
Introduktion 
Irritable bowel syndrome (IBS, irritabel tarm, colon irritabile) kännetecknas av 
kronisk eller återkommande smärta och/eller obehag i buken i kombination med en 
avföringsrubbning. Besvären ska inte vara tillfälliga utan uppvisa en kronicitet innan 
diagnosen kan misstänkas. IBS är en av flera diagnoser inom den större familjen 
funktionella mag-tarm sjukdomar inom vuxensjukvården. Även inom pediatriken 
förekommer IBS, denna diagnos- och behandlingsrekommendation gäller dock endast 
handläggning av IBS hos vuxna. 
 
Ur ett historiskt perspektiv tillskrivs Da Costa ofta den första beskrivningen av IBS i 
slutet av 1800-talet1. Han publicerade 7 fall som benämndes membranös enterit. Man 
kan dock ifrågasätta om detta verkligen är IBS i dagens bemärkelse utifrån symtom 
som “attacks of abdominal pain, followed by the discharge of what looks like skins or 
membranes, sometimes coming off in moulds or long tubes”. Tidigt fick diagnosen ett 
”neurotiskt” stigma, något som Bockus 1928 påpekade kunde förklara det relativa 
ointresset för tillståndet. Trots detta namngav han det nu som neurogen mukös kolit2. 
White och Jones beskrev 1940 definitivt något som liknar det vi idag kallar IBS och 
påpekade att mer än hälften erhöll fel diagnos till att börja med3. Spastisk kolit eller 
irritabel kolon dyker upp när smärtkomponenten alltmer uppfattas som central4. 
Framväxten av dagens kriteriebaserade diagnostik beskrivs nedan. 
 
IBS prevalens 
Prevalensen av IBS är svår att bedöma p.g.a. mycket divergerande resultat i 
epidemiologiska studier. Rome II kriterierna är mera restriktiva än Rome I kriterierna 
eller Manning kriterierna 5 vilket resulterar i extremt varierande prevalenssiffror, 
mellan 1.1% och 25 % 5, 6 7 8 9 10 11 12 13 14 15. Andra faktorer som till exempel hur 
frågeformulär är översatta eller kulturella aspekter kan säkerligen bidra till de 
varierande resultaten. Oftast ligger prevalensen mellan 5-15%. I en stor europeisk 
befolkningsstudie där över 40 000 personer fyllde i frågeformulär fann man en IBS 
prevalens på 6.5% enligt Manning kriterierna, 4.2 % enligt Rom I och 2.9 % enligt 
Rom II. I en svensk studie där man använde egna kriterier var IBS prevalensen 12.5 
% 10. 
 

Symtom vid IBS 
Idag råder enighet om att förekomst av kronisk eller återkommande 
buksmärta/obehag i buken är ett obligat symtom vid IBS. Definitionen av 
avföringsrubbingen och tidsperspektivet på buksmärtan vid IBS är fortfarande 
omdiskuterade och sedan 1970-talet har flera olika diagnoskriterier formulerats. 16 17 
18 11 19 20 
Symtompresentationen och intensiteten vid IBS kan variera över längre tidsperioder 
21, 22 men har funnits vara tämligen stabila över en 6-veckors period.23 
 

Buksmärta/obehag i buken 
Förekomst av buksmärta och/eller obehag i buken är ett obligat symtom vid IBS. 20 
Buksmärtans lokalisation kan variera och smärtutbredningen hos IBS patienter är 
större och mera diffus jämfört med friska när man blåser upp en ballong i tarmen 24. 



Buksmärtan börjar eller förvärras ofta efter matintag (hos ca 50 % av 
smärtepisoderna). Det är mindre vanligt att buksmärtan lindras efter tarmtömning (hos 
ca 10 % av smärtepisoderna) och enligt en prospektiv symtomstudie var det minst lika 
vanligt att smärtorna förvärrades som lindrades efter tarmtömning 23. Nattliga 
smärtepisoder är ovanliga23. Smärtan brukar vara mera uttalad precis före och under 
menstruationen och då ökar också känsligheten i tarmen 25. 
 

Avföringsrubbning 
Avföringsrubbning är ett obligat symtom vid IBS. Majoriteten av patienter har en 
växlande avföringskonsistens men graden av hur mycket den växlar är stor 26 27. 
Konsistensen kan variera mellan lös, normal och hård eller bara mellan lös och 
normal eller hård och normal. Växlingen kan ske snabbt inom samma dygn eller från 
en dag till nästa. Det förekommer mera sällan att en patient uteslutande har lös 
avföringskonsistens 28 29 
 
Tömningssymtom 
Det är vanligt att IBS patienter upplever en känsla av att inte bli färdiga på toaletten 
(ofullständig tarmtömning), att de har bråttom till toaletten och/eller att de behöver 
krysta mycket vid tarmtömning. Det är speciellt typiskt för IBS att dessa symtom 
förkommer oberoende av avföringskonsistensen. Så kan till exempel en patient 
behöva krysta trots att konsistensen är lös, eller ha bråttom till toaletten trots att 
konsistensen är mycket hård. 30 27, 31  
 
Tarmtömningsfrekvens 
Majoriteten av IBS patienter har en normal avföringsfrekvens, mellan 3 tömningar per 
dag och 3 per vecka32. Samma individ kan dock ha en ökad avföringsfrekvens vid 
skov jämfört med symtomfria perioder.  
 

Uppkördhet/uppblåsthet i buken 
Majoriteten av IBS patienter lider av uppkördhet och/eller uppblåsthet i buken 16 11 33 
34 35. Patienterna beskriver ofta känslan av uppkördhet som mycket besvärande och 
hos en del patienter blir buken påtagligt och mätbart uppblåst. 36  
 

Intestinal komorbiditet 
Det finns en betydande överlappning mellan IBS och andra funktionella 
gastrointestinala sjukdomar som t ex funktionell dyspepsi, gastroesofageal 
refluxsjukdom samt anal inkontinens37. I en svensk studie fann man att 87 % av IBS 
patienterna också uppfyllde kriterierna för dyspepsi10.  
 

Extraintestinal komorbiditet 
Hos många IBS patienter förekommer extraintestinala symtom som t ex trötthet, 
sömnstörningar, huvudvärk, ryggvärk eller hjärtklappning och det finns dessutom en 
betydande överlappning mellan IBS och andra somatiska syndrom som migrän, 
fibromyalgi, kronisk bäckensmärta, dysuri, interstitiell cysit, premenstruellt syndrom 
(PMS), dysmenorré, dysparenui, nedsatt libido, bronkiell hyperreaktivitet och 



kroniskt trötthetssyndrom37, 38. Psykiska symtom som ångest, depression och 
dysfunktionell coping är också associerade till IBS39-41.  
Det finns en positiv korrelation mellan IBS-symtomens svårighetsgrad och 
förekomsten av IBS-relaterad komorbitet. Komorbitet är också relaterat till nedsatt 
livskvalitet och ökad sjukvårdskonsumtion42, 43. 
 

