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 چکیده

سندرم روده تحریک پذیر یکی از بیماریهای شایع گوارشی است که بخش قابل توجهی از جامعه را درگیر 

است در زنان شایع تر از  همراه و تغییرات در اجابت مزاجشکمی می کند . این بیماری که با درد مزمن 

 و ماهیتی مزمن دارد .بوده مردان 

، اسهال ، یبوست یا شکمی یافته خاصی وجود ندارد اما دردهای مزمن  ارگانیکدر این بیماری گرچه از نظر 

گونه ای که  غیبت ه بماران را تحت تأثیر قرار می دهد نفخ موجود در این بیماری ، کیفیت زندگی در این بی

 و کاهش کیفیت اجتماعی از عوارض مهم آن هستند . از کار

و ... وجود روانی زمینه ای از قبیل اضطراب ، افسردگی ، وسواس  –% این بیماران ، مشکل روحی  80-90در 

 که بسیاری از بیماران مبتلا ، مراجعه پزشکی ندارند . دارد . جالب توجه این

تگی پذیری ، درد ، اختلال قاعدگی ، سرگیجه ، تهوع ، خس برخی علائم غیر روده ای از قبیل سردرد ، کمر

د که می توانند به موازات علائم روده نسوزش سر دل نیز در این بیماری وجود دار اختلال عملکرد جنسی و

 ای ، وجود داشته باشند . 

روده علت این بیماری نا مشخص است ولی عواملی همچون استرس ، حوادث دوران کودکی ، عفونت قبلی 

 ری مغز در این بیماران مطرح شده است . ت نوروترانسمیتای و تغییرا

تشخیص سندرم روده تحریک پذیر بایستی با احتیاط داده شود و قبل از آن ، بررسی های اولیه در مورد 

 وجود بیماری های ارگانیک دستگاه گوارش انجام شود.

درمانهای غیر دارویی و دارویی متعددی برای آن پیشنهاد  درم روده تحریک پذیر مشکل است وسندرمان 

 درمان بیمار،می تواند متفاوت باشد . پاسخ به نیزو رمان بر پایه شکایت غالب شده است اما د
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 مقدمه

گفته می شود با درد  IBS که اختصارا ً  )yndromeSowel Brritable I(سندرم روده تحریک پذیر 

جابت مزاج در غیاب هرگونه علت ارگانیک مشخص می شود . این بیماری از و تغییرات در ا شکمی مزمن

در آمریکای شمالی تقریبا ً   IBSبیماریهای گوارشی است که تشخیص داده می شود . شیوع شایع ترین 

% را نشان داده است که  5/11. یک بررسی جمعیتی در اروپا رقم (1-6) تخمین زده شده است 15-10%

در کشورهای مختلف ، بسیار متفاوت گزارش  IBS در آمریکاست . گرچه شیوع   IBSه شیوع تقریبا ً مشاب

 .  (7شده است )

IBS   ، هر دو جنس را درگیر  می کند و می تواند در جوانی یا پیری بروز کند . در بیماران جوانتر و زنان

نسبت زنان به مردان مبتلا در آمریکی  ، تماتیکسبیشتر صورت می گیرد . یک بررسی سی IBSتشخیص 

 .(7دو به یک گزارش کرده است  )را شمالی 

مراجعات به  %50تا  25از طرف دیگر  .(1 ،2، 8، 9مراجعه پزشکی دارند ) IBSبیماران مبتلا به  %15تنها 

جهی از تعداد قابل تو  IBS( . همچنین بیماران 10تشکیل می دهند  ) IBSهای گوارشی را بیماران  مطب

شایعترین علت  IBSبه مراکز مراقبتی اولیه را تشکیل می دهند . جالب توجه اینکه بیماران مراجعه کننده 

میلیارد  30د از سرماخوردگی محسوب می شود . تخمین زیان سالیانه این بیماری در آمریکا غیبت از کار بع

 .(11دلار می باشد )

 

 تظاهرات بالینی 

وسیعی از علائم گوارشی و غیر گوارشی مراجعه می کنند هر چند مجموعه  با طیف IBSبیماران مبتلا به 

 ( . 12بیماران می باشد . ) ایندر تو تغییرات اجابت مزاج شایعترین شکایا شکمی علائم درد مزمن

یکی با شدتهای مختلف و تشدید در معمولا به صورت کول IBS: درد شکمی در بیماران  شکمیدرد مزمن  -

در سمت چپ احساس  های مختلف بروز می کند . درد شکمی معمولا در قسمت تحتانی شکم و عمدتاًزمان

 (.13،12می شود ، گرچه محل درد و مشخصات آن می تواند بسیار متغیر باشد )

 باشد . ا یک درد شکمی ناتوان کننده متفاوتدرد شکمی می تواند از یک درد خفیف تشدت 

خوردن می توانند سبب تشدید درد شکمی شوند غذا ه استرس های هیجانی و فاکتور های مختلفی از جمل

 فیف درد شکمی می شود .خدر حالی که اجابت مزاج سبب ت



 IBS، برخی نمودهای بالینی درد شکمی با   IBSعلیرغم متغیر بودن درد شکمی در بیماران مبتلا به 

است . این نمودها  علل ارگانیک درد شکمی لازمر مورد همخوانی ندارند که در این مواقع بررسی سریع د

عبارتند از : درد شکمی همراه با بی اشتهایی ، سوء تغذیه و کاهش وزن . این مجموعه علائم  در بیماران 

IBS  است مگر اینکه یک بیماری روانپزشکی جدی وجود داشته باشد . درد شکمی که حالت  بسیار نادر

  IBSشود از مشخصات ند یا مانع به خواب رفتن بیمارک را از خواب بیدارباشد ، بیمار پیشرونده داشته 

 نیست . 

 از تغییرات اجابت مزاج شاکی هستند ولی این تغییرات اجابت IBSتغییرات اجابت مزاج : بیماران مبتلا به  -

دفوع ، تعداد شرح حال دقیق در مورد حجم م بایستی قرار گیرند . بنابراین ی وسیعمی توانند در طیف مزاج

متغیر است . به  تعداد دفعات اجابت مزاج ،،اخذ شود.در حالت نرمال در روز و قوام مدفوع دفعات اجابت مزاج

بار اجابت مزاج در هفته را گزارش  3بار اجابت مزاج در روز تا  3افراد سالم %99، عنوان مثال در یک مطالعه 

 حالت نرمال و اسهال یبوست ، اسهال یا یبوست متناوب ،هال ، از اس  IBS( . بیماران مبتلا به 14کرده اند )

 شاکی هستند .  متناوب و حالت نرمال و یبوست متناوب

اسهال : اسهال معمولا با دفع مدفوع شل با حجم کم تا متوسط مشخص می شود . اسهال معمولا در  - 

ت اسهال با درد حملا است . اغلب دندر صبحها یا بعد از غذا خورساعتهای بیداری روی می دهد و اغلب 

احساس دفع  با و بی اختیاری داشته  لیکی قسمت تحتانی شکم شروع شده ، می تواند حالت فوریتی وکو

از وجود موکوس)بلغم( در  IBS. تقریبا نیمی از بیماران مبتلا به همراه باشد پس از اجابت مزاج ناکامل

 مدفوع شاکی هستند . 

وجود ندارند.  وجود حالتهای فوق   IBSانه و اسهال چرب در وع خونی ، اسهال شبمدفمدفوع با حجم زیاد ، 

را بعد از یک اسهال ویرال یا   IBSشروع علائم  ، ضایعه ارگانیک را مطرح می کند . بخشی از بیماران، 

  (Post Infectious IBS) بعد از عفونت         IBS  حاد گزارش می کنند که به این حالت ،باکتریال 

 گفته می شود . 

