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Fonksiyonel gastrointestinal hastaliklar, tlim gastrointestinal
sistemi etkileyebilen, kronik, heterojen bir hastalik grubu-
dur. Diinya capinda 6nemli bir halk saghigi problemi olup,
onemli oOlgiide sosyal ve ekonomik yiike neden olmaktadir.
[rritabl barsak sendromu (IBS), fonksiyonel gastrointestinal
hastaliklar icinde en sik kargilagilan hastalik olmakla birlikte,
gastroenteroloji klinigine sevk edilen hastalar icinde de en
sik kargilagilan gastrointestinal patolojidir (1-4). IBS uzun
zamandir bilinmesine ragmen etiyolojisi heniiz aydinlatilabil-
mis degildir (5). Prevalanst iilkelere gore degismekle birlikte,
diinya iizerinde ortalama bes kisiden biri bu hastaliktan etki-
lenmektedir. Hastalik siddeti, bu hastalarin iicte birinde tibbi
destek ihtiyact doguracak kadar hayat kalitesini bozmaktadir
(6). IBS'de cok sayida poliklinik bagvurusunun olmas, gere-
ginden fazla ubbi tetkikin yapilmasi, gereksiz operasyonlara
neden olmast, bunlara ragmen tatmin edici sonuclarin elde
edilememesi ve sonug olarak saglik giderlerinde ciddi artis ve
isglicti kaybi olugsmasi nedeniyle, diinya capinda 6nemli bir
problem olarak karsimiza ¢ikmaktadir (6). IBS icin ok farkli
mekanizmalar 6ne siirilmesine ragmen, glintimiizde en ka-
bul goren goriis cevresel, genetik, psikolojik ve psikososyal
faktorlerin birlikte rol oynadigi biyopsikososyal modeldir (5).
[BS'de klinik, karin agrist veya karinda rahatsizlik hissi ile bir-
likte digkilama sikliginda ve kivaminda degisiklik ile kendisini
gosterir. Bilinen biyokimyasal veya histopatolojik bir bozuk-

luk eslik etmemektedir. Hastalik kronik, epizodik ve niiksler-
le giden bir seyre sahiptir. Yalniz, malignite dahil herhangi bir
komplikasyona neden olmamaktadir (7). Gilinimiizde 1BS
tanst, alarm bulgularinin dislandigr durumlarda klinik semp-
tomlarin temel alindigt Rome III kriterlerine gore konulmak-
tadir (8). IBS'da tedavi daha ok semptomlara yonelik olup,
kesin tedavi heniiz ortaya konulmug degildir. Patofizyolojide
karanlik noktalarin giinyiiziine ¢tkmasi, tedavi ile ilgili yeni
gelismelere 1sik tutacaktir, IBS'nin tedavisinde tibbi tedavinin
yaninda doktor-hasta iligkisi, diyet ve yasam tarz1 degisiklikle-
rinin de gozoniinde bulundurulmasi oldukca onemlidir (9).
Bu derlemede IBS'nin patofizyolojisi, tanisi ve tedavisi ile il-
gili yaklagimlar 6zetlenmeye calistlmigtur.

EPIDEMIYOLOJi

IBS prevalanst diinya capinda ortalama %10-20 civarindadir.
Prevalansin en yiiksek oldugu bolge %21 ile Gliney Amerika
iken, en diistik prevalans %7 ile Giineydogu Asya'da izlen-
mektedir. Yalniz, ¢cogu tilkenin IBS ile ilgili epidemiyolojik
verisinin olmamast mevcut verilerin saglikli degerlendirilme-
sine engel olmaktadir (1). Tiirkiye'de IBS prevalanst ile ilgili
yapilmig calismalara bakildiginda, prevalans %06.2 ile %19.1
arasinda degismekle birlikte belirgin bir kadin predominanst
vardur, Tirkiye, [BS prevalansinin %10-14.9 araliginda oldugu
tilkeler arasinda yer almaktadir (1,10-13).
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IBS hastalarinin %70’ hafif seyirli hastaliga sahip olup, her-
hangi bir saglik kurulusuna bagvurmamaktadir. Geri kalan
%30 hastada hastalik, orta-agur siddette olup, biiyiik cogun-
lugu birinci basamak tedavi {initelerinde tedavi olmaktadr.
Sadece siddetli veya direncli vakalarda (%1-5) bir uzman he-
kim yardimina ihtiya¢ duyulmaktadir (14). IBS hastalari, bi-
rinci basamak saglik kurulusuna basvuran hastalarin 9%12’si-
nin olugturuyorken, gastroenteroloji klinigindeki hastalarin
%281 IBS tanisiyla takip edilmektedir (15,16). IBS acisindan
birinci basamak saglik hizmetlerinin 6nemi oldukga biiyiik
olmakla birlikte, gastroenteroloji kliniginde takip edilen {ic
hastadan birinin IBS olmasi, uzman seviyesinde tedavinin
gerektigi hasta saywsinin da gozardi edilemeyecek diizeyde
oldugunu gostermektedir.

