k›sm›nda bakteriyel afl›r› üreme
tedavisi ile semptomlar›n k›smen ya da tamamen dü-
zeldi¤i bildirilmektedir (113-115). Hem neomisin,
hem de rifamisin bu aç›dan faydal› bulunmufltur
(114, 115, 117). Bir çal›flmada konstipasyon predo-
minant ‹BS’li hastalarda neomisin kullan›larak, me-
tan gaz›n›n neden oldu¤u semptomlarda anlaml› dü-
zelmeler oldu¤u bildirilmifltir(116). Bu tür tedaviler
her ne kadar ‹BS hastalar›n›n bir k›sm›nda potansiyel
olarak faydal› olsa da, ince ba¤›rsakta bakteriyel afl›-
r› ço¤alman›n kesin rolünü, semptomlarla iliflkili ola-
bilecek mekanizmalar› ve semptomlar›n azalmas›
üzerine antibiyotiklerin uzun süreli etkilerini belirle-
mek için ileri çal›flmalara ihtiyaç vard›r.  Antibiyo-
tikler›n fonksiyonel abdominal semptomlar› art›rabi-
lece¤i de bildirilmifltir (119). Daha fazla destekleyi-
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ci veriler elde edilene kadar, bakteriyel afl›r› ço¤alma
için rutin araflt›rma ve antibiyoterapi yayg›n olarak
önerilmemektedir(118).

‹BS’de probiyotik kullan›m› ile ilgili giderek artan
say›da çal›flmalar söz konusudur. Probiyotiklerin ya-
rarl› etkisi özel cinslere özgü gibi görünmektedir.
Toplam 8 adet randomize çal›flmay› içeren bir derle-
medeki (120), çal›flmada Streptococcus faecium,
Lactobacillus plantarum, Lactobacillus casei, Lacto-
bacillus acidophilus, Bifidobacterium breve, Lacto-
bacillus salivarius ve Bifidobacterium infantis kulla-
n›lm›flt›r. Bu çal›flmalardan ilkinde tedaviye cevap
al›namam›flt›r (L.casei ve L.plantarum), üçünde top-
lam semptom skorlar›nda anlaml› düzelmeler olmufl-
tur (Streptococcus faecium, L.plantarum+L.acidop-
hilus+Bifidobacterium breve, L.saliavarius+Bifido-
bacterium infantis). Birinde sadece fliflkinlik (L.plan-
tarum), birinde sadece a¤r› (L.plantarum), birinde de
abdominal distansiyonda düzelme (VSL#3 kombi-
nasyon) oldu¤u bildirilmifltir. En etkileyici sonuçlar,
O’Mahoney ve arkadafllar›nca gerçeklefltirilen Bifi-
dobacterium infantis ve L.salivarius ile yap›lan çal›fl-
mada bildirmifltir(30). Bu çal›flmada probiyotiklerin
yararl› etkisinin; antiinflamatuvar sitokinlerin, pro-
inflamatuvar sitokinlere oran›n›n normalizasyonu ile
sa¤lanan immün arac›l› bir mekanizma ile olabilece-
¤i ileri sürülmüfltür. Probiyotikler hakk›nda daha net
konuflabilmek için, spesifik probiyotik türlerinin kul-
lan›ld›¤› daha genifl kapsaml› klinik çal›flmalara ihti-
yaç vard›r.

AAssiimmaaddoolliinnee:: Kappa-opioid reseptör aganostidir ve
ba¤›rsak üzerindeki etkisini, esas olarak periferik bir
mekanizma ile göstermektedir. K›smen, ba¤›rsaktaki
sodyum kanallar›n› bloke ederek etki etti¤ine inan›l-
maktad›r. Bir çal›flmada asimadolin’in konstipasyon-
lu ‹BS’li hastalarda, balon distansiyonuna cevap ola-
rak kolonik a¤r›da azalmaya yol açt›¤› gösterilmifltir
(124).