تبدیل  به نرمال یا ماه طول کشیده باشد و حالت تبدیل یبوست : یبوست ممکن است از چند روز تا چند - 

اسهال را در پی داشته باشد . مدفوع اغلب خشک بوده و شکل گلوله ای دارد . بیماران همچنین ممکن  به

می  بودن دفع شاکی باشند . یبوست در این بیماراناست در حالی که رکتوم خالی است از احساس ناکافی 

 سبب معطلی در توالت ، زور زدن در هنگام دفع و استفاده نا مناسب از ملین ها و تنقیه ها شود .  تواند

سایر شکایات گوارشی : علائم گوارشی فوقانی از جمله ریفلاکس اسید از معده به مری ، دیسفاژی ،  -

( . 12شایع هستند  ) IBSزودسیری ، سوءهاضمه متناوب ، تهوع و درد سینه غیر قلبی در بیماران مبتلا به 

 .  می برند ایعی از نفخ ، آروغ و دفع گاز رنجهمچنین به طور ش  IBSبیماران مبتلا به 



 وارشی هم شاکی هستند . این مواردغیر گشکایات ، اغلب از  IBSشکایات غیر گوارشی : بیماران مبتلا به  -

مقاربت دردناک ، تکرر ادراری . همچنین بیماران عبارتند از : اختلال عملکرد جنسی ، قاعدگی دردناک ، 

ای روماتولوژیک یماریهای حساسیتی ریه و سندرمهشانس بیشتری برای ابتلا به فشار خون ، ب  IBSمبتلا به 

  .(16،15ژیا دارند )از جمله فیپرومیال

 

 یمعیارهای تشخیص 

ای استاندارد کردن معیارهای ، تلاشهای زیادی بر IBSدر غیاب هرگونه مارکر بیولوژیک برای تشخیص 

 توسط  1970بر اساس شکایات بالینی انجام شده است . این تلاش اولین بار در سال   IBS تشخیصی

Manning ( این شکایات شامل 17انجام شد . ) درد شکمی بعد از اجابت مزاج ، مدفوع شل و مکرر با رفع

 گزارش بعدی بر اساس استفاده از اینو احساس دفع ناکافی می شدند .  ، دفع موکوس یشروع درد شکم

 مبتلا به بیماری ارگانیک نفر از آنها 101 و IBSنفر از آنها  81نهایتاً بیمار سر پایی بود که  361شکایات در 

، بررسی مطالعه  مهم این نتایجاز( . 18)گرفتند کنترل قرار  نفرنیز در گروه 145گاه گوارش بودند. دست

بود که  از افراد نرمال IBSتراق برای اف Manning یاهای تشخیصحساسیت و اختصاصی بودن کرایتری

 . بدست آمد %85و  %42 بترتیب

 در سنهای بالا و نیز در مردان Manning یاهای تشخیصت پیش بینی کرایتریبر اساس مطالعه فوق ، قابلی

هر چند مطالعات متناقضی هم در این  ( 19،18مطالعات بعدی نیز این مطالب را تأیید کردند ) و کم بود ،

بر اساس  IBSدر مورد تشخیص  Manning یاهای تشخیصر شد . در مطالعه دیگری ، کراتیریمورد منتش

 ( .20گروه مرد و زن ، کاربردی نداشت )دو زیرجنسیت در هر

بود که به نام  1992م شد در سال انجا IBS یتلاش دیگری که برای استاندارد کردن معیارهای تشخیص

، مورد تجدید    2005و بعد از آن در سال  1999معروف شد و سپس در سال  Rome یمعیارهای تشخیص

ملکردی یا به عنوان یک بیماری ع Rome   ،IBS ی. در معیارهای تشخیص (1)جدول شماره نظر قرار گرفت

که با درد شکمی همراه با اختلالات دفع مشخص می شد . شکایات حمایت اختلال روده ای مطرح گردید 

 نیستند ( عبارتند از : Rome III یالبته جزو معیارهای تشخیص کننده )که

شکل غیر طبیعی مدفوع  ، بار در روز ( 3بار در هفته یا بیشتر از  3دفعات غیر طبیعی اجابت مزاج )کمتر از 

 وریت در دفع ، احساس دفع ناکافی ،)آبکی ، توده ای ، خشک یا شل ( ، زور زدن در هنگام دفع ، احساس ف

 نفخ .  وجود موکوس ودفع 



موارد  %25یبوستی )مدفوع سفت یا توده ای در بیشتر از  IBS مشخص شده است: اول، IBSچهار زیر گروه 

موارد و  %25ی در بیشتر از لاسهالی ) مدفوع اسها IBSدوم ،  .(موارد  %25وع اسهالی در کمتر از و مدف

مختلط )مدفوع خشک یا توده ای در بیشتر از  IBSسوم ،  .موارد ( %25مدفوع خشک یا توده ای در کمتر از 

چهارم ، حالت غیر طبقه بندی شده که هیچ کدام از  .موارد ( %25موارد و مدفوع اسهالی در بیشتر از  25%

 موارد سه گانه فوق را در بر نمی گیرد . 

و بر روی احساس  تد بیش از حد بر روی درد شکمی استأکی ، Rome یب معیارهای تشخیصیکی از معای

به  .ندارد تاًکید چندانی غذا خوردنوردن یا اسهال بعد ازدفع بعد از غذا خوردن ، درد شکمی بعد از غذا خ

یا استفاده از هر دو سیستم Manning   تشخیصی همین دلیل برخی محققین همچنان از معیارهای 

Manning   وRome یر می توان معیارهای تشخیصدیگ یاستفاده می کنند . از معیار های تشخیص 

Kruis  (21-23نیست) برد که البته استفاده از آن مرسومرا نام. 

پرداخته اند . گرچه در این  Manningو   Rome یبرخی مطالعات به ارزیابی دقت معیارهای تشخیص

و  بوده انده است اما نتایج ، متغیر بالا بود تشخیصی یمطالعات ، حساسیت و اختصاصی بودن این معیارها

یش بینی ارزش پ ، علاوه بر این .خواهد شددر آینده این معیارها در یهمین موضوع احتمالا سبب تغییرات

ه بود ، متفاوت و بیماریهای ارگانیک در جامعه مورد مطالعه IBSبسته به میزان شیوع  کننده این معیارها

 است . 

 

 

 

 

 

 III - Romeمعیارهای تشخیصی  : 1جدول 

درد یا ناراحتی شکمی عود کننده ، حداقل سه بار در ماه در سه ماه گذشته همراه با دو یا بیشتر از 

 معیارهای زیر : 

 بهبود درد شکمی با اجابت مزاج -1

 شروع درد شکمی با تغییر در دفعات اجابت مزاج -2



 شروع درد شکمی با تغییر در قوام مدفوع -3

سه ماه اخیر تکمیل شده باشند و شکایات ، حداقل از شش ماه قبل شروع این معیارها بایستی حداقل در  -

      شده باشند . 

 

  یبرخورد تشخیص

ارگانیک ایجاد کننده شکایات ، تاکید بسیاری دارند اما اکثر برخی پزشکان بر روی موضوع رد کردن علل 

ضروری ، دقت به علائم کلاسیک به جهت پرهیز از اقدامات تشخیصی اضافی و هزینه های غیر پزشکان 

کافی می دانند .اقدامات تشخیصی برای بررسی مسائل ارگانیک هنگامی  IBSبرای تشخیص  را بیماری

مانند آنمی و یافته های بالینی و آزمایشگاهی غیر طبیعی  ضرورت دارد که علائم هشدار دهنده و یا

 اختلالات الکترولیتی وجود داشته باشند . 

