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ABSTRAK

Irritable Bowel Syndrome (IBS) adalah gangguan sistem gastrointestinal yang ditandai dengan kembung dan perubahan pola defekasi (diare
atau konstipasi). Perjalanan penyakit ini dipengaruhi faktor psikologis. Sering terjadi missed diagnosis karena keluhan bersifat non-spesifik.
Pemeriksaan penunjang diperlukan untuk mengeksklusi gangguan organik berat. Penatalaksanaan komprehensif secara farmakologis dan
non-farmakologis dibutuhkan untuk mencapai tujuan terapi yaitu meningkatkan kualitas hidup pasien.

Kata kunci: /rritable bowel syndrome, IBS, kembung, konstipasi, diare

ABSTRACT

Irritable Bowel Syndrome (IBS) is a gastrointestinal disease with clinical symptoms of bloating sensation and change of bowel habit (diarrhea
or constipation). The pathophysiology is affected by psychological factor. Missed diagnosis occurs because of non specific complaints.
Laboratory examination is needed to exclude severe organic disorders. Comprehensive pharmacologic and non-pharmacologic manage-
ment are needed to reach goal of treatment and to improve patient’s quality of life. Danny Jaya Jacobus. Irritable Bowel Syndrome (IBS)

- Diagnosis and Management.
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PENDAHULUAN

Irritable  Bowel Syndrome (IBS) merupakan
gangguan sistem gastrointestinal  bersifat
kronis yang ditandai oleh nyeri atau sensasi
tidak nyaman pada abdomen, kembung
dan perubahan kebiasaan buang air besar.
Penyakit ini didasari oleh perubahan psikologis
dan fisiologis yang mempengaruhi regulasi
sistem gastrointestinal, persepsi viseral dan
integritas mukosa. Walaupun IBS merupakan
gangguan non-organik, beberapa penelitian
menunjukkan  keterlibatan ~ komponen
organik, yang membuat terminologi IBS di-
pertanyakan.? Faktor psikologis tidak mem-
pengaruhi onset IBS. Irritable bowel syndrome
bukan kelainan psikiatrik atau psikologis,
tetapi faktor psikologis dapat berperan
penting dalam persistensi dan berat keluhan
abdomen? Masalah utama pada IBS adalah
penurunan kualitas hidup penderitanya, yang
meskipun tidak terkait dengan progresivitas
IBS, menjadikannya lebih serius hingga
menyebabkan mortalitas.*” Patofisiologi pasti
IBS masih belum diketahui.

DEFINISI

IBS adalah kelainan fungsional usus kronis
berulang dengan nyeri atau rasa tidak nyaman
abdomen yang berkaitan dengan defekasi
atau perubahan kebiasaan buang air besar
setidaknya selama 3 bulan. Rasa kembung,
distensi, dan gangguan defekasi merupakan
ciri-ciri umum IBS. Untuk membedakan IBS
dari gejala gastrointestinal lain, digunakan
kriteria Roma Il (tabel 1).8

Tabel 1 Kriteria Roma Il untuk diagnosis I1BS®

Nyeri abdomen atau sensasi tidak nyaman
berulang paling tidak selama 3 hari dalam satu
bulan pada 3 bulan terakhir dengan 2 atau lebih
gejala berikut:
. Perbaikan dengan defekasi
Onset terkait dengan perubahan frekuensi
buang air besar
Onset terkait dengan perubahan bentuk atau
tampilan feses

Kriteria diagnosis terpenuhi dalam 3 bulan terakhir
dengan onset gejala setidaknya 6 bulan sebelum

diagnosis

Alamat korespondensi
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KLASIFIKASI

Menurut kriteria Roma Il dan karakteristik
feses, IBS dibagi menjadi 3 subkelas:

1. IBS dengan diare (IBS-D)

- Feses lembek/cair >25% waktu dan feses
padat/bergumpal <25% waktu

- Lebih umum ditemui pada laki-laki

- Ditemukan pada satu pertiga kasus

2. IBS dengan konstipasi (IBS-C)

- Feses padat/bergumpal >25% dan feses
lembek/cair <25% waktu

- Lebih umum ditemui pada wanita

- Ditemukan pada satu pertiga kasus

3. IBS dengan campuran kebiasaan buang
air besar atau pola siklik (IBS-M)

- Feses padat/bergumpal dan lembek/cair
>25% waktu

- Ditemukan pada satu pertiga kasus

Catatan: 25% waktu adalah 3 minggu dalam
3 bulan

EPIDEMIOLOGI
Penelitian pada suatu populasi memperkira-




kan prevalensi IBS 10-20% dan insidensi IBS
berkisar 1-2% per tahun. Dari seluruh kasus IBS,
diperkirakan 10-20% saja yang berkonsultasi
pada tenaga medis. Sekitar 20-50% rujukan ke
ahli gastroenterologi mengarah pada gejala-
gejala IBS?