PATOFIZYOLOJI

[BS'nin tarihsel siirecine baktugimizda, karin agrisi, gaz ve
siskinlik semptomlarinin bir hastalik belirtisi olabilecegi dii-
stincesi 1800’1 yillarin baglarina dayanmaktadir. 1849'da W.
Cumming ishal ve kabizligin ayni hastada olabildigini soyle-
mesine ragmen bunu agiklayamanmugtir. 1800'1i yillarin so-
nunda bu hastaligin psikopatolojik sorunlar ile iliskili oldugu
diistincesi agirlik kazanmis ve 1950’lere kadar devam etmistir
(17). 1950’lerde anormal motor aktivitenin bu hastaligin pa-
togenezinde etkili oldugu diisiiniiliirken, zaman icinde enfek-
siyonlarin etkisinin de olabilecegi vurgulanmustir. 1970’lerde
IBS hastalarinda visseral algillamada anormal artisin oldugu-
nu destekleyecek kanitlar ortaya konulmustur (18). Sonraki
yillarda IBS'nin patofizyolojisinde beyin-intestinal sistem ara-
sindaki etkilesimin, genetik ve epigenetik faktdrlerin ve noro-
immiin mekanizmalarin yeri tartiglmaya baglanmigtir (19).
Glintimiizde IBS'nin psikolojik, genetik, psikososyal, kognitif
ve cevresel faktorlerin kompleks etkilesiminin sonucu ortaya
ciktigint savunan biyopsikososyal model daha ¢ok kabiil gor-
mektedir (5). IBS'nin etiyolojisi ile ilgili son zamanlarda en
cok konusulan mekanizmalar, intestinal motilitede degisme,
visseral hipersensitivite, intestinal bariyer disfonksiyonu, in-
testinal bakteriyel asiri cogalma ve intestinal florada degisik-
likler, intestinal mukozal inflamasyon, genetik ve epigenetik
degisiklikler, beyin-intestinal sistem etkilesimi ve psikososyal
disfonksiyon olarak siralanabilir (9).

Intestinal Motilitede Degisme

[BS'de gastrointestinal motilitede, algida ve sekresyonda

onemli degisiklikler olmaktadir (20). Serotonin reseptorleri,
intestinal sistemde bu fonksiyonlarin regtilasyonunda nem-
li rol oynamaktadir. Viicuttaki serotonin reseptorlerinin %95’
intestinal sistemde olup, intestinal sistemde enterositler, en-
terik noronlar ve diiz kas hiicreleri arasinda iletisimi sagla-
maktadirlar (21). IBS'nin defektif enterik serotonerjik sinyal
yolag ile iligkili oldugunu destekleyen bir takim kanitlar or-
taya konulmustur (22,23). Serotonin, enterositler ve noron-
larda serotonin gerialim tagiyicilart (SERT) tarafindan etkisiz
hale getirilmektedir. SERT’de meydana gelebilecek bir degi-
siklik fonsiyonlarini etkileyebilir. Ishal agirlikli IBS'de sero-
toninin, SERT tarafindan azalmig gerialimi ve inaktivasyonu,
kabizlik agirlikli IBS'de ise serotoninin azalmis salgilanmast
mevcut klinigi aciklayabilir (22,23). Serotonin sinyal yolagina
etkili terapotik ajanlarin gelistirilmesi, IBS’nin tedavisinde
yeni ufuklar acabilir.

Visseral Hipersensitivite

BS'deki semptomlarin temel nedenlerinden birini visseral
hipersensitivite olusturmaktadir. Uyarilara kargt artmug algila-
ma, IBS hastalarinda normal poptilasyona gore daha sik go-
riilmektedir (24,25). Barsaktaki distansiyon veya gaz, barsak
duvarindaki anormal sensitivitesi olan mekanoreseptorler
tarafindan algilanip, visseral afferent sinir lifleri vasitastyla
kortekse ulasmaktadir. Kortekste meydana gelen algidaki
degisim barsaga anormal motor aktivite olarak yansimaktadir
(26). Yapilan bir ¢alismada rektosigmoid bolgeye yerlestiril-
mig bir balon ayni miktarda sisirildiginde, IBS hastalarinda
normal kontrollere gore agr1 duyanlarin orant daha yiiksek
saptanmigtir (24,25). Agri algisini degistiren ajanlar, IBS has-
talarinda semptomlart azaltmaktadir.

Intestinal Bariyer Disfonksiyonu

Bazi arastirmacilar [BS'de intestinal mukozal gecirgenlikte
artis oldugunu bildirmislerdir (27). Sicanlarda kronik stres
veya anksiyete gibi psikolojik faktorlerin kortikosteron salini-
mina ve ortaya ¢ikan inflamasyonun mukozal bariyer disfonk-
siyonuna neden oldugu gosterilmigtir (28). Diger yandan
bazi safra asitlerinin enterik sinirlerde disfonksiyona neden
olarak intestinal gecirgenligi arttirdigi One siirlilmektedir
(29). Enfeksiyoz gastroenterit sonrast bazi hastalarda yillar-
ca stirebilen IBS benzeri semptomlar ortaya cikabilmektedir.
Post-enfeksiytz [BS'nin nedeni tam olarak bilinmemekle
birlikte, akut gastroenterit sirasinda artan intestinal mukozal
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gecirgenlik mukozal inflamasyona neden olmaktadir. Olusan
inflamasyon ve intestinal mikrobiyotada ortaya cikan degisik-
likler intestinal bariyer disfonskiyonuna yolagmaktadir (30).