ت بیمار است . یکسری پرسشنامه ها نیز در این مورد ، بررسی دقیق شکایا IBSدر  یشخیصاولین قدم ت

سازد .  د . یک شرح حال دقیق ، نقش غذا یا داروها را در ایجاد یا تشدید شکایات ، آشکار مینوجود دار

مصرف داروهای  یزیم می توانند ایجاد اسهال کنند در حالیکهی اسیدهای حاوی منلاکتوز ، سوربیتول یا آنت

 می توانند ایجاد یبوست نمایند . آنتی کولینرژیک یا کلسیم بلوکر

صیه شده تو IBSبیماران اولیه : انجام برخی تستهای تشخیصی برای بررسی شکایات  یاقدامات تشخیص -

یه دار دهنده ندارند توصشهصی تخصصی در بیمارانی که علائم ن از تستهای تشخیاست. البته استفاده روتی

نشده است . علیرغم این موضوع ، برخی تستهای تشخیصی اولیه ، کاربرد دارند . در بیمارانی که بر اساس 

دارند تستهای آزمایشگاهی محدودی جهت رد کردن علل ارگانیک  Rome -III ، IBS معیارهای تشخیصی 

طبیعی  IBSر بیماران د ( CBC)ن مانند شمارش سلولهای خونیت دارند . تستهای آزمایشگاهی روتیضرور

رد کننده بیماریهای التهابی است . در بیمارانی که از  نرمال ، CRP (C-Reactive Protein)تست  است .

اسموتیک ،  لشک به اسها ود پارازیت الزامی است . در صورتاسهال رنج می برند بررسی مدفوع از نظر وج

که وزن مدفوع بیشتر با توجه به این .وری می باشدلازم در این مورد ضر بررسی های ترشحی یا سوء جذبی ،

 24جمع آوری مدفوع غیر محتمل است  IBS بیماران مدفوع در یاز سیصد گرم در روز یا افزایش چرب

 . ساعته ، برخی اوقات کمک کننده میباشد 

    بر ضد ترانس گلوتامیناز بافتی IgAآنتی بادی سلیاک ) بررسی بیماری بررسی بیمار از نظر همچنین 

IgA-Anti tTG ی شود و مقرون به صرفه ( توصیه می شود . سیگموئیدوسکوپی بصورت روتین توصیه نم

می تواند اضطراب وجود بیماری ارگانیک روده بزرگ را در بیمار مرتفع کند . گاهی اوقات نیز  نیست گرچه



 سیگموئیدوسکوپی الزامی می شود . انجمن گوارش بزرگ ، از بیماریهای التهابی روده IBSراق تافبرای 

البته که  دارند توصیه می کند  IBSسال که علائم  50آمریکا انجام کولونوسکوپی را فقط برای بیماران بالای 

هم   IBSسال است که شامل بیماران  50افراد بالای تمامی ی سرطان کولون در این توصیه در مورد بیماریاب

توصیه می شود که اسهال مقاوم و مداوم دارند تا کولیت لنفوستیک  یبیوپسی کولون برای بیمارانمی شود . 

، وجود مشکل  IBSبیماران  %95شود . این بررسی های تشخیصی محدود در  کولیت کلاژنوز در آنها رد و

داده می شوند در حقیقت  IBS بیمارانی که به غلط تشخیص %5از  ( . کمتر25،24ارگانیک را رد می کند )

تستهای تشخیصی ، شروع درمان  دستگاه گوارش  دارند . بنابراین در صورت نرمال بودن بیماری ارگانیک

هفته پس از شروع درمان از نظر  6تا  3. البته بیماران باید پس از  توصیه می شود IBSن اعلامتی در بیمار

نشاندهنده غلط بودن  یات بیمار علیرغم شروع درمان ،ادامه شکا بررسی مجدد شوند . ، پاسخ به درمان

هایشان پیشرفت می نماید الزامی  تر در بیمارانی که شکایت هرچند بررسی تشخیصی وسیع تشخیص نیست

 است . 

علاوه بر آن ، به دلیل ارتباط مستقیم بین سوء استفاده جنسی و فیزیکی و شکایات گوارشی در برخی 

بسیار محتاط و ظریف از بیمار گذشته ، در ی در مورد این گونه سوء استفاده ها ، بایست IBSبیماران مبتلا به 

 ) به عنوان مثالسؤال نمود . همچنین بایستی به مشکلات روانی که سبب تشدید بیماری فرد شده است

 . توجه کافی داشت (.....مرگ نزدیکان یا 

یکسری  جواب ندهد انجام IBSرمانهای مرسوم سایر بررسی های تشخیصی : در صورتی که بیمار به د -

ت ی تشخیصی تکمیلی ، بستگی به شکایقابل قبول می باشد . ارزیابی ها بررسی های تشخیصی تکمیلی

ی تشخیص یبوست که از یبوست مزمن رنج می برند بررس IBSغالب در این گروه از بیماران دارد . بیماران 

 لبه اسهال ، نیاز به بررسی های تشخیصی اسهال مزمن دارند. با غ IBSبیماران  مزمن را می طلبند و

 

 پا توفیزیولوژی سندرم روده تحریک پذیر

( . برخی 26محیطی می توانند نقش ایفا کنند )غیرست . فاکتورهای ارثی ونامشخص ا IBSپاتوفیزیولوژی 

 عملکرد روانی و استرس، اختلال تحریک پذیری احشایی  ،مطالعات ، حرکات غیر طبیعی دستگاه گوارش

 IBSایجاد علت مطالعات وسیعی که درمورد  دخیل دانسته اند . اما علیرغم IBSهای هیجانی را در ایجاد 

 IBSیا روانی خاصی برای ایجاد  و هیچ  اختلال فیزیولوژیک دهمتفاوت بو،انجام شده است کماکان ، نتایج 

 شناخته نشده است . 

روده بزرگ )کولون( متمرکز  به طور سنتی بر روی حرکات IBSیات موجود در دستگاه گوارش : شکا حرکات -

 نقباضات کولون،میزان ا ،شده است اما در این میان یافته های دیگری نیز بدست آمده است . در یک مطالعه



در حالیکه در گروه کنترل ، شش  بوده  IBSسه انقباض در دقیقه در کولون غیر تحریک شده در بیماران 

( . مطالعات دیگری حاکی از افزایش انقباضات پایه روده بزرگ در بیماران 27انقباض در دقیقه بوده است )

IBS  روانی بدون علائم  - ییافته ها در بیماران اضطراباما این بوده استIBS  ( . 28است )نیز وجود داشته

،  IBSدر بیماران  مصرف غذانسبت به  (Costro –Colonic Response) "پاسخ گاسترو کولونیک "

بررسی  . (29) نسبت به گروه کنترل داشته است ید موئتحریک پذیری طولانی تری در ناحیه رکتوسیگ

اکسی  -فیوژن کولون با دزریق وریدی کله سیستوکینین و پردیگری نشان داده است که استرس ، خشم ، ت

شده است.اما این نتایج در گروه کنترل نیز  IBS در بیماران کولون لیت حرکتی ولیک اسید سبب افزایش فعاک

بدلیل ناهمگونی مطالعات و نیز نتایج بدست آمده ، تا به حال هیچ الگوی خاصی از حرکات بدست آمده است. 

