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rritabil barsak sendromu (IBS) abdominal agri, barsak
Iah§kanhgmda degisikliklerle seyreden ve striiktiirel degi-

siklik saptanmayan klinik bir tablodur. IBS'nin akut infek-
siydz gastroenterit sonrasi gelisebilecegi gosterilmistir ve
postinfeksiyoz [BS (PI-IBS) olarak adlandirilmaktadir. Bakte-
riyel, viral veya paraziter akut gastroenterit epizotlari sonra-
sinda PI-IBS vakalart bildirilmistir. PI-IBS'de diyare predomi-
nant form daha yaygin olarak goriilmektedir.

TANIM VE PREVELANS

Akut gastroenterit ates, kusma, akut diyare, pozitif gaita kiil-
tiirliniin 2 veya daha fazlasinin olmast olarak tanimlanir. Bu-
nun sonrasinda Roma kriterlerine gore belirlenen IBS gelig-
mesi PI-IBS terimiyle ifade edilir (1). Tipik olarak akut infek-
siyonun semptomlarindan kusma ve ates diizelirken abdomi-
nal rahatsizlik, siskinlik ve diyare yakinmalart devam eder.

[BS hastalarinin %6-17’sinin semptomlarin enfeksiyon sonra-
sinda basladigr diistiniilmektedir. Akut bakteriyel infeksiyon-
lardan sonra %4-32 oraninda IBS gelistigi bildirilmistir (2).

Campylobacter, Salmonella, Escherichia coli ve Shigella’ya
bagli infeksiyonlar sonrasinda PI-IBS vakalari rapor edilmistir
(3-5). Sekiz calismanin sistemik derlemesinde bakteriyel gas-
troenterit dykiisii olanlarda %10, olmayanlarda %1 oraninda
IBS gelistigi gosterilmistir (6). Thabane ve ark. 1966-2007 yil-
lart arasinda yayinlanan PI-IBS calismalarinin meta-analizinde
infeksiyon sonrasinda IBS gelisme oranini %10 bulmuglardir.

Infeksiyon sonrasi IBS gelisme riskinde 6 kat artig oldugu go-
riilmistir (7). Ispanya’da yapilan yeni bir calismada ise Ru-
igomez ve ark. bakteriyel gastronterit sonrasi IBS gelisme
oranini %18 (1105/5894) olarak bildirmislerdir (8).

Uc calisma spesifik olarak turist diyaresi sonrast gelisen IBS
vakalarini incelemigtir. Ilnycky ve ark. Kanada ve Ameri-
ka'dan gelismekte olan iilkelere yolculuk eden 109 sagliklt ki-
sivi degerlendirmistir. Bunlarin %44'tinde turist diyaresi ol-
mug ve sadece %4.2’sinde (2/48) IBS gelismistir. Turist diya-
resi olmayanlarda ise %1.6 (1/61) oraninda IBS izlenmistir
(9). Okhusyen ve ark. Meksika'ya giden 97 Amerikalt 6gren-
ciyi degerlendirmistir ve %10 oraninda turist diyaresi sapta-
migtir, Ancak hicbiri IBS tant kriterlerini kargilamamigtir. Bu
iki calisma turist diyaresi sonrasi [BS gelisiminin diger bakte-
riyel gastroenteritlerden sonra gelisen 1BS'ye gore daha dii-
siik siklikta oldugunu gostermistir (10). Bu batt tilkelerinde-
ki salginlarin daha ¢ok Campylobacter, Salmonella, Shigella
tiirlerinden, turist diyaresinin ise genellikle E. coliden kay-
naklanmasindan dolayi olabilir. Yani daha viriilan patojenler-
le olan enfeksiyonlardan sonra daha ¢ok PI-IBS gelisiyor ola-
bilir. Genis ¢aplt olan daha yeni bir calismada ise turist diya-
resi sonrast IBS orani %14, sagliklilarda IBS gelisimi orani ise
%2.4 olarak bulunmustur (11).