Intestinal Bakteriyel Asir1 Cogalma

IBS ile intestinal bakteriyel asiri cogalma (IBAC) arasindaki
iliskiyi gosteren calismalar ¢ok tutarlt degildir. Bu calismalar-
da, karbonhidrat alim1 sonrast gosterilen anormal hidrojen
nefes seviyesi ve eradikasyon sonrast semptomlarin gerile-
mis olmast IBAG icin delil olarak gosterilmektedir (31). Di-
ger yandan antibiyotik sonrasi baz1 hastalarda semptomlarin
diizelmesi daha cok barsak florasindaki degisikliklerden veya
intestinal motilitedeki diizelmeden kaynaklantyor olabilecegi
de soylenmektedir (32).

Intestinal Florada Degisiklikler

Fekal mikrobiyota IBS hastalarinda saglikli kontrollere gore
farklilik gostermekle birlikte, IBS'nin agirlikli semptomuna
gore de degisiklik arzetmektedir (33). Intestinal mikrobiyota
beyin-barsak iletisimini etkilemekte, beyin biyokimyasini ve
davranigint degistirebilmektedir. Bu alanda bir yargiya var-
mak icin hentiz ¢ok erkendir. Diger yandan biitiin ¢alismalar-
da mikrobiyotanin degistigi gosterilmis degildir (34). Intesti-
nal mikrobiyotadaki degisikliklerin IBS’ye katkisinin ne kadar
oldugu hala tartigma konusudur.

Diger Mekanizmalar

Bazi IBS hastalarinin ince ve kalinbarsak mukozalarinda len-
fosit infiltrasyonunun oldugu diisiik seviye inflamasyon iz-
lenmistir. Bu inflamasyonun enterik sinir sistemi ve diiz kas
islevleri tizerinde yaptig: degisiklikler kalict motilite bozuk-
luklarina neden olabilir (35). Diger yandan biyopsikososyal
modelde genetik faktorlerin katkisindan da bahsedilmek-
tedir. Bircok polimorfizm tanimlanmig olmasina ragmen
gen-cevre iliskisi ve epigenetik faktorler hala bilinmezligini
korumaktadir (36). Bu modelin diger bir komponenti olan
psikososyal faktorlerin rolii de tam olarak anlagilabilmis de-
gildir. Fakat beyin-barsak etkilesiminin IBS'nin gelisiminde
etkili oldugunu gosteren giiclii deliller bulunmaktadir (37).
Rektum kanseri oldugu séylenen hastalarin barsak motilite-
sinde ciddi artis izlenirken, bunun saka oldugu sdylendiginde
barsak hareketlerinin normale dondiigii goriilmektedir. Co-
cukluk caginda maruz kalinan cinsel ve fiziksel taciz, anksi-
yete ve depresyon gibi psikolojik problemler ile kronik stres
IBS icin risk faktorleri arasinda yeralmaktadir (38).
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KLINIK BULGULAR

[rritabl barsak sendromunda temel semptomlar, karin agrist
veya karinda rahatsizlik hissi, ishal, kabizlik ve siskinlik ola-
rak siralanabilir. Bu belirtiler hastalarda farkli karigimlarda,
farklt siddette olabilir. Fakat, ayni hastada genellikle benzer
sekilde olmaktadir. Semptomlar genellikle intermittan olup,
arada haftalarca semptomsuz dénemler olabilir (7). Hekime
bagvuran hastalarin ¥’tinde semptomlar hafif olup birinci
basamaktaki hekimlere bagvurmaktadirlar. %5’inde ise semp-
tomlar ciddi olup gastroenteroloji klinigine bagvurmaktadir-
lar (14,39).

Hastalar en ¢ok karin agrisindan sikayet ederken, sirastyla en
cok rahatsiz olduklar belirtiler acil diskilama hissi, siskinlik
ve diskilama sayisidir (40). IBS hastalarinda karin agrisi, ge-
nellikle kramp seklinde, degisken siddette, alt kadranlarda
lokalize olup gece uykudan uyandirmamaktadir. Karin agrisi-
na istahsizlik ve kilo kaybr eslik etmez ve ilerleyici karakterde
degildir (41). IBS'de alt tipler diski kivamina gore belirlen-
mektedir. Digki kivamini degerlendirmek icin Bristol diski
formu skalas: kullaniimaktadir (Sekil 1). Kabizlik dominant
IBS (IBS-C)de sert diskilama (tip 1-2) diskilamalarin %25'in-
den fazlasinda, sulu diskilama (tip 6-7) %25’inden azinda
bulunmaktadir. Ishal dominant IBS (IBS-Dyde sulu digkilama
(tip 6-7) digkilamalarin %25'inden fazlasinda, sert digkilama
%25'inden azinda bulunmaktadir. Hem sert, hem sulu digki-
lama digkilamalarin %25'inden fazlasinda varsa mikst tip 1BS
(IBS-M) denilmektedir. Her iki tip diskilama digkilamalarin
%25'inden azinda varsa spesifik olmayan IBS (IBS-U) olarak
adlandirilmaktadir (Sekil 2). Bir yil icerisinde ishal ve kabizlik

-y

Ayri ayr sert pargalar °°° > 29

Sosis seklinde sert pargalar

Sosis seklinde, yiizeyde kiriklar
mevceut

Sosis veya yilan seklinde, piiriizsiiz
veya yumusak

Kenarlari belirgin iri pargalar

Sekil 1. Bristol diski formu skalasi.
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Sekil 2. Bristol diski formu skalasina gore belirlenen irritabl barsak sendromu alt tipleri.

