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İrritabıl barsak sendromu (İBS) abdominal ağrı, barsak
alışkanlığında değişikliklerle seyreden ve strüktürel deği-
şiklik saptanmayan klinik bir tablodur. İBS’nin akut infek-

siyöz gastroenterit sonrası gelişebileceği gösterilmiştir ve
postinfeksiyöz İBS (Pİ-İBS) olarak adlandırılmaktadır. Bakte-
riyel, viral veya paraziter akut gastroenterit epizotları sonra-
sında Pİ-İBS vakaları bildirilmiştir. Pİ-İBS’de diyare predomi-
nant form daha yaygın olarak görülmektedir. 

TANIM VE PREVELANS

Akut gastroenterit ateş, kusma, akut diyare, pozitif gaita kül-
türünün 2 veya daha fazlasının olması olarak tanımlanır. Bu-
nun sonrasında Roma kriterlerine göre belirlenen İBS geliş-
mesi Pİ-İBS terimiyle ifade edilir (1). Tipik olarak akut infek-
siyonun semptomlarından kusma ve ateş düzelirken abdomi-
nal rahatsızlık, şişkinlik ve diyare yakınmaları devam eder. 

İBS hastalarının %6-17’sinin semptomların enfeksiyon sonra-
sında başladığı düşünülmektedir. Akut bakteriyel infeksiyon-
lardan sonra %4-32 oranında İBS geliştiği bildirilmiştir (2). 

Campylobacter, Salmonella, Escherichia coli ve Shigella’ya
bağlı infeksiyonlar sonrasında Pİ-İBS vakaları rapor edilmiştir
(3-5). Sekiz çalışmanın sistemik derlemesinde bakteriyel gas-
troenterit öyküsü olanlarda %10, olmayanlarda %1 oranında
İBS geliştiği gösterilmiştir (6). Thabane ve ark. 1966-2007 yıl-
ları arasında yayınlanan Pİ-İBS çalışmalarının meta-analizinde
infeksiyon sonrasında İBS gelişme oranını %10 bulmuşlardır.

İnfeksiyon sonrası İBS gelişme riskinde 6 kat artış olduğu gö-
rülmüştür (7). İspanya’da yapılan yeni bir çalışmada ise Ru-
igomez ve ark. bakteriyel gastronterit sonrası İBS gelişme
oranını %18 (1105/5894) olarak bildirmişlerdir (8).

Üç çalışma spesifik olarak turist diyaresi sonrası gelişen İBS
vakalarını incelemiştir. Ilnycky ve ark. Kanada ve Ameri-
ka’dan gelişmekte olan ülkelere yolculuk eden 109 sağlıklı ki-
şiyi değerlendirmiştir. Bunların %44’ünde turist diyaresi ol-
muş ve sadece %4.2’sinde (2/48) İBS gelişmiştir. Turist diya-
resi olmayanlarda ise %1.6 (1/61) oranında İBS izlenmiştir
(9). Okhusyen ve ark. Meksika’ya giden 97 Amerikalı öğren-
ciyi değerlendirmiştir ve %10 oranında turist diyaresi sapta-
mıştır. Ancak hiçbiri İBS tanı kriterlerini karşılamamıştır. Bu
iki çalışma turist diyaresi sonrası İBS gelişiminin diğer bakte-
riyel gastroenteritlerden sonra gelişen İBS’ye göre daha dü-
şük sıklıkta olduğunu göstermiştir (10). Bu batı ülkelerinde-
ki salgınların daha çok Campylobacter, Salmonella, Shigella
türlerinden, turist diyaresinin ise genellikle E. coli’den kay-
naklanmasından dolayı olabilir. Yani daha virülan patojenler-
le olan enfeksiyonlardan sonra daha çok Pİ-İBS gelişiyor ola-
bilir. Geniş çaplı olan daha yeni bir çalışmada ise turist diya-
resi sonrası İBS oranı %14, sağlıklılarda İBS gelişimi oranı ise
%2.4 olarak bulunmuştur (11).