Prevalensi IBS cenderung meningkat di
negara industri dibandingkan di negara ber-
kembang. Prevalensi di India 4,2% sangat
rendah dibandingkan dengan negara-negara
di Amerika Utara yaitu 10-15%. Prevalensi
IBS di Asia diperkirakan 3,5-25%, terendah
di Iran, dan tertinggi di Jepang.’ Penelitian
terakhir melaporkan prevalensi IBS di negara-
negara Asia berkisar 4-20%, dan di komunitas
India bagian utara adalah 4%." Di Indonesia
belum ada data nasional, namun untuk
wilayah Jakarta, dari 304 kasus gangguan pen-
cernaan yang tergabung dalam penelitian
Asian Functional Gastrointestinal Disorder Study
(AFGID) tahun 2013, dilaporkan angka kejadian
konstipasi fungsional 5,3% dan angka kejadian
IBS tipe konstipasi sebesar 10,5%.8 Prevalensi
IBS pada wanita sekitar 1,5-2 kali prevalensi
pada laki-laki. IBS dapat terjadi pada semua
kelompok umur dengan mayoritas pada usia
20-30 tahun dan cenderung menurun seiring
bertambahnya usia.®

ETIOPATOGENESIS

Patofisiologi IBS belum sepenuhnya di-
pahami, dapat disebabkan oleh berbagai
faktor meliputi diet, mutasi gen, faktor
psikososial  (stres  kronis), infeksi enterik,
dan sistem kekebalan tubuh® Respons
stres akan mengaktivasi aksis hipotalamus-
pituitari-adrenal (HPA) dan sistem autonom.
Ansietas kronis akan meningkatkan aktivitas
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amygdala untuk menstimulasi aksis HPA
yang menginduksi hiperalgesia visceral.!”"?
Hipersensitivitas viseral merupakan salah satu
faktor utama yang mencetuskan gejala pada
IBS dan berperan pada patofisiologi IBS."

Beberapa penelitian menunjukkan ketidak-
seimbangan fungsi  5HT(hidroksi-triptamin)
karena gangguan sekresi dan ambilan kembali
oleh SERT (serotonin reuptake transporter)
pada gangguan gastrointestinal fungsional,
terutama pada pasien IBS. Serotonin disintesis
dan disekresi oleh sel enterokromafin sistem
gastrointestinal dan berperan pada regulasi
motilitas, sensasi, dan sekresi gastrointestinal.
Pelepasan serotonin yang berlebihan akan
diangkut oleh sistem SERT.? Efek fisiologis
serotonin subtipe 5HT3 dan 5HT4 memicu
perbaikan pasien IBS-C, sedangkan 5HT3
sendiri memiliki efek antidiare yang akan
berguna pada IBS-D.>">®

Pada sekitar 3-35% pasien gejala IBS muncul
dalam 6 sampai 12 bulan setelah infeksi
sistem gastrointestinal. Secara khusus di-
temukan sel inflamasi mukosa terutama sel
mast di beberapa bagian duodenum dan
kolon."? Peningkatan pelepasan mediator
seperti nitric oxide, interleukin, histamin, dan
protease menstimulasi sistem saraf enterik;
mediator yang dikeluarkan menyebabkan
gangguan motilitas, sekresi serta hiperalgesia
sistemn gastrointestinal.’!