CCRRFF  aannttaaggoonniissttlleerrii:: CRF, santral stres cevapl›l›¤›na
kat›lan anahtar bir nöroendokrin hormondur ve bir-
çok stres ile iliflkili periferik etkiye ve davran›flsal
cevaplara arac›l›k eder. CRF’nin üst ba¤›rsak motili-
tesini azaltt›¤› ve alt ba¤›rsak motilitesini art›rd›¤›

bilinmektedir (118). Sagami ve arkadafllar› (59),
CRF reseptör antagonistinin, kontrol grubunun de¤il
ama, ‹BS hastalar›n›n rektumuna elektrik uyar›s› ve-
rilerek oluflturulan abdominal a¤r›daki art›fl› ve ank-
siyete oranlar›n› anlaml› olarak azaltt›¤›n› göstermifl-
lerdir.

KKlloorrüürr  kkaannaall  aakkttiivvaattöörrlleerrii:: Lubiproston (RYO211),
kronik konstipasyonda çal›fl›lan ve endikasyon için
FDA taraf›ndan inceleme yap›lmakta olan yeni bir
ajand›r. Oral yolla verilen bisiklik bir ya¤ asidi olan
bu ajan, ince ba¤›rsakta elektrolit ve s›v› sekresyonu-
nu art›rmak için epitel hücrelerin apikal yüzündeki
klorür kanallar› üzerine etki ederek, kolondaki s›v›y›
art›r›r. Bu durum daha az fliflkinlik ve abdominal ra-
hats›zl›k ile birlikte daha spontan ba¤›rsak hareketi-
ne imkan sa¤lar (118, 126).

TTaallnneettaanntt:: Kimyasal olarak 4-quinoline karboksa-
midden kaynaklanan, selektif, oral olarak aktif bir
NK3 (nörokinin) antagonistidir. NK3 reseptörlerinin
spinal kordda bulunduklar› bilinmesine ra¤men, bu
reseptörler ayr›ca intestinal kanalda periferal olarak
da bulunmaktad›rlar, intestinal motiliteyi düzenleye-
bilmekte ve intestinal nosisepsiyonu inhibe edebil-
mektedirler. Bu etkileri nedeniyle talnetant ve benze-
ri ajanlar, ‹BS için terapötik ajanlar olarak araflt›r›l-
maktad›rlar (118, 127).

AAflflaa¤¤››ddaakkii  aajjaannllaarrllaa  ddaa  iillggiillii  ççaall››flflmmaallaarr  mmeevvccuuttttuurr
((113399))::

1. Tip 3 anti muskarinik ajanlar

2. CCK antagonistleri

3. Alfa-2 adrenerjik agonistler

4. Klonidine

5. 5-HT1 agonisti olan buspirone

6. Opioid ajanlar

7. Somatostatin reseptör agonistleri

8. Neurotrophin-3

10. Atipik benodiazepinler

9. Guanylate cyclase-c agonistleri

PPssiikkoolloojjiikk  tteeddaavviilleerr:: Bu tür tedaviler; ‹BS orta-ciddi
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derecede ise, hasta di¤er medikal tedavilere cevap

vermiyorsa ya da stres ve psikolojik faktörlerin

semptomlar›n alevlenmesine katk›da bulunmas› söz

konusu ise uygulan›rlar. Bu tür bir tedavinin niçin

gerekli oldu¤unun hastaya izah edilmesi ve hastan›n

ikna edilmesi, tedavinin baflar›s› için flartt›r, aksi hal-

de hasta hekimden kaçar.

Plasebo kontrollü randomize çal›flmalar›n baz›lar›

(107-109) psikolojik tedaviyi faydal›, baz›lar› ise

faydas›z (110, 111) bulmufllard›r. Bir psikolojik yak-

lafl›m›n di¤erine üstünlü¤ünü gösteren bir çal›flma

yoktur.