Diagnoskriterier vid IBS 
De första diagnoskriterierna för IBS kom på 1970-talet (Manningkriterierna) och 
baserades på 15 ovaliderade frågor om tarmfunktion som besvarades av 32 IBS 
patienter och 33 patienter med annan gastrointestinal sjukdom (huvudsakligen 
ulcussjukdom). Man har med Manningkriterierna, som hittills är mest studerade av 
dem alla, försökt avgränsa IBS mot organisk sjukdom och då har sensitiviteten 
varierat mellan 42 och 90 % och specificiteten mellan 67 och 85 % beroende på val 
av studiepopulationerna 44-47. 
 
Rome-kriterierna, som numera är de internationellt mest använda diagnoskriterierna 
för inklusion av IBS patienter i studier, är främst baserade på expertkonsensus och 
Manning-kriterierna, inte på prospektiva symtomstudier vilket gör att evidensvärdet 
är lågt. Rome-kriterierna har senast reviderats 2006 (Figur, Rome III kriterier). Till 
skillnad från Rome II har man i Rome III specificerat tidsaspekten på buksmärtan 
mera exakt. I övrigt är Rome II och III snarlika avseende huvudkriterierna men skiljer 
sig betydligt i definitionen av subgrupper. Tarmsymtomen kan se väldigt olika ut hos 
enskilda IBS patienter varför patientgruppen blir heterogen 30 27. Indelning i 
subgrupper blir därför viktig, speciellt inför användning av läkemedel som påverkar 
avföringskonsistensen. I Rome III är numera subgrupperna baserade på enbart 
avföringskonsistens och inte längre på tömningsfrekvens och tömningssymtom. 

 



 
 
Diagnoskriterier ur allmänläkarperspektivet  
Rome II kriterierna är mer restriktiva än allmänläkarnas IBS diagnostik 48 och ett 
strikt användande av Rome II kriterierna för diagnossättning innebär därmed risk för 
att en betydande andel patienter med kroniskt återkommande buksmärta och 
tarmsymtom kan bli både onödigt mycket utredda 49 och/eller i slutändan förbli utan 
diagnos. Överensstämmelsen mellan Rome II kriterier och allmänläkarnas diagnostik 
har i studier varit låg, i en norsk studie 58 % 50 och i en holländsk studie bara 18 % 51. 
Således identifierar allmänläkare inte samma IBS patienter som Rome II kriterierna. 
Detta kan vara en osäkerhetsfaktor när IBS-läkemedel som är testade på basen av 
Rome II kriterierna tillämpas inom primärvården. En internationell sammanslutning 
av allmänläkare har bildat alternativa diagnoskriterier för IBS vilka i likhet med 
Rome kriterierna har lågt evidensvärde 52. Obligata symtom för IBS är enligt dessa 
konsensuskriterier buksmärta/obehag, växlande avföringsvanor, uppkördhet och/eller 
uppblåsthet och symtomfria intervall. Stödjande faktorer för diagnosen skulle vara att 
symtomen förvärras efter födointag, och att smärtan i någon form är associerad med 
tarmtömningen. Dessutom inkluderas andra för diagnosen stödjande faktorer i 
kriterierna som kvinnligt kön, hereditet, frekventa besök hos läkare, nyligen 
genomgången stor livshändelse och somatiseringsbeteende 52. 
 
 

Positiv kriteriediagnostik 
Historiskt betonades länge behovet av att utreda en patient med misstänkt IBS på 
sådant vis att risken för annan somatisk sjukdom minimerades. Detta har fortsatt att 
vara en av orsakerna till överdriven diagnostik. Om man utgår från dagens 
symtombaserade kriterier för IBS, bedömer om alarmsymtom föreligger samt en 
periods klinisk uppföljning kan vi med god precision ställa en diagnos som är stabil 
över tid utan att ta överdrivna utredningsresurser i anspråk53-55. 
 
Rome-kriterier per se har visat sig fungera dåligt för att skilja mellan IBS och 
organisk sjukdom. Specificiteten för Rome I kriterierna, utan hänsynstagande till 
alarmsymtom, har i en studie varit enbart 35 % jämfört med klinisk utredning och 
läkarbedömning. Adderade man avsaknad av alarmsymtom till Rome-kriterierna så 
ökade dock specificiteten dramatiskt till 100 %. Alarmsymtomen i studien var 
dokumenterad viktnedgång, nattliga symtom, blodtillblandad avföring, 
antibiotikabehandling, hereditet för koloncancer och onormalt fynd i status.  I denna 
studie inkluderades bara selekterade patienter som var remitterade till 
gastroenterologisk klinik på grund av IBS liknande symtom, men patienter som 
remitterades för kolonutredning eller hade onormala blodprover ingick inte i studien. 
56 
 
I en annan retrospektiv studie fann man att alarmsymtomen inte hade någon 
avgörande betydelse för att förbättra Rome-kriteriernas positiva prediktiva värde. I 
denna studie var dock bara patienter med klinisk IBS diagnos inkluderade (både från 
primärvård och gastroenterologisk klinik) och inga patienter med organisk sjukdom 
vilket gör det svårt att dra tillförlitliga slutsatser. Man jämförde här Rome II 
diagnosen med klinikerns diagnos och fann att specificiteten av Rome II kriterierna 



var 54 % när man inte tog hänsyn till alarmsymtom och 56 % efter exklusion av 
patienter med alarmsymtom 57. 
 
En senare studie bekräftar att Manningkriterierna per se inte heller är tillförlitliga. 
Enligt denna studie fick man en korrekt IBS diagnos i 96 % av fallen om minst 3 
positiva Manningkriterier var uppfyllda och alarmsymtom saknades. Enbart avsaknad 
av alarmsymtom gav en korrekt IBS diagnos i 92 % av fallen. Även i denna studie 
inkluderades bara patienter som var remitterade till gastroenterolog och därmed redan 
selekterade inom primärvården. Alarmsymtomen som diskriminerade IBS från 
organisk sjukdom var ålder >50 år, manligt kön, blodtillblandad avföring och blod på 
toalettpappret. 29 
 
Rome II och III kriterierna har inte validerats avseende deras förmåga att avgränsa 
IBS mot organisk sjukdom.  
 
Konklusion  
Diagnoskriterier fungerar (Rome I) för att sätta en positiv IBS diagnos om man tar 
hänsyn till alarmsymtom (se nedan). Rome II och III kriterierna är mera restriktiva än 
Rome I, vilket resulterar i en lägre sensitivitet. Specificiteten för Rome II och III 
kriterierna är ännu inte studerad. 
 

Alarmsymtom 
Hos patienter som uppfyller Rome-kriterier bör något av dessa symtom eller fynd 
utgöra anledning till en mer grundlig utredning:  
 
Anamnes på rektal blödning eller positivt F-Hb test. 
Symtomdebut efter 50 års ålder.  
Blodprovsvärde som faller utanför referensområdet där ett kliniskt rimligt 
övervägande utifrån anamnes och statusundersökning ska utgöra grunden för 
provtagningens omfattning. 
Viktnedgång som inte kan förklaras av minskat kaloriintag. Värdera möjligheten av 
ett minskat matintag som självbehandling av IBS-symtom i dessa sammanhang. 
Hereditet för gastrointestinal cancer eller inflammatorisk tarmsjukdom. 
Avvikande statusfynd. 
 
Evidenbasen för att använda alarmsymtom specifikt vid IBS med dagens definition är 
inte stark. I en studie av Hammer et al var ålderskriteriet (OR 2.65) samt blod på 
toalettpapperet (OR 2.7) kopplat till en ökad förekomst av organisk mag-tarm 
sjukdom vid genomgång av 217 IBS-patienter29. Vid en värdering av om 
alarmsymtom skulle användas som exkluderande grund i Rome-kriterierna var det 
positiva prediktiva värdet av det enskilda alarmsymtomets förmåga att identifiera 
organisk sjukdom 7-9%. Konklusionen var i denna studie att de var användbara som 
selektionsgrund för utvidgade diagnostiska test men inte som exkluderande 
diagnoskriterier då detta lämnar en för stor patientgrupp utan diagnos57. 



 

Utredning vid IBS symtom 
Blodprover 
Utan att det finns robust grund för rekommendationen utförs vanligen en 
grundläggande blodprovsbaserad bedömning hos tidigare outredda patienter med IBS-
symtom. Detta är i sammanhanget inte speciellt dyrbart eller resurskrävande när vi 
talar om hemoglobinvärde (Hb), sänkereaktion (SR), C-reaktivt protein (CRP) vid 
diarrédominans, screeningprov avseende celiaki (antikroppar mot transglutaminas 
eller endomysium) eller tumörsjukdom i kolon (F-Hb). Diagnostiska utfallet är dock 
lågt58 där celiakiscreeningen utgör ett undantag. 
 

Celiakiscreening 
Celiaki uppskattas förekomma hos cirka 1% av befolkningen även om det i Sverige i 
dagsläget inte finns någon uppdaterad prevalensstudie hos vuxna att luta sig emot. 
Existerande data talar för en något lägre siffra59. Inom definierade riskgrupper är 
prevalensen betydligt högre (ex diabetes mellitus typ I, osteoporos, 
thyreoideasjukdom, Downs- och Turners syndrom, förstagradssläkting med celiaki). 
Bortsett från dessa riskgrupper där IBS-symtom definitivt utgör grund för både 
serologisk och histopatologisk diagnostik, föreligger bra evidens för att vid IBS 
definierat enligt Rome II kriterierna frikostigt screena för celiaki60, 61 med den 
serologiska metod som lokalt finns tillgänglig, vilket idag oftast innebär antikroppar 
mot transglutaminas. I den vuxna populationen skall antikroppar mot gliadin 
undvikas. Vid prevalenser som kan antas gälla för Sverige (>1%) finns stöd för att 
denna rekommendation också är kostnadseffektiv62. 
 

Endoskopisk undersökning 
Det finns idag en rad studier som visar att det diagnostiska utfallet av sigmoideo- eller 
koloskopi är magert hos patienter som uppfyller symtomkriterier för IBS. MacIntosh 
et al rapporterade 1992 att man efter undersökning av 89 patienter som uppfyllde 
Rome I eller Manningkriter inte ändrade diagnosen i något fall och att rektalbiopsi 
också saknade diagnostiskt tilläggsvärde63. Två studier har värderat utfallet av 
kolonröntgen eller koloskopi/sigmoideoskopi där Hamm et al fann patologi som 
kunde förklara symtomen hos 4 av 306 patienter definierade med Rome I kriterier58 
och Tolliver et al hittade ett fall av IBD samt en koloncancer bland 196 patienter med 
samma diagnosgrund64. I dessa studier beskrivs som vid de flesta diagnostiska 
åtgärder fynd som saknar, eller har tveksam relevans ur IBS synpunkt, exempelvis 
polyper och divertiklar.  
För patienter med D-IBS skall man dock ha i åtanke att vi i Sverige har 
epidemiologiska data som talar för en viss frikostighet med koloskopisk bedömning, 
åtminstone i den äldre ålderskategorin (>50 år), där mikroskopisk kolit är vanligast 
förekommande65. 
 



Fekalt calprotectin 
En känslig inflammationsmarkör är intuitivt användbar vid IBS-diagnostik om man 
med dess hjälp kan värdera den differentialdiagnostiska möjligheten av framförallt 
inflammatorisk tarmsjukdom. En metod med högt negativt prediktivt värde minskar 
behovet av koloskopi utan förlorad diagnostisk precision. Av de idag kliniskt 
tillgängliga är det framförallt fekalt calprotectin som kan sägas uppfylla dessa 
kriterier. Detta är en neutrofil aktivitetsmarkör och dess nivå i feces korrelerar till 
inflammatorisk aktivitet vid Mb Crohn och ulcerös kolit66-68. Tibble et al beskrev 
2002 att calprotecin hade en hög diskriminerande förmåga att skilja IBD från IBS, 
väsentligt bättre än andra inflammationsmarkörer som CRP och SR69. Detta har 
upprepats och även visats för andra kommersiellt tillgängliga fekala 
inflammationsmarkörer70. Ett observandum i dessa sammanhang är att denna typ av 
markör inte utesluter celiaki vid normalt värde och att falskt positiva resultat kan 
uppstå vid användning av NSAID och ASA preparat71. Slutligen finns fortfarande 
möjligheten att en diarrédominerad IBS-bild orsakas av mikroskopisk kolit i de 
medelålders-äldre ålderskategorierna, även vid normalt fekalt calprotectin då detta vid 
kollagen kolit kan vara normalt72. Avseende lymfocytär kolit saknas idag tillförlitliga 
data. 

 

Transabdominellt ultraljud 
Märkligt nog kan man idag endast finna en studie som värderar ultraljuds-
undersökning vid IBS-diagnostik. Bland 100 kvinnor och 25 män med IBS (Rome I) 
var gallvägspatologi ett vanligt fynd, framförallt gallstenar. Fyndens relevans för 
mag-tarm symtomen bedömdes dock vara tveksamma 73. I detta sammanhang ska 
man också ha i åtanke den ökade frekvens cholecystektomi som förekommer vid 
IBS74 och att söka gallstenssjukdom utan karakteristisk symtombild eller misstänkta 
lab-fynd bidrar inte till annat än förvirring för både läkaren och patienten. 
 

Laktosintolerans 
Vi har idag inget stöd för antagandet att laktosintolerans skulle vara vanligare hos 
patienter med IBS än bland populationen i stort58, 60, 75. Ur ett skandinaviskt 
perspektiv utgör en studie från Norge ett illustrativt kliniskt exempel. Farup et al 
påvisade samma prevalens av laktosintolerans (ca 4 %) hos både patienter och 
kontroller medan mjölkintagsassocierade symtom var signifikant vanligare hos IBS-
patienter76. Den praktiska slutsatsen av denna typ av kunskap bör vara att den 
formella laktosintoleransdiagnostiken i form av laktosbelastning eller DNA-laktas kan 
minimeras. Ett försök med mjölkrestriktion i kosten kan provas vid anamnestisk 
misstanke utan att den bakomliggande mekanismen vid symtomlindring behöver 
kartläggas. 
 

Gallsaltsmalabsorption 
Hos framförallt patienter med diarrédominerad IBS kan gallsaltsmalabsorption vara 
av värde att bedöma77. Det finns även data som antyder att detta kan vara en 
mekanism att beakta generellt vid IBS78. Rent formellt är 75Se-HCAT test ansett som 
bästa diagnosmetod, men då detta inte är allmänt tillgängligt väljer de flesta att prova 



behandling med gallsaltsbindare (ex kolestyramin) som diagnosmetod under 2-4 
veckor där dosökning görs med 3-5 dagars intervall inom spannet 4-12 (-32)g. 
 

Övriga diagnostiska överväganden 
 
Patologisk tunntarmsflora 
Problemen vid detta differentialdiagnostiska övervägande är många. Påtagligast är att 
normalfloran inte på något bra vis kan definieras med dagens odlingsmetoder. I 
dagsläget anses odling på aspirat från tunntarm vara standardmetod. Med denna som 
grund finns idag ingen anledning att misstänka att avvikande tunntarmsflora utgör 
någon påvisbar orsak till IBS i Sverige79. 
De data som idag används för att hävda motsatsen grundar dig på indirekt diagnostik 
med vätgasutandningstest efter intag av icke-absorberade sockerarter, vanligast 
laktulos. Enstaka studier har påvisat skillnad i patologiskt utfall mellan IBS-patienter 
och friska kontroller och dessutom en viss symtomlindring efter behandling med icke-
absorberade antibiotika som inte finns tillgängliga i Sverige80, 81. Dessa får dock 
betraktas ha ett lågt evidensvärde. 
Nya diagnostiska metoder är i antågande där vi redan idag kan ana att bakteriefloran 
hos patienter med IBS kvalitativt skiljer dig från icke-IBS kontroller. 
 
Födoämnesallergi 
Matintag ger hos en stor andel av IBS-patienter en symtomförsämring82. Trots detta 
finns det idag inte underlag för att rekommendera utredning med inriktning på 
födoämnesallergi. Traditionell IgE-förmedlad allergi förekommer inte i högre 
utsträckning hos vuxna med IBS än utan denna symtombild. De studier som använt 
IgG-baserad diagnostik är alltför få och metoderna ännu osäkert validerade för att 
kunna rekommenderas i vanligt kliniskt bruk83-85. 
 
Gastrointestinal motilitetsundersökning 
Även om det idag finns teoretisk patofysiologisk bakgrund som talar för att 
motilitetsavvikelser ingår hos sub-grupper av patienter med IBS har det inget kliniskt 
diagnostiskt värde hos den överväldigande majoriteten. Enstaka patienter med uttalad 
förstoppning där slow-transit kan misstänkas86 samt en ytterligare mindre skara med 
uttalat smärtdominerad symtombild där intestinal pseudo-obstruktion kan vara rimligt 
att värdera87 har undersökningarnas utfall dock en praktisk klinisk betydelse. 
 



Behandling av IBS 
Metod 
Sökning av PubMed med söktermen ”irritable bowel syndrome” ”visceral pain” ”food 
intolerance” ”elimination diet” mot ”randomized controlled trials”. Mest hänsyn har 
tagits till de metaanalyser som hittats vilka citeras i texten nedan.  
En generell begränsning i tolkning av evidens för behandling av IBS är 
heterogeniciteten hos inkluderade patienter som oftast utgår från symtombaserad 
indelning. En annan nackdel är osäkerheten huruvida de effektmått som oftast 
används (”Global improvement”, ”Adequate relief of pain”) egentligen speglar 
behandlingseffekten. Korrelationen mellan effektmåttet ”Subjects global assessment 
of relief” (som inkluderar allmänt välbefinnande samt förbättring av 
buksmärta/obehag samt tarmfunktion) och antal symtom som förbättras är ca 0.7. 
Även effektmåttet ”adekvat förbättring av smärta” utvärderat en gång per vecka 
speglar övriga IBS symtom bra 88. 
Olika riktlinjer och mallar för att öka kvaliteten i studier på IBS patienter finns. 
Nedan visas ett exempel på 14 punkter som bör var uppfyllda89. Om > 10 punkter är 
uppfyllda så anses studien vara av hög kvalité (Evidensnivå 1), om studien uppfyller 
5-9 punkter så är det en studie med intermediär kvalité (Evidensnivå 2) samt om < 5 
punkter anses det vara en studie med låg kvalité. 
 
1.  Acceptabla inklusionskriterier (ex ROME III) 
2.  Randomisering 
3.  Parallell studie design 
4.  Dubbel blint 
5.  Komplett uppföljning (”Intention to treat”) 
6.  Ej Placebo ”run-in” 
7.  ”Baseline” observation av symtom 
8.  Behandlingsduration 8-12 veckor 
9.  Uppföljning efter behandling 
10. Mäta ”compliance” till behandlingen 
11. Adekvat studie sample 
12. Primär end-point ska vara förbättring av ”global” IBS symtom 
13. Primär end-point ska vara baserad på vad patienten rapporterar 
14. Validerade mätinstrument för att mäta förbättring av IBS symtom 
 



Placebo 
Behandlingssvaret på placebo i randomiserade kontrollerade läkemedelsstudier på 
IBS patienter ligger i medeltal på 40 %. När strikta ROME kriterier används sjunker 
det till 37 %. Även högkonsumenter av sjukvård har lägre placebosvar 90. 
Placeboresponsen tycks även öka ju mer insatser man gör för patienten. Till exempel 
så ökade placeboresponsen då man lade till ett varmt bemötande vid sham akupunktur 
från 44% till 62% 91. 
 

Kostbehandling 
Fibrer är bäst studerat. Alla dessa studier är gjorda på gastroenterologiska kliniker och 
ingen i primärvård. En marginell positiv effekt av fibrer har setts på totala IBS 
symtom, och lite bättre effekt på dem med IBS-C. De symtom som förbättrats är 
framförallt avföringskonsistens och avföringsfrekvens. Däremot har man inte kunnat 
påvisa positiva effekter avseende buksmärta där till och med marginell försämring 
noterats. Lösliga fibrer (psyllium, ispaghula husk, calcium polycarbophil) är 
effektivare än olösliga fibrer (korn, vetekli) som till och med kan försämra symtomen 
92-94. En nyligen publicerad metaanalys med noggrann sökmetodologi 95 kom dock 
fram till att det förefaller finnas en positiv effekt av fibertillskott jämfört med placebo 
alternativt en lågfiber diet med ett NNT på 11. Vidare kom man fram till att vetekli 
inte hade någon positiv effekt, utan att denna var begränsad till ispaghula. 
 
Det finns visst stöd för att oligofruktos inte försämrar IBS symtom96, 97. 
 
I övrigt är det sparsamt med evidens för dietbehandling vid IBS 98. Tillgängliga 
studier gjorda på eliminationsdiet är generellt bristfälliga 99. En kontrollerad studie av 
hög kvalitet, där kostråden styrdes av förhöjda IgG nivåer mot specifika födoämnen, 
visade en signifikant positiv effekt av eliminationsdiet jämför med sham-diet 
(intention to treat, NNT 9, per protocol NNT 2.5). Effekten var i denna studie bättre 
hos de individer som hade IgG-titrar mot flera födoämnen 83. En stor italiensk studie 
jämförde eliminationsdiet mot natriumkromoglikat per os (1.5 g) på patienter med 
IBS-D och fann då ingen skillnad mellan behandlingarna100.  
 
Det är ofta dålig överensstämmelse mellan de födoämnen som patienten identifierar 
som skyldiga till symtomen och positiva, dubbelblinda födoämnes-provokationer101, 

102. Inte heller IBS patienter (laktosintoleranta och icke laktosintoleranta) som 
upplever att laktos försämrar symtomen, uppvisar vid dubbelblind provokation med 
laktos (7-24 g, eller ca ett glas mjölk) mer symtom av laktos än av placebo 103, 104 och 
laktastillskott ger ingen behandlingsvinst över placebo 105. 
 
Experimentella studier talar för att patienter med IBS är fettintoleranta, till exempel 
ger fett ökad gasretention 106 och accentuerar visceral hypersensitivitet107, 108. Detta 
används ofta som underlag för att ge råd om fettreducerad kost till IBS patienter, men 
vetenskapligt stöd för att detta fungerar saknas. 
Sammanfattningsvis finns det få tungt vägande studier som stödjer den allmänna 
rekommendationen att ge kostråd till IBS patienter. Emellertid finns det starka 
vetenskapliga belägg för att olika näringsämnen påverkar motorik och sensorik i mag-
tarmkanalen ogynnsamt hos patienter med IBS med symtom som följd. Baserat på 
detta kan rekommendationer om mindre portioner, fettreduktion och undvikande av 



alltför stora mängder icke absorberbara kolhydrater anses ha visst indirekt stöd i 
litteraturen.  
 

Läkemedel 
 
Bulkmedel 
Det finns flertalet små RCT som sammantaget visar att bulkmedel inte har någon 
övertygande effekt på globala IBS symtom, buksmärta eller övriga symtom89, 109-111. 
Det finns viss evidens för att Isphagula husk förbättrar avföringskonsistensen och 
avföringsfrekvensen samt förkortar transittiden 112 vid IBS-C 113. I metaanalysen som 
nämns ovan visades det att Ispaghula stod för den svagt positiva effekt som sågs av 
fibertillskott vid IBS 95. Däremot kan vissa bulkmedel försämra uppblåsthet och 
gasbesvär93, 114. Bulkmedel har få och inga allvarliga biverkningar och detta gör att de 
ofta används tidigt i behandlingsarsenalen vid IBS.  
 
Sammantaget har bulkmedel tveksamt positiv effekt till huvuddelen av IBS patienter, 
även om en viss positiv effekt med största sannolikhet finns hos dem med 
dominerande förstoppning. 
 
 
Spasmolytika 
Det finns inga kontrollerade studier på de i Sverige tillgängliga perorala 
spasmolytiska läkemedlen (Egazil®, Papaverin®). Däremot finns studier på 
Buscopan® som dock bara finns som injektionsbehandling. 
 
Spasmolytika som grupp har i ett flertal metaanalyser visat sig ha en signifikant 
positiv effekt på buksmärta89, 93, 109-111, 113-115. En metaanalys visade en OR på 2.1 och 
global förbättring hos 56% jämfört med 38%  vid placebobehandling (NNT 5.5) och 
för lindring av buksmärta i 53% jämfört med 41% (NNT 8.3)  115. Flera invändningar 
mot metaanalyserna av spasmolytika finns, såsom att det är en rad olika läkemedel, att 
det är stor heterogenicitet i de studier som gjorts och att studierna ofta är relativt små. 
Den största studien är på Buscopan® i tablettform, som visar en signifikant, men 
ganska måttlig effekt på buksmärta 116. En senare studie i primärvården med 
Floroglucinol/trimetylfloroglucinol visar en liten effektfördel vid behandling av IBS-
skov117. Ett bifynd i alosetronstudierna (se nedan) var att mebeverin som kontroll inte 
överträffade numeriska effekten av placebo 118. Förutom de förväntade antikolinerga 
biverkningarna hos de spasmolytika läkemedlen med antikolinerg effekt, ses inga 
allvarliga biverkningar i preparatgruppen109. 
Sammantaget finns stöd i litteraturen för en positiv effekt av spasmolytika som grupp 
på symtom vid IBS, framförallt på smärta, men tyvärr finns inga studier på de 
perorala preparat som finns för förskrivning i Sverige. Även den senast publicerade 
meta-analysen kom fram till slutsatsen att spasmolytika som grupp är bättre än 
placebo till IBS patienter med NNT 5 95. Även pepparmyntsolja befanns i den meta-
analysen vara effektivare än placebo till IBS patienter 95. 
 
 
Loperamid 
5 RCT visar alla effekt på symtomet diarré119-123. Däremot har inte loperamid bevisad 
effekt på globala IBS symtom, buksmärta och bloating89. I en studie ökade 



buksmärtan nattetid 120. Den positiva effekten av loperamid vid diarré, men avsknaden 
av säker effekt på smärta har bekräftats i en meta-analys 110. 
 
 
Laxativa 
Det saknas studier som analyserar effekten av laxativa på patienter med IBS. 
 
 
Analgetika 
Analgetika är dåligt studerat på IBS patienter. En stor tysk stor RCT visade att 
paracetamol 500 mg x 3 var signifikant bättre än placebo på buksmärta, och lika bra 
som Buscopan® i tablettform 116. 
 
 
Antidepressiva 
Den största RCT gjorda på tricykliska antidepressiva är en högkvalitativ amerikansk 
studie med desipramin 150 mg 124 och en studie på trimipramin i olika doser 
kontrollerade mot placebo 125. I Drossmans studie sågs ingen signifikant fördel för 
desipramin i ITT analysen; 60% jämfört med 47% som svarade på behandling 
respektive placebo. Däremot fick man i per protocol analysen en signifikant positiv 
behandlingseffekt till desipramins fördel (73% jämfört med 49%, NNT 5.2). Om man 
dessutom exkluderade de i aktiva behandlingsgruppen som inte hade uppmätbar 
förekomst av läkemedlet i blodet blev effekten större (NNT 4.3). En nackdel med 
Drossmans studie som ofta påpekats var att man använde relativt höga doser av 
desipramin med risk för ”unblinding” och bristande behandlingsföljsamhet. Myrens 
studie togs inte med i en Cochrane analys 111 på grund av kritik mot de redovisade 
behandlingsmåtten. I den studien rapporterar författarna att alla trimipraminarmarna 
förbättrades signifikant jämfört med placebo, men att trötthet var ett problem med den 
högsta dosen, vilket återigen inger misstanke om problem med ”unblinding”.  
 
En två månaders iransk RCT med 10 mg amitryptilin till patienter med IBS-D visade 
gränssignifikant positivt behandlingssvar (70% jämfört med 41%, p=0.054) och 
komplett respons var signifikant vanligare i behandlingsgruppen (63% jämfört med 
26%). Symtomen ofullständig tarmtömning och lös avföring var de som svarade bäst 
och man såg ingen skillnad i biverkningar 126. Även i en studie på tonåringar med IBS 
såg man positiv effekt på IBS-D symtom och på smärta 127 samt i en RCT på vuxna 
såg man effekt på buksmärta av amitryptilin 128.  
 
En norsk studie med mianserin i dygnsdoser av 120 mg mot placebo i 7 veckor 
visade god lindring av buksmärta och förbättrad allmän funktion 129. Studien bar till 
stor del upp en tidigare gjord metaanalys där antidepressivas fördel över placebo 
påvisades 130. Tanum har dock kritiserats för att ha haft en placebo ”run in” fas där 
placeboresponders exkluderades, att ha ökat doserna med risk för att avslöja aktiva 
läkemedlet på grund av biverkningar. Studien är ej accepterad av Cochrane 111.  
 
En 6 veckors crossover RCT med citalopram 20 respektive 40 mg 131 påvisades 
signifikant förbättring avseende buksmärtor, uppblåsthet, avföringsfrekvens och 
globala IBS symtom med citalopram jämfört med placebo. Ytterligare en RCT 
försökte jämföra effekten av 40 mg citalopram med 50 mg imipramin samt med 
placebo. Ingen skillnad sågs mellan behandlingarna, dock var bortfallet stort, speciellt 



i imipramingruppen. I en subgruppsanalys fann man att imipramingruppen hade bättre 
effekt på psykiska symtom samt var mindre störda av sina tarmsymtom 132. 
 
En 12 veckors RCT på IBS-C med fluoxetin 20 mg visade signifikant förbättring av 
fluoxetin på bukobehag, uppblåsthet och avföringsfrekvens jämfört med placebo 133. 
Ytterligare en 6 veckors RCT med 20 mg fluoxetin på icke deprimerade IBS patienter 
visade en icke signifikant trend avseende förbättring av IBS smärtor till fluoxetins 
fördel, och i en subanalys av de patienter med visceral hypersensitivitet såg man en 
signifikant förbättring avseende buksmärtor 134. I en annan studie visade sig 
paroxetin ha positiv effekt på livskvalitet men man fick ingen signifikant skillnad på 
buksmärtor eller uppblåsthet135. Paroxetin har också jämförts med psykoterapi där 
man inte fann någon skillnad mellan terapierna136. 
 
Inga studier finns än på serotonin-noradrenalin återupptagshämmare (SNRI). En 
nyligen publicerad studie 137 visade ingen effekt av venlafaxin på patienter med 
funktionell dyspepsi. 
 
Flera tidigare metaanalyser 89, 110, 111 har inte funnit att antidepressiva skulle vara 
säkert effektiva mot IBS symtom. De inkluderade studierna i dessa metaaanalyser är 
gamla, ofta små och av dålig kvalitet. Däremot finns det en meta-analys från 2000 
med något liberalare inklusionskriterier som kommer fram till att antidepressiva är 
effektiva vid IBS med NNT på 3,2 130. En metaanalys hävdar att det finns evidensnivå 
2 för att tricykliska antidepressiva minskar buksmärta men att det inte finns evidens 
för att det skulle ge en global förbättring av IBS symtom89. Flera nyproducerade 
studier av god kvalitet var dock inte med i dessa tidigare metaanalyser124, 126, 127, 132-136, 

138, och en nyligen publicerad, mycket välgjord meta-analys slår fast att antidepressiva 
är effektivt vid IBS och att effekten är likvärdig mellan tricykliska antidepressiva och 
SSRI, med NNT på 4 139. 
Sammantaget finns det nu relativt goda evidens som stödjer antidepressiva 
läkemedels positiva effekt vid behandling av IBS och både tricykliska och SSRI-
preparat verkar vara effektiva.  
 
 
5HT4 agonister 
Tegaserod är väl dokumenterad med högkvalitativa studier 140. Tegaserod har 
studerats på kvinnor med IBS och ökar avföringsfrekvens och global förbättring. 
Effekten är bäst på symtomet förstoppning, mindre effekt ses på buksmärta och 
uppblåsthet. Global förbättring av IBS symtom på 6 mg x 2, RR 1.19 (1.09-1.29); 
NNT 14 och på 2mg x2 RR 1.15 (1.02-1.13), NNT 20 anses dock av EMEA för liten 
för att registrera läkemedlet inom EU. Till exempel ger tegaserod 9% bättre effekt 
jämfört med placebo på adekvat lindring av buksmärta och 14.4% bättre effekt 
jämfört med placebo på adekvat lindring av förstoppning. Tegaserod har även visats 
kunna öka livskvaliteten och ge en liten ökning i arbets- och aktivitetsförmåga 38. 
Tegaserod är också det enda läkemedlet som har dokumenterad effekt vid 
återinsättning141. Det amerikanska läkemedelsverket (FDA) rekommenderar att 
tegaserod bara ska förskrivas till kvinnor under 55 år 140, då en liten risk för ischemisk 
hjärtsjukdom har setts 38. Eftersom tegaserod förkortar transit-tid så är diarré en vanlig 
biverkan (NNH 20) och även huvudvärk är något vanligare än vid placebobehandling 
(15% jämfört med 12% vid placebobehandling) 142.  



Renzaprid, som är en kombinerad 5HT4 agonist/5HT3 antagonist har visat sig öka 
avföringsfrekvens och förkorta kolontransit 143, 144. Trots detta var en fas II studie i 
primärvården på patienter med IBS-C negativ avseende global förbättring 145. 
 
Sammantaget kan sägas att 5HT4 agonister har en dokumenterat positiv effekt vid IBS 
med dominerande förstoppning men idag finns inga preparat registrerade i Sverige. 
Viss licensförskrivning sker. 
 
 
5HT3 antagonister 
Högkvalitativa studier är genomförda på IBS-patienter med både alosetron och 
cilansetron. Alosetron har bevisad behandlingseffekt avseende global förbättring, 
buksmärta och att lindra IBS-D symtom hos kvinnor med IBS-D och non-IBS-C (OR 
2.2 (1.9-2.6); NNT 7) 38, 146. Förstoppning är en vanlig biverkan och det föreligger 
även risk för ischemisk kolit (0.2% av behandlade patienter). Åtta dödsfall i USA hos 
patienter som behandlats med alosetron gjorde att läkemedlet först blev indraget, men 
senare återintroducerat på den amerikanska marknaden med vissa restriktioner. 
Risken för förstoppning är störst hos dem som inte har IBS-D146. Den positiva 
effekten av alosetron är förmodligen inte bara i tarmen utan även via påverkan på 
CNS 147 och en parallell förbättring i psykiska symtom har påvisats 148. En annan 
5HT3 antagonist, cilansetron, har ännu inte blivit registrerad och utvecklingen av 
detta läkemedel har stoppats, men det har visat liknade effekt som alosetron 146. Den 
totala effekten av alosetron + clinasetron ger poolad RR för global förbättring 1.60 
(1.49-1.72), för förbättring av buksmärta 1.30 (1.22-1.39), för förstoppning 4.28 
(3.28-5.60) 146. Både alosetron och cilansetron har även effekt på män med IBS146.  
 
5HT3 antagonisten ondansetron som finns på den svenska marknaden har inte samma 
grad av evidens avseende effekt vid IBS. En RCT på patienter med IBS-D visade 
effekt på avföringsfrekvens och konsistens men inte på buksmärta 149. 
 
Sammanfattningsvis verkar 5HT3 antagonister ha god klinisk effekt på IBS med 
dominerande diarré och avsaknad av förstoppning, men biverkningsprofilen har lett 
till indragning och/eller stopp för fortsatt utveckling. 
 
 
Övriga läkemedel 
Tre små RCT med 3 mg melatonin till natten jämfört med placebo visar signifikant 
förbättring av IBS score150, 151, buksmärta 152, visceral hypersensitivitet152, livskvalitet 
samt extraintestinala symtom 151. Däremot såg man ingen förbättring i 
sömnparametrar 152. 
 
Två små RCT med natriumkromoglikat (Lomudal®) visade effekt på IBS-D 
patienter 153och på IBS patienter med förmodad födoämnesintolerans 154. 
 
Prednisolon har prövats på patienter med post-infektiös IBS men utan effekt 155. 
Andra anti-inflammatoriska läkemedel, till exempel mesalazin, ingår nu i kliniska 
prövningsprogram vid IBS. 
 
Cisaprid (Prepulsid®) har inte visat sig ha effekt på patienter med IBS113, 156.  
 



Lubiproston, en lokalt verkande kloridkanalsaktivator som har en positiv effekt på 
kronisk förstoppning 157, har visat sig förbättra förstoppningssymtom även hos 
patienter med IBS-C jämfört med placebo158. Ansökan för godkännande inom EU för 
detta läkemedel är inne för bedömning. 
 
En högkvalitativ studie med bensodiazepinanalogen dextofisopam visade en 
signifikant effekt på globala symtom under första behandlingsmånaden (73% vs 
49%), men effekten försvann med tiden och vid tre månader var det ingen skillnad 
jämfört med placebo 159. 
 
De perifera κ-receptor agonisterna fedotozin och asimadolin har i experimentella 
studier visat sig ha god effekt att minska visceral hypersensitivitet 160. Fedotozin 30 
mg x 3 gav signifikant lindring av buksmärta och uppblåsthet jämfört med placebo 
161, men utvecklingen av detta läkemedel har stoppats. En högkvalitativ studie med 
asimadolin kunde inte påvisa någon effekt i sin ITT analys, men i subgruppsanalysen 
av IBS-D patienter fann man en effekt på smärta och globala IBS symtom 162. 
 
Octreotid (Sandostatin®) har visat sig minska visceral hypersenistivitet163, 164 men har 
inte visat effekt på globala IBS symtom 163. 
 
Leuoprolid (GNRH agonist) har effekt på kvinnor med IBS premenstruellt med 
signifikant förbättring av IBS besvär och livskvalitet 165 och har även effekt på 
buksmärtor och illamående hos patienter med funktionell tarmsjukdom166-168. 
 
α2-agonisterna klonidin (0.1 mg) och lidamidin visar positiv effekt på IBS-D 
patienter 169och avföringsfrekvens på IBS patienter 170. Lidamidin hade ingen effekt 
på buksmärtor och uppblåsthet 170. 
En liten studie på domperidon (dopamin2-antagonist) visade positiv effekt på IBS 
symtom 171, men detta kunde sen inte konfirmeras i två mindre studier.172, 173. 
 
Baserat på studier som visat avvikande bakterieflora vid IBS har 
antibiotikabehandling prövats. Antibiotika kurer med rifaximin 174och neomycin 81 
hade positiva effekter på IBS patienter och framförallt var det symtomet uppblåsthet 
som minskade 174.  
 
 

Probiotika 
Det finns preliminära bevis för att probiotika som grupp kan vara av nytta vid 
behandling av IBS. Den sammanställda relativa risken för global förbättring är 0.77 
(0.62-0.94) och lindring av buksmärta 0.78 (0.69-0.88) är till probiotikas fördel 
jämfört med placebo 175. Behandlingen verkar riskfri. Vissa probiotika har även 
befunnits påverka cytokinprofilen i en gynnsam riktning, men det är av vikt att 
understryka att olika probiotikastammar har olika effekt176. Fler studier behövs där 
man undersöker samma probiotikatyp, större grupper, har längre behandlingstid och 
uppföljning, intention to treat analys och använder sig av standardiserade effektmått 
175. I en nypublicerad långtidsstudie (L.rhamnosus GG, L.rhamnosus LC705, Bifid 
breve Bp99, Prop.freud) hade patienterna i probiotikagruppen signifikant bättre total 
IBS score vid 20 veckor177. Symtomen buksmärta och bloating har svarar 
gynsammast på probiotika175, 178, 179. I tabellen nedan presenteras 8 studier med hög 



studiekvalitet enligt en nyligen publicerad meta-analys. En annan nyligen publicerad 
meta-analys fastslog att probiotika verkar vara effektivt vid IBS, men hur stor nyttan 
är och vilka som är de mest effektiva bakteriestammarna är fortfarande oklart 180. 
Bifidobacterium animalis som i studier visat viss positiv effekt på symtomen hos 
patienter med IBS-C181 har förutom den positiva effekten på symtom även minskat 
bukomfånget hos patienterna, samt accelererat transit genom tunn- och tjocktarm 182. 
 
Sammantaget finns relativt goda evidens för att probiotika kan ha en positiv effekt på 
symtom vid IBS, men hur effektiva de är, hur länge man skall behandla och vilka 
stammar som är mest potenta är fortfarande oklart.  
 
  n ”Global 

improvement” 
Buksmärta 

Maupas Saccharmomyces 
cerevisiae boulardii 
lyo 

34 81% vs 72%  

Bausserman Lacto rhamnosus GG 50  44% vs 40% 
Gade Strept faecalis 54 81% vs 41%* 78% vs 45%* 
Kim VSL#3 25 34% vs 35%  
Kajander L.rhamnosus GG, L 

rhmnosus LC705, 
Bifid breve Bb99, 
Prop.freud 

81 76% vs 43%* 66% vs 43%* 

Enck E.coli, Strept faecalis 297 68% vs 38%* 72% vs 45%* 
Gawronska Lacto rhamnosus GG 37  33% vs 5%* 
Marteau Bifido longum, L 

acidophilus, 
Lactococus lactis, 
Strept thermophilus 

99 42% vs 42%  

 
 

Psykologisk behandling 
Studier med psykologisk behandling av IBS är svåra att utvärdera på grund av 
problemet att välja en lämplig kontrollgrupp89. Flertalet av studierna är utförda på 
symtomrefraktära patienter, eller patienter på en gastroenterologisk klinik där också 
komorbiditet med psykiatriska sjukdomar är större 38. I klinisk praxis begränsas 
användbarheten av psykologisk behandling ofta av bristande tillgänglighet i den 
offentliga sjukvården. 
 
Psykoterapi 
4 ganska stora randomiserade studier visar alla positiv effekt av psykoterapi på både 
IBS symtom och psykiska symtom136, 183-185, som även verkar bestående 185. Som 
kontrollgrupp användes vanlig medicinsk behandling183, 185, stödjande lyssning 186 
eller placebo tabletter136. Kvinnliga patienter hade bättre effekt, liksom patienter med 
intermittenta buksmärtor jämfört med dem som hade mer kroniska smärtor 186. 
Psykoterapi var likvärdigt med SSRI (paroxetin) i en studie136.  
 



Kognitiv beteende terapi (KBT) 
Resultaten avseende KBT förefaller något mer motstridiga. Individuell KBT samt 
KBT på terapirefraktära patienter verkar ha bäst effekt. Den största studien av 
Drossman på refraktära patienter visade i ITT analysen 70% svar på KBT jämfört 
med 37% i en kontrollgrupp som fick gå IBS-skola (NNT 3.1)124. Även två mindre 
studier har visat positiv effekt av KBT. I dessa studier användes symtomregistrering 
187 samt självhjälp i stödgrupp 188 som kontrollgrupper. Studier med KBT i grupp189, 
KBT på IBS patienter i primärvården190 samt på icke refraktära patienter191 visade 
ingen signifikant behandlingsfördel av KBT. Ytterligare en studie med KBT utförd av 
tränad sjuksköterska visade ingen effekt 192. I ett försök att förenkla KBT vid IBS har 
självadministrerad behandling försökts med goda resultat193 och i Sverige pågår 
studier med KBT via Internet.  
 
Hypnos 
En metaanalys av Cochrane 194 inkluderade 4 studier, alla utförda på terapirefraktära 
IBS-patienter. Den största studien där kontrollgruppen var aktiv uppföljning visade 
effekt vid 3 månader på globala symtom samt buksmärta, men vid 12 månader var det 
ingen skillnad 195. I en studie var hypnoterapi bättre än placebo + psykoterapi196. 
Cochrane-analysen konkluderade att evidensen för hypnoterapi är liten på grund av 
små studier med mindre bra kvalitet, samt att långtidseffekten verkar dålig194. En 
betydligt liberalare metaanalys där över hälften av studierna var utan kontroller, kom 
fram till att hypnos har den högsta nivå av evidens för att behandla IBS197 och till 
liknande slutsatser kom man i en annan nyligen publicerad genomgång av befintliga 
hypnosstudier vid IBS198. Ej inkluderade i dessa meta-analyser är en holländsk studie 
på tonåringar med IBS som visade mycket bra resultat med 85% jämfört med 25% i 
remission efter ett år199. Kontrollerna i den studien fick standard terapi + stödjande 
läkarbesök. En pilotstudie visar ingen skillnad mellan hypnos individuellt och i 
grupp200, vilket kan underlätta spridningen av denna kostsamma behandlingsform. 
Under hypnos har man påvisat effekter på puls och andningsfrekvens, kolonmotilitet 
samt en höjd sensorisk tröskel vid rektal distention25, 201. Även relaxationsterapi i 
grupp202 liksom meditation med relaxation203 har visat sig signifikant minska IBS-
symtom. Dock var kontrollerna i dessa studier patienter på väntelista respektive 
standardterapi. 
 
Sammanfattningsvis finns det evidens för att psykologisk behandling av IBS är 
effektiv. En meta-analys kom fram till att de är mycket effektiva med NNT på 2 204, 
men denna studie är gjord av en av de starkaste förespråkarna för KBT och annan 
psykologisk behandling. En annan nyligen publicerad meta-analys kom till slutsatsen 
att psykologisk behandling vid IBS verkar vara effektiv, men att högkvalitativa 
studier är relativt få, vilket begränsar viljan att rekommendera detta rutinmässigt till 
stora grupper av patienter idag 139. Inga säkra belägg finns för signifikanta skillnader 
mellan dynamisk psykoterapi, KBT eller hypnos, utan valet av terapeut som man är 
förtrogen med är nog viktigare än typen av psykologisk behandling 205 . 



 

Alternativ medicin 
 
Örtmedicin 
I en nyligen publicerad metaanalys 206 inkluderades 4 studier (se tabell nedan) med 
hög kvalitet207-210. Sammanfattningsvis var 4 blandningar (kombinationer av örter) 
effektiva medan enskilda örter ensamt var ineffektiva. Författarnas konklusion är att 
örtmediciner verkar lovande och har få biverkningar men att större kontrollerade 
studier behövs.  
 
  N (andel 

män) 
veckor ”global improvement” 

Bensoussan 
1998 

1.Individuell CHM 
2.Standard formula 

116 (35%) 16 1. RR 1.51 (0.83-2.73)* 
2. RR 2.15 (1.26-3.65)* 

Sallon 
2002 

Padma Lax (Tibitansk 
örtmedicin) 

80 (38%) 12 Förbättrad förstoppning 
RR 7.24 (2.3-22.2)* 

Madish 
2004 

1. STW 5 
2. STW 5-II 
3. Bitter Candytuft 

208 (40%) 4 1. RR 1.68 (1.13-2.51)* 
2. RR 1.90 (1.30-2.78)* 
3. RR 1.23 (0.78-1.92) 

Brinkhaus 
2005 

1. Curcuma 
2. Fumitory 

106 (37%) 18 1. RR 0.97 (0.66-1.55) 
2. RR 1.13 (0.74-1.72) 

 
 
Akupunktur 
I alla studier man använt sham akupunktur som kontrollgrupp har man inte kunnat 
visa någon behandlingsfördel av akupunktur211, 212. Inte heller reflexologi har visat 
effekt213.  
 
 

Övrig behandling 
 
IBS skola 
Utbildning i kombination med muskelavslappning och KBT inslag jämfört med 
standardbehandling gav signifikant förbättring i IBS symtom och livskvalitet  214. 
Även stresshanteringsskola215 liksom självhjälpsprogram193 har visat effekt. 
Strukturerad patientutbildning har studerats och i vissa studier har detta varit bättre än 
effekten i en kontrollgrupp (150-152). Svenska och norska studier med adekvat 
kontrollgrupp har genomförts med preliminärt positva resultat, men dessa studier har 
ännu inte publicerats i full form. 
 
 
Fysisk aktivitet 
Fysisk aktivet i 12 veckor jämfört med vanlig terapi kunde ej visa effekt på livskvalité 
men på förstoppningssymtom216. Även här finns en svensk randomiserad studie där en 
positiv effekt på flera mag-tarmsymtom noterades, men inte heller dessa har 
publicerats i full form. 
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