Jumlah flora Lactobacillus dan  Enterococci
di lambung hingga kolon ascenden tidak
sebanyak di bagian distal kolon yang
mencapai 10" per mL. Beberapa penelitian
menyebutkan adanya hubungan antara flora
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Gambar 1 Pemetaan prevalensi IBS (2002-2004) berdasarkan kriteria Roma Il dan Ill, serta kriteria Manning untuk nilai dalam

tanda kurung"'

mikrobial pada sistem gastrointestinal dan
IBS. Perubahan kuantitas dan kualitas bakteri
dapat memberikan efek disfungsi motorik-
sensorik, perubahan ini dapat dipengaruhi
oleh malabsorbsi asam bilier, iritasi mukosa,
inflamasi, peningkatan fermentasi makanan,
dan produksi gas. Peningkatan jumlah
Lactobacilli coliform dan Bifidobacteria pada
feses dilaporkan pada pasien IBS, hal ini
dapat menjadi alasan penggunaan probiotik
pada pentalaksanaan IBS.>#2%4

Peran faktor genetik pada prevalensi IBS
ditunjukkan pada beberapa penelitian.
Anggota keluarga pasien IBS juga mem-
punyai keluhan gastrointestinal yang mirip.
IBS lebih rentan pada kembar monozigot
daripada kembar dizigot. Adanya gangguan
regulasi akibat polimorfisme genetic pada
SERT merupakan peran genetik yang
signifikan dalam IBS. Beberapa penelitian
menyatakan bahwa faktor genetik dapat
mengendalikan produksi faktor imunologi
seperti T-Helper, -4, IL.-6, dan IL-10 yang
meningkatkan kerentanan seseorang ter-
hadap IBS pasca infeksi? Zuccheli et al
mengidentifikasi hubungan antara gen yang
mengkode Tumor Necrosis Factor (TNF) Super
Family member 75 (TNFSF15) dan fenotipe IBS
pada populasi pasien di Swedia dan Amerika
Serikat yang menunjukkan ada kaitan kuat
dengan IBS tipe konstipasi.*® Variasi genetik
KLB (klotho-f3) berkaitan dengan IBS-D dan
percepatan transit feses di kolon.?

DIAGNOSIS

Anamnesis

1. Keluhan

1.1 Deskripsi Nyeri

Gejala utama meliputi pola nyeri atau sensasi
tidak nyaman, yang berasal dari gangguan
fungsi saluran cerna dan perubahan pola
defekasi. Nyeri berkurang setelah defekasi
atau berkaitan dengan perubahan konsistensi
feses. Nyeri tanpa kondisi tersebut harus di-
pertimbangkan sebagai kondisi neoplasma,
infeksi  saluran  pencernaan,  penyakit
urogenital.”’

1.2 Nyeri konstan

Nyeri konstan yang tidak membaik dengan
defekasi merefleksikan nyeri neoplastik atau
karena sindrom nyeri abdomen fungsional.
Hal ini umumnya berkaitan dengan masalah
psikiatri kompleks meliputi  kemungkinan
gangguan personal.?’
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1.3 Gangguan defekasi

Klasifikasi tipe diare atau konstipasi me-
rupakan hal penting, dan Bristol Stool Form
merupakan cara yang mudah. Pasien yang
mengalami diare dan konstipasi masing-
masing pada periode singkat dimasukkan
dalam kategori mixed. Diare pada IBS
umumnya terutama pagi hari dan setelah
makan. Volume diare yang masif, berdarah,
dan nokturnal merupakan gejala yang
tidak terkait IBS, dan lebih mengarah pada
gangguan organik. Konstipasi pada IBS di-
tandai dengan feses berbentuk seperti pil,
dan pasien akan sulit defekasi.**®

2. Faktor Psikologis

Setidaknya dua pertiga pasien IBS dirujuk
ke ahli gastroenterologi dengan distres
psikologis, paling sering anxietas. Stresor
(anxietas) penting untuk diidentifikasi karena
dapat mengganggu respons terapi. Gejala
klinis sering kali merupakan manifestasi
somatisasi.?’#

3. Faktor Keluarga

Hal penting adalah riwayat keluarga dengan
penyakit Inflammatory Bowel Disease atau
keganasan kolorektal, terutama pada usia
kurang dari 50 tahun. Investigasi lebih lanjut
untuk menyingkirkan penyebab organik.?’

4. Faktor Diet

Pasien IBS dapat mencoba berbagai bentuk
manipulasi diet yang mungkin menyebabkan
kecukupan gizinya tidak adekuat. Beberapa
penelitian menunjukkan gangguan makan
sering dijumpai pada penderita IBS dan kondisi
ini dapat memperburuk keadaan pasien.”’

