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faktorleri
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Giris ve amac: Bakteriyel gastroenterit atagindan sonra irritabl barsak
sendromu (IBS) riskinin arttigini gosteren ¢alismalar mevcuttur. Son za-
manlarda, bu hastalarin kolon mukozasinda inflamatuvar degisiklikler
gosterilmistir. Bu calismada, akut bakteriyel gastroenterit gegiren hasta-
larda IBS semptomlarinin gelisip gelismedigini ve bunu etkileyen fak-
torlerin incelenmesi amaglanmistir. Gere¢ ve yontem: Bir yil icinde
bakteriyel gastroenterit nedeniyle yatarak tedavi goren 112 hastaya ait
kayitlar, infeksiyondan ortalama 8 ay sonra retrospektif olarak incelendi.
Telefon goriismesinde, enfeksiyon oncesi ve sonrasinda, Roma 2 kriter-
lerine gore IBS semptomlar1, IBS nun alt gruplari, Beck 6lgegine gore
anksiyete skorlariin bulunup bulunmadig1 kaydedildi. Telefonla yeterli
bilgi alinabilen ve alarm semptomu olmayan 90 hasta ¢alismaya alindi.
Bulgular: Hastalarin 42’si erkek, 48’1 kadin, yas ortalamalar1 siras ile
384+14 ve 37,9+16 yildi. Gastroenteritten 8 ay sonra, erkeklerin
%14 2’sinde, kadmlarin %354 tinde iBS tespit edildi (p<0,05). Postin-
fektif IBS (PI-IBS) oran1, onceki IBS sikligma gére belirgin olarak yiik-
sekti (%178 vs %7,8; p<0,01). PI-IBS daha ¢ok non konstipe IBS tipin-
deydi (p<0,05), kadinlarda daha sikt1 (p<0,05) ve geng yasta gelisme egi-
limindeydi (p<0.05). infeksiyon siiresi IBS gelisme riskini etkilemedi.
Pi-IBS’lu hastalarin altisinda (%37.5), digerlerinin sadece yedisinde
(%9,5) anksiyete vardi (p<0,01). Sonug: Akut gastroenterit IBS gelisme-
sinde rol oynar. Kadin cinsiyet, anksiyete bozuklugu ve geng yas Pi-IBS
riskini arttirmaktadir. Inflamasyon, psikolojik yap1 ve cinsiyet faktorle-
rinin barsak noro endokrin fonksiyonlarini etkileyen ortak bir mekaniz-
ma ile mi IBS gelisimine yol actig1 daha genis caligmalarla aragtiriima-
Lidur.

Anahtar sozciikler: Postinfektif irritabl barsak sendromu, gastroenterit,
irritabl barsak sendromu

GIRIS VE AMAC

[rritabl barsak sendromu (IBS) karin agrisi, gaz ve
diskilama aliskanhiginda degisikliklerle karakteri-
ze, sik rastlanan fonksiyonel bir gastrointestinal
hastaliktir. Degisik toplumlarda siklig1 %23’e ka-
dar ulasir ve kadinlarda daha fazla goriliir (1-3).
Siklig ytiksek oldugu icin, tanisal yaklasimlar, te-
davi ve is giicii kayb1 yiiziinden 6énemli miktarda

Background and aims: A number of studies have shown an increased
risk of irritable bowel syndrome after bacterial gastroenteritis. Recently,
some inflammatory changes have been demonstrated in colon mucosa of
these patients. The aim of this study was to investigate whether irritable
bowel syndrome symptoms develop in patients after gastroenteritis and
the risk factors leading to this condition. Material and methods: The
medical records of 112 patients, hospitalized for acute bacterial gas-
troenteritis, were evaluated eight months after the infection. Presence of
irritable bowel syndrome symptoms according to Rome II criteria clini-
cal subtypes and anxiety scores according to Beck’s anxiety scale were
recorded before and after the infection via telephone interview. Ninety
patients with no from alarm symptoms, from whom adequate informa-
tion could be obtained by telephone, were included in the study. Results:
There were 42 males and 48 females, with mean ages of 38.4+14 and
37.9+16 years, respectively. Irritable bowel syndrome was found in
14.2% of the men and 35.4% of the women eight months after the gas-
troenteritis episode. The postinfective irritable bowel syndrome (PI-IBS)
rate was significantly higher than the irritable bowel syndrome rate. PI-
IBS was non-constipated type, more frequent in females and tending to
develop of a younger age (for each p<0.05). Duration of infection did not
affect the risk of irritable bowel syndrome. Six of the patients with PI-
IBS (37.5%) and only seven of the others (9.5%) could be defined as
clinically anxious. Conclusions: Acute gastroenteritis plays a role in the
development of irritable bowel syndrome. With female gender, anxiety
disorder and younger age increase the risk of PI-IBS. Larger studies
should be undertaken to evalvate whether inflammation, psychological
condition and gender influence the development of irritable bowel syn-
drome by a collaborative mechanism that affects enteric neuro-endocrine
functions.