IBS: Irritable barsak sendromu, IBS-U: Siniflandirnlamayan IBS.

dominant tipler arasinda %75 arasinda degisme olmaktadir
(IBS-A)(42). Ishal dominant tip %23, kabizlik dominant tip
%22, mikst tip %24 oraninda goriiliirken, spesifik olmayan
tipin goriilme oran1 %31'dir (1).

[BS'de iist gastrointestinal sistem ile ilgili yakinmalar da bu-
lunabilmektedir. Gegirme, bulanti, kusma ve midede yanma
hissi siklikla esilik etmektedir (41). IBS, fonksiyonel dispepsi
ile %57, gastroozofajeal reflii hastaligi ile %40 oranda birlik-
telik gostermektedir. Bu hastaliklar visseral hipersensitivite
gibi benzer patofizyolojik mekanizmay: paylastyor olabilirler
9,17).

IBS hastalarinda, intestinal sistem disinda diger sistemlerle
ilgili bulgular da bulunabilir. Uriner sistem ile ilgili olarak pol-
lakiiri, acil idrar yapma, gece idrara kalkma ve tam bosalama-
ma hissi [BS hastalarinin yaklagik yarisinda bulunmaktadir.
Jinekolojik yakinmalardan dismenore ve disparoni IBS has-
talarinda anlamlt derecede yiiksek saptanmustir (43). Fibro-
miyalji bulunan hastalarin %42’sinde IBS saptanirken, IBS’li
hastalarin yaklasik 2/3’iinde fibromiyalji eslik etmektedir
(17). Bunlarin disinda depresyon belirtileri, anksiyete, uyku
bozuklugu, bogazda sikilma veya nefes alamama hissi ve go-
giis agrist gibi psikolojik yakinmalar da bulunabilir (17). Bi-
tiin yakinmalara ragmen hastanin genel durumu ve goriinii-
mii iyidir ve bulgular ilerleyici degildir. IBS hastalarinda fizik
muayenede genellikle belirgin bir 6zellik bulunmamaktadir.
Sigmoid kolon palpasyonda ele gelebilir ve sigmoid kolon
trasesinde hassasiyet olabilir. Bazt hastalarda, karin agrist ne-
deniyle gecirilen gereksiz operasyonlara bagl olarak batinda
operasyon skarlar1 olabilir (17).

TANISAL YAKLASIM

IBS tanist, organik bir hastaligin diglandigi durumlarda semp-
tomlara dayali olarak konulmaktadir (8). IBS'de biyokimyasal,
radyolojik ve histopatolojik bir bulgu olmadig i¢in en 6nemli
tant aract ¢ok iyi alinmig bir anamnez ve iyi yapilmug bir fizik
muayenedir. Hikayede, alarm semptomlars, fiziksel veya cin-
sel taciz ykiisti, beslenme aliskanliklari, stres faktorleri ve
hastalikla iliskisi, kullandig1 ilaglar, kisisel ve ailede organik
hastalik hikayesi sorgulanmalidir. Alarm bulgular: Tablo 1'de
belirtilmistir (42).

IBS tanisinda, semptomlara dayali olarak olusturulan
ROME-III kriterleri kullanilmaktadir (Tablo 2). Son 3 ay
icerisinde, ayda en az 3 glin olan karin agrisi veya rahat-
stzlik hissi ile birlikte 3 bulgudan en az 2’sinin eslik etmesi
(semptomlarin defekasyonla hafiflemesi, agrinin digkilama
sikhiginda degismesiyle baglamasi, agrinin diskinin sekil ve
gortiniimiinde degisme olmasiyla baslamasi) ile IBS tanist

Tablo 1. Alarm belirtileri

1. Belirtilerin yakin zamanda baslamasi ve hizla ciddilesmesi

2. Belirtilerin 45 yasindan sonra baslamasi

3. Kilo kaybi, ates, anemi, kanli digkilama olmasi

4. Belirtilerin gece uykudan uyandirmasi

5. Alede gastrointestinal kanser, IBH veya ¢olyak hastalig varligi
6. Yakin zamanda antibiyotik kullanimi olmasi

7. Enfeksiyon riski olan Ulkelere seyahat dykusu olmasi

8. IBS hastasinda farkli yakinma ve muayene bulgulannin ortaya
clkmasl

IBS: Irritabl barsak sendromu, IBH: Inflamatuvar barsak hastalig.

EYLUL 2015



Tablo 2. irritabl barsak sendromu tanisinda kullanilan ROME-III kriterleri

1. Tekrarlayan karin agrisi veya karinda rahatsizlik hissi (Son 3 ay icinde ayda en az 3 guny*

2. Asagidaki 3 bulgudan en az 2sinin karin agrisina eslik etmesi:
a) Semptomlarin defekasyon ile rahatlamasi
b) Diskilama sikliginda degisme ile baglamasi

c) Diski sekil ve gérinimunde degisme ile baslamasi

* Semptomlar hasta basvurmadan 6 ay veya daha fazla stire dnce baslamis olmall

konulmaktadir. Semptomlarin hasta bagvurmadan en az 6 ay
once baslamis olmast gerekmektedir (8). ROME-II'de tant kri-
terleri i¢inde olmay1p, destekleyici bulgular olarak gosterilen
acil defekasyon, ikinma, yetersiz bogalma, mukuslu digkilama
ve siskinlik, karinda gerginlik hissi ROME-III'de kaldirilmigtir.
Yine de destekleyici bulgularin sorgulanmasi IBS tanisi icin
yardimcr olabilir (8). Fonksiyonel gastrointestinal sistem has-
taliklarinin tanisinda algoritmik yaklasim ile ilgili 2010 yilinda
yayinlanan makalede, alarm bulgularinin yoklugunda, 1BS
kriterleri saglaniyorsa tanisal testlerin sayist minimal olmast
gerektigi bildirilmistir (Sekil 3). Anormal bulgu elde edilmez-
se IBS tanist rahatlikla konulabilir (42). Sonrasinda Bristol