5. Faktor Presipitasi dan Eksaserbasi
Faktor menstruasi atau obat seperti antibotik,
anti inflamasi non-steroid, atau statin dapat
memicu eksaserbasi. Episode eksaserbasi
juga dipicu oleh stres. Merokok dan alkohol
tidak mempengaruhi IBS.?

6. TandaBahaya

Perdarahan rektal, anemia, penurunan berat
badan, gejala nokturnal, riwayat keluarga
dengan keganasan kolorektal, abnormalitas
pemeriksaan fisik, penggunaan antibiotik,
onset usia >50 tahun, nyeri abdomen bawah
dengan demam, massa abdomen, asites,
membutuhkan evaluasi lebih lanjut sebelum
didiagnosis IBS karena kemungkinan penyakit
inflamasi dan neoplastik. Perdarahan rektum
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Tabel 2 Rekomendasi ACG untuk pemeriksaan diagnostic pada IBS®

Tes Darah Rutin (hitung darah lengkap, kimia,
fungsi tiroid, parasit feses)

Hanya jika ditemukan tanda alarm

Pemeriksaan Diagnostik Rekomendasi

Serologi penyakit celiac

Pada IBS-M dan IBS-D

Radiologi Abdomen (kolonoskopi/barium enema
dengan/tanpa sigmoidoskopi fleksibel)

Hanya jika ditemukan tanda alarm

Kolonoskopi

« Jika ditemukan tanda alarm, untuk mengeksklusi penyakit organik
Pada pasien berusia >50 tahun dengan gejala IBS tipikal

-+ Tidak direkomendasikan bila tidak ditemukan tanda alarm pada
pasien <50 tahun dengan gejala IBS tipikal
Biopsi kolonik direkomendasikan saat kolonoskopi pada IBS-D untuk
mengeksklusi colitis mikroskopik

Tes pernafasan untuk ekslusi intoleransi laktosa

Hanya jika kecurigaan klinis tinggi dan eksklusi diet telah gagal

Tes pernafasan untuk SIBO

Tidak direkomendasikan secara rutin karena data tidak cukup

IBS=Irritable Bowel Syndrome; IBS-M=IBS Campuran; IBS-D=IBS predominan diare; SIBO=Small Intestinal Bacterial Overgrowth

dan massa abdomen memiliki spesifisitas
95% kecurigaan kanker kolon 2827231

Pemeriksaan Fisik

Pemeriksaan fisik tidak banyak menunjukkan
abnormalitas. Pemeriksaan tanda penyakit
sistemik harus diikuti dengan pemeriksaan
abdomen. Pasien diminta menunjukkan
area nyeri pada abdomen. Nyeri difus akan
ditunjukkan dengan tangan yang melebar,
sedangkan nyeri terlokalisir akan ditunjuk
dengan jari. Nyeri viseral jarang terlokalisir,
jika terlokalisir merupakan nyeri atipikal dan
harus dipertimbangkan penyakit selain IBS.
Nyeri dinding abdomen bisa berasal dari
hernia, cedera otot, atau penjepitan saraf
dapat diidentifikasi dengan tes Carnett.
Tes ini dilakukan dengan menginstruksikan
pasien memfleksikan siku dan meletakkan
di atas dinding dada (posisi sit-up) dan
mengangkat kepala. Apabila nyeri perut
berkurang maka hasil tes Carnett negatif, hal
ini mengindikasikan nyeri intraabdominal.
Apabila nyeri perut bertambah maka hasil
tes Carnett positif, hal ini mengindikasikan
nyeri berasal dari dinding abdomen, dan
sebagian besar didasari oleh nyeri psikogenik.
Pemeriksaan regio perianal dan rectum
dilakukan apabila diare, perdarahan rektal,
atau gangguan defekasi.?*?

Pemeriksaan Penunjang

IBS merupakan kelainan dengan patofisiologi
heterogen, sampai saat ini belum didapat-
kan biomarker yang spesifik. Pemeriksaan
darah lengkap (DL) dan pemeriksaan darah
samar feses dianjurkan untuk tujuan skrining.
Pemeriksaan tambahan laju endap darah
(LED), serum elektrolit dan pemeriksaan
feses untuk deteksi parasit dapat dilakukan
berdasarkan gejala, area geografis, dan