 بدست نیامده است .  IBSروده ای به عنوان مشخصه 

ان اهمگون بوده است . کاهش دامنه و زمهای روده باریک نیز ن نتایج در بررسی، به مثابه بررسی های کولونی 

و افزایش فرکانس  انقباضات  (Migrating Motor Complex = MMC)کمپلکسهای حرکتی مهاجر 

افته ها در بیماران این ی ( . البته30دیده شده است ) IBSخوشه ای در حالت ناشتا در روده باریک بیماران 

  نیز دیده شده است .  IBSبدون شکایات 

س پذیری در دستگاه گوارش از تحریک گیرنده های شیمیایی و افزایش حساسیت احشایی آوران : ح -

ای حرکتی گوارشی را از طریق یکی مختلفی در دیواره روده ناشی می شود . این گیرنده ها ، سیگنالهمکان

می دارند . برخی مطالعات بر افزایش حساسیت ی نخاع و نهایتا ً به مغز ارسال راههای آوران به شاخ خلف

تمرکز نموده اند .  IBSاحشایی انتخابی در برخی نورونهای سیستم گوارش به عنوان یک مارکر بیولوژیک 

جاد یافته های زیر نیز قابل اهمیت بوده است : افزایش حساسیت پذیری کولون ناشی از فاکنورهای روانی ، ای

اع ( وافزایش فعالیت کورتکس مغز پس از اتس31اع بالون در رکتوم )اتس درد و فوریت در دفع پس از

 گاز معادل افراد نرمال دارند که از نفخ و گاز در روده ها شاکی هستند در واقع حجم IBS( . بیماران 32رکتوم)

(34،33).  

موجود در روده ها مطالعات اخیر نشان داده است اختلال عملکرد روده ها در دفع گاز ، با میزان کم چربی 

نسبت به مکانیسم های تعدیل کننده ناشی از لیپید ها  IBSارتباط دارد و به همین علت ، بیماران مبتلا به 

 .(35حساس هستند )

یبوست ( افزایش اندازه کمربند شکمی همراه با  )بخصوص بیماران با غلبه IBSبیماران مبتلا به دریک سوم 

( . علاوه بر این ، برخی 36به میزان حجم گاز موجود در روده های آنها ارتباطی ندارد ) وجود دارد کهنفخ 

ی افزایش حساسیت احتمالگرچه اع رکتوم توسط بالون دارند . تحمل کمتری در مقابل اتس IBSبیماران 

 ک بالایی، آستانه درد سوماتی IBSبرخی بیماران  امانظر می رسد اختصاصی سیستم آوران احشایی باشد ب

در Visceral Hyperalgesia)  تحریک مکرر سیگموئید سبب افزایش درد احشایی ) ( .37دارند ) نیز



(. این یافته ها منجر به این نظریه شده 38گونه نیست )می شود که در گروه کنترل این IBSرکتوم بیماران 

 ممکن استتشدید می شوند است که انقباضات سیگموئید که در حالت عادی توسط استرس و غذا خوردن 

محدود به  IBSسبب افزایش درد احشایی گذرا شود . افزایش درد احشایی در بیماران  IBSدر بیماران 

 (.39کولون نمی شود و در سایر قسمتهای دستگاه گوارش نیز دیده می شود )

ر یک بررسی انجام دیده می شود . به عنوان مثال د  IBSافزایش درد احشایی فقط در گروهی از بیماران 

این یافته    .(40رد احشایی را نشان نمی دهند )که مراجعه پزشکی نداشته اند افزایش د  IBSبیماران ، شده

ران احشایی با میزان حساسیت اعصاب آو رامن عدم مراجعه پزشکی تباط فاکتورهای روانی یا رفتار مزار ،ها

 نشان می دهد . 

نیست . افزایش درد احشایی همچنین در بیمارانی که فاقد   IBSبیولوژیک برای افزایش درد احشایی ، مارکر

شود . از جمله این موارد می توان سندرم های دردناک هستند دیده می  شکایات گوارشی هستند ولی دچار

 . (41میالژیا را نام برد )از مری ، درد قفسه سینه با شریان کرونر نرمال و فیبرو درد قفسه سینه ناشی

ا توسط سیستم عصبی دستگاه گوارش القاء می شود یاین موضوع که افزایش درد احشایی توسط سیستم 

است که  زارش دیده شدهدر یک گعصبی مرکزی یا مجموعه ای از هر دو سیستم ، هنوز نا مشخص است . 

در حالیکه در می شود ، سبب افزایش جریان خون ناحیه سینگولای کورتکس  افراد نرمالدراع رکتوم اتس

نشان دادند که  MRI( . مطالعات بعدی با 42ال می شود )فرونتپره سبب افزایش خون ناحیه  IBSبیماران 

ما شدت جریان خون ا رمال داشته، توزیع ن IBSبیماران  MRIاع رکتوم ، جریان خون مغزی در پس از اتس

یستم احشایی به س سیگنال های آوراند که نشان می دها ً این یافته ها ( . مجموع43)بیشتر بوده است

پتید مرتبط : سروتونین ، پای مغزی که مطرح شده اند عبارتند ازهورعصبی مرکزی نقش مهمی دارند. مدیات

( . یک مطالعه انجام شده به 44برادی کینین ، تاکی کینین ها ، نوروتروفین ها )، P با کالسیتونین ، ماده 

که سیگنالهای می پردازد ی نخاع در نورون های شاخ خلف (NMDA)آسپارات  -دی -متیل -نقش ان

 ارسالی از دستگاه گوارش را دریافت می کنند . 

علاوه بر این ، فرض شده است که فاکتورهای روانی ، علت تمام یا بخشی از افزایش حساسیت به درد در 

 ( .45می باشد ) IBSبیماران 

ستولوژیک نشان دهنده فعال شدن سیستم ایمنی در یمنوهالتهاب میکروسکوپیک : بررسی های دقیق ای -

( . یافته های 47،46با اسهال غالب ( )  IBS بیماران می باشد ) بخصوص در IBSگروهی از بیماران مبتلا به 

در یک مطالعه انجام  دیده شده است. ( Post Infectious IBS)بعد از عفونت   IBSمشابهی در بیماران 

و  هاتن از آن 9نوم وتریک ژژن، افزایش انفیلتراسیون لنفوسیتها در شبکه میا IBS تلا به بیمار مب 10شده در

( . البته این یافته ها با توجه به اینکه بر روی تعداد 48تن از آنها دیده شده است ) 6رونی در ودژنرسانس ن



انجام شده قابل تعمیم نیست . سایر مطالعات به فعال شدن ماست سلها در کولون  IBSکمی از بیماران 

 ( . 50،49برخی بیماران اشاره دارد )

- IBS : ایجاد  بعد از عفونت IBS را بعد از عفونت های روده ای  Post Infectious IBS  می گویند که در

پس از  IBS بیماران  %10-30ان داده اند که برخی بیماران دیده می شود . برخی مطالعات کنترل شده نش

مطالعه نشان می بر روی هشت یک ستماتسی( . بررسی 51-57شده اند ) IBSعفونتهای حاد باکتریال دچار 

( . بررسی 58بوده است ) %1 می باشد در حالیکه در گروه کنترل %10پس از عفونت ،  IBSدهد که بروز 

 IBSطولانی ، اضطراب و افسردگی در بروز  ازقبیل سن پایین ، تب ییفاکتورهانقش یک دیگری به تماتسسی

 آلودگی با آب کهنفر 2069 به پیگیری     یک مطالعه آینده نگر ،  ( .59پس از عفونت پرداخته است)

نی وو کمپیلوباکتر ژژ E.Col:0157:H7شامل  ( . پاتوژن ها 54) پرداخته است سیلاب پیدا کرده بودند

مورد که  27منجمله  ریت را گزارش کردند و از این میانمورد از این افراد ، گاستروانت 904بودند . 