@ )

ishal/Kabizlik
+

Karin agrisi/Rahatsizlik
hissi

b

Tibbi ve psikososyal
hikaye
Fizik muayene

l

Alarm

Sinirh
tarama

: var mi
testi

Belirtileri

N\,

Endikasyona gére arastir;
Kolonoskopi, kan ve digki

Anormallik

diski formu skalasina gore [BS'nin alt tipleri belirlenir (Sekil
2). Alarm bulgularinin varliginda endikasyona gore hastanin
ileri tetkiki yapilir (Tablo 3)(42). Colyak hastalig icin seroloji-
nin yaninda duodenum biyopsisinin de yapilmast gerekebilir.
[lag bagimlilari ve korunmasiz cinsel iliskiye girenlerde insan
bagisiklik yetmezlik viriisti (HIV) enfeksiyonu atlanmamasi
onemlidir. Antibiyotik kullaniminda Clostiridium difficile en-
feksiyonu arastirilmalidir. Inflamatuvar barsak hastaligi, mik-
roskopik kolit ve kolorektal kanseri diglamak icin kolonosko-
pi, bilgisayarli tomografi (BT) enterografi veya baryumlu ince
barsak tetkiki endikasyonlar icindedir. Proton pompa inhibi-
tori kullanimina veya pernisiytz anemiye bagli aklorhidri ve

Anormallik

testleri, duodenum
biyopsisi, batin BT

4

Sekil 3. irritabl barsak hastaliginda tanisal yaklagim.

BT: Bilgisayarli tomografi, IBH: Inflamatuvar barsak hastalig, IBS: Irritabl barsak sendromu, IBS-D: Ishal dominant IBS, IBS-C: Kabizlik domi-

nant IBS, IBS-M: Miskt tip IBS.

GG

varmi

175




176

Tablo 3. Irritabl barsak sendromunda tanisal testler icin dneriler

Rutin kan testleri (hemogram, CRP, ESR)
Colyak serolojisi

Rutin kan testleri (hemogram, CRP, ESR, Ca, tiroid fonksiyon testleri),
Colyak serolojisi, antiHIV

Diski testleri (yumurta, kist, parazit, Clostridium difficile toksini, amip)
Batin gortntulemesi (USG, BT, baryumlu grafiler)

Kolonoskopi
Laktoz intoleransi icin nefes testi

Intestinal bakteriyel asin cogalma igin glukoz nefes hidrojen testi

Safra malabsorbsiyonu icin SeHCAT testi

Alarm belirtileri yoklugunda yapilacak sinirl sayidaki testler
IBS-M ve IBSishal alt tiplerinde onerilir

Alarm belirtileri varliginda yapiimall

Alarm belirtileri varliginda yapiimall
Alarm belirtileri varliginda yapiimali

Alarm belirtileri varliginda veya 50 yas Ustundeki her
hastada yapilmall (mikroskopik kolit icin biyopsiler alinmalr)

Diyet basarisiz olmasina ragmen klinik suphe kuvvetli ise
yapiimal

Rutinde énerilmiyor

Rutinde 6nerilmiyor

CRP: Creaktif protein, ESR: Eritrosit sedimentasyon orani, IBS-M: Irritabl barsak sendromu-mikst tip, SeHCAT: Selenyum-75-Homokolikasit Taurin, USG: Ultra-

sonografi, BT: Bilgisayarll tomografi.

kor-loop, divertikiil veya striktiir gibi anatomik degisiklikleri
olanlarda intestinal bakteriyel asir1 cogalmadan siiphelenil-
melidir. Kalsiyum diistikliigli malabsorbsiyonu, anemi kanser
veya biiylik kolonik polipleri, anormal eritrosit sedimantas-
yon hiz1 (ESR)/C-reaktif protein (CRP) Crohn hastaligini, gay-
ta tetkikleri enfeksiytz gastroenteriti yakalamamiza yardimet
olabilir. Ayiricr tanida diistintilmesi gereken gastrointestinal
dist nedenler de olabilir (Tablo-4)(42).

