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rak görülmektedir. Prevalansın en yüksek olduğu bölge %21 
ile Güney Amerika’dır (9). Çalışmalarda kadınlarda daha sık 
olduğu gösterilmiştir, sosyoekonomik düzeye göre kıyaslan-
dığında ise önemli bir farklılık olmadığı görülmüştür (1).

Bu konuda Türkiye’de yapılan çalışmalarda genelde Roma-
2 kriterleri kullanılmıştır. Prevalans farklı bölgelerde %6.2-
%19.1 arasında belirtilmiştir. Ancak bu hastaların da ancak 
%5-25’i tıbbi yardım almak için doktora başvurmakta ve bu 
oranın da yalnızca %3-5’i uzman gastroenterologlara yönlen-
dirilmektedir (10,11). 

İBS birinci basamaktaki hekimlerin tanılarının %12’sini oluş-
turmakta iken; gastroenterologlara yönlendirilen hastaların 
%25-50’sini; gastroenterologların tanılarının ise %28-36’sını 
oluşturmaktadır (12). 

PATOFİZYOLOJİ

İBS patogenezi, hastalığın kliniği gibi heterojendir. İBS ben-
zer semptomlarla kendini gösteren birçok hastalığı kap-
samaktadır. Son 40 yılda İBS patogenezinde birçok faktör 
araştırılmakta idi. Geleneksel olarak; motilite anormallikleri, 
visseral uyarılma, beyin-barsak ilişkisi ve psikososyal faktörler 
İBS patofizyolojisinde suçlanmaktadır. İBS hastalarının ço-
ğunda bu anormallikler görülmekle birlikte hiçbirisi semp-
tomların tümünü açıklamamaktadır (13-15). Son zamanlarda 
artmış bağırsak immün aktivasyonu, intestinal permeabilite 
artışı ve intestinal-kolonik mikrobiyota bazı İBS hastalarında 
tanımlanmıştır. Çölyak, inflamatuvar barsak hastalıkları ve 

GİRİŞ

İrritabl barsak sendromu  (İBS) hayat kalitesini ve üretkenliği 
negatif etkileyen, defekasyon ile rahatlayan, kronik karın ağ-
rısı ile karakterize, dünya çapında en yaygın fonksiyonel gast-
rointestinal sistem hastalığıdır (1). 150 yıldır biliniyor olması-
na karşın 21. Yüzyılda irritabl barsak sendromu halen önemli 
ve tam olarak anlaşılamamış bir hastalıktır (2). Pek çok teori 
ve hastalığa dair mekanizma öne sürülmüş olmasına karşın 
İBS için en çok kabul göreni biyopsikososyal modeldir (3). 
Semptomlar bütünü psikolojik davranışsal psikososyal ve 
çevresel faktörlerin bir sonucu olabileceği ileri sürülmüştür 
(4,5). Tanısı herhangi bir spesifik test ya da yapısal anormal-
lik ile konulamamaktadır. Günümüzde Roma-IV kriterleri İBS 
tanısından altın standarttır (6). İBS tanısında, defekasyon 
ilişkili veya gayta şeklinde değişiklik ile ilişkili tekrarlayan 
karın ağrısı, esas semptomdur. En sık eşlik eden semptom 
şişkinlik hissidir. Semptomlar; kronik olmalı, en az haftada 
bir tekrarlamalı ve ortalama olarak en az 3 ayda ve en az 6 
hafta sürmelidir (7).

İBS tanısının doğru konması invaziv tanısal girişimleri en aza 
indirecektir. Etkili tedavi İBS’nin sosyal ve ekonomik sonuçla-
rının azaltılmasında önemli bir role sahiptir (7). İBS ile ilişkili 
ekonomik maliyetlerin ABD’de 1 milyar dolardan fazla oldu-
ğu tahmin edilmektedir (8).