temuan klinis yang relevan seperti pada IBS
tipe predominan diare. Pemeriksaan tersebut
bertujuan untuk mengeksklusi  kelainan
organik seperti keganasan kolorektal, dan diare
infeksius. Beberapa ahli merekomendasi-
kan tes pernafasan dan fungsi tiroid untuk
mendeteksi malabsorpsi laktosa dan disfungsi
tiroid. Beberapa pemeriksaan tambahan
menurut rekomendasi ACG (American College

of Gastroenterology) dapat dilihat pada tabel
2.8,33,34

KRITERIA DIAGNOSIS

Gejala-gejala individual terbatas akurasinya
untuk mendiagnosis I1BS, oleh karena itu
kelainan ini harus dilihat sebagai kumpulan
gejala. Belum ada kriteria diagnosis berbasis
gejala yang memiliki akurasi ideal untuk
mendiagnosis IBS. Saat ini kriteria Roma Il
menjadi acuan diagnosis IBS (tabel 1).

DIAGNOSIS BANDING

Kondisi  Inflammatory Bowel Disease (IBD),
infeksi,  celiac  sprue,  adenokarsinoma
kolon, intoleransi laktosa, penyakit non-
gastrointestinal, dan gangguan fungsional
harus dipertimbangkan sebagai diagnosis
banding (tabel 3). Anamnesis gejala kelainan
buang air besar harus ditanyakan mendetail
seperti volume, frekuensi, dan konsistensi.
Biasanya gejala saluran gastrointestinal
bagian atas yang berkaitan dengan IBS
meliputi  refluks, disfagi, nausea, dan
nyeri dada non-kardiak. Pasien umumnya
mengeluhkan gejala ekstraintestinal seperti
bronkospasme,  dismenorea, dispareunia,
poliuria, dan nyeri punggung.®

PENATALAKSANAAN
NON-FARMAKOLOGI
Pasien harus mendapatkan informasi men-




Tabel 3 Diagnosis Banding IBS*

Kelainan Gastrointestinal

. Adenokarsinoma kolon
Celiac sprue
Divertikula
Penyakit Infeksi
Inflammatory Bowel Disease (IBD)
Intoleransi laktosa
. Insufisiensi pankreas
. Adenoma villous

Kelainan Non-Gastrointestinal

. Depresi

Diabetes mellitus

Tumor endokrin

Penyakit ginekologi

Penggunaan laksatif

Efek samping obat

Skleroderma
. Somatisasi
. Disfungsi tiroid

Kelainan Fungsional lainnya

+ Sindrom disfungsi anorektal
Kembung
Konstipasi fungsional
Diare fungsional
Dispepsia fungsional
Penyakit dasar panggul

dalam mengenai penyakit yang dialaminya,
termasuk bahwa perjalanan penyakitnya
kronis, tetapi kecil kemungkinan untuk
berkembang progresif. Target terapi IBS
adalah mengurangi gejala sehingga me-
ningkatkan kualitas hidup pasien. Beberapa
penelitian  merekomendasikan  perubahan
pola diet. Harus diperhatikan bahwa asupan
makanan tertentu tidak menyebabkan IBS,
tetapi kontak makanan dengan jaringan
gastrointestinal akan menghasilkan reaksi
imunologis, fisiologis, dan biokimia pada
pasien IBS.?

Berikut ini rekomendasi pola makan ber-
dasarkan beberapa panduan:

Mengurangi  proses inflamasi saluran
gastrointestinal ~ dengan ~ menghindari
stimulan alergen atau zat kimia seperti
benzoat, alkohol, metilxantin, dan kafein yang
memicu keluarnya mediator inflamasi.?

Makan tiga kali dalam sehari, tidak
mengkonsumsi  makanan olahan, makan
makanan segar yang mengandung biji-bijian,
serat, vitamin dua hingga tiga kali sehari.*

Pasien IBS dan defisiensi lactase harus
menghindari  produk mengandung susu.
Pasien yang kembung dan peningkatan
gas (flatus) harus menghindari makanan
seperti  kacang, bawang, wortel, pisang.
Direkomendasikan  makanan yang me-
ngandung vinegar, mustard, tomat.**=%

Membatasi konsumsi makanan tinggi
lemak, dan meningkatkan aktivitas fisik.*’