Psikolojik tedaviden cevap al›nma ihtimalini art›ran

göstergeler flunlard›r: Stres hastan›n semptomlar›n›

alevlendiriyorsa, en az›ndan hafif de olsa anksiyete

ya da depresyon durumu varsa, predominant semp-

tom abdominal a¤r› ya da diyare ise, konstipasyon

yoksa, semptomlar›n bafllang›ç süresi çok uzun de-

¤ilse cevap iyidir.

AAnnttiiddeepprreessssaannllaarr::  ‹BS tedavisinde kullan›lan çok sa-

y›da antidepressan ilaç vard›r. Bunlar aras›nda trisik-

lik antidepressanlar, selektif serotonin geri al›m inhi-

bitörleri (fluoxetine, sertraline, paroxetine, citalop-

ram), yeni antidepresanlar (venlaxafine, mirtazapi-

ne) say›labilir.

Antidepresanlar, ruhsal iyilefltirici etkilerinden ba-

¤›ms›z olarak analjezik özelliklere sahiptirler ve bu

yüzden nöropatik a¤r›l› hastalarda faydal› olurlar

(112). A¤r›y› dindirmede ileri sürülen muhtemel me-

kanizmalar flunlard›r: Endojen endorfin sal›n›m›n›n

kolaylaflt›r›lmas›, nöropeptitin geri al›m›n›n blokaj›

yoluyla dessenden inhibitör a¤r› yolaklar›n›n art›fl›

ve a¤r› nöromodülatörü olan serotoninin blokaj› (4).

Trisiklik antidepresanlar ayr›ca antikolinerjik özel-

likleri dolay›s›yla diyare-predominant ‹BS’de fayda-

l› olurlar.

Trisiklik antidepresanlarla nöropatik a¤r›daki iyilefl-
me, antidepresan dozlardan daha düflük dozlarla ger-
çekleflir. Bu yüzden bafllang›çta düflük dozlarda teda-
viye bafllan›r ve etkinin geç ortaya ç›kmas›ndan do-
lay› 3-4 haftada bir doz giderek art›r›labilir. Tedavi
6-12 ay sürdürülür, sonra azalt›larak kesilebilir. Se-
lektif serotonin geri al›m inhibitörleriyle ilgili kap-
saml› çal›flmalar yoktur. Bu ilaçlar›n yan etkileri ol-
dukça azd›r.

Anksiyolitikler (ör.benzodiazepinler) uzun süreli
kullan›lamad›klar›ndan sadece akut anksiyete du-
rumlar›nda k›sa süreli olarak kullan›labilirler.

AAlltteerrnnaattiiff  tteeddaavviilleerr::

Forbes ve arkadafllar›n›n çal›flmas›nda akupunktur ve
sham tedavisi olan hastalardaki ‹BS semptomlar›n›n
terapötik cevap oranlar› aras›nda anlaml› olmayan
ama küçük say›sal bir fark saptanm›flt›r(128). Ling
ve arkadafllar› (129), transkutanöz elektriksel acu sti-
mülasyonun, kontrol grubu ile karfl›laflt›r›ld›¤›nda
‹BS hastalar›ndaki rektal duyarl›l›¤› azaltt›¤›n› gös-
termifllerdir. ‹BS semptomlar› üzerinde bu potansi-
yel olarak tedavi edici olan yöntem ve etki mekaniz-
malar› için daha fazla çal›flma gerekmektedir.

‹BS olan hastalarda nane ya¤›; düz kas gevfletici ola-
rak etki etme yetene¤i ve bu nedenle potansiyel ola-
rak abdominal a¤r› ve fliflkinli¤i azaltmas› nedeni ile
çal›fl›lm›flt›r. Grigoleit ve arkadafllar›n›n sistematik
derlemesinde (130), nane ya¤› ve ‹BS ile ilgili 15 ça-
l›flma gözden geçirilmifltir. Burada plasebo kontrollü
12 çal›flman›n 8’i nane ya¤›n›n lehine, 4’ü aleyhine
sonuçlar vermifltir. Genel baflar› anlam›nda ortalama
cevap oranlar› nane ya¤› için % 58 (% 39-79), plase-
bo için % 29 (% 10-52) idi. Üç çal›flmada ise nane
ya¤› antikolinerjiklerle karfl›laflt›r›lm›fl, anlaml› fark
bulunmam›flt›r. Daha ileri araflt›rmalar gerekli olabi-
lir (118).