EPİDEMİYOLOJİ

İrritabl barsak sendromu fonksiyonel gastrointestinal sistem 
hastalıkları içinde en yaygın olanıdır. İBS prevalansı tüm dün-
yada heterojenite göstermektedir. %10-20 arası ortalama ola-
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Roma – IV kriterleri -> Rekürren karın ağrısı (>6 ay önce 
başlayıp son 3 ayda her hafta, haftada en az 1 gün olmalı) ve 
aşağıdaki 3 semptomdan 2’si olmalıdır.

•	 Defekasyon ilişkili ağrı

•	 Defekasyon sıklığında değişiklik

•	 Gayta şeklinde değişiklik

Ayrıca aşağıdaki alarm semptomları olmamalıdır;

•	 Yaş >50, kolorektal kanser için görüntüleme olmayan 

•	 Semptom varlığında barsak alışkanlıklarında yeni değişik-
likler

•	  Gastrointestinal sistem (GİS) kanaması olması (mele-
na-hematokezya)

•	 Noktürnal ağrı veya gayta pasajı

•	 İstenmeyen kilo kaybı

•	 Ailede kolorektal kanser veya inflamatuvar barsak hastalı-
ğı olması

•	 Batında ele gelen kitle ya da lenfadenopati

•	 Demir eksikliği anemisi

•	 Gaytada gizli kan pozitifliği

Roma IV kriterlerini karşılayan ve alarm semptomu olmayan 
hastalarda ekstra tetkikler yapılmadan İBS tanısı düşünüle-
bilir. Ancak birinci basamaktaki hekimler arasında yapılan 
anketlerde genelde konfirmasyon testlerinin istendiği gö-
rülmektedir. Yine de İBS düşünülen semptomları olan has-
talarda organik sebepleri dışlamak için yapılan tetkiklerin İBS 
tanısı için değeri gösterilememiştir (23,24).

İBS tanısında rutin olarak laboratuvar tetkikleri yapmak ka-
nıtlar tarafından desteklenmemekte ancak tam kan sayımı ve 
C-reaktif protein düzeyi bakılması inflamatuvar barsak hasta-
lıklarını dışlamak adına genelde klinisyenler tarafından tercih 
edilmektedir (7).

Çölyak hastalığı kılavuzlarında İBS-tipi semptomların varlı-
ğında serolojik tetkikler ile tarama önerilmektedir. Bu öne-
riler, biyopsi ile doğrulanmış çölyak prevalansının, herhangi 
İBS subtipi olan hastalarda önemli derecede arttığını göste-
ren son meta-analizler ile doğrulanmıştır (25).

ciddi akut gastroenterit (AGE) gibi inflamatuvar durumlar-
da İBS semptomlarının artmış prevalansı bu faktörler için 
destekleyicidir (16). Bazı İBS hastalarında doğal ve adaptif 
immün sistemin aktivasyon artışı intestinal mukozada görü-
lebilmektedir. İnce bağırsak ve kolonda artmış permeabilite 
diyare predominant İBS (İBS-D) hastalarında görülebilmekte 
ve vissreal hipersensitivite ile ilişkilendirilebilmektedir (15). 
İBS hastalarında fekal mikrobiyota diğer faktörlerden ayrıl-
maktadır. Genetik, diyet, stres, enfeksiyonlar, ilaçlar, antibiyo-
tikler gibi pek çok faktörden etkilenebilmektedir (17).

Akut gastroenterit sonrası gelişen post infeksiyöz İBS olarak 
adlandırılan İBS yeni gelişen bir model olarak önemlidir. 
Genetik, immün fonksiyonlar, mikrobiyota, psikolojik stres, 
çevresel faktörler, enfeksiyonun derecesi-ciddiliği, verilen 
antibiyotik tedavisi kronik İBS semptomlarının gelişmesine 
neden olabilir. Post infeksiyöz İBS tanısı olan hastaların yarısı 
6-8 yılda kendiliğinden düzelmektedir (18).