 ند .ثبت مدفوعی داشتسندرم پیدا کردند ، کشت م یک اورمیکهمولیت

  

شدند  IBSنتریت ویروسی دچار افراد در جریان گاستروا Walkerton Health Study  ،28%در مطالعه 

اسهال بود و عمدتا ً جوانان و زنان به ،ت شایع گردیدند . شکای IBSدچار  %10در حالیکه در گروه کنترل ، 

IBS  مبتلا شده بودند . لااقل بخشی از شکایات گوارشی در این بیماران ، ارتباط با فاکتورهای روانی داشته

 ( . 60)است

دت شباط با ارت وری درپس از عفونت چندین تئوری فرض شده است . اولین تئ IBSدر مورد ایجاد 

بیشتر است  که  IBSگاستروانتریت اولیه می باشد که هرچه شدت بیماری اولیه بیشتر باشد احتمال ایجاد 

( . در عفونتهای شدید ، 61این موضوع می تواند در ارتباط با شدت تهاجم ارگانیسم ها به مخاط باشد )

( . تئوری دوم دلالت بر سوء 62شود )روده گسیختگی اعصاب زیر مخاطی می تواند منجر به تحریک پذیری 

سوم ( . تئوری 64،63پاسخ دهد )کلستیرامین ایدیوپاتیک اسیدهای صفراوی دارد که ممکن است به جذب 

انتریت متعاقب گاستروو افزایش نفوذ پذیری روده ای  Tبه افزایش سلولهای انترواندوکرین ، لنفوسیتهای 

( . مطالعه 65دیگری ، این یافته ها بیش از یکسال ادامه یافته بود)کمپیلوباکتر می پردازد . در گزارش 

 IBSفاکتورهای پیشگویی کننده در ایجاد  ، دیگری نشان داد که کاهش سلولهای آنترواندوکرین و افسردگی

، آنتی بیوتیک ده در بیمارانی که برای درمان گاستروانتریت ( . اسهال ایجاد ش66پس از عفونت هستند )

، بیماریهای ت کرده بودند با تغییر فلور کولون همراه بوده است . برخی از این بیماران در حقیقت دریاف

از طرف  مخفی التهابی روده داشته اند یا پس از عفونت ویروسی ، بیماری التهابی روده پیدا کرده بودند .

( . نهایتا ً اینکه بنظر 67) عفونت روده ای دیده شده است متعاقبهای روده ای دیگر کاهش دی ساکارید از

بیش از حد تخمین  IBS، بروز  متعاقب گاستروانتریت IBSمی رسد در بررسی های اپیدمیولوژیک در مورد 



مطالعات بعد از عفونت را گزارش کرده اند و همه  IBSبرخی مطالعات بروز  فقط علاوه بر این زده شده باشد.

 ( . 68اند ) بر این یافته تأکید ننموده

می شوند ، از اضطراب ،  که به مراکز فوق تخصصی ، ارجاع IBSاختلال عملکرد روانی : برخی بیماران  -

ن این گروه از بیمارا رنج می برند . (Somatization)( و جسمی سازی Phobiaافسردگی ، ترس مرضی )

که مراجعه  IBSعلاوه بر این ، آن گروه از بیماران روانی مورد نظر را دارند .  ، به ندرت علائم کامل بیماری

باید در نظر داشت لبته ( . ا69تراق از افراد سالم نیستند )نظر وجود مشکلات روانی ، قابل اف پزشکی ندارند از

احتمال یشتری  IBSمی شوند تا ایجاد آن . بیماران دچار  IBSسبب تشدید علائم  ، عمدتاًکه مشکلات روانی

گوی رفتاری یادگیری شده ( و یا ال70در گذشته دچار سوء استفاده فیزیکی یا جسمی شده باشند )دارند که 

نسبت به افراد سالم  IBSان کودکی داشته باشند . در یک مطالعه دیده شده است که بیماران دچار ای از دور

سوء استفاده فیزیکی یا با روان پریشی   ( .70را نشان می دهند ) یبیشتر Neuroticism))  روان پریشی، 

جنسی در کودکی و بزرگسالی ارتباط دارد . محققین این تئوری را پیشنهاد کرده اند که همان روندی که 

در روان پریشی می شود . فرضیات دال بر نقش استرس و هم  IBSسبب روان پریشی می شود سبب ایجاد 

IBS  بر اساس نقش فاکتور آزاد کننده کورتیکوتروپین(Corticotropin Releasing Factor=CRF) 

به پیپتیدی است که از هسته پاراونتریکولر ترشح می شود و نقش آن در پاسخ  CRFاستوار شده است . 

مغزی و  CRFافزایش فعالیت د که ن. یافته های اخیر بر این موضوع دلالت دار استرس به اثبات رسیده است

سبب افزایش درد    CRFوریدی  ( . تزریق داخل71شود )گی می سبب اضطراب و افسرد CRFگیرنده های 

می شود . همین یافته در مدلهای حیوانی نیز دیده شده  IBSشکمی و تحریک پذیری کولون در بیماران 

است . از طرف دیگر دیده شده است درد شکمی و تحریک پذیری کولون با تجویز مهار کننده های گیرنده 

 .  (72بر طرف می شود ) CRFهای 

در حال بررسی است . یک مطالعه نشان داده است که هم  IBSارتباط بین رفتار یادگیری شده و ژنتیک در 

( و اگر یکی 26در دو قلوهای یکسان بیشتر از دوقلو های غیر یکسان است ) IBS (Concordance)شیبی 

  .می شودبیشتر  باشد احتمال گرفتاری فرزندان IBSاز والدین ، مبتلا به 

مورد بررسی قرار گرفته اند  IBSبرخی فاکتورها در تقلید یا تشدید علائم : سایر مکانیسم های احتمالی  -

ولی هیچکدام از آنها به عنوان عامل اساسی ، تأیید نشده اند . این فاکتورها عبارتند از : سوء جذب 

ی ، پاسخ نوروهومورال یا فراوص کربوهیدرات ) مانند عدم تحمل لاکتوز یا فروکتوز ( ، سوء جذب اسیدهای

 نوروایمون ، افزایش سطح اسید های چرب با زنجیره کوتاه در مدفوع ، رشد بیش از حد باکتری در روده

 افزایش غلظت سرین پروتئاز در روده .و

 



 درمان 

یک بیماری مزمن با نتیجه درمانی نا مشخص است بنابراین اساس درمان ، تخفیف  IBSاصول کلی :  -

علامتی بیماری است . یک پرسش مهم در این میان ، چگونگی کمک به بیمار است . فاکتورهای تشدید 

ان همچنین باید به فاکتورهای استرس زا ، موارد پنه .دنکننده اخیر از قبیل داروها و غذا باید مد نظر باش

 ( . 73کاری یا بیماریهای روانپزشکی همراه دقت داشت )

بیمار است . پزشک بایستی از قضاوت زود  –نوع ارتباط پزشک ارتباطات درمانی : اصل مهم درمان ،  -

( . بیمارانی که ارتباط 73)نماید ک شری ده و بیمار را در روند درمانیانتظارات غیر واقعی دوری نمو وهنگام 

 ( . 74)در آینده خواهند داشتمراجعه  کمتری به  شک خود دارند نیازمثبت با پز

در روند درمان ، کمک  ایجاد بیماری و نحوه دخالتشمکانیسم  موردآموزش بیمار : آموزش بیمار در -

آگاه  خودشایانی به درمان می نماید .بیمار بایستی از ماهیت مزمن و در عین حال خوش خیم بیماری 

و به او اطمینان داده شود که به خاطر بیماری اش ، زندگی اش در خطر نیست و عمر طبیعی خواهد گردیده 

،  IBSبیمار مبتلا به  112ساله  29داشت . بر اساس مطالعه انجام شده در مایو کلینیک ، در طی پیگیری 

بقای افراد سالم  ه مشاب IBS ا نمودند و بقای بیماراننفر بیماری ارگانیک دستگاه گوارش پید 10فقط 

 ( . 74بود)