Çin bitkisel tedavisi ve baz› ülkelerde ticari olarak
elde edilebilir olan bitkisel ilaçlar, baz› ‹BS semp-
tomlar›n›n azalmas›nda fayda sa¤lam›flt›r, fakat dü-
zenli çal›flmalar yap›lmam›flt›r (118). ‹ki plasebo
kontrollü çal›flma, ‹BS’de Çin bitkisel tedavisinin et-
kinli¤ini de¤erlendirmifltir (131, 132). Her iki çal›fl-
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ma da, gastrointestinal semptomlar›n azalmas›nda
çoklu bitkisel tedavinin, plaseboya k›yasla daha et-
kin oldu¤unu saptam›flt›r.

‹BS’li baz› hastalarda uykunun bozuldu¤una dair ka-
n›tlar vard›r ki bu tespit, bir uyku verici ajan olan
melatoninle ilgili çal›flmalar›n yap›lmas›na yol aç-
m›flt›r. Song ve arkadafllar›n›n çal›flmas›nda (133), 2
hafta süreyle yatarken verilen 3 mg melatoninin
‹BS’li hastalarda rektal a¤r› sensitivitesinde ve kar›n
a¤r›s›nda azalmaya yol açt›¤› gösterilmifltir. Saha ve
arkadafllar›n›n çal›flmas›nda da melatonin, plaseboya
k›yasla, ‹BS’li hastalarda total semptom skorunu an-
laml› olarak azaltm›flt›r (137).

Biliflsel-davran›fl tedavisi, standart psikoterapi ve
hipnoterapi seçilmifl ‹BS’li hastalarda faydal› olabi-
lir (56). Hipnoz uygulamas›n›n da faydal› oldu¤u bil-
dirilmifltir, fakat bununla ilgili genifl kapsaml› rando-
mize, kontrollü çal›flmalar yoktur.  (134). Gonsalko-
rale ve arkadafllar›n›n çal›flmas›nda (136), 12 seans-
l›k bir hipnoterapinin, refrakter hastalarda anksiyete
ve depresyonu azaltt›¤›, hayat kalitesini art›rd›¤› ve
bu faydan›n 5 y›ldan daha uzun sürdü¤ü gösterilmifl-
tir. Psikolojik tedavi yaklafl›mlar›, çift kör uygulana-
maz, tedavi zaman al›c›d›r, pahal›d›r ve s›kl›kla her
yerde uygulanamaz. Oniki hafta süreyle haftal›k ya-
p›lan biliflsel-davran›fl tedavisinin e¤itim seanslar›n-
dan  daha faydal› oldu¤u bulunmufltur (135).

Kutnner ve arkadafllar›n›n çal›flmas›nda (138), ‹BS’li
adolesan hastalara 1 ay süreyle günde 1 saat yoga uy-
gulanm›fl ve kontrol grubuna göre semptom skorlar›
anlaml› olarak düflüfl göstermifltir.

ÖÖnneerriilleerr:: Yukar›da anlat›lan tedavi seçenekleri ara-
s›nda, seçim yap›l›rken hastal›¤›n alt tipi, ciddiyet
derecesi ve hastan›n özel durumu göz önüne al›n›p
buna göre tedavi stratejisi belirlenmelidir.