Viral gastroenteritler bakteriyel infeksiyonlara gore tipik ola-
rak daha kisa siirelidir ve rezidiiel zararlanma daha azdir. Bu
nedenle viral gastroenterit sonrast daha az postinfeksiytz
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Tablo I. Akut Gastroenterit Tanimi (asagidakilerden
2 veya daha fazlasinin olmasi)

Ates

Kusma

Akut diyare

Gaita kdlturande ureme

R SR

IBS gelisecegi diistiniilebilir. Ancak Marshall ve ark. yaptg
bir caligmada viral gastroenterit salgint sonrast %23.6
(18/107) oraninda IBS gelistigini gostermislerdir (12). Giar-
dia lamblia infeksiyonu sonrasi %6.5-10, trichinella infeksi-
yonu sonrasinda %13.9 oraninda IBS gelistigini gosterilmistir
(13-15).

RISK FAKTORLERI

Thabane ve ark. yapug metaanalizde PI-IBS icin risk faktorle-
ri geng vas, uzun siiren ates, anksiyete ve depresyon olarak
saptanmustir (7). Kuvvetli bir yagis sonrast icme sulart konta-
mine olan 20069 kisi prospektif olarak degerlendirilmistir. Pa-
tojen olarak E. coli O157:H7 ve Campylobacter jejunitespit
edilmistir. 904 gastroenterit vakast bildirilmis ve bu kisilerin
%28'inde IBS gelistigi goriilmiistir. Gastroenterit gecirme-
yenlerde ise %10 oraninda IBS geligmistir. Diyare predomi-
nant semptom olarak saptanmustir. Bagimsiz risk faktorleri
ise genc yasta olmak, kadin cinsiyet, infeksiyon esnasinda ka-
rinda kramplarin, kilo kaybinin, kanli ve uzamis diyarenin ol-
masidir (16). Ayrica PI-IBS gastroenterit tablosu 3 haftadan
uzun stirenlerde 1 haftadan kisa siirenlere gore 11 kat fazla
goriilmiistiir (17).

Ruigomez ve ark. PI-IBS igin risk faktorlerini depresyon, ank-
siyete, stres, uyku bozuklugu, onceden gastrointestinal mor-
bidite varligi ve uzamig antibiyotik kullanimi olarak bildirmis-
lerdir (8).

Psikolojik hastalik varligi postinfeksiy6z IBS riskini arttirmak-
tadir (18). Ancak anksiyete ve depresyonun postinfeksiytz
[BS'de, postinfeksiytz olmayan [BS’ye gére daha az goriildi-
gii de rapor edilmistir (sirastyla %26, %54) (17, 19).

Kadinlarda 2-3 kat artmug risk sozkonusudur. Muhtemelen
psikolojik faktorlere baghdir (18-20). 60 yagindan biiytik ol-
mak ise koruyucu bir faktordiir. Bunun nedeni yashlarda rek-
tal mukozada daha az immiinosit olmast olabilir (20).

Campylobacter veya Shigella tiirleri Salmonella ile karsilasti-
rildiginda daha fazla mukozal zararlanmaya ve daha uzun sii-
reli hastaliga yol acar. Bu da PI-IBS riskini arttirabilir. Camp-
ylobacter infeksiyonundan sonra %4.2 (5/119), Salmonella
infeksiyonundan sonra %2.6 (1/38) postinfeksiyoz IBS gelig-
tigi gosterilmistir (21). Ancak bu konu heniiz tartismalidir.
Campylobacter tiirleri icinde “elongating toxin” mevcut ise
persistan barsak disfonksiyonu gelisimi igin relatif risk 13 kat
artmaktadir (22).

Daha siddetli akut hastalik persistan barsak semptomlaryla
iliskilidir. Hastaligin siddeti organizma tarafindan tutulan mu-
kozanin derecesini yansitiyor olabilir (23). Ciddi infeksiyon-
larda mukozal sinirlerdeki hasar irritabiliteye yol agtyor olabi-
lir (24).

PATOGENEZ

Daha Once gegirilmis enterik infeksiyonlar sonrasi olusan
mast hiicre aktivasyonu barsak hipersensivitesinde rol oyna-
maktadir. Ilk olarak inflamatuvar barsak hastaligi olup remis-
yonda olan hastalarda IBS benzeri semptomlar gelismesi,
ikincil olarak infeksiyoz gastroenteritin akut epizotu sonra-
sinda IBS semptomlarinin gelismesi, tictincil olarak da
[BS’lu hastalarin kolonik, intestinal mukozasinda ve jejunum
muskularis eksternasinda, duodenumda mast hicreleri, T
lenfositler ve makrofajlar gibi inflamatuvar hiicrelerin sayica
artmug olarak bulunmasi bu hipotezi desteklemektedir (25).

Baslangicta inflamatuar yanitta CD3 lenfositler, CD8 intraepi-
telyel lenfositler ve calprotectin pozitif makrofajlar artmakta-
dir. Gogu hastada bu degisiklikler hizlica azalir, normal doner.
Persistan semptomlari olan hastalarin bir kisminda ise bu
azalma, normale dénme olmamaktadir (2).

Sitokin profilleri postinfeksiyoz IBS’de inflamasyonun rol oy-
nadigi fikrini desteklemektedir. Postinfeksiyoz IBS gelisen
hastalarda proinflamatuar sitokin IL-1,’nin ekspresyonunun
arttigt ve bunun infeksiyon sonrasinda da siirdiigti gosteril-
mistir. Artmug IL-1, diizeyi akut infeksiyoz enterit sonrasinda

Tablo 2. Postinfeksiyoz Irritabil Barsak Sendromu
Gelismesinde Sorumlu Tutulan Patojenler

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

2. VirGsler (norovirGs)
3. Parazitler (Giardia lamblia, trichinella)
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goriilen inflamatuvar cevabin inefektif downregiilasyonu fik-
rini desteklemektedir (3, 4).

Artmug inflamatuvar hiicreler ve sitokinler ince barsak perme-
abilitesini arttirabilir. PI-IBS’de artmug intestinal permeabilite
gosterilmistir (2, 26). Artmug intestinal permeabilite bakteri-
yel veya diger luminal ajanlarin noromuskiiler bolgeye maru-
ziyetini arttirabilir. Bu da visseral sensivitede degisime ve en-
terik dismotiliteye neden olabilir (27).

Akut Campylobacter enteriti sonrasinda artmig enterokromafin-
hiicreler, intraepitelyal lenfositler ve barsak permeabilitesi gos-
terilmistir. Bir caliymada bu degisikliklerin 1 yildan daha fazla
siirede hala devam ettigi rapor edilmistir. Bu muhtemelen mu-
kozal zararlanma ve inflamasyonun bir sonucudur (2). PI-IBS’si
olan hastalara prednisolon verilmis enteroendokrin hiicrelerde
azalma veya semptomlarda diizelme izlenmemistir (28). Bir ca-
lismada artmig enterokromafin hiicre sayisi ve depresyonun
postinfeksiyoz IBS gelisimi icin bagimsiz prediktor oldugu gos-
terilmistir (29). Enterokromafin hiicrelerden salinan serotonin
gastrointestinal motiliteyi, enterosit sekresyonunu ve visseral
duyarliig etkileyebilir. Postinfeksiyoz IBS’si olan hastalar sag-
likli kontroller ve infeksiyon baglangiclt olmayan konstipasyon
predominant [BS'li hastalarla kargilastirildiginda artmug post-
prandial plazma serotonin diizeyleri saptanmustir (30).

PI-IBS'nin patogenezi Ozetlenecek olursa gegici infeksiyoz
gastroenterit, artmig mukozal permeabiliteyle birlikte hafif
derecede stirekli inflamatuvar cevaba (T hiicreler, mast hiic-
releri) ve enterokromafin hiicre hiperplazisine yol acar. Infla-
matuvar hiicreler mediatorler (6rn, histamin, proteaz ve sito-
kinler), enterokromafin hiicreler ise serotonin salerir. Bu
mediatorler ile serotonin enterik sinir sisitemini ve diiz kas
aktivitesini etkiliyerek intestinal motor disfonksiyona neden
olur. Bu mediatorler afferent uyart zannedilerek visseral sen-
siviteyi arttirirlar (31).

Son zamanlarda ratlarla yapilan bir ¢alismada siddetli enfek-
styonlarda immatiir veya zayiflamig immiin sistemde kolonik
sirkiiler diiz kas hiicresinde eksitasyon-kontraksiyonda go-
revli anahtar hiicre sinyal proteinlerinin transkripsiyon orani-
nin degistigi ve bunun sonucunda kontroktilitenin arttigy, ko-
lonik transit zamanin hizlandigt ve defekasyon sayisinin artti-

&1 gosterilmistir (32).

[BS'li hastalarda saglikli kontrollere gore daha sik anti flagel-
lin antikoru bulunmustur. Ustelik bu antikorlar PI-IBS'de spe-
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Tablo 3. Postinfeksiyoz Irritabl Barsak Sendromu
Gelisimi icin Risk Faktorleri

l.  Gengyas

2. Kadin cinsiyet

3. Onceden gastrointestinal morbidite varligi
L

. Akut gastroenterit tablosunun agr olmasi (kilo kayb,
karin agrisi, kanl diyare, ates)

o

Akut gastroenterit tablosunun uzun strmesi

6. Psikolojik faktorler ( Anksiyete, depresyon, stress,
uyku bozuklugu)

sifik olmayan 1BS'ye gore daha siktir. Crohn hastaliginda da
antiflagellin antikorlar mevcuttur ve IBS’ye gore daha yiiksek
konsantrasyondadir. Bu sonuglar bize iBS’de luminal bakteri-
vel antijenlere karst spesifik antikorlarin varligiyla karakterize
sistemik immiin bir cevabin varhigini gostermektedir. (33,
34). Bunun iizerine 1BS'nin inflamatuvar bir hastalik oldugu
diistincesi ortaya konmustur. PI-iBS'nin Crohn hastaligi gibi
inflamatuvar hastaliklara hassasiyet olusturup olusturmadig
heniiz arastirilmaktadir (35).

AYIRICI TANI

Akut infeksiyon sonrast persistan veya yeni barsak semtomla-
rt olustugunda asagidaki nedenler de goz oniinde bulundu-
rulmalidur:

- Safra asit malabsorbsiyonu gelismis olabilir. Hastalarda bii-
yiik voliimlii digkilama ve nokturnal defekasyon goriiliir. Ko-
lestiramin ile tedavi edilebilir (36-37).

- Enterik infeksiyon sonrast disakkaridaz aktivitesi azalarak
diyetteki sekere kargt malabsorbsiyon gelisebilir (38). Bu me-
kanizma cocuklarda daha sik goriiliir.

- Baz1 hastalarda 6nceden var olan ancak ortaya ¢tkmamis,
gizli inflamatuvar barsak hastalig1 olabilir veya infeksiyonu ta-
kiben inflamatuvar barsak hastaligr gelismis olabilir.

- Hastalarin antibiyotik ile tedavi edilmesi kolonik floray1 de-
gistirerek diyare gelisimine neden olabilir.

TEDAVI

PI-IBS tedavisi genel IBS tedavisi ile aynidir. Asil olarak hasta-
ligin olusumu engellenmeye cahigiimalidir. Gelismekte olan
tilkelere giden kisilere proflaktik antibiyotik verilmesi PI-IBS
gelisim riskini azaltabilir (39, 40)
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PROGNOZ

Semptomlart akut baglayan IBS’li hastalarda sinsi baglayan
hastalara gore daha fazla remisyon orani gortilmiistiir (41).
Neal ve ark. yaptgi 6 yillik prospektif bir analizde PI-IBS’li
hastalarda infeksiyoz baslangici olmayan [BS'lilere gore biraz
daha yiiksek iyilesme oranlari bulunmustur (sirastyla %43,
%31) (42). McKendrick PI-IBS hastalarinin %80’inde 5 yil
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