Psikososial

Anxietas dan depresi merupakan kondisi
psikologis yang paling sering ditemukan
pada pasien IBS. Pemberian terapi perilaku
dapat dipertimbangkan pada pasien IBS
dengan gejala stres. Hipnosis, biofeedback,
dan psikoterapi dapat membantu me-
ngurangi tingkat ansietas®®* terapi fisik
seperti masase dan akupunktur pada be-
berapa penelitian dapat mengurangi gejala
dan tanda emosional.”® Beberapa penelitian
lain menunjukkan efikasi akupunktur sama
dengan plasebo.*

FARMAKOLOGI

Manajemen IBS dengan gejala predominan
nyeri

Antispasmodik

Agen  antikolinergik  terbukti  dapat
mengurangi kram abdominal yang terkait
spasme intestinal. Agen ini lebih efektif se-
bagai profilaksis nyeri perut akibat spasme.
Mekanisme kerjanya adalah menghambat
refleks  gastrokolik. ~ Biasanya  diberikan
30 menit sebelum makan agar mencapai
konsentrasi  optimum  sebelum  nyeri
timbul. Alkaloid belladonna memiliki efek
antispasmodik namun efek sampingnya
xerostomia, retensi urine, pandangan kabur,
dan sedasi®* Sebagian ahli menyarankan
penggunaan antikolinergik sintetik, seperti
disiklomin dan hiosin yang memiliki efek
samping lebih minimal. Muscle relaxant (me-
beverin dan pinaverium) dan Calcium Channel
Blocker (kolpermin dan minyak peppermint)
juga dapat menjadi pilihan. Penelitian yang
membandingkan 905 subjek menunjukkan
antispasmodik lebih efektif yaitu 55,80% (555
dari 905) dibandingkan kelompok plasebo
yaitu 52,46% (485 dari 873 pasien).**

Antidepresan

Antidepresan trisiklik (tricyclic antidepressant,
TCA) dan penghambat ambilan serotonin
selektif (selective serotonin reuptake inhibitor,
SSRI) dapat digunakan sebagai terapi IBS
karena efek hiperalgesianya. Pada pasien
IBS-D, penggunaan TCA imipramine mem-
perlambat migrasi di jejunum dan memberi-
kan efek inhibisi motorik** SSRI paroxetine/
fluoxetine mempercepat transit makanan
orocaecal, sehingga sangat berguna pada
pasien dengan gejala utama konstipasi.
Tinjauan sistematik dan metaanalisis efikasi
TCA dan SSRI pada terapi IBS hasilnya efektif
mengatasi gejala IBS.*°

Probiotik

Mekanisme kerja probiotik pada IBS belum
sepenuhnya diketahui. Salah satu hipotesis
menyatakan kerapatan epitel intestinal
mencegah bakteri patogen masuk ke celah
intersel dan melakukan invasi; produksi sub-
stansi antimikroba dapat mencegah invasi
bakteri patogenik; perubahan mikroflora
intestinal dapat berdampak pada fungsi
motorik dan sekretorik intestinal; dan menjadi
signal epitel intestinal yang akan berfungsi
memodulasi imunitas luminal dan respons
inflamasi>®'  Bifidobacteria  dan  spesies
Lactobacilli memperbaiki gejala IBS.>

Manajemen IBS dengan kembung
Kembung merupakan gejala yang sering
dijumpai pada pasien IBS-C. Kemungkinan
mekanisme  kembung meliputi  masalah
psikososial, kelemahan otot abdominal,
relaksasi paradoksal otot abdomen, dan per-
ubahan sensitivitas viseral. Pada beberapa
kasus dengan pertumbuhan bakteri berlebih,
terapi antibotik sangat efektif mengatasi
gejala kembung.** Antibotik jangka pendek di-
rekomendasikan untuk mengatasi kembung
pada IBS. Penggunaan antibotik non-
absorben seperti rifaksimin mengatasi sensasi
tidak nyaman abdomen, namun penggunaan
rifaksimin jangka pendek menunjukkan relaps
tinggi.** Pada penelitian dengan plasebo, SSRI
(seperti fluoksetin) dapat meringankan gejala
kembung. Obat jenis ini memberikan efek
antidepresi dan antiansietas.>*> Coriandrum
sativum dan Mentha spicata memperbaiki
gejala IBS dibandingkan plasebo karena efek
antispasmodiknya.®® Tabel 4 menjelaskan
terapi farmakologis kembung pasien IBS.