Viral gastroenteritler bakteriyel infeksiyonlara göre tipik ola-
rak daha kısa sürelidir ve rezidüel zararlanma daha azdır. Bu
nedenle viral gastroenterit sonrası daha az postinfeksiyöz
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İBS gelişeceği düşünülebilir. Ancak Marshall ve ark. yaptığı
bir çalışmada viral gastroenterit salgını sonrası %23.6
(18/107) oranında İBS geliştiğini göstermişlerdir (12). Giar-
dia lamblia infeksiyonu sonrası %6.5-10, trichinella infeksi-
yonu sonrasında %13.9 oranında İBS geliştiğini gösterilmiştir
(13-15).

RİSK FAKTÖRLERİ

Thabane ve ark. yaptığı metaanalizde Pİ-İBS için risk faktörle-
ri genç yaş, uzun süren ateş, anksiyete ve depresyon olarak
saptanmıştır (7). Kuvvetli bir yağış sonrası içme suları konta-
mine olan 2069 kişi prospektif olarak değerlendirilmiştir. Pa-
tojen olarak E. coli O157:H7 ve Campylobacter jejuni tespit
edilmiştir. 904 gastroenterit vakası bildirilmiş ve bu kişilerin
%28’inde İBS geliştiği görülmüştür. Gastroenterit geçirme-
yenlerde ise %10 oranında İBS gelişmiştir. Diyare predomi-
nant semptom olarak saptanmıştır. Bağımsız risk faktörleri
ise genç yaşta olmak, kadın cinsiyet, infeksiyon esnasında ka-
rında krampların, kilo kaybının, kanlı ve uzamış diyarenin ol-
masıdır (16). Ayrıca Pİ-İBS gastroenterit tablosu 3 haftadan
uzun sürenlerde 1 haftadan kısa sürenlere göre 11 kat fazla
görülmüştür (17). 

Ruigomez ve ark. Pİ-İBS için risk faktörlerini depresyon, ank-
siyete, stres, uyku bozukluğu, önceden gastrointestinal mor-
bidite varlığı ve uzamış antibiyotik kullanımı olarak bildirmiş-
lerdir (8). 

Psikolojik hastalık varlığı postinfeksiyöz İBS riskini arttırmak-
tadır (18). Ancak anksiyete ve depresyonun postinfeksiyöz
İBS’de, postinfeksiyöz olmayan İBS’ye göre daha az görüldü-
ğü de rapor edilmiştir (sırasıyla %26, %54) (17, 19). 

Kadınlarda 2-3 kat artmış risk sözkonusudur. Muhtemelen
psikolojik faktörlere bağlıdır (18-20). 60 yaşından büyük ol-
mak ise koruyucu bir faktördür. Bunun nedeni yaşlılarda rek-
tal mukozada daha az immünosit olması olabilir (20).

Campylobacter veya Shigella türleri Salmonella ile karşılaştı-
rıldığında daha fazla mukozal zararlanmaya ve daha uzun sü-
reli hastalığa yol açar. Bu da Pİ-İBS riskini arttırabilir. Camp-
ylobacter infeksiyonundan sonra %4.2 (5/119), Salmonella
infeksiyonundan sonra %2.6 (1/38) postinfeksiyöz İBS geliş-
tiği gösterilmiştir (21). Ancak bu konu henüz tartışmalıdır.
Campylobacter türleri içinde ‘‘elongating toxin’’ mevcut ise
persistan barsak disfonksiyonu gelişimi için relatif risk 13 kat
artmaktadır (22).

Daha şiddetli akut hastalık persistan barsak semptomlarıyla
ilişkilidir. Hastalığın şiddeti organizma tarafından tutulan mu-
kozanın derecesini yansıtıyor olabilir (23). Ciddi infeksiyon-
larda mukozal sinirlerdeki hasar irritabiliteye yol açıyor olabi-
lir (24).

PATOGENEZ

Daha önce geçirilmiş enterik infeksiyonlar sonrası oluşan
mast hücre aktivasyonu barsak hipersensivitesinde rol oyna-
maktadır. İlk olarak inflamatuvar barsak hastalığı olup remis-
yonda olan hastalarda İBS benzeri semptomlar gelişmesi,
ikincil olarak infeksiyöz gastroenteritin akut epizotu sonra-
sında İBS semptomlarının gelişmesi, üçüncül olarak da
İBS’lu hastaların kolonik, intestinal mukozasında ve jejunum
muskularis eksternasında, duodenumda mast hücreleri, T
lenfositler ve makrofajlar gibi inflamatuvar hücrelerin sayıca
artmış olarak bulunması bu hipotezi desteklemektedir (25). 

Başlangıçta inflamatuar yanıtta CD3 lenfositler, CD8 intraepi-
telyel lenfositler ve calprotectin pozitif makrofajlar artmakta-
dır. Çoğu hastada bu değişiklikler hızlıca azalır, normal döner.
Persistan semptomları olan hastaların bir kısmında ise bu
azalma, normale dönme olmamaktadır (2).

Sitokin profilleri postinfeksiyöz İBS’de inflamasyonun rol oy-
nadığı fikrini desteklemektedir. Postinfeksiyöz İBS gelişen
hastalarda proinflamatuar sitokin IL-1‚’nın ekspresyonunun
arttığı ve bunun infeksiyon sonrasında da sürdüğü gösteril-
miştir. Artmış IL-1‚ düzeyi akut infeksiyöz enterit sonrasında

1. Atefl

2. Kusma

3. Akut diyare

4. Gaita kültüründe üreme

Tablo 1. Akut Gastroenterit Tan›m› (afla¤›dakilerden
2 veya daha fazlas›n›n olmas›)

1. Bakteriler (Campylobacter, Salmonella, Escherichia
coli, Shigella)

2. Virüsler (norovirüs)

3. Parazitler (Giardia lamblia,  trichinella)

Tablo 2. Postinfeksiyöz ‹rritab›l Barsak Sendromu
Geliflmesinde Sorumlu Tutulan Patojenler
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görülen inflamatuvar cevabın inefektif downregülasyonu fik-
rini desteklemektedir (3, 4).

Artmış inflamatuvar hücreler ve sitokinler ince barsak perme-
abilitesini arttırabilir. PI-İBS’de artmış intestinal permeabilite
gösterilmiştir (2, 26). Artmış intestinal permeabilite bakteri-
yel veya diğer luminal ajanların nöromusküler bölgeye maru-
ziyetini arttırabilir. Bu da visseral sensivitede değişime ve en-
terik dismotiliteye neden olabilir (27).

Akut Campylobacter enteriti sonrasında artmış enterokromafin-
hücreler, intraepitelyal lenfositler ve barsak permeabilitesi gös-
terilmiştir. Bir çalışmada bu değişikliklerin 1 yıldan daha fazla
sürede hala devam ettiği rapor edilmiştir. Bu muhtemelen mu-
kozal zararlanma ve inflamasyonun bir sonucudur (2). Pİ-İBS’si
olan hastalara prednisolon verilmiş enteroendokrin hücrelerde
azalma veya semptomlarda düzelme izlenmemiştir (28). Bir ça-
lışmada artmış enterokromafin hücre sayısı ve depresyonun
postinfeksiyöz İBS gelişimi için bağımsız prediktör olduğu gös-
terilmiştir (29). Enterokromafin hücrelerden salınan serotonin
gastrointestinal motiliteyi, enterosit sekresyonunu ve visseral
duyarlılığı etkileyebilir. Postinfeksiyöz İBS’si olan hastalar sağ-
lıklı kontroller ve infeksiyon başlangıçlı olmayan konstipasyon
predominant İBS’li hastalarla karşılaştırıldığında artmış post-
prandial plazma serotonin düzeyleri saptanmıştır (30).

Pİ-İBS’nin patogenezi özetlenecek olursa geçici infeksiyöz
gastroenterit, artmış mukozal permeabiliteyle birlikte hafif
derecede sürekli inflamatuvar cevaba (T hücreler, mast hüc-
releri) ve enterokromafin hücre hiperplazisine yol açar. İnfla-
matuvar hücreler mediatörler (örn, histamin, proteaz ve sito-
kinler), enterokromafin hücreler ise serotonin salıverir. Bu
mediatörler ile serotonin enterik sinir sisitemini ve düz kas
aktivitesini etkiliyerek intestinal motor disfonksiyona neden
olur. Bu mediatörler afferent uyarı zannedilerek visseral sen-
siviteyi arttırırlar (31).

Son zamanlarda ratlarla yapılan bir çalışmada şiddetli enfek-
siyonlarda immatür veya zayıflamış immün sistemde kolonik
sirküler düz kas hücresinde eksitasyon-kontraksiyonda gö-
revli anahtar hücre sinyal proteinlerinin transkripsiyon oranı-
nın değiştiği ve bunun sonucunda kontroktilitenin arttığı, ko-
lonik transit zamanın hızlandığı ve defekasyon sayısının arttı-
ğı gösterilmiştir (32).

İBS’li hastalarda sağlıklı kontrollere göre daha sık anti flagel-
lin antikoru bulunmuştur. Üstelik bu antikorlar Pİ-İBS’de spe-

sifik olmayan İBS’ye göre daha sıktır. Crohn hastalığında da
antiflagellin antikorlar mevcuttur ve İBS’ye göre daha yüksek
konsantrasyondadır. Bu sonuçlar bize İBS’de luminal bakteri-
yel antijenlere karşı spesifik antikorların varlığıyla karakterize
sistemik immün bir cevabın varlığını göstermektedir. (33,
34). Bunun üzerine İBS’nin inflamatuvar bir hastalık olduğu
düşüncesi ortaya konmuştur. Pİ-İBS’nin Crohn hastalığı gibi
inflamatuvar hastalıklara hassasiyet oluşturup oluşturmadığı
henüz araştırılmaktadır (35).

AYIRICI TANI

Akut infeksiyon sonrası persistan veya yeni barsak semtomla-
rı oluştuğunda aşağıdaki nedenler de göz önünde bulundu-
rulmalıdır:

- Safra asit malabsorbsiyonu gelişmiş olabilir. Hastalarda bü-
yük volümlü dışkılama ve nokturnal defekasyon görülür. Ko-
lestiramin ile tedavi edilebilir (36-37).

- Enterik infeksiyon sonrası disakkaridaz aktivitesi azalarak
diyetteki şekere karşı malabsorbsiyon gelişebilir (38). Bu me-
kanizma çocuklarda daha sık görülür.

- Bazı hastalarda önceden var olan ancak ortaya çıkmamış,
gizli inflamatuvar barsak hastalığı olabilir veya infeksiyonu ta-
kiben inflamatuvar barsak hastalığı gelişmiş olabilir.

- Hastaların antibiyotik ile tedavi edilmesi kolonik florayı de-
ğiştirerek diyare gelişimine neden olabilir.

TEDAVİ

Pİ-İBS tedavisi genel İBS tedavisi ile aynıdır. Asıl olarak hasta-
lığın oluşumu engellenmeye çalışılmalıdır. Gelişmekte olan
ülkelere giden kişilere proflaktik antibiyotik verilmesi Pİ-İBS
gelişim riskini azaltabilir (39, 40) 

1. Genç yafl

2. Kad›n cinsiyet 

3. Önceden gastrointestinal morbidite varl›¤› 

4. Akut gastroenterit tablosunun a¤›r olmas› (kilo kayb›,
kar›n a¤r›s›, kanl› diyare, atefl) 

5. Akut gastroenterit tablosunun uzun sürmesi 

6. Psikolojik faktörler ( Anksiyete, depresyon, stress,
uyku bozuklu¤u)

Tablo 3. Postinfeksiyöz ‹rritabl Barsak Sendromu
Geliflimi için Risk Faktörleri
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PROGNOZ

Semptomları akut başlayan IBS’li hastalarda sinsi başlayan
hastalara göre daha fazla remisyon oranı görülmüştür (41).
Neal ve ark. yaptığı 6 yıllık prospektif bir analizde Pİ-İBS’li
hastalarda infeksiyöz başlangıcı olmayan İBS’lilere göre biraz
daha yüksek iyileşme oranları bulunmuştur (sırasıyla %43,
%31) (42). McKendrick Pİ-İBS hastalarının %80’inde 5 yıl

sonra semptomların hala devam ettiğini göstermiştir (43).
Thabane meta-analizinde infeksiyondan 3 ay sonra İBS gelişi-
mi için oranın (POR) 7.58, 12 ay sonra 6.37, 24-36 ay sonra
3.85 kat arttığını bulmuştur (7). Jung ve ark. hem Pİ-İBS hem
de nonspesifik İBS hastalarının 5 yıl sonra %50 oranında dü-
zeldiğini göstermişlerdir (44). Pİ-İBS’nin prognozu hakkında
elimizdeki bilgiler azdır. Ancak nonspesifik İBS’den daha iyi
prognozunun olduğu düşünülmektedir.
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