11..  HHaaffiiff  sseemmppttoommllaarr››nn  vvaarrll››¤¤››nnddaa:: Genel tedbirler
uygulan›r (ör.iyi bir hasta-hekim iliflkisi, hasta e¤iti-
mi, hastan›n güveninin kazan›lmas›, diyet düzenle-
meleri ve fliflkinlik belirgin de¤ilse fiber takviyesi).
Bu hastalar hekime s›k gitmek ihtiyac›n› duymazlar
ve genellikle normal aktivitelerini devam ettirirler
(72).

22..  OOrrttaa  ddeerreecceellii  sseemmppttoommllaarr››nn  vvaarrll››¤¤››nnddaa:: Semptom-
lar alevlendi¤inde bu hastalar›n normal günlük akti-
vitelerinde sapmalar olur, ayn› zamanda psikolojik
bozukluklar da gösterebilirler. Birkaç hafta süre ile
semptomlar izlenmeli, presipite edici faktörler
(ör.laktoz intolerans›, afl›r› kafein, özel stres yap›c›
durumlar) belirlenmelidir. Diyet düzenlemeleri, dav-
ran›fl tedavileri ve psikoterapi faydal› olabilir, semp-
tomlar azald›¤›nda da semptoma uygun ilaç ya da
ilaçlar uygulanmal›d›r (72).

33..  CCiiddddii  vvee  ddiirreennççllii  sseemmppttoommllaarr››nn  vvaarrll››¤¤››nnddaa:: Hasta-
lar›n küçük bir k›sm›nda semptomlar ciddi ve tedavi-
ye refrakterdir. Bu hastalarda s›kl›kla psikososyal
bozukluklar (anksiyete, depresyon, somatizasyon,
kiflilik bozukluklar› vb) vard›r. Bu hastalar gastroen-
terologlara s›k s›k giderler ve tamamen iyileflmek gi-
bi gerçekçi olmayan beklentiler içine girerler. Hasta-
l›klar›nda psikososyal faktörlerin rolü oldu¤u gerçe-
¤ini inkar ederler ve psikolojik tedavilere de cevap
vermeyebilirler.

Bu hastalarda hasta-hekim iliflkisi, çok iyi ayarlan-
mal›d›r. Hekim; hastan›n isteklerinin do¤rultusunda
de¤il de, objektif bulgular›n temelinde gerekli diag-
nostik ve terapötik tedavileri almal›d›r. Hekim hasta-
l›¤›n ya da a¤r›n›n tamamen iyileflmesinden ziyade,
hayat kalitesini art›rmak gibi daha gerçekçi amaçlar
belirlemelidir. Hekim, terapötik seçimleri hastaya
sunarak, onu da tedavi sorumlulu¤unun içine çekme-
lidir.

Bu hastalarda trisiklik antidepresanlar ya da seroto-
nin-noradrenerjik reuptake inhibitörlerini (ör.dulo-
xetre), ya da selektif serotonin reuptake inhibitörleri-
ni (ör.citalopram, fluoxetine, paroxetine) uygun doz-
da en az 1 ay vermeli, cevap varsa en az 1 y›l daha
verip, sonra duruma göre doz azalt›lmal›d›r.

Çok ciddi a¤r›s› olan hastalar, ayr›ca a¤r› tedavi mer-
kezlerine de gönderilmelidir.

SONUÇ

‹BS, toplumda oldukça s›k rastlanan (%5-20), haya-
t› tehdit etmeyen, fakat hayat kalitesini bozan ve cid-
di ekonomik kay›plara yol açan, önemli bir fonksiyo-
nel ba¤›rsak hastal›¤›d›r.
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Hastal›¤›n etyopatogenezi tam olarak ayd›nlat›lama-
m›flt›r. Konu ile ilgili yeni s›n›rlar geliflmektedir (en-
feksiyöz, immün, inflamatuvar, genetik ve santral
a¤r› mekanizmalar› vb.).

Hastal›¤a özgü diagnostik bir test bulunmad›¤›ndan,
kar›flabilen di¤er hastal›klar ekarte edildikten sonra
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