Hastaların çoğu yemekleri tetikleyici bir faktör olarak tanım-
larlar. Diyet ilişkili semptomlar üzerinde çoğunlukla çabuk 
fermente olan osmotik olarak aktif kısa zincirli karbonhid-
ratlar (fruktoz, laktoz, alkol şekerleri) İBS için önemli bir 
tetikleyicidir. Zayıf absorbe edilen karbonhidratların osmotik 
etkilere neden olup fermentasyon artışı-kalın ve ince bar-
sakta- altta yatan barsak fonksiyon uyarılmasında anormallik 
olan hastalarda semptomları alevlendirebilmektedir (19). 

Psikososyal faktörler İBS gelişimi tetikleyebilmekte sözel-fi-
ziksel-cinsel tacize uğrayan kadınlarda İBS daha yaygın gö-
rülmekle birlikte beyin-barsak ilişkisi ve mukozal immün dis-
fonksiyon gelişmesi daha sıktır (20). İBS bazı hastalarda ise 
çocuklukta başlayan öğrenilen hastalık davranışları olarak da 
görülebilmektedir (21).

İBS TANISI VE SINIFLANDIRILMASI

İBS için en güncel tanı kriterleri Roma-IV kriterleridir (22). 
Roma IV’e göre İBS hastaların defekasyon sıklığı ve gayta şek-
line göre 4 subtipe ayrılır.

•	 İBS-C> kabızlık baskın İBS

•	 İBS-D> diyare baskın İBS

•	 İBS-M> karışık tip İBS

•	 İBS- sınıflandırılamayan> alt tiplere uymayan İBS
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ayrımında iyi spesifitede ancak düşük sensitivitededir. Doğ-
rulama testleri gerekmektedir (31). Biomarkerlar İBS’nin 
mekanik subtipini belirlemede ve hedeflenmiş tedaviler açı-
sından faydalıdır (32).

TEDAVİSİ

İBS’nin kendi alt tipleri içinde dahi son derece heterojen 
olması tüm hastalara uyan bir tedavi algoritması olmasını 
zorlaştırmaktadır. Son zamanlarda Amerikan Gıda ve İlaç Da-
iresinden (FDA) onay alabilecek pek çok ilaç üzerinde çalı-
şılmaktadır. Bu bölümde tedavi seçenekleri başlıklar altında 
toplanarak incelenecektir.

Yaşam Tarzı ve Diyet Değişiklikleri

Pek çok İBS hastası semptomları tetikleyen spesifik gıdalar 
olduğunu tarifler. Lif alımını arttırmak geleneksel olarak ilk 
seçenek tedavi olarak gözükse de kepek gibi çözünmeyen 
lifler karın ağrısı ve şişkinlik hissini artırabilir. 499 hasta ile 
yapılan sistemik bir gözden geçirmede lif kaynaklarından 
zengin beslenmenin İBS tedavisinde faydalı olduğu ortaya 
koyulmuştur (33).

Fermente edilebilir oligosakkaritler, disakkaritler, monosak-
karitler ve polyollerin tanımlanması (FODMAPs) (bakliyat, 
çekirdekli meyveler, laktoz içeren gıdalar, tatlandırıcılar) fer-
mentasyon ve osmotik etkilerinden dolayı hastalarda semp-
tomları alevlendirebilmektedir. Bu nedenle düşük FODMAP 
diyeti İBS hastalarında terapötik amaçlı kullanılabilmektedir 
(34). Normal diyet ve düşük FODMAP diyetini karşılaştıran 
bir randomize kontrolü çalışmada İBS semptomları olan şiş-
kinlik ve karın ağrısının düşük FODMAP diyeti ile önemli öl-
çüde azaldığı görülmüştür (35).

