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zensizligi ve defekasyonla degisiklik gdsteren

barsak aliskanhidi ile karinda rahatsizlik hissi, sis-
kinlik ve adn yakinmalanmmin gérildugu, motor,
duyusal ve santral sinir sistemi ile iligkili en sik gé-
rulen fonksiyonel gastrointestinal sistem hastahdi-
dir (1).

1 .
Irritcxbl barsak sendromu (IBS) defekasyon du-

Hastahgin etiyopatogenezinde barsak sensitivite
bozuklugu, ekstraintestinal motor disfonksiyon, né-
rohumoral aktivite bozukluklan (2-4), gastrointesti-
nal enfeksiyonlar (5-7), psikolojik faktérler, gnda
alletjisi ve genetik faktérler gibi pek ¢ok sebep sug-
lenmaktadir (8). IBS semptomlan duygusal gerilim
ve stres periyvodlan esnasinda veyd sonrasinda ar-
tar (9). IBS hastalonndan, semptomlon yemevyi ta-
kip ettiginden dolayi belirli gndalara kars: alerjik ol-
duklamnni isitmek ¢ok yaygmndir. Hastalann yakla-
sik 1/3'1 abdominal semptomlarin bir sebebi olarak
gidalan sug¢lamaktadir (10). Bununla birlikte
IBS'deki postprandiyal semptomlar Roma 11 kriter-
lerinde yer almaz.

BESIN ALERJiSi VE IBS

Birgok klinisyen gida alimu ile IBS semptomlon ara-
sinda iliskinin oldugu konusunda hemfikirdir. Dik-
katli bir cnamnezle IBS1 baz hastalarda yemek-
ten sonra ani bir diyare ve agn gelistigi anlasil-
maktadir. Ancak bunun alerji mi yoksa gida into-
lerans: m1 oldugu cogunlukla tespit edilemez (11).
AJnm, siskinlik ve diyare gibi abdominal semptom-
lar besin alerjisinde sik oldugundon, bu reaksiyon-
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lan gosteren diger tim hastaliklon dislamaok gere-
kir.

Simren ve arkadaslonnm 330 hasta ve 80 saglikh
gdénully uzerinde yaphd bir calismada gidayla il-
gili semptomlann iligkisi sorgulonmig ve hastalara
depresyon ve anksiyete degerlendirme skalast uy-
gulanmis. Hastalomn %64 Unde yiyeceklerle semp-
tomlar arasinda iliski oldugu, ¢zellikle karbonhid-
rat ve yagdan zengin gidalarla semptomlomnn art-
11, aynica kadin cinsiyet ve anksiyetesi olanlarda
guda iligkili semptomlann daha fazla géruldugu
tespit edilmistir (10).

Yiyecek hipersensitivitesi (alerjisi), yiyecek alimini
takiben olugan herhangi bir anormal immunolojik
recksiyonu kapsamaktadir. Bu reaksiyonlann ¢o-
gu spesifik IgE araciignyla (Tip ) ortaya ¢ikar. Bu-
na kargin gida intoleransi; gida Granlerine karsl im-
munolojik olmayan enzimatik (loktoz intoleransy),
farmakolojik (yiyecekteki dogal vazoaktif aminle-
rin dogrudan etkisi) ve tanmmlonamayan reaksi-
yonlar grubunu kapsar (Sekil 1) (12).

Gidayla ilgili iBS Patofizyolojisinde Muhtemel Dért
Mekanizma Rol Oynamaktadir (13).

a. Gida alerjisi,
b. Intolerams,
c. Gida veya tetikleyici faktére kars: abartih cevap,

d. Gaz Uretiminin artmasi.
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Sekil 1. Gida ile ilgili reaksiyonlar

A. GIDA ALERJiSi

Hipersensitivitede intoleranston farkh olarak ger-
¢ek bir alerji durumu vardir ve yiyecek almiru ta-
kiben anormal immunolojik reaksiyon olugsmakta-
dir. Cahsmalarda gida alerjisi orarunin %1-7.5 ara-
sinda dedistigi gosterilmistir (13).

Gastrointestinal immunolojik ve nonimmunolojik
bariyerlere ragmen antijenik gida proteinleri kana
gecgebilir (14). Alerjide gida antijenleri intestinal
mukozada bulunon mast hicreleri tzerindeki IGE
antikorlan ile etkilesmektedir. Mast hucreleri ve
bazofil hucreler IgEnin Fc kismina yoénelik resep-
térler tasimaktadir. Antijen reseptér baglanmast ile
beraber mast hicreleri aktive olmakta ve ¢esitli
mediatérler (histamin, proteazlar, heparin, prote-
oglikan, eozinofilik kemotaktik faktdr, notrofil ke-
motaktik faktdrler, 10kotrienler, prostoglendinler gi-
bi) sahinmaktadir. Bu faktérlerin etkisi ile barsak
permeabilitesi, mukus yapimi, peristaltizm, infla-
matuar hucre infiltrasyonu artmakta ve agn lifleri
uyanlmaokta sonug¢ olarak bulanti, kusma, abdo-
minal distansiyon, kramp, adn, goz ve diyare orta-
ya ¢ikmaktadir (15).

IgE aracih gastrointestinal reaksiyonlar endoskopik
olarak lokal vazodilatasyon, 6édem, mukus sekres-
yonu ve petesiyal hemoraiji seklinde goézlenir (12).
Artms mukozal permedabilite ve vazodilatasyon
sayesinde daha fazla miktarda gida antijeni dola-
sima gegmekte ve sindirim sistemi disi reaksiyonla-
nn (Urtiker, egzema, rinit, larengeal édem, astma
ve anaflaksi) gelismesine yol agmaktadir. Bu has-
talarda diyet eliminasyonu ve disodyum kromog-
likat ile iyi sonu¢ alinir. Bununla birlikte akut hiper-
sensitivite reaksiyonlen IBSnun nadir nedenlerin-
dendir (16).
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Bazi hipersensitivite reaksiyonlarn IgE aracili olma-
yan, mast hticrelerinden histamin salinmimini igerir.
Muhtemelen mast hlcre aktivasyonuyla birlikte
mediatdr salinimi enterik sinir sistemi ve beyin bar-
sak aksmi etkileyerek IBS semptomlanna neden ol-
maktadir (17).

Tip II, 111, IV ile de gida reaksiyonlan goérulebilmek-
tedir. Tip II (sitotoksik) gida reaksiyonu ¢ok nadir-
dir. Tip IV (htcre aracih) reaksiyvon muhtemelen ol-
dukc¢a siktir ancak semptomlann geg¢ ortaya ¢ikisi
(sacatler veya gunler) nedeniyle klinik korelasyon
oldukc¢a zordur (15).

Gida alerjisi gastrointestinal sistemde ¢ok farklh kli-
nik tablolara yol agabilir (Tablo 1) ( 12).

Tablo 1. Gastrointestinal gida alerjileri

IgE aracili gida alerjisi
- Oral alerji sendromu
- Gasstrointestinal cnaflaksi
- Allerjik eozinofilik gastroenterit
IgE aracili olmayan gida alerjileri
- Gida iligkili enterokolit sendromu
- Benign eozinofilik proktokolit
- Gida proteini iliskili enteropatiler
Colyak Hastahdn
Dermatitis Herpetiformis
- Alerjik eozinofilik gastroenterit
- Inek stitt1 alerijisi
Patojenik mekanizmasi bilinmeyenler
- Infomtil kolit
- Inflamatuar barsak hastaliklom

- Irritabl barsak sendromu

Guda alerjisini ispatlomak dolayisiyla gida alerjisi-
nin gergek sikhigmmu belirlemek zordur. Dikkatli bir
hikaye, fizik muayene ve 6zel laboratuar testleri
gerekir. Eozinofili, serum IgE duzeyi artisl, gaita
PH1, deri testleri (deri prick test ve RAST test), bazo-
fil histomin salimim testi, intestinal mast hticre hista-
min salinim testi, intestinal biyopsi tarda kulloni-
lan laboratuar testleridir (13, 15). Son yillarda kan,
feces, mukoza biyopsilerinde gosterilen eozinofilik
katyonik protein, mast hiicre triptazi, bazofil hista-
min ve lokosit-MPO da hipersensitivite gostergesi
olarak kullonilmaya basglenmustir (18). Kuskulomi-
lon besin maddelerinin kolon mukozasina enjeksi-
yonu ile enjeksiyon sahasindan alinan biyopsiler-
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de eozinofil ve mast hiicre reaksiyonlon gérulebilir
(19). Ancak bu test deri prick testi ve serum IgE,
IgG4 duzeyi ile zayif korelasyon gdstermektedir
(20, 21).

Soares ve arkadaglan tarafindon 14 IBS, 15 fonksi-
yonel dispepsi ve 14 normal kolonik fonksiyonu
olan hasta Uzerinde yapilon bir ¢calismada skin
prick teste porzitif cevap [BS1 hastalarda anlomh
olarak yuksek bulunmustur (22).

1991'de Bengtsson ve arkadaslannin yaphdn bir
calismada gida ile iligkili diyaresi olan 37 hastarn
137Unde 1-7 ¢esit gidaya, 5 hastada aeroalerjenle-
re karst prick test porzitifligi, 7 hastada yuksek se-
rum IgE diizeyleri saptanmugtr. Calismaya alinan
hastalann 24Unun (%65) endoskopik biyopsilerin-
de mukozada IgE (+) duodenal mast hiicre artisi
gérulmusttr. Mast hucre artisi ile serum IgE dizey-
leri ve prick test pozitifligi arasimnda korelasyonun
olmacdhdn belirtilmistir (23). Spesifik IgElerin intesti-
nal mukozada verlestigi ve sonug olarak gida al-
lerjisi olam pek ¢ok hastann serum IgE diizeylerinin
dustk ve deri prick testlerinin negatif ¢ikhd seklin-
deki hipotez bu durumu agiklamaktadir. Bu ne-
denle baz aragtincilar tarama metodu olarak dis-
kida IgE bakilmasii énerirken bazlan ise spesifik
fekal eozinofil ve mast hicre mediatérlerinin Ol¢u-
munu énermektedirler (15, 24).

Gida reaksiyonlanmin degerlendiriimesinde aler-
jistler siklikla deri testlerini kullonmalcmna ragmen
kuvvetli bir tam arac olarak kabul etmemektedir-
ler. Eger IgE aracili gida alerjisinden suphelenili-
yorsa deri prick test veya RAST test secilmeli arka-
sindan diyetten ¢ikarma ve provakasyon testleri
yapimalhdir. Eger IgE aracili olmayan gastrointes-
tinal alerji dusunultyorsa laboratuar ve endosko-
pik ¢ahsmalar (diyetten gikarmayla birlikte) tercih
edilmelidir (Sekil 2) (12).

Ozellikle IBS'de semptomlomn gidaya bagh olup ol-
mayacagmi en iyi kantlayan "altin standort" di-
yetten ¢ikarma testleridir (13, 15).

Jones ve arkadaglonnn yaphdn gidalann tek tek
diyete sokulmasiyla yapilan bir ¢alismada diyet
kisitlamasini takiben [BSli hastalarnn 2/3'sinde gida
intoleransiin oldugu gérulmusttr. Bu bulgular k-
¢uk bir grupta yapilan bir galismada rektal pros-
toglandin E2 salmminin artigl ile konfirme edilmis-
tir (25). Aynca klasik alerji testleri (skin prick test,
serum IgE konsantrasyonu, RAST test gibi) negatif
olarak bulunmustur. Diger terapoétik cahsmalarda
da benzer sonuglar ortaya konmugtur (26).
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Sekil 2. Gida reaksiyonlannin degerlendirilmesi

Petitpierre ve arkadaslanmn yaphd bir cahsmada
24 IBSi hastanin %46'sinda Prick testi pozitif (27),
1992'de Stefanininin yaphd bir ¢calismada 101 di-
yare predominant iBS1 hastamin 74Unde (%73)
prick testi porzitif (28), 1999'da Dainesenin yaphdn
bir cahgmada 128 1BS1i hastanmn 67 (%52.3)'sinde
prick testi pozitif (29), Bentley ve arkadaglarnmnn
yaphd bir calismada da 27 1BSTi hastanm 3tnde
prick testi pozitif (30) saptanmugtir.

1996'da Bischoff ve arkadaslerinn yaphd 375 has-
tada (255 Crohn, 82 Ulseratif kolit ve 38 IBS) %32
hasta gida reaksiyonu ile ilgili semptom vermis,
bunlann %14.4Unde gida alerjisinden stuphelenil-
mis (artrmus total IgE, eozinofili, kromoglikata ceva-
b1 ve atopik hastaha ait bulgu varhina goére)
%3.2 hastada gida alerjisi tamisi, provokasyon testi
ve gida eliminasyonu ile konmustur. Cahsmada
kolonoskopik alerjen provakasyon testi sirasinda
spesifik gida alerjenleri ile mukozal inflomatuar re-
aksiyonlann tetiklendigi tespit edilmis aynca gida
alerjisinden suphelenilen hastalarda serum ECP
yuksek bulunmustur (31).

Mart 2006



Yine 2004 yilinda Atkinson ve arkadaslarnnin yap-
t&n 150 1BSi hasta Uzerinde yapilan bir cahsmada
IgG duzeyi yuksekligine gore tespit edilen gidalo-
nn U¢ ay sureyle diyetten ¢ikartilmast ile, hastala-
nn kolonik ve nonkolonik thayat kalitesi, depres-
yon ve anksiyete durumlan vb.) semptomlannda
kontrol grubuna gére anlamh duzelmeler oldugu
saptanmig; diyetin yeniden serbest birakilmast ile
hastalarnn %24 Unde semptomlarda tekrar kétules-
me oldugu bildirilmistir (32).

Turkiye'de 2002'de Telakunun yaphdt bir ¢calisma-
da 30 IBS (15 diyare dominant IBS, 15 ishal domi-
nont {BS) hastasmun kan ve digkt ECP, serum total
Ig E, periferik ve doku eosinofil sayisi kontrole goére
anlaml bulunmarnustir (33). Telaku ve arkadaslan-
nin yaphgl calismada anlamblb fark bulunmamasi-
nin sebebi hasta sayisinin yeterli olmamast olabi-
lir.

Diyetten ¢gikarmaya pozitif cevap orami gesitli galis-
malar arasinda farkhihk goéstermekte olup %15-67
arasinda degismektedir (27, 34 -37). Bu ¢ahsmalar
iginde en fazla hasta sayist 1989 yilinda Nanda ve
arkadaglannin yaphdn ¢alismadadir. 200 hastalik
bu calismada diyetten ¢ikarmayd cevap oramni
%47.9 olarak tespit edilmistir (36).

Gida alerjisinin tespiti gergekten zordur ve ¢calisma-
lar arasindaki fark muhtemelen bu nedenden kay-
noklenmaoktadir.

Yapilan ¢alismalarda alerjen gidalarla ilgili her-
hangi bir liste tespit edilememistir. Semptomlara
en sik sebep olan yiyecekler sut, yumurta, balik,
findik, su urunleri, bugdaydir (11, 13). En sik tespit
edilen protein dlerjisi gluten i¢geren bugday alerjisi-
dir. 1BS tamusi ile izlenen 102 hastada Wahnschaffe
ve arkadaoslannn yaphdi bir ¢alismada, hastala-
nn %35inde Coélyak Hastahdn igin genetik markirlar
pozitif bulunmus ve glutensiz diyetle iyilesme sap-
tanmustir (38).

Diyet kisitlamas: faydal olmakla birlikte pahal ol-
masl ve uygulama zorlugu nedeniyle etkili olarak
kullanilamamaktadir. Ayrica siki diyet nedeniyle
D vitamini ve kalsiyum eksikligi gibi beslenme bo-
zukluklonnin gérilmesi de nadir degildir bu ne-
denle gergekten tani igin gerekli olmadikga yapil-
maomalidir (12).

B. GIDA INTOLERANSI

Intoleromsta (laktoz, sorbitol, fruktoz, stikroz, treha-
loz) kolon pasaj icerisinde ge¢en maddeler lume-
ne dogru siv1 akisina ve bununla birlikte barsak
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duzenini degistirerek diyare ve agnya neden ol-
maktadir.

Ince barsakta disakkaridler intestinal enzimlerce
daha sonra absorbe olan iki monosakkaride ayr-
Ir. Eger bélinme olmazsa, disakkarid bakteriyel
enzimlerce pargalanacadt kolona gelir. Son Urun-
ler kisa zincirli karbonik asitler ve gazlardir. Alt ko-
lona ulasan disakkaridler ozmotik diyareyi induk-
leyebilir. Omegin laktaz eksikliginde laktoz sindiri-
lemez ve fermente edilerek diyare ve gaza neden
olmaktadir (39). H2 solunum testi ve diyetten lak-
toz eleminasyonu ile laktoz intolerans: saptanabil-
mektedir. Calgilan {BS hastalon alt grubuna (diya-
re afirhkh veya degil) bagh olarak IBS'da laktoz
malabsorbsiyonu prevalanst dedisir (40, 41). Sasir-
tic1 olarak IBS hastalanmin yaklagik tcte birinde
patolojik laktoz testi oldugu bildirilmis ve yarnsinin
laktozsuz diyetten fayda goérdugu sdylenmistir (42,
43).

Sukrozdan doha tath olan fruktoz (dogal olarak
meyvelerde ve balda bulunur) 50-70 g alimirsa mi-
denin ¢abuk bosalmasina yol agarak ve ince bar-
sakta yavas absorbe olarak saglhklh bireylerde
kramp ve diyareye yol acabilir (44).

HUTF'de 4331 kiside yapilan prevalans calismasm-
da genel populasyonda gida intoleransi %4.5 ola-
rak saptonmushr (45). Jarreth ve arkadaslaon 1BS
olan ya da olmayon kadmlarda diyet bilesimini
kargllastirarak her iki grubun da benzer kalori,
yag, protein ve lif alimi oldugunu, ancak IBS has-
tast olan kadmlarnn daha ¢ok rafine karbonhidrart
tikettigini buldular (46). Bu ylzden, IBS ve diyareli
hastalar kahve, alkol, alkolstz igecekler, elma su-
yu, sakiz tiketimi agisindan sorgulanmal ve bun-
lann asin miktarlanni azaltmalan énerilmelidir.

C. GIDA VE TETIKLEYICi FAKTORLERE
KARSI ABARTILI CEVAP

Simren ve arkadaglannn yaphdi 16 IBS1i (8 diyare
predominant ve 8 konstipasyon predominant) ve
13 saglkl kontrolin kahldign bir ¢alismada IBSl
hastalarda lipid infUzyonuna kontrol grubuna kar-
Sl artmig sensitivite tespit edilmistir. Bu ¢ahsma
iBS'de gidalamn gergekten tetiklevyici rol oynayabi-
lecegini ve bunun visseral hipersensitivite artisiyla
iligkili bazi mekanizmalarla olabilecegini vurgula-
maktadir (47).

IBS'de gérilen postprandial semptomlonn nedeni
asin gastrokolonik reflekstir. Burada gida (gida
igerisinde yag miktan, alkol, kahve, baharat)
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tetikleyici rol oynayarak, artmis visseral hipersensi-
viteye neden olmaktadir (35).

Kahve, icindeki aktif maddelerin yaninda kafein
igerir ve doza bagiml olarak diyareye yol agabilir
(48). Brown ve arkadaslan, kahvenin saghkh birey-
lerde rektosigmoid motor aktiviteyi stimule ettigini
bildirmislerdir (49). Aynca kafein intestinal sekres-
yonlan ve gastrin salinimiru stimule eder (50).

Kronik alkolizmi olon hastalarda oro-gekal transit
zamarni artmig, ya da azalmuis olarak bulunmustur.
Bunun aksine epidemiyolojik ¢ahsmalar alkol ta-
ketiminin degisik gruplardaki IBS hastalonnda
benzer oldugunu ve saglikh bireylerden farkh ol-
madigin ortaya koymustur (51).

D. GAZ URETIMININ ARTMASI

Endojen goz Uretimi miktan, substratlonn hazir ol-
masina ve bakteriyel floranin bilesimine baghdur.
Diyetteki baz lif tipleri (6megin ksilen ve pektin)
mikroflora tarafindan fermente edilir ve gaz ureti-
lirken, fermente olmayan liflerde (6medin seltiloz
ve musr kepeginde) bu olmaz. IBS hastalomnda
karbonhidratlann intestinal malabsorbsiyonu ol-
dugu bildirilmigtir.

King ve arkadaglonnin yaphg bir calismada 1BS1
hastalarda kolonik gaz uretiminin (6zellikle hidro-
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jen gazinin) arthd tespit edilmistir. Calisma kar-
bonhidrat intoleransi olmayan 6 IBS1i hasta ile 6
saglikl kontrol tizerinde yapilmis ve IBS1i hastalar-
da fermentasyonda ve hidrojen uretiminde belir-
gin bir artig tespit edilmistir. Bu hastalarda diyetle
fermentasyon ve gaz uretimi azaltilabilmigtir.
IBSnin patogenezinde fermantasyonun énemli bir
faktdr olabilecegdi sonucuna vamlmighr (62).

Sonug olarak IBS patofizyolojisinde gida alerjisinin
yerinin olabilecedi unutulmamal, iBS'si olan has-
tada kapsambl bir diyet éyktst ainmal ve &zet bir
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