Key words: Postinfective irritable bowel syndrome, gastroenteritis,
irritable bowel syndrome

ekonomik kayiplara yol agmaktadir (3, 4). Hasta-
ligin fizyopatolojisi hakkinda bilinenlerin yeter-
sizligi nedeniyle hentiz etkili bir tedavi gelistirile-
memistir. Fizyopatolojisi ile ilgili olarak, son 30
yil icinde degisik modeller 6ne stiriilmiistiir. Bu-
glin, visseral hipersensitivite, motilite degisiklikle-
ri, digsk1 ve gazin anormal pasaj1 ve stresi iceren
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mekanizmalarin patogenezde rol aldig1 varsayil-
maktadir (5). Birkag¢ yildir, baz1 I1BS vakalarinin
patogenezinde enterik inflamatuvar olaylarin so-
rumlu olabilecegi rapor edilmektedir.

Akut bakteriyel gastroenterit atagindan sonra
barsak semptomlarinin, hastalarin bir kisminda
devam ettigi ve bunlarin bir kisminda IBS gelisti-
gi bildirilmektedir (6, 7). Ilk kez Chaudhary ve
Truelova, IBS'lu hastalarin %25 kadarinda bar-
sak semptomlarinin akut bir gastroenterit atagini
takiben gelistigini rapor etmislerdir (8). Post-di-
zanterik IBS veya post-infeksiyoz IBS (PI-IBS) ola-
rak da isimlendirilmis olan bu durumla ilgili ¢a-
lismalar son birkag yildir artmistir. IBS patogene-
zinde infeksiy6z ajanin hangi mekanizmalarla
rol oynadidr acik degilse de, bulgular IBS olgula-
rinin bir kismindan gecirilmis gastroenterit atagi-
nin sorumlu olabilecegini gostermektedir. IBS
semptomlarinin gelisimi psikiyatrik bozukluklar-
la da iliskilendirilmis, bu hastalarda affektif bo-
zukluk sikligi organik hastaligi olanlara gore da-
ha yiiksek bulunmustur (9,10). Giincel bilgiler,
IBS semptomlarinin gelismesinin, enterik fiziksel
bir uyarya karsi (son-organ modeli), psikiyatrik
bozukluga bagh barsak fonksiyonlarinda degis-
me (santral model) veya her ikisinin de rol alabi-
lecegi seklindedir (11).

Bu calismada, akut bakteriyel gastroenterit geci-
ren hastalarda, infeksiyonun iyilesmesinden son-
raki donemde IBS semptomlarinin gelisip gelis-
medigini ve bunu etkileyen faktorleri incelemeyi
amacladik.

KIiSILER VE METODLAR

Firat Tip Merkezi Infeksiyon Hastaliklarn Klini-
di'nde, bir yil icinde akut bakteriyel gastroenterit
tanisi ile yatarak tedavi olan, iyi dodkumente edil-
mis 112 hastaya ait kayitlar, akut infeksiyondan
ortalama sekiz ay sonra (6-9 ay) retrospektif ola-
rak incelendi. Tiim vakalarda gayta 6rnekleri di-
rekt mikroskopi ile incelenmis ve kanli agar ve
eozin-metilen blue (EMB) besiyerlerine ekim ya-
pilmisti. 37 °C’de aerob kosullarda 24-48 saatlik
inkubasyondan sonra iireyen mikroorganizmalar
klasik mikrobiyolojik yontemlerle tanimlanmis
(12) ve gaytada, akut gastroenterit etkeni olabile-
cek patojen mikroorganizmalar izole edilmisti.
Hastalarin tamami antibiyotik tedavisi ile iyilege-
rek taburcu olmustu.

Kayitlardan elde edilen hastalara ait telefon nu-
maralarn iki doktor tarafindan arandi. Roma II

kriterleri (13) temel alinarak, anlasilmasini ko-
laylastirmak icin yerel kiiltiirel yapiya gore hazir-
lanmis sorular telefonda soruldu. Akut infeksi-
yondan 6nce IBS semptomlarinin olup olmadig,
semptomlarin baslama zamani, barsak semp-
tomlan ve kilo kaybi, rektal kanama, ates gibi
alarm semptomlarin varligi soruldu ve infeksiy6z
ajanin turd, infeksiyon hastaliginin siiresi kayde-
dildi. Ayrica, tim hastalarda psikiyatrik bir has-
talik icin tedavi alip almadigi ve Beck anksiyete
6lcegdinin Tiirkce uyarlamasina gore (14) anksiye-
te semptomlar kaydedildi ve doért puanin altin-
daki vakalar normal kabul edildi. Anksiyete veya
depresyon kuskusu olan kisiler yiiz yiize goriisme
icin poliklinige cagrildi, basvurmayan kisiler iki
hafta sonra tekrar ¢cagrildi. Basvuran kisiler ile bir
i¢ hastaliklar1 uzmani tarafindan yiiz ylize gori-
siilerek Beck dlcegine gore tekrar degerlendirildi.
Dokuz kisi farkli nedenlerle hastaligi hakkinda
bilgi vermeyi ve calismaya katilmay: kabul etme-
di. Yedi kisi rektal kanama veya kilo kaybi nede-
niyle organik barsak hastalig: siiphesi nedeniyle,
alt1 kisi kooperasyon problemleri nedeniyle tele-
fonda yeterli anamnez alinamadigi i¢in calisma-
dan c¢ikarildiktan sonra, kalan 90 vaka degerlen-
dirmeye alindi.

Istatistik calisma, Windows 98 icin SPSS 10.0
programinda ki kare ve Mann-Whitney U testleri
kullanilarak yapildi. ka¢ p

BULGULAR

Bakteriyel gastroenterit tanisi alan 90 olgudan
42'i erkek, 48’si kadindi. Yas ortalamasi sirasi ile
38,4+14 ve 37,9416 yil idi. Gayta kiltirlerinin ye-
disinde (%7,8) Shigella, tlictinde (%3,3) Salmonel-
la, birinde (%1,1) Campylobacter suslar liremis-
ti. Diger 79 vakada (%87,8) kiiltiir calismalar ne-
gatifti. Direkt mikroskopide dort hastada Giardia
(%4,4), alt1 hastada (%6,7) amip trofozoidleri tes-
pit edildi. Herhangi bir mikroorganizma tespit
edilemeyen 69 gayta orneginde (%76,6) direkt
mikroskopi ile 16kosit goriilerek ve klinik bulgula-
ra dayanarak bakteriyel gastroenterit tanisi
konulmustur. Kiiltiir pozitif hastalar antibiyog-
ram sonuglarina goére uygun antibiyotik ile, kiil-
tiir negatif olanlar siprofloksasin 2X500 mg veya
iv sefotaksim 2 g/glin ile tedavi edilmisti. Tim
hastalar ortalama sekiz glinde (2-21) bakteriyolo-
jik ve klinik olarak iyilesmisti.

Akut gastroenterit baslangicindan ortalama se-
kiz ay sonra, erkeklerin %14,2’sinde (6/42) ve
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kadinlarin %35,4’tiinde (17/48) Roma II kriterleri-
ne gore IBS semptomlar tespit edildi. Her iki cin-
siyet arasindaki fark anlaml idi (p<0,05). Yedi
hasta (%7,8) IBS semptomlarinin infeksiyondan
once var oldugunu, ancak semptomlarin baslan-
gicinin bir gastroenterit atagi ile iligkisini hatirla-
madigin1 bildirdi. 18 hasta ise (%20) barsak
semptomlarinin enterik infeksiyondan sonra bas-
ladigini rapor etti; bunlardan 16’sinda (%17,8)
Roma 2 kriterleri pozitifti. Gastroenteritten sonra
toplam IBS orani, infeksiyondan 6ncekine gore
belirgin olarak yiiksek bulundu (%17,8 vs %7,8;
p<0,01).

Gastroenteritten 6nce IBS sikligi erkek ve kadinlar
arasinda benzer oranda iken, PI-IBS kadinlarda
daha sik bulundu (p<0,05) (Tablo 1). PI-IBS has-
talarinin yas ortalamasi, PI-IBS gelismeyenlere
gore anlaml sekilde daha dusiiktii (30,4+10,8 vs
39,8+15,1 yil; p<0,05). Ek olarak, tiim hastalar 35
yasindan kiiciik ve biiyiik olarak iki gruba ayril-

Tablo 1. Erkek ve kadinlarda 6nceki IBS ve PI-IBS dagilimi

Eski IBS PI-IBS p
Erkek (n=42) 3 3 Anlamsiz
Kadin (n=48) 4 13 0,025

Tablo 2. 35 yagin altindaki ve iistiindeki kisilerde PI-IBS
dagilimi

diginda, PI-IBS hastalarinin tgte ikisinin, PI-IBS
olmayanlarin ise yaklasik tlicte birinin 35 yasin
altinda oldugu gorildu (p<0,05) (Tablo 2, Sekil 1).
Her iki cinsiyette 35’in iistiinde ve altindaki yas
dagilim ise benzerdi (Tablo 2).

Istatistik olarak anlaml olmasa da, akut infeksi-
yon sirasinda kusma Pi-IBS’lu hastalarin sadece
ikisinde (%12,5), Pi-IBS gelismeyenlerin ise 22'sin-
de (%29,7) mevcuttu. Her iki cinsiyette kusma sik-
1ig1 benzerdi. Akut infeksiyon siiresi 1-3, 4-9 ve
10-21 giin olarak gruplandiginda, infeksiyon sii-
resinin IBS gelisme riskini etkilemedigi gozlendi.

Dort erkek ve dokuz kadinda anksiyete vardi ve
cinsiyetler arasindaki fark anlamh degildi. PI-
[BS’lu hastalarin altisinda (%37,5), PI-IBS olma-
yanlarin ise sadece yedisinde (%9,5) anksiyete
vard: (p<0,01).

Tim IBS'lu hastalarin 11'i (%47,8) diyare predo-
minant (D-IBS), yedisi (%30,4) konstipasyon pre-
dominant (K-IBS) ve besi (%21,7) degisken (Alt-
IBS) tipinde idi. D-IBS ve Alt-IBS, non-konstipe IBS
olarak ele alindiginda, gastroenteritten sonra ge-
lisen IBS'nun baslica bu gruptan olustugu goriil-
di (Tablo 3).

Tablo 3. Her iki cinsiyette ve Pi-IBS’de IBS alt gruplarinin
dagilimi

Cinsiyet Dagilimi Infeksiyonun etkisi

PI-IBS  PI-IBS olmayan  Erkek  Kadin
35 yas alt (n=40) 1 29 16 24
35 yas iistii (1=50) 5 45 26 24
Toplam 16 74 42 48
&0
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Sekil 1. Gastroenteritten sonra IBS gelisen ve gelismeyen hastalarin
yas ortalamalar (p<0,05).

(E/K) Eski IBS/PI-IBS
Konstipe 2/5 52
Non konstipe 4/12 2/14
p=anlamsiz p=0,011

TARTISMA

Bu calismanin yapildigr Elazig kent merkezinde
yapmis oldugumuz, heniiz yayinlanmamis bir
calismada genel popiilasyondaki IBS prevalansi-
n1 %6.4 bulmustuk (15). Bu calisma ise, gastroen-
terit atagindan sonra IBS sikliinin genel popii-
lasyona gore ve infeksiyon éncesine gére arttigini
gostermektedir. Literatiirde enterik infeksiyondan
sonra [BS sikhiginin arttigini gosteren baska calis-
malar mevcuttur (6,7,16,17). IBS'lu hastalarin
rutin tetkiklerinde herhangi bir anomaliye rast-
lanmamasina ragmen, son zamanlarda kolon
mukozasinda, kolon motilitesinde ve viseral algi-
lamada degisikliklere yol actigr diisiiniilen infla-
matuvar degisikliklerin oldugu bildirilmektedir.
[BSTu hastalarin kolon biyopsilerinde plazma
hiicreleri, goblet hiicreleri ve mast hiicrelerinin
daha ytiksek konsantrasyonda bulundugu goste-
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rilmistir (18-20). Bu hastalarin kolonlarinda la-
mina propriada T lenfositler (21), ayrica enterok-
romaffin hicreler (22,23) ve interleukin 1 beta
ekspresyonunun (24) arttigt bulunmustur. Bu ye-
ni calismalarnin sonuclari, Pi-IBS'lu hastalarda
inflamatuvar olaylarin anahtar bir roli oldugu-
nu gostermektedir. Bununla beraber, inflamas-
yon bulgular IBSnun tim alt tiplerinde gozlen-
memistir. Dunlop ve arkadaslar (25), PI-IBS'lu ve
infeksiyon hikayesi olmayan diyareli hastalarin
kolon biyopsilerinde intraepiteliyal lenfositler, en-
teroendokrin hiicreler ve mast hiicrelerini konsti-
pasyon predominant IBS'lu hastalar ve normal
kisilerden daha yiiksek bulmuslardir. Bizim calis-
mamizda da, PI-iBS'lu hastalarin ¢ogunlugu
(14/16) D-IBS veya Alt-IBS alt tiplerinin 6zellikle-
rini gostermektedir (Non-konstipe Pi-IBS). Neal ve
arkadaslarinin bir calismasinda da benzer goz-
lem rapor edilmistir (26). Bu bulgular, K-IBS'nun
patogenezinde enterik infeksiyonun roliiniin ol-
madigini veya K-IBS icin farkli bir mekanizmay:
diistindiirmektedir.

Baslangicta akut infeksiyonun stiresinin uzama-
sinin PI-IBS riskini arttirdig: bildirilmektedir (26).
Bizim bulgularimizin bdyle bir iliskiyi anlamh
olarak gostermemesi, maksimum infeksiyon siire-
sinin sadece 2 hastada 21 giin olmasi ile ilgili ola-
bilir.

Antiinflamatuvar ilaglarin iBS’daki etkisini ince-
leyen bazi yeni calismalar, patogenezde infla-
masyonun rolinii destekleyen bilgiler saglamak-
tadir. Giinliik 30 mg prednisolon, plaseboya gore
IBS semptomlarinda diizelme saglamasa da, ko-
lon mukozasinda CD3 lenfosit sayisinda azalma-
ya yol agcmistir (27). Gecirilmis gastroenteritin ka-
lia intestinal kas hiperkontraktilitesine neden ol-
dugu ve bu etkinin antiinflamatuvar ilaglarla du-
zeltilebilecegi gOsterilmistir (28). Bunu destekle-
yen bir bulgu, gastrintestinal infeksiyonu olan fa-
relerde, COX2'yi uyaran TGF beta 1 kas hiper-
kontraktilitesine yol agmasidir (29).

Calismamizda, hastalarin sadece dortte birinde
etyolojik ajan ortaya konabilmisti. Salmonella,
Shigella, Campylobacter tiirleri ve parazitlerle
olusan infeksiyonlarda IBS gelisimi riski benzerdi.
Diger bir calismada da mikroorganizma tiirleri-
nin PI-IBS ortaya ¢cikmasindaki etkileri farkli de-
gildir (7). Kiiltlirde liremeyen viral veya parazitik
ajanlarin da inflamatuvar siireci baslatmasi ve
fonksiyonel barsak bozukluklarini tetiklemesi
mimkiindir. Parazite bagh gastroenteritin kalici
barsak semptomlarina yol acabildigi (30) ve viral

infeksiyondan sonra gastroparezi gelisebildigi
gosterilmistir (31). Ek olarak, tlseratif kolit hasta-
larinda I1BS siklig artar (32) ve tlseratif kolitin re-
misyon doneminde duysal-motor degisiklikler de-
vam eder (33). Farkli mikrobiyolojik ajanlarin ve
inflamatuvar barsak hastaliginin ayni sendroma
yol acmasi, etyolojik ajanin kendisinden ¢ok bas-
latt1g1 inflamatuvar siirecin neden oldugunu du-
siindiirmektedir. Bu siireg, infeksiyon hastaliginin
diizelmesinden sonra veya remisyondaki ulseratif
kolitte devam etmektedir. Barsakta immiin fonk-
siyon diizelse de, inflamatuvar veya infeksiyoz
olay enterik nervoz sistemi tekrar programlayip,
kalia motilite ve viseral algilama bozukluklarina
neden olabilir (11). Fonksiyonel dispepsili hasta-
larda, gecirilmis infeksiyonun gastrik nitrerjik no-
ronlarnn disfonksiyonuna yol acabileceginin deli-
leri vardir (34). IBS'da probiyotiklerin yararl etki-
leri gosterilmis olmasi (35), IBS'lu hastalarin ince
barsakta bakteriyel asir1 lireme tespit edilmesi ve
antibiyotik tedavisinden sonra IBS semptomlarin-
da anlaml diizelme olmas: (36) infeksiyonun
[BS’daki roliinii destekler. Bununla beraber, anti-
biyotiklere bagh diyarenin IBS gelismesinde rolii
olabileceginin delilleri (37,38) ve polietilen glikol
ile olusan diyarenin viseral senzitiviteyi arttirma-
s1 (39), PI-IBS gelismesinde diyarenin nedeninden
cok kendisinin 6nemli olabilecegini akla getir-
mektedir.

Calismamizda, istatistik olarak anlamli olmasa
da, PI-IBS gelisen hastalarin c¢ogunda akut
gastroenterit sirasinda kusmanin olmamas: dik-
kat cekicidir. Baslangictaki infeksiyon sirasinda
kusma varliginin, kalicr barsak aliskanhigi degi-
sikligi riskini azalttigi goézlenmistir ve kusmanin
bakteri eliminasyonuna yol acarak koruyucu bir
faktor oldugu diistinilebilir (7).

Geng yasin postinfektif 1BS gelisimi riskini arttir-
digin1 gosteren calismalar mevcuttur (7,38). Bi-
zim ¢alismamizda, Pi-iBS’lu hastalarin yas orta-
lamasinin gastroenterit geciren hastalarin ortala-
ma yasindan yaklasik 8 yil, IBS gelismeyenlerden
ise 10 yil daha kiicliik olmasi bu bulguyu destek-
lemektedir.

IBS ile anksiyete ve depressif bozukluklarin birlik-
teligi iyi bilinmektedir, fakat bugiine kadar her
iki hastalik arasinda bir sebep sonuc iliskisi goste-
rilememistir. PI-IBS hastalarimizda anksiyete sik-
I1g1, kalia barsak semptomu olmayanlara gére
daha yiiksekti. PI-IBS patogenezinde en ¢nemli
faktor olarak inflamatuvar degisiklikler kabul
edildiginde, ayn1 zamanda anksiyetenin de duru-
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mun gelismesine katkisi, psikiyatrik bozukluk ile
inflamasyon arasindaki bir iliskiyle aciklanabilir.
Stresin hayvanlarda inflamatuvar cevabi (40) ve
intestinal gecirgenligi (41) arttirdig1 gosterilmistir.
Boylece, stresin yol actigi degisiklikler, inflamatu-
var cevabin uzamasina ve kalic1 barsak disfonksi-
yonunun gelismesine katkida bulunabilir (42).

Calismamizda énemli bir bulgu, Pi-iBS'nun ka-
dinlarda daha sik gelismesidir. Neal ve arkadas-
lar da disi cinsiyetin PI-IBS i¢in giiclii bir risk fak-
tori oldugunu gostermislerdir (26). Bir cok calis-
mada, iBS'nun kadinlarda daha sik rastlanmasi
genellikle doktora basvurma davranisindaki fark-
lihga baglanmis olsa da, bu c¢alisma barsak
semptomlar1 nedeniyle hastanin basvurmasi sek-
linde yapilmadig: icin, cinsiyetin etkisi ile ilgili
baska fizyolojik mekanizmalar distintilmelidir.
Bu calismanin bulgularina gore anksiyete bozuk-
lugu PI-IBS gelismesi icin énemli bir risk faktori
idi. Bununla beraber her iki cinste ayn1 oranda
anksiyeteye rastlandigi icin, anksiyete tek basina
kadinlardaki ytiksek PI-IBS riskini agitklamamak-
tadir. Kadinlarda menstriiasyonun IBS semptom-
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