ی ایجاد کننده هاتشدید کننده بیماری و نیز غذا هایل دقیق می تواند غذا: شرح حا رژیم غذایی اصلاح -

روده ها را شناسایی کند . در ابتدا بایستی به طور آزمایشی ، شیر از رژیم غذایی بیماران حذف شود  در گاز

مبود لاکتاز و عدم روی آنها گذاشته می شود در حقیقت ک IBS( . برخی بیماران که تشخیص 76،75)

رف فروکتوز موجود در نوشابه ها نین علائمی همچنین ممکن است در مص( . چ76دارند ) تحمل به شیر

)حبوبات ، پیاز  ( . غذاهای گاززا77رف فروکتوز ، حساس می کند)به مصته باشد که آنها را نسبت اشوجود د

مش ، موز ، زردآلو ، جوانه ها ، آرد گندم ، چوب شور و نان بیگل ( بایستی محدود ، کرفس ، هویج ، کش

ی حذف سایر غذاها زیرا وجود گاز در روده ها سبب افزایش درد احشایی می شود . سودمند( 78شوند )

زیرا احتمال دارد مسئله آلرژی غذایی یا عدم تحمل غذایی خاص مطرح باشد . شناسایی  ثابت نشده است

به مطالعات بیشتری در مورد گلوبولین ها مطرح شده است اما بررسی سطح ایمنوبا ای آلرژی زا غذ

فیبر بیشتری چه بصورت  IBSمی شود بیماران  هتوصی اً( . عموم79بخشی این روش نیاز می باشد)تأثیر

. گرچه برخی صاحب نظران بر این موضوع توافق نماینددارویی استفاده  یبسته بند غذایی و چه بصورت

. مکانیسمهای احتمالی که  را توصیه می نمایند( گرم در روز فیبر ) مانند سبوس گندم  12ندارند و حداکثر 

در مورد اثر فیبر مطرح شده اند عبارتند از : جذب آب مدفوع ، ایجاد حالت لغزندگی مدفوع ، افزایش حجم 

رف گسترده فیبر برای تسکین شکایت علیرغم مص( . اما 80اسید های صفراوی )مدفوع و باند شدن به 

مطالعه می باشد نشان داده است که معرف  سیزدهدر برگیرنده سیستماتیک که ، یک مطالعه  IBSبیماران 



 آن گروه از در یگر ، اثر بخشی فیبرد ( . از طرف81ندارد ) دارونمات به نسببیشتری  فیبر ، ارزشمندی

( . ترکیبات 82) ثابت کرده اندبرخی مطالعات  را بوست رنج می برندو ی که از درد شکم IBSماران بی

مانند پلی کربوفیل و متیل سلولز ، حلالیت بیشتری نسبت به فیبرهای طبیعی مانند پسیلیوم  سنتتیک فیبر

بیعی می شوند به فیبرهای طیک سبب نفخ کمتری در مقایسه با تهای سنتموضوع که فیبر دارند . این

ی فیبر ، دچار تشدید صورت کامل مشخص نشده است . از طرف دیگر برخی بیماران بدلیل سوء هضم کولون

بخصوص  IBSرمان با فیبر در تمام بیماران ده ل بی خطر بودن مصرف فیبر ، یک دور. بدلینفخ می شوند

یمار تنظیم شود . پاسخ ب بایستی براساسند ، توصیه می شود . مقدار مصرف فیبر آنهایی که یبوست دار

 روش معقولانه ای به نظر می رسد .  در روز ینصف یا یک قاشق مرباخور انشروع فیبر به میز

اجتماعی : درمانهای رفتاری ، سبب افزایش توانایی بیمار در مقابله با استرس می شود  -درمانهای روانی -

 ( . 83،73)است مانده نامشخص تاکنون  هاچند اثر آنگر

هیپنوتیزم ، بیوفیدبک و رواندرمانی ، سبب کاهش اضطراب ، تغییرات رفتاری مثبت ، افزایش مسئولیت  -

 ( . 84می شود )وی  و نتیجتا ً کاهش درد در  خودگیر شدن بیمار در روند درمانی  پذیری بیمار و افزایش در

ت مداخلانشان داده است که می باشد  یک بررسی سیتماتیک که شامل بیست و پنج مطالعه کنترل شده

( . مطالعه دیگری که به بررسی اثرات 85روان درمانی ، ارجحیت بیشتری نسبت به درمانهای رایج دارد )

درمانی دینامیک و هیپنوتراپی پرداخته است نیز اثرات مفیدتر  درمانی روشهایی مانند شناخت درمانی ، روان

 .  (86) رسوم نشان داده استاین روشها را نسبت به درمانهای م

 ی شود . علاوه بر این انتخاب داروفقط یک درمان کمکی محسوب م IBSدرمان دارویی : درمان دارویی در  -

، درمان  غالب با اسهال IBSد . بنابراین بیمار مبتلا به ارت اصلی وی دبرای هر بیمار بستگی به شکای

 با یبوست غالب دارد .  IBSمتفاوتی با بیمار مبتلا به 

 یپرهیز شود زیرا این بیماری برای تمام IBS که از درمان طولانی مدت دارویی در بیمارانتوصیه ما بر اینست

یر بخشی و تأثیر درمانهای طولانی مدت ، ثابت نشده است . مشکل اصلی در مورد تأثوجود داشته عمر 

برای بیماری و  ی، عدم وجود مارکر تشخیص IBSچون ناهمگون بودن بیماران درمان دارویی به مسایلی هم

 ( . 87می گردد)بردارونما پاسخ بسیاری از بیماران به 

برخی . بکار می روند IBSداروهای آنتی اسپاسمودیک : داروهای ضد اسپاسم به میزان وسیعی در درمان  -

، پیناوریوم و روغن نعناع ممکن است اثرات درمانی سیمتروپیوم  ،آنتی اسپاسمودیک ها مانند هیوسین 

 ( . 81کوتاه مدت داشته باشند اما مصرف طولانی مدت آنها ، تأثیر مثبتی نشان نداده است)



هدف قرار می دهند ) مانند مبورین و پیناورین یا مستقیما ً عضلات صاف روده ای را  ها آنتی اسپاسمودیک

) مانند دی سیکلومین و هیوسین نمایند یا آنتی موسکارینیک عمل می ( یا با مکانیسم آنتی کولیزژیک 

( . مهار انتخابی عضلات صاف سیستم گوارش سبب کاهش فعالیت حرکتی کولون شده که این حالت 81()

ت دفع کمک کننده خوردن ، گاز ، نفخ و احساس فوری می تواند در بیماران با شکایت درد شکمی بعد از غذا

 ( . 88باشد )

برسی کنترل شده در مورد اثرات داروهای شل کننده عضلات صاف دستگاه  32یک متا آنالیز که شامل 

آنالیز  اما یک متا. (89گوارش بوده نشان داده است که اثرات این داروها بسیار مؤثر تر از دارونما بوده است )

( . یک 90علائم نشان داده است ) دیگر ، اثرات ضعیفی از تأثیر این داروها را در دفع درد شکمی و سایر

تجویز این  .(81ک دیگر ، فقط اثرات این داروها را در کوتاه مدت به اثبات رسانده است )یستماتیبررسی س

پیک این اثر یک استرسور در ایجاد حمله باشد . دوزتیازداروها بایستی بر اساس نیاز بیمار و یا پیشگیری 

میلی گرم چهار بار در روز از راه خوراکی یا در صورت نیاز و در مورد  20ین داروها در مورد دی سیکلوم

میلی گرم به صورت خوراکی یا زیر زبانی سه تا چهار بار در روز می باشد . در مورد  25/0تا  125/0هیوسین 