Tablo 4. Ayincl tanida dusunulmesi gereken hasta-
liklar

1. Cdlyak hastalig

inflamatuvar barsak hastaliklari

Kolorektal neoplazmlar

Malabsorbsiyon sendromlari

Enfeksiyonlar (Gastroenterit)

llac kullanim

Psikolojik hastaliklar (Anksiyete, depresyon, somatizasyon)

Metabolik hastaliklar (Diyabetes mellitus, hipertiroidi)

SONNGEN Il RO [ROZN Bl I CHR )

Laktaz intoleransi
10. Ateroskleroz (intestinal iskemi)
11. Jinekolojik hastaliklar (Endometriozis, dismenore)

12. Peptik Ulser, safrayolu hastaliklari

TEDAVI
Genel Prensipler

Tedavi ile ilgili temel noktalar1 vurgulamadan 6nce hekime

bagvuran IBS hastalarin 6zelliklerini incelemekte fayda var-
dir. Psikolojik rahatsizligi olanlar veya psikolojik stres altin-
da olanlar, orta-agir siddette karin agrist veya ishali olanlar,
kanser korkusu olanlar ve kadinlar daha ¢ok doktora bagvur-
maktadir (17). Buradan da anlasilacag: gibi dncelikli olarak,
hastaligiin kronik ve iyi seyirli oldugu ve kansere neden
olmayacagi hususunda hastanin bilgilendirilmesi ve hasta-
nin kaygilarinin giderilerek giiven telkin edilmesi gereklidir.
Hastaya bu hastalikla birlikte yasamayr 6grenmesi gerektigi
soylenmeli ve bu yonde yardimer olunmalidir. IBS'de tedavi-
nin sadece sikayetlerine yonelik oldugu vurgulanmalidir. Bu
sekilde gercekei hedefler konularak, hastanin beklentilerinin
belirli diizeyde tutulmast saglanir (41). IBS'nin giintimiizde
kesin tedavisi heniiz bulunmamaktadir. Hastalarin %70’ hafif
siddetli hastaliga sahiptir. Bu hastalarda 6ncelikli olarak hayat
tarzinin ve diyet aliskanliklarinin degistirilmesi Onerilmekte-
dir. Semptomlari siddetlendiren faktorlerin tespit edilmesi
ve bunlara yonelik tedbirlerin alinmast 6nemlidir (Tablo 5).
Orta siddette hastalikta (%20) semptomlarin kontrolii igin
farmakolojik ve psikolojik tedavilere gereksinim duyulmakta-
dir. IBS’nin medikal tedavisi agirlikli olarak baskin semptoma
yonelik olmaktadir (Sekil 4). Agir ve direngli olgularda (%5)
ise yaklagim daha cok multidisiplinerdir. Gerekli durumlarda
agr1 tedavi merkezlerine yonlendirilmesi semptom kontrolii
acisindan fayda saglayabilir (44). Tedavi altina alinan hastala-
rin mutlaka takibe alinmasi ve belirli araliklarla kontrole ¢a-
girlmast hasta giiveni ve tedavi uyumu agisindan onemlidir.
Birinci basamak hekimlerine bagvuran IBS hastalarinda alarm
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Antikolinerjik Antispazmotik
Antispazmotik Antiflatulant
TCA Antibiyotikler
SSRI Probiyotikler
Barsak
. motilitesinde
(Ishal) degisme (Kabizhik)
SHT3 antagonisti SHT4 agonisti

Antidiareal ajanlar
Antibiyotikler
Probiyotikler
Kolestiramin

TCA

Klor kanal aktivatorleri
Guanilat siklaz 2C analogu
Hacim olusturan ajanlar
Laksatifler

SSRI

Sekil 4. Irritabl barsak sendromunda semptoma yénelik tedavi yaklasimi.
TCA: Trisiklik antidepresanlar, SSRI: Selektif serotonin gerialim inhibitérleri, SHT: 5-Hidroksitriptamin.

Tablo 5. rritabl barsak hastaliginda semptomlari sid-
detlendiren faktorler

o

Asin yemek yemek

Kolonda gaz yapimini arttiran yiyecek ve icecekler (FODMAPs)
Bugday, yulaf, cavdar, arpa drunleri

Cikolata, sut urdnleri

Alkol, cay, kahve, kola

ilaclar (antibiyotikler vb.)

Cerrahi girisim

Stres, psikolojik rahatsizliklar

0 ® N o Uu F L DN

Mevsimsel degisiklikler
10.Menstriel siklus

11. Tedaviye uyumsuzluk

FODMAB: Fermente olabilen oligosakkaritler, disakkaritler, monosakkaritler
ve polioller.

bulgularinin bulunmas, ruhsal problemlerin varlig1 ve hasta-
ligin tedaviye direncli, sik niikseden veya cok siddetli olmast
durumunda bir tist merkeze yonlendirilmesi daha dogru bir
yaklagim olacaktir (17).

Karin Agrisina Yonelik Tedavi

Visseral hipersensitivite, [BS'de karin agrisiin en 6nemli
nedenlerinden biridir. Karin agrisinda tedavinin temelini
antispazmotik ajanlar olusturmaktadir. IBS tedavisinde en

GG

stk kullanilan ilaclar olup, etkilerini intestinal diiz kaslarin
kontraktilitelerini azaltarak gosterirler. Anksiyetik yapiya sa-
hip hastalarda antispazmotik +anksiyolitik kombinasyonlart
faydali olabilir (9,44). Agriya yonelik kullanilan baska bir ilag
grubu antidepresanlardir. Trisiklik antidepresanlar (TCA) ve
selektif serotonin gerialim inhibitorleri (SSRI) agrr algisint
degistirerek etki gosteren ajanlardir. Amitriptilin diisiik doz-
da en sik kullanilan TCAdir (44). 5-HT4 agonisti olan tega-
serod da sinurh sayida direncli kadin hastalarda kullanilabilir
(Tablo 6)(44).

Siskinlige Yonelik Tedavi

Siskinlik icin daha cok antiflatulan etkisi olan antispazmotik
ajanlar tercih edilmektedir. Bu grupta en stk kullanilan ajan
simetikondur (41,44). Siskinlik icin antibiyotik (Rifaximin)
ve probiyotik (Bifidobacterium infantis ve VSL #3) kullani-
minin faydalt oldugunu soyleyen ¢aligmalar bulunmaktadir
(Tablo 6). Muhtemel mekanizmasi, gaz {ireten bakterilerin
supresyonu, kolonik floranin dengelenmesi veya intestinal
bakteriyel asiri cogalmayr azaltmast olabilir (44,45). Antibi-
yotiklerin uzun siireli kullanimu ile ilgili veri bulunmamakla
birlikte, 2 haftadan fazla kullanimi Onerilmemektedir (9).
BS'de siskinlige siklikla kabizlik eslik etmektedir. Laktuloz
gibi emilmeyen disakkaritler ile lifli gidalar gaz olusumunu
arttiracagr icin gereklilik disinda rutin kullanimi Onerilme-
mektedir (Tablo 6)(46).
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Tablo 6. Irritabl barsak sendromuda dominant semptoma gore tedavi secenekleri

Agri/Rahatsizlik hissi

Siskinlik

iBS- ishal

iBS-Kabizlik

ilag sinifi
Antispazmotikler

Antispazmotik+Anksiyolitik

Trisiklik antidepresanlar

SSRI

5-HT4 agonistleri
Antispazmotik+Antiflatulan

Antibiyotikler
Probiyotikler

Antidiareal ajanlar
Safra asidi baglayici ajanlar
Trisiklik antidepresanlar

Antibiyotikler
5-HT3 antagonistleri

Kitle olusturan laksatifler

Osmotik laksatifler

Kontakt laksatifler

Yumusatici laksatifler
5-HT4 agonistleri

Klor kanal aktivatorleri
Guanilat siklaz 2C analogu
SSRI

ilag etken maddesi
Hyoscine-N-butil bromur
Mebeverin

Pinaverium bromur
Trimebutin maleat
Otilonyum bromur
Simetropyum bromur
Disiklomin

Peppermint oil (Misk nanesi yag)

Klordiazepoksit + Clidinium bromur

Medazepam + Hyoscin
Diazepam + Oksifensiklimin
Amitriptilin

Imipramin

Desipramin

Nortriptilin

Trimipramin

Doxepin

Sitalopram
Essitalopram
Sertralin
Fluoksetin
Paroksetin

Tegaserod

Simetikon
Alverin sitrat + Simetikon

Rifaximin
Bifidobacterium infantis

Lactobacillus sp.
VSL #3

Loperamid
Difenoksilat/Atropin
Kolestiramin

Amitriptilin, Imipramin vb.
Rifaximin

Alosetron

Psyllium

Metil seltloz

Kalsiyum polikarbofil
Laktuloz

Polietilen glikol
Magnezyum tuzlari
Sorbitol %70

Sodyum pikosulfat
Senozid A/B (antrakinonlar)
Bisakodil

Dokuzat sodyum

Mineral yag (lavman)

Tegaserod
Prukaloprid

Lubiproston
Linaklotid

Sitalopram, Essitalopram vb.

Dozu

30-60 mg/gun, tid
300 mg/gun, tid

150 mg/gun, tid
300-600mg/gun, tid
30 mg/gun, tid

|00 mg/gun, bid
20-80 mg/gun, bid/qid
0.61.2 ml/gun, tid
30-60 mg/gun, qid
60-80 mg/gun,tid/qid
14-2I mg/gun, bid/tid
[0-150 mg/gun, qd*
10-150 mg/gun, qd*
1050 mg/gun, qd*
10150 mg/gun, qd*
[0-150 mg/gun, qd*
[0-150 mg/gun, qd*
20 mg/gun, qd*

|0 mg/gun, qd*
25100 mg/gun*
10-40 mg/gun*
20-50 mg/gun*

12 mg/gun, bid

320 mg/gun, gid
|080 mg/gun, tid
[200 mg/gun, tid

| paket/gun, qd
HOxI0” CFU/gln

2 paket/gun, bid
816 mg/gun, gid
1520 mg/gun, tid/qid
824 gr/gun, bid/qid
Yukarida bahsedildi.
[200 mg/gun, tid

I-2 mg/gun, bid
2.5-30 gr/gun, tid

1.5 gr/gun, tid

2.5-5 gr/gun, bid/qgid
10-20 gr/gun, bid

[7 gr/gun, qd

30-60 ml/gun, tid
10-30 mg/gun, bid
510 mg/gun, qd

15 mg/gun, qd

10-20 mg/gun, bid
100-300 mg/gun, qd/tid
100-250 mg/gun, qd
12 mg/gun, bid

2 mg/gun, qd

|6 mcgr/gun, bid
290 mcgr/gun, ad
Yukarida bahsedildi.

SSRI: Selektif serotonin gerialim inhibitdru, 5-HT: 5-hidroksitriptamin, CFU: Koloni yapan unite, Qd: gliinde bir kez, Bid: glinde iki kez, Tid: glinde (g kez, Qid: gunde
dort kez. * SSRI ve TCA'larin kullanimi igin psikiyatrist yardimi alinmasi énerilir.
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ishale Yonelik Tedavi

Bu gruptaki hastalarda antidiareal ajanlar genel olarak etkili-
dir. En sik kullanilan ajan loperamid bir w-opioid reseptor ago-
nisti olup, kan-beyin bariyerini gecmemektedir. Bu ozelligi ile
baska bir opioid agonisti olan difenoksilat’a tercih edilir. Ka-
bizlik ve enfeksiytz ishallerde toksik megakolona neden ola-
bilecegi icin dikkatli kullanilmalidir (44). Kolestiramin, ishal
agirlikli 1BS'de faydali olabilir, fakat kullanimu ile ilgili net bir
kanit bulunmamaktadir (17,41). TCAlar yan etki olarak kabiz-
lik yapabilmektedir. Ishali olan hastalarda etkili olduguna dair
kanutlar vardir. Yan etkilerinden dolayi diisiik dozda titre edi-
lerek verilebilir (44). Rifaximin'nin global olarak kabizlik digt
IBS hastalarinda etkinligi gosterilmistir. ishal agirlikli IBS'de
antidiareal ajanlardan sonra kullanilabilir (44). 5-HT?3 antago-
nisti alosetron ise visseral afferent aktiviteyi degistirir, motilite
ve sekresyon iizerine etki eder. Iskemik kolit riski nedeniyle
geri cekilen ilacin, refrakter ishali olan agir IBS’li bayanlarda
sinirlt endikasyon ile kullanimina izin verilmistir (Tablo 6) (44).

Kabizliga Yonelik Tedavi

Hafif-orta siddette IBS hastalarinda 6ncelikli olarak diyet

ve hayat tarzi degisiklikleri dnerilmektedir. Lifli gidalarin ve
swvi tiketiminin arttirilmast faydalt olabilir (9). Kitle olustu-
ran laksatifler, 6zellikle psyllium bu tip hastalarda sikayetleri
azaltabilmektedir. Stimulan ve osmotik laksatifler de kabizhik
dominant IBS'de kullanilmaktadir. Biitiin laksatifler gaytayi
yumusatip gayta gecisini hizlandirirken, gaz olusumunu da
arttirdig icin siskinlik sikayetlerine neden olmaktadir. Bu ne-
denle ihtiyac halinde kullanlmasi 6nerilmektedir (44,46,47).
5-HT4 agonisti, tegaserod kabizlik sikayeti olan IBS'li bayan-
larda oldukga etkili olmasina ragmen kardiyovaskiiler riskleri
nedeniyle geri cekilmistir. Sadece acil durumlar icin endikas-
yonu bulunmaktadir (44). Diger bir 5-HT4 agonisti prukalop-
rid bu tip hastalarda kullanilmaktadir. Diger kullanilan ajanlar,
klor kanalint aktive ederek sekresyonu ve gayta kivamini artti-
ran lubiproston ile guanilat siklaz 2c’yi aktive ederek kolonik
duyusal noronlarin aktivasyonunu ve agriyi azaltan, motor
noronlart aktive eden ve kolonda diiz kas kasilmasint arttiran
linaklotid'dir. SSRI'lar da yanetki olarak ishal olusturduklari
icin kabizlik dominant IBS'de tercih edilebilir (‘Tablo 6) (44).

Tablo 7. Irritabl barsak sendromu tedavisinde etkisi arastirilan ilaclar

llac sinifi

lleal safra asidi transporter inhibitor
Mu-opiad antagonist

Safra asitleri

Kolesistokinin-A antagonisti

5HT4 agonisti

iBS- Kabizlik

Kappa opiad agonist

Karbon bazli absorbant

CRF antagonisti

Klor sekresyon inhibitori
Benzodiazepin modulatort

SNRI

Serotonin sentez inhibitoru
5HT3 antagonisti

Selektif M3 antimuskarinik ajanlar

iBS- ishal

Kalsiyum kanal blokeri
Antibiyotikler

SNRI

GLP- analogu

Neurokinin{ antagonisti
Alfa-2 adrenerjik agonist
NMDA reseptér antagonisti

Agri ve/veya
Rahatsizlik Hissi

ilac etken maddesi

IBAT inhibitért A3309
Metil-naltrexon, naloxan
Sodyum kenodeoksikolat
Loxiglumid

Renzaprid

Asimadolin, Fedotozin

AST-20

Pexacerfont, GW876008, Antalarmin
Crofelemer

Dextofisopam

DDP-225

LXI03|

Ramosetron, Cilansetron
Zamifenacin, Darifenacin, YM-905
Arverapamil

Neomisin

Duloxetin, Venlafaxin

ROSE-0I0

Ezlopitant

Clonidin, Lidamidin

Dizocilpin, Memantin

IBAT: lleal safra asiti tasiyicisi, CRF: Kortikotropin salgilatici faktér, SNRI: Serotonin noradrenalin gerialim inhibitord, 5-HT: 5-Hidroksitriptamin, GLP-: Glukagon ben-

zeri peptitl, NMDA: N-metil-D-aspartat.
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Arastirilan Ajanlar

Son 20 yillik donemde IBS tedavisinde kullanima girmis ¢ok
az ajan bulunmaktadir. Arastirilan farklt gruplardan birgok
ajan olmakla birlikte genel olarak etkinlikleri ile ilgili veriler
cok sinirlidir (Tablo 7)(44). IBS'nin etiyopatogenezindeki ka-
ranlik noktalarin glinyiiziine cikmast, yeni tedavi alternatifle-

ri i¢in yol gosterici olacaktrr.
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