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Streszczenie

Chociaz pierwsza obserwacja dotyczaca zaburzeh jelitowych
potaczonych ze zmianami morfologicznymi w jelitach zostata
poczyniona przez sir Williama Oslera w 1892 r, to dopiero
w ciggu ostatnich 10 lat przeprowadzono liczne prace wyjas-
niajace przyczyny powstawania zespotu jelita drazliwego (irri-
table bowel syndrome — IBS). Na szczegélng uwage zastuguja
infekcyjne przyczyny rozwoju IBS. Patogeny jelitowe, w tym
szczegblnie nalezace do rodziny Enterobacteriaceae, wywotuja
hiperplazje komérek enterochromafinowych, ktére odpowia-
daja za nadmierna sekrecje serotoniny, ta za$ odpowiada za
powstawanie najczesciej obserwowanego objawu, czyli bie-
gunek. Zjawisko to dotyczy szczegdlnie oséb z genetycznie
uwarunkowana zmiennoscia w obrebie gendéw kodujacych
SERT (receptor dla zwrotnego wychwytu serotoniny). Rozpo-
znanie choroby wymaga czesto zmudnej i wnikliwej diagno-
styki réznicowej, ktéra powinna uwzgledniaé réwniez choroby
rozrostowe, szczegblnie przewodu pokarmowego. W leczeniu
poza dotychczas znanymi metodami terapeutycznymi (dieta,
farmakoterapia) nie powinno sie zapomina¢ o profilaktyce
infekcji jelitowych podczas podrézy do miejsc o niskim stan-
dardzie sanitarnym.

Wstep

Zespot jelita nadwrazliwego (irritable bowel syndro-
me — IBS) jest jedna z najczestszych przyczyn konsulta-
cji gastroenterologicznych. Szacuje sie, ze schorzenie to
moze dotyczy¢ nawet do 20% ludnosci krajéw rozwinie-
tych [1, 2]. Pomimo to tylko 25% sposrdd populacji pre-
zentujacej objawy IBS szuka pomocy u lekarza pierw-
szego kontaktu badz specjalisty [2]. Zespot ten przeszto
dwukrotnie czesciej wystepuje u 0séb ptci zenskiej [1, 3,
4]. Obserwacja ta nie potwierdza sie jednak w wielu
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Although the first observations of gastrointestinal symptoms
associated with morphological lesions were made by Sir
William Osler as early as 1892, the last decade was when the
research on aetiology of irritable bowel syndrome (IBS)
emerged. Especially the infective background deserves
attention. Intestinal pathogens such as Enterobacteriaceae
are known to provoke enterochromaffin cells' hyperplasia,
leading to production of excess amounts of serotonin, and
diarrhoea, the most common symptom of IBS, then follows.
Especially people with SERT gene mutations are at risk.
Patients with IBS undergo laborious diagnostic workup in
order to exclude cancer, especially of the gastrointestinal
tract. Treatment consists of well established modalities (diet,
pharmacotherapy), and one should not forget antimicrobial
prophylaxis during travels to areas with poor hygiene levels.

badaniach i moze wynikaé z czestszego, w poréwnaniu
z mezczyznami, szukania pomocy u lekarza przez kobie-
ty [2]. Wedtug Spiller, na skutek odpowiedniego leczenia
do stanu sprzed wystapienia dolegliwosci powraca jedy-
nie 40% chorych [4].

Objawy kliniczne

Lekarz praktyk niejednokrotnie ma watpliwosci, czy
objawy wystepujace u pacjenta mozna zakwalifikowaé
jako IBS. Objawy kliniczne w IBS opisywane sg przez
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Kryteria Rzymskie 1l z 2006 r. jako nawracajacy bol lub
dyskomfort w obrebie jamy brzusznej trwajacy przy-
najmniej 3 dni w miesigcu przez ostatni kwartat. Ponad-
to musza by¢ spetnione co najmniej 2 z 3 objawéw
dodatkowych, tj.: poprawa po wypréznieniu, poczatek
dolegliwosci skojarzony ze zmiang rytmu wypréznien
i/lub ze zmiana wygladu stolca (tab. 1.).

Charakterystyczne jest wystepowanie naprzemien-
nie biegunek i zaparé¢ [5]. Ze wzgledu na dominujace
objawy wyrézniamy postac z przewaga biegunek (diarr-
hoea predominant IBS — D-IBS) oraz dominacja zaparé
(constipation predominant IBS — C-IBS). Jezeli réwnie
czesto wystepuja biegunki i zaparcia, méwimy o postaci
mieszanej zespotu (mixed IBS — M-IBS). W przypadku
trudnosci diagnostycznych méwimy o postaci niezdefi-
niowanej (undefined IBS — U-IBS).