  ساعت می باشد . دوازدهمیلی گرم به صورت خوراکی هر  75/0تا  375/0هیوسین آهسته رهش این دوز 

بر روی خلق با اثر تسکینی در  ند علاوه بر اثرات خودنضد افسردگی می تواداروهای ضد افسردگی: داروهای 

IBS م احتمالی در مورد ( . مکانیس91-94) باشند و بدین لحاظ در دردهای نوروپاتیک هم مؤثر هستند مؤثر

باز جذب  انتخابی ایهکننده و احتمالا ً مهار  (TCAs)ضد افسردگی های سه حلقه ای  اثرات ضد درد

نفرین است که های اندوژن ، و مهار باز جذب نوراپی رفینواند، تسهیل در آزاد سازی  (SSRIs)سروتونین 

( . 95،94)  می شودمنجر به تشدید عملکرد مهاری نورونهای پایین رونده و همچنین بلوک سروتونین

ات آنتی کولینرژیک سبب کاهش سرعت ترانزیت ی همچنین از طریق اثرداروهای ضد افسردگی سه حلقه ا

شود . یک  با غلبه اسهال IBSکه این اثر می تواند سبب تسکین علائم در بیماران  ( 94روده می شوند )

بوده است  دارونمادر مورد مقایسه اثرات داروهای ضد افسردگی و مطالعه کنترل شده 12الیز که شامل متاآن

 ( .96شده اند ) IBSنشان می دهد که داروهای ضد افسردگی سه حلقه ای سبب بهبود علائم در بیماران 

انتخابی داد که داروهای ضد افسردگی سه حلقه ای و داروهای مهارکننده  ستماتیک بعدی نشانمطالعه سی

ایجاد کرده اند و سبب کاهش  IBS ( در بیماراندارونما)نسبت به ذب سروتونین اثرات بهبودی بیشتریجباز

داد که آمی تریپ تیلین نسبت به سایر  (. مطالعه کنترل شده بعدی نشان81درد شکمی گردیده اند)

 ( . 97داشته است ) IBSداروهای این گروه اثرات درمانی بهتری در رفع علائم بیماران بزرگسال مبتلا به 

سه حلقه ای در دوزی کمتر از آن مقدار که برای درمان بهبودی دردهای نوروپاتیک با ضد افسردگی های 

استفاده شود  IBSافسردگی به کار می رود روی می دهد . بنابراین اگر داروی ضد افسردگی جهت درمان 

با توجه .  تحمل بیمار ، تنظیم گردد یاو  بر اساس پاسخدهیدوز آن باید با دوز پایین شروع گردیده و سپس 



نابراین در مورد افزایش دوز یا فسردگی ها با تأخیر حدود چهار هفته ای شروع می شود ببه اینکه اثر ضد ا

کاربرد  IBSعدم پاسخ به درمان ، باید مدتی صبر نمود . نمونه هایی از داروهای ضد افسردگی که در  اطلاق

میلی گرم  25تا  10ا دوز رامین ) بپ لین و دزییرامین ، نورتریپ تتریپتیلین ، ایمی پ دارند عبارتند از : آمی

موقع خواب ( . دوز اولیه باید بر اساس پاسخ و تحمل بیمار تنظیم شود . تجویز ضد افسردگی های سه حلقه 

میلی گرم  20با احتیاط باشد . پاروکسیتین و فلوکسیتین ) بایستی مبتلا به یبوست   IBSای در بیماران  

م خوراکی روزانه ( یا دیگر ضد افسردگی ها در صورت وجود میلی گر 100خوراکی روزانه ( ، سرترالین ) 

در حالی که همه این داروهای به صورت کلینیکی مصرف می ( . 98د )نافسردگی همزمان مصرف می شو

در مورد ضد افسردگی هایی مانند مهار کننده های انتخابی باز جذب  شوند تجربیات منتشر شده اندکی

است. نتایج  در دست (SNIRs)اپی نفرین  -ننده های باز جذب سروتونین( یا مهار ک SSRIsسروتونین )

 (SSRIs)مطالعه در مورد این داروها به خصوص مهار کننده های انتخابی باز جذب سروتونین  ینچند

 ( . 98-102) متفاوت بوده است

ولی حجم  می باشد با غلبه اسهال گرچه مدفوع ، اسهالی و متناوب IBSداروهای ضد اسهال : در بیماران  -

یک مرور سیستماتیک که شامل سه مطالعه کنترل شده می باشد تأثیر لوپرامید  .کلی روزانه آن نرمال است

ه این مطالعات ، کوتاه مدت بوده ، ( . هم105،104،103،81در درمان این بیماران را بررسی کرده است )

. در  اند بیمار را در بر گرفته و معیارهای استاندارد برای مشخص کردن بیماران را نداشته کیتعداد اند

سایر  برای ین بیماران مفید بوده امامجموع تمام مطالعات نشان داده اند که لوپرامید برای رفع اسهال در ا

مؤثرتر  (PRN)"ر صورت نیاز د "شکایات و نیز درد شکمی آنها مؤثر نبوده است . تجویز لوپرامید به روش  

نیز، و برای بیمارانی که اسهال بعد از غذا خوردن پیدا می کنند به صورت مصرف قبل از غذا  بوده است 

 بوده است . اثربخش 

 IBSدر بیمارانی که  تجویز آن و همچنینکرد با غلبه یبوست نباید استفاده  IBSلوپرامید در بیماران از

 . باشد احتیاطستی با ارند باییبوستی د-متناوب اسهالی

دارند زیرا این داروها  IBSمصرف محدودی در بیماران مبتلا به ، بنزودیازپین ها : داروهای ضد اضطراب  -

سبب وابستگی ، تداخل دارویی و در صورت قطع ، علائم ترک می شوند . علاوه بر این ، بنزودیازپین ها با 

( آستانه درد را پایین آورده و سبب کاهش سروتونین مغزی می  GABAاماآمینوبوتیریک اسید )تحریک گ

علائم  ایجاد شوند . بنابراین مصرف کوتاه مدت آنها ) کمتر از دو هفته ( برای مرحله حاد اضطراب که سبب

 ( . 73شده است مفید می باشد ) IBS   مبتلا به  اندر بیمار

هیدروکسی -3سروتونین ( : آنتاگونیست های گیرنده  هیدروکسی تریپتامین )-3آنتاگونیست های گیرنده  -

تریپتامین مانند آلوسترون ، سیلانسترون ، اندانسترون و گرانی سترون سبب تعدیل فعالیت سیستم آوران 

( . یک متا آنالیز که 107،106احشایی از دستگاه گوارش شده و ممکن است سبب رفع درد شکمی شوند    )



تأثیر بخشی این  ون بوده است ل شده تصادفی در مورد آلوسترون و سیلانسترشامل چهارده مطالعه کنتر

 ( .108رد شکمی آنها را ثابت کرده است )و رفع د IBSداروها در بهبود کلی شکایات بیماران 

با تأثیر بر موتیلیتی و ترشح دستگاه گوارش ، از طریق اثر بر سیستم عصبی آوران احشایی و آلوسترون 

با  IBSر زنان مبتلا به د( . در مطالعات کلینیکی ، این دارو عمدتا ً 109دارد ) IBSدر بیماران  یکاربرد مؤثر

 غلبه اسهال مؤثر بوده است . 