Manajemen IBS-C (Predominan
Konstipasi)

Diet tinggi serat direkomendasikan bagi
pasien [BS-C. Konsumsi serat 12 gram/
hari efektif mengurangi keluhan.*” Namun,
konsumsi serat juga dapat meningkatkan
kejadian kembung. Laksatif osmotik sering
digunakan untuk konstipasi, penggunaan
jangka panjang terbukti aman dan efektif.
Magnesium, fosfat, dan emolien mengan-
dung polietilen glikol juga efisien.**® Anti
depresan efektif mengatasi nyeri abdomen.?
SSRI' menstimulasi sekresi endorfin endogen
dan memblokade ambilan norepinefrin yang
memicu berkurangnya sensasi nyeri. Pada
IBS-C SSRI (misal fluoksetin 20 mg/hari) dapat
membantu mengatasi keluhan nyeri perut*
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Tabel 4 Terapi farmakologis IBS dengan keluhan kembung dan kelebihan produksi gas?

Contoh

Golongan Obat

(3- galaktosidase

Terapi intoleransi laktosa; efektivitas bervariasi pada pasien IBS
dengan intoleransi laktosa.

Fungsi

Preparat Enzim )
P a- galaktosidase

Efektif apabila mengkonsumsi makanan tinggi legume pada
individu normal

Enzim Pankreas

Efektifitasnya pada pasien IBS masih belum diketahui pasti

Absorben dan agen yang Simetikon

Efektif untuk dispepsia fungsional dan produksi gas berlebih,
disertai diare.

mengurangi tekanan

permukaan Arang Aktif

Efektifitas pada pasien IBS belum terbukti

Bismuth Subsalisilat

Efek mengurangi flatus

Berfungsi mengurangi pertumbuhan bakteri akibat penyakit

Modifikasi flora normal Antibiotik ) .
organik; menguntungkan pasien IBS.
Tegaserod Berfungsi mengurangi kembung
Agen Prokinetik o Berfungsi mengurangi kembung; mengurangi distensi pasien
Neostigmin pseudoobstruktif kolon akut. Sudah tidak beredar di pasaran;
Sertralin 100 mg/hari dapat mengatasi Manajemen IBS-D (Predominan Diare)
depresi®® Penggunaan imipramine dan Agen antidiare secara umum efektif meng-

amitriptilin pada IBS-C harus diawasi ketat.
Tegaserod merupakan agonis reseptor 5-HT4
pada penelitian klinis dilaporkan mengurangi
gejala umum pasien IBS, namun tegaserod
meningkatkan risiko ischemic heart disease,
sehingga sejak Juli 2007 hanya diresepkan
pada wanita <55 tahun yang menderita IBS-C
tanpa gejala klinis penyakit kardiovaskular.?

atasi diare. Konsumsi agen antidiare dosis
rendah (misalnya loperamide setiap pagi)
terbukti efektif pada sebagian pasien.*
Penelitian double blind alosetron (antagonis
reseptor 5-HT3) 2 kali 1 mg selama 12 minggu
mengurangi frekuensi dan urgensi defekasi,
selain itu juga mengurangi nyeri abdomen,
yang meningkatkan kualitas hidup pasien®™

EDUCATION

FDA (Food and Drug Administration) telah
membatasi penggunaan obat ini pada
wanita dengan IBS karena efek sampingnya
ileus obstruksi, obstruksi intestinal, impaksi
fekal, perforasi intestinal, dan kolitis iskemik.5*
Antidepresan  efektif ~mengontrol  nyeri
abdomen dan mengatasi keluhan diare pada
IBS. TCA dapat meningkatkan waktu transit di
kolon lewat stimulasi efek antikolinergik yang
dapat berguna pada pasien diare. Probiotik
dapat diberikan pada IBS-D.?

SIMPULAN

IBS merupakan penyakit yang perlu di-
perhatikan oleh penyedia layanan medis,
diagnosis dapat ditegakkan setelah eksklusi
penyakit organik serius. Perlu pendekatan
komprehensif untuk dapat mendiagnosis
IBS yang memiliki gejala tidak spesifik dan
sangat bervariasi. Pemeriksaan penunjang
dibutuhkan untuk membantu mengeksklusi
penyakit organik yang lebih serius. Penata-
laksanaan medikamentosa tidak dapat berdiri
sendiri, diperlukan pendekatan psikososial
dan modifikasi gaya hidup untuk dapat
memperbaiki kualitas hidup pasien IBS.
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