Najczestszg postacia jest zespét z przewaga biegu-
nek, ktéry wystepuje u ponad 40% pacjentéw [1, 4, 6].
Stolce s3 liczne i o matej objetosci. Positki moga wywo-
tywaé wypréznienia, po ktérych nastepuje ulga w dole-
gliwosciach chorego [5]. Powyzszym objawom czesto
towarzyszy b6l w jamie brzusznej o zmiennej intensyw-
nosci, lokalizujacy sie najczesciej w lewym podbrzuszu.
Ta lokalizacja obserwowana jest u ponad 70% pacjen-
tow [1, 5].

Kolejna postacia jest IBS z dominacja zapar¢. Postac
ta moze by¢ zwigzana z innymi niz infekcyjne procesa-
mi chorobowymi toczacymi sie w obrebie jamy brzusz-
nej mogacymi wptywac na czynnosé kohcowego odcin-
ka przewodu pokarmowego [2]. Zaparcie wystepuje
u ponad 15% pacjentéw z IBS i jest czesciej zgtaszane
przez pacjentéw ptci zenskiej [1, 2].

W diagnostyce r6znicowe]j nalezy uwzglednic¢ fakt, iz
w IBS nie wystepuje domieszka krwi w stolcu oraz nie
obserwuje sie ubytku masy ciata u pacjenta. Ponadto
dolegliwosci zwigzane IBS nie zaburzaja snu [5]. Do dole-
gliwosci towarzyszacych, ktére wystepuja u czesci pacjen-
téw, mozna zaliczy¢ wymioty, najczesciej zwigzane
z bélem w jamie brzusznej, wzdecia, nadmierne oddawa-
nie gazéw oraz niespecyficzne objawy ze strony gérnego
odcinka przewodu pokarmowego, takie jak wczesne
uczucie petnosci po positku, pieczenie w nadbrzuszu oraz
uczucie zalegania pokarmu w zotadku [1, 2, 7-9].

Tabela I. Kryteria Rzymskie Il z 2006 r.
Table |. Rome IIl Criteria 2006

Istotne jest takze réznicowanie IBS z dyspepsja
czynnosciowa wystepujaca u ok. 60% pacjentéw ze
stwierdzong dyspepsja. W diagnostyce nalezy zwrdcié
uwage na brak zwiazku dyspepsji czynnosciowej z zabu-
rzeniami rytmu wypréznief oraz ustepowanie objawéw
po wyproznieniu.

Etiopatogeneza

Badania ostatnich lat rzucajg nowe Swiatto na czyn-
niki etiologiczne mogace sie przyczyni¢ do rozwoju IBS.
Powszechnie wiadomo, ze objawy IBS moga wystepo-
wac u 0séb z zaburzeniami psychoemocjonalnymi. Uwa-
za sie, ze istotny wptyw na wystepowanie zespotu maja
specyficzne nawyki Zzywieniowe. Ostatnio zwraca sie
takze uwage na IBS powstaty na skutek przebycia roz-
nego typu infekcji. Wydaje sie jednak, ze podtozem
wystepowania IBS moze by¢ sktonnosé genetyczna, na
ktéra naktadaja sie czynniki srodowiskowe [1].

Poinfekcyjny zespo6t jelita nadwrazliwego

Zesp6t jelita nadwrazliwego powstaty wskutek reakgji
pozapalnej nazywany jest poinfekcyjnym zespotem jelita
nadwrazliwego (postinfectious IBS — PI-IBS). Nie jest osob-
na postaciag kliniczng IBS, zostat wyr6zniony na potrzeby
etiopatogenetyczne. Pacjenci z PI-IBS stanowig wiekszos¢
zakwalifikowang jako D-IBS. Poinfekcyjny IBS moga
powodowact bakterie, pierwotniaki, pasozyty i wirusy. Naj-
istotniejszym czynnikiem z epidemiologicznego punktu
widzenia sg bakterie, z ktérych najczestsze to: Salmonel-
la sp., Escherichia coli (E. coli) (szczepy ETEC i EAggEC,
czyli stanowigce przyczyne tzw. biegunki podrdznych,
oraz szczep EC 0157:H7), Campylobacter sp., Shigella sp.,
Vibrio sp. [1, 10, 11]. Ryzyko zwigzane z wystapieniem
PI-IBS po zakazeniu szczepami Shigella i Campylobacter
jest duzo wieksze niz po zakazeniu szczepami Salmonella
[4, 11]. Nie bez znaczenia jest czas trwania infekcji i zwia-
zanej z nig biegunki. Badania dowodza dodatniej zalez-
nosci miedzy czasem trwania a prawdopodobiefstwem
wystapienia IBS w zakazonej populacji, nie jest to jednak
zwiazek pewny [2].