با توجه به عوارض جانبی آلوسترون از قبیل کولیت ایسکمیک و عوارض مرتبط با ایجاد یبوست ، سازمان 

خانه ها جمع آوری کرده است . با توجه به نیاز برخی بیماران این دارو را از دارو (FDA)دارو و غذای آمریکا 

 .  نمودمدتی بعد این دارو را با شرایط تجویز کنترل شده ای وارد داروخانه ها  FDAبه این دارو ، 

هیدروکسی  -4آگونیستهای گیرنده  هیدروکسی تریپتامین ) سروتونین ( : -4آگونیستهای گیرنده  -

آزادسازی نوروترانسمیترها و افزایش موتیلیتی کولون می شوند و بهمین دلیل در تریپتامین سبب تحریک 

(.داروی اول این گروه ) تاگاسرود یا زلنورم ( در ابتدا برای 110با غلبه یبوست کاربرد دارند) IBSبیماران 

عروقی از داروخانه ها جمع  -عوارض قلبیایجاد بدلیل  2007تایید شد اما در مارس  IBSدرمان بیماران 

 . گردیداین دارو سپس با شرایط تجویز کنترل شده ای مجدداً وارد بازارآوری شد. 

لوبی پروستون : لوبی پروستون دارویی است که بطور موضعی بر روی کانالهای کلر تاثیر گذاشته و سبب  -

  ، ابتدا برای درمان یبوست مزمن ایدیوپاتیک توسط افزایش ترشحات روده ای غنی از کلر می شود. این دارو 

FDA ًسال مبتلا به  18برای استفاده در زنان بالای  تایید شد اما بعدا IBS .با غلبه یبوست نیز تایید گردید 

ست ) با غلبه یبو IBSبیمار مبتلا به   1154تایید این دارو بر اساس دو مطالعه چند مرکزی بود که بر روی  

میکروگرم دو بار  8آنها زن بودند ( انجام گرفت. این بیماران تحت درمان با لوبی پروستون         ) %92که 

(. بیمارانی که لوبی پروستون دریافت کرده بودند بطور 111هفته قرار گرفتند) 12برای  دارونمادر روز( و

وارض جانبی شدید دارو مشابه (.عدارونما در گروه %10در مقابل  %18معناداری پاسخدهی بهتری داشتند ) 

تن  522در گروه دارونما(. پیگیری  %4در مقابل  %8بود. شایعترین عارضه جانبی دارو ، تهوع بود ) دارونمابا 

 IBS (8برای درمان هفته ادامه داشته است. دوز تایید شده  52از این بیماران نشان داد که بهبودی آنها تا 

 یبوست مزمن ایدیوپاتیک می باشد.  ایین تری نسبت به دوز مصرفی درمیکروگرم دو بار در روز( دوز پ

لوبی پروستون با سایر داروها ، هیچ بررسی مقایسه ای صورت نگرفته و بی ضرری  در مورد مقایسه اثر

طولانی مدت آن ثابت نشده است. علاوه بر این ، با توجه به پاسخ بیماران به دارونما در برخی مطالعات و نیز 

 ، سببمی شود یا خیر IBS واقعاً با اثر ترشحی سبب بهبود بیماران آیا طرح این موضوع که لوبی پروستون

این پیشنهاد شده است که لوبی پروستون فقط برای بیمارانی تجویز شود که به سایر درمانها پاسخ نداده 

 باشند. 



ت سیکلاز است که سبب افزایش ترشح آگونیستهای گوانیلات سیکلاز : لیناکلوتید یک آگونیست گوانیلا -

با غلبه یبوست در  IBS  بیمار 420روده ای و افزایش حرکات روده ای می شود. در فاز سه مطالعه ای که 

 (.81و شکایات کلی بیماران دیده شده است)اجابت مزاج آن شرکت دارند بهبودی در دفعات 

منتشر  IBSدر برخی بیماران بخشی آنتی بیوتیک ها آنتی بیوتیک ها : گزارشات پراکنده ای در مورد اثر -

اند اما بر  که دچار نفخ بوده اً بر روی بیمارانی موثر بوده اند(. آنتی بیوتیک ها عمدت112-115شده است )

. مکانیسم هایی که سبب غییرات اجابت مزاج موثر نبوده اندبیماران مانند درد شکمی و تروی سایر شکایات 

ند ناشناخته اند اما تصور می شود اثر عمده آنها در مهار باکتری های تولید کننده گاز باشد. این تاثیر می شو

که رشد بیش از حد باکتری در روده باریک ، مسبب شکایات  طالعات نتوانسته اند این نظریهالبته این م

 است را به اثبات رسانند. IBSبیماران 

یش از حد باکتری در روده باریک با روش تست تنفسی لاکتولوز علاوه براین ، مطالعه دیگری در مورد رشد ب

و افراد سالم ، تفاوت معناداری پیدا  IBSنتوانسته است بین بیماران  انجام شده است اما این مطالعه 

 (.116کند)

، فواید مصرف آنتی بیوتیک ، و روشهای بررسی  بنا بر این طرح موضوعاتی مانند رشد بیش از حد باکتری

 رشد بیش از حد باکتری نیازمند بررسی های تکمیلی می باشد. 

درمانهای جایگزین : برخی درمانهای جایگزین از قبیل گیاهان دارویی ، پروبیوتیک ها ، طب سوزنی و  -

ما این درمانها تابحال ، نامطمئن ( ا 117-119مطرح گردیده اند ) IBSدر درمان بیماران مکمل های آنزیمی 

 بوده اند.

  (  (Guide linesراهنماهای عمده درمانی

بوسیله انجمن ها و سازمان های متعددی از جمله انجمن  IBSراهنماهای اداره بیماران مبتلا به 

 (.81گاستروانترولوژی امریکا پیشنهاد شده است )

  خلاصه و توصیه

 :می باشدبر اساس شدت بیماری و نیز شکایت اصلی بیمار ، متفاوت  IBS اندرمان بیمار

روانی عمده ای ندارند. بنا شکایات خفیف : بیماران با علائم خفیف و گهگاه ، معمولاً اختلال عملکردی یا  -

، بیمار ، آموزش ، اطمینان بخشی  –بر این توصیه ما در مورد این گروه از بیماران ، ارتباط مناسب پزشک 

د ( می باشد و درمان دارویی در این نرعایت رژیم غذایی و استفاده از فیبر) در صورتیکه از نفخ شاکی نباش

 گروه از بیماران توصیه نمی شود. 



کرد در شان دچار اختلال عمل شکایات که به دلیل شدتین گروه از بیماران علاوه بر اینشکایات متوسط : ا -

در رنج باشند . ما توصیه می کنیم شند ممکن است از مشکلات روانی نیز می با شان فعالیت های روزانه

شکایات این بیماران و فاکتورهای تشدید کننده آن از قبیل عدم تحمل شیر،  مصرف کافئین و استرسورهای 

خاص بمدت چند هفته تحت نظر باشند. اصلاح رژیم غذایی ، تغییرات رفتاری و روان درمانی ممکن است در 

 بیماران مفید باشد. این 

می  رمانی مؤثرتر از تجویز دارونمادر مورد این گروه از بیماران مطالعات تصادفی نشان داده است که دارود

باشد. گرچه مطالعات دیگری به این نکته تاًکید دارند که درمان های غیر دارویی مانند فیبر هم می تواند در 

این گروه از بیماران ، دارودرمانی به جهت کنترل علائم بیماران  توصیه ما درکنار دارودرمانی مؤثر باشند 

ها ادامه یابند . انتخاب دارویی ما در هها یا سالد افسردگی ها باید ماافاً بر این که داروهایی مانند ضاست مض

 است.غالب و نیز پاسخ آنها به درمان ت ین گروه از بیماران بر اساس شکایا

باشند که اغلب  دچار علائم شدید و غیر بهبود یابنده میIBS چکی از بیماران بخش کو : شکایات شدید -

مده روانی و مراجعات مکرر است . توصیه ما در این گروه از بیماران استفاده از همراه با مشکلات ع

 درمانی و داروهای روانپزشکی است.رفتار
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