Çölyak markerları negatif olan hastalarda dahi gluten tüketi-
mi ile semptomlarda artış olabilmektedir. Buğday bir polisak-
karit olan fruktoz içermekte olup glutensiz diyetin faydasının 
açıklanması glutensiz diyet ile FODMAP alımının da azalması 
ile açıklanabilmektedir. Hem glutensiz hem de düşük FOD-
MAP diyeti ile yalnızca düşük FODMAP diyetinin karşılaştı-
rıldığı bir çalışmada glutensiz diyetin ek faydasının olmadığı 
görülmüştür (36).

Yaşam tarzı ve diyet değişiklikleri düşük riskli ancak kolon 
mikrobiyatasını hızla etkileyen bir tedavi modalitesi olup 
uzun dönem etkileri bilinmemektedir (37).

Kronik konstipasyon baskın İBS-benzer semptomları olan 
hastalarda obstrüktif defekasyon -pelvik taban kaslarının 
uyumsuzluğu- da düşünülmelidir. Defekasyonda parmak ile 
yardım etme gereksinimi (self-digitation) obstrüktif defekas-
yon için zayıf bir gösterge olsa da yapılacak rektal tuşe para-
doks anal kasılmaları gösterebilir ya da anal manometri ile 
tanı doğrulanabilir. Post-menopozal yeni başlayan konstipas-
yonda alt kadranlarda lokalize karın ve ağrısı şişkinlik var ise, 
pelvik ve rektal muayene ardından, olası bir over malignitesi 
açısından batın ve transvaginal ultrasonografi (USG için yön-
lendirilmelidir (26).

Diyare baskın İBS veya diyare+konstipasyon baskın İBS’de 
organik fonksiyonel alt GİS hastalığı için ayrım daha zor ol-
maktadır. Fekal kalprotektin düzeyi İBS ve inflamatuvar bar-
sak ayrımı için oldukça faydalıdır. Yüksek sensitivite ve spesi-
fitesi olan bu tetkik kolonoskopiye bir alternatif olabilir (27). 

Diyare baskın ya da karışık tip İBS tanılı 466 hastada yapılan 
kesitsel bir çalışmada kolonoskopi yapılanlarda kolorektal 
kanser hiç rastlanmamış olup inflamatuvar barsak hatalığı ta-
nısı alanların oranı da %2’nin altında bulunmuştur (28).

23 seleno-25 homotaurokolik asit (SehCAT) testi, 75 Se 
homokolitaurin selenium 75 verildikten sonra 7 gün sonra 
gama kamera taraması,  serum 7 alfa hidroksi 4 kolestan-3-az 
düzeyi ya da safra asidi sekestrasyonlarının incelenmesi alter-
natif tanısal yöntemler olabilir.

İBS bir dışlama tanısı olmamalıdır. Pozitif tanısal yaklaşım ile 
İBS tanısı sonrası takipte organik alt gastrointestinal sistem 
hastalığı gelişimi çok nadirdir (29).

Danimarka’da yapılan bir randomize kontrolü çalışmada İBS 
şüphesi olan 302 hastada pozitif tanısal yaklaşım ile; organik 
nedenleri geniş laboratuvar testleri, gayta tetkikleri, sigmoi-
doskopi ile dışladıktan sonra tanı koyan yaklaşım karşılaştırıl-
mış olup; her iki yaklaşım arsında hayat kalitesi, hasta tatmini 
ve İBS semptomları açısından anlamlı farklılık görülmemiştir. 
Ayrıca pozitif tanısal yaklaşımda maliyetler daha düşüktür 
(30).

İBS semptomlarına neden olabilecek yapısal lezyonların 
yokluğunda kesin tanı koyduracak non invaziv bir test he-
nüz bulunmamıştır Araştırmalar; genler, proteinler, fizyolo-
jik mekanizmalar ve metabolitler üzerinde yoğunlaşmıştır. 
Son zamanlarda 2 serum biomarkeri (Campylobacter jejuni 
antikorlar ve vinkülin) İBS ve inflamatuvar barsak hastalığı 
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Linaklotit guanilat siklaz-C (cGMP) üzerinden etki eden 14 
aminoasitli bir peptittir. Gastrointestinal geçişi hızlandırması-
nın yanında ağrı aktivitesini de azaltır. 1604 hasta ile yapılan 
Faz 3 çalışmalarda >%30 oranında karın ağrısında azalma ya-
nıtı görülmüştür. Bu çalışmada yaklaşık %20 hastada ishal-di-
yare görülmüş olup bu sebeple ilacı bırakan hastaların oranı 
%5 ile kısıtlıdır (44).

Plekanatid bir diğer guanilat siklaz C agonisti kronik idiyopa-
tik konstipasyon tedavisinde kullanılmak zere 2017’de FDA 
onayı almıştır.

Serotonerjik İlaçlar

Bir santral sinir sistemi hormonu olan serotonin gastrointes-
tinal motilite ve visseral uyarılmayı etkilemektedir (45). Alo-
setron diyare baskın İBS hastalarında geleneksel tedavilere 
yanıt vermeyen durumlarda kullanılabilmektedir. Plasebo 
ile kıyaslandığında %15’e varan terapötik etkisi vardır. Doz 
bağımlı kabızlık ve idiosinkratik iskemik kolit potansiyel yan 
etkileridir (46).

Ondansetron ise bir 5 hidroksitriptamin-3 antagonisti olup 
alosetrondan daha az potenttir. Yakın zamanda yapılan pla-
sebo kontrollü çift kör bir çalışmada günde 1-3 kez 4-8 mg 
ondansetronun diyare baskın İBS’de  defekasyon düzeninde 
global İBS semptomlarında ve şişkinlik hissinde azalma sağ-
ladığı ancak karın ağrısına etkisinin olmadığı gösterilmiştir 
(47).

Opioidler

Tüm gastrointestinal traktta, ağrı hissini azaltıp intestinal 
transiti yavaşlatan, opioid reseptörleri bulunmaktadır. Etkin-
liğine dair kanıtlar az olmasına karşın Mü opioid reseptörle-
rine karşı etkili olan loperamid sıklıkla diyare baskın İBS’de 
kullanılmaktadır (33).

Eluksadolin ise; delta, k ve mu (m) reseptörleri üzerinden 
etki eden, 2427 hasta ile yapılan faz 3 çalışmalarda diyare  bas-
kın İBS’de plaseboya kıyasla etkili olan orijinal ilaçtır. Karın 
ağrısına etkisi gösterilememiştir (48). Yan etki olarak 5 pank-
reatit ve 8 Oddi sfinkter spazmı vakası bildirilmiştir. Alkol kul-
lanan ya da pankreatikobiliyer hastalığı bulunan hastalarda 
kullanımı önerilmemektedir.

Antibiyotik ve Probiyotikler

İBS tedavisinde, rifaksimin gibi, az absorbe edilen antibiyo-
tik etkili ilaçlar konstipasyon olmayan İBS’lerde kullanıla-

Plasebo

İBS tedavisinde plasebo tedaviye yanıt oranı %30-40 arasın-
dadır (38). Plasebo verilen ve kendi kendine iyileşeceği söy-
lenen-hiç tedavi almayan hastaların karşılaştırıldığı bir ran-
domize çalışmada plasebo alanlarda %59, almayanlarda %35 
oranında semptomlarda rahatlama izlenmiştir (39).

Bazen hastaların ileri değerlendirmelere tabi tutulması dahi 
semptomlarda gerilemeye sebep olmaktadır. Bu konuda ran-
domize çalışma olmamakla birlikte kontrolsüz bir çalışmada 
ileri incelemelere tabi tutulan hastalarda günlük fonksiyon-
ların daha az etkilendiği bildirilmiştir. Organik sebepleri dış-
lamak için yapılan kolonoskopi sonucu semptomlarda kısa 
süreli rahatlamalar sağlanabilmektedir. Ancak tanı testleri bu 
konuda dikkatli kullanılmalıdır (40,41).

Antispazmodik İlaçlar

İBS’li bazı hastalarda anormal gastrointestinal motilite ve düz 
kasların anormal kasılmaları semptomlara sebep olmaktadır. 
Toplam 2154 hastanın incelendiği 23 randomize kontrollü 
çalışmayı birlikte değerlendiren bir meta analizde hiyosin, pi-
naveryum ve otilonyum plasebodan daha etkili bulunmuştur 
(33).

Çin’de yapılan 427 hastayı içeren bir çalışmada ise pinaver-
yum’un diyare baskın İBS’de karın ağrısını azaltmada ya da 
defekasyon düzenini sağlamada faydalı olduğu gösterilmiştir 
(42).

Nane yağı; kalsiyum kanal blokajı ile düz kas gevşemelerine 
neden olarak antispazmodik etkilidir. Meta-analizlerde plase-
bodan daha faydalı olduğu gösterilmiştir (33).

Prosekretuvar Ajanlar

Konstipasyon baskın İBS’de (İBS-C) lubiproston ve linaklotit 
enterositleri etkileyerek klor, bikarbonat ve sıvı sekresyonu-
nu arttıran, gastrointestinal geçişi hızlandıran orijinal ilaçlar-
dır. 

Lubiproston klor kanal protein-2 (CCl-2) üzerinden etki 
etmektedir. 1171 İBS tanılı hasta ile yapılan 2 büyük rando-
mize çalışmada lubiproston alan hastaların %18’inde tüm 
semptomlarda azalma görülmüş olup ilacın karın ağrısını 
azaltmadaki etkisi istatistiksel olarak anlamlı fakat düşük bu-
lunmuştur. Bulantı yan etkisi (%8) nedeniyle ilacın kullanımı 
kısıtlanmaktadır (43).
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Antidepresan ve Psikolojik Tedaviler

Beyin-barsak aksı ve anormal santral sinir sistemi ağrı sen-
sitizasyonundan dolayı İBS tedavilerinde antidepresanlar ve 
psikolojik tedaviler etkili olabilmektedir. 744 hasta ile yapılan 
11 randomize kontrollü çalışmada trisiklik antidepresanlar 
İBS tedavisinde plasebodan daha etkili bulunmuştur. Trisik-
lik antidepresanlar antikolinerjik etkileri ile intestinal transiti 
yavaşlatırlar ve karın ağrısını azaltmada da plasebodan daha 
etkili bulunmuştur (33).

Meta-analizlerde; bilişsel davranışcı tedaviler ya da hipnoterapi 
gibi psikolojik tedavilerin faydalı olduğu gösterilmiş olup hip-
noterapi ile düşük FODMAP diyetinin etkinliğinin benzer ol-
duğu gösterilmiştir (33). Ancak diyet ve hipnoterapi birlikteli-
ğinin sadece hipnoterapiye üstünlüğü gösterilememiştir (54).

Hastaların psikolojik tedavilere ulaşması zor olmakla birlikte 
erken psikolojik tedavilerle İBS tedavisinin faydasına dair bil-
giler yeterli değildir.

Tamamlayıcı Tedaviler

Konvansiyonel tedavi alan İBS tanılı hastaların birçoğu teda-
viden tatmin olmayıp alternatif tedavilere yönelmektedir. Bit-
kisel tedavilerin faydaları hakkında kesin bilgiler olmamakla 
birlikte birkaç çalışma mevcuttur. Sarı kantaron ve STW-5 
denilen bitki ekstraktı çalışmalarda denenmiş olup STW-5 
plaseboya kıyasla faydalı bulunmuş olmasına karşın sarı kan-
taronun faydası gösterilememiştir (55).

Melatonin kullanımının da İBS hastalarında karın ağrısını 
azalttığına dair çalışmalar mevcuttur (56).

bilmektedir. 1260 hastadan oluşan faz 3 çalışmalarda global 
semptomlarda ve şişkinlikle plaseboya kıyasla azalma görül-
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