W dobie rozpowszechnionego wystepowania Trichi-
nella sp. znaczenia nabieraja inwazje pasozytnicze.

Kryteria Rzymskie Il (2006 r.)

Kryterium gtéwne

oraz 2 lub wiecej z ponizszych cech

Nawracajacy bol lub dyskomfort (okreslony jako przewlekte
uczucie inne niz bol) w jamie brzusznej trwajgcy co najmniej
3 dni w miesiacu przez ostatnie 3 miesigce
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1. Poprawa po wyproznieniu

2. Poczatek dolegliwosci zwiazany ze zmiang czestotliwosci
wyproznien

3. Poczatek dolegliwosci zwiazany ze zmiang wygladu stolca
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Badania z uzyciem Trichinella sp. na modelu zwierzecym
wykazaty hiperplazje oraz hipertrofie miesnidwki gtad-
kiej jelit oraz stan ich nadwrazliwosci [7]. Dunlop i wsp.
wykazali ponadto na tym samym modelu hiperplazje
komérek enterochromafinowych biorgcych udziat
w regulacji fizjologicznej czynnosci przewodu pokarmo-
wego, jak i w patogenezie IBS.

Infekcje wirusowe wywotujace PI-IBS majg mniejsze
znaczenie ze wzgledu na przejsciowy charakter wywoty-
wanych objawéw [8]. Jako wirus odpowiedzialny za obja-
wy IBS typuje sie najczesciej wirusy Norwalk [8].

Biegunka pojawia sie w okresie do 12 mies. od wysta-
pienia jelitowe] infekcji bakteryjnej. Dunlop i wsp. dono-
sz3, ze w okresie do 6 mies. od infekcji zmiany w czynno-
Sci przewodu pokarmowego zauwaza do 25% badanych
[7]. Prawdopodobiefistwo wystapienia poinfekcyjnej bie-
gunki koreluje z ciezkoscig infekcji, obecnoscig krwi
w stolcu i utratg masy ciata w czasie danego zakazenia.
Istotna wydaje sie zaleznos¢ zauwazona przez Borgaon-
kara, iz podwyzszona cieptota ciata towarzyszaca infekcji
zotadkowo-jelitowej dodatnio koreluje z czestoscia wyste-
powania PI-IBS w tej grupie [12]. Dolegliwosci typowe dla
zespotu jelita nadwrazliwego sa bardziej nasilone u 0séb
z postacig poinfekcyjna. Pierwsze objawy pojawiaja sie
w ciggu 12 mies. od przebycia infekcji. Wedtug badan
Halvorsona i wsp., czestos¢ wystepowania IBS siega 7—
30% 0s6b po przebytym zakazeniu przewodu pokarmo-
wego, ktéremu towarzyszyta biegunka [2, 13]. Poinfekcyj-
ne IBS dotyczy w gtéwnej mierze oséb podrdzujacych do
cieptych krajow, gdyz tam zgtaszana jest najwyzsza
zachorowalnosé na choroby infekcyjne przewodu pokar-
mowego. Istnieje ujemna korelacja miedzy czasem trwa-
nia biegunki podczas zakazenia Zzotadkowo-jelitowego
a czasem powrotu pacjenta do zdrowia po rozwinieciu IBS
[4]. Badania Spiller wykazaty, ze PI-IBS wystepuje z mniej-
sz czestoscia w grupie oséb, u ktérych pojawity sie
wymioty podczas infekcji zotadkowo-jelitowej, co jest
prawdopodobnie zwigzane ze zmniejszaniem sie stopnia
ekspozycji na czynnik zakazny [4].

Podloze psychosomatyczne

Wstepne obserwacje kliniczne dotyczace zwiazku
wystepowania IBS z zaburzeniami psychoemocjonal-
nymi znalazty potwierdzenie w doniesieniach nauko-
wych. Wykazano, Zze depresja w wywiadach zwieksza
prawdopodobiefstwo wystgpienia IBS [6]. Podobna
korelacje zaobserwowano w zwigzku ze stresem
obecnym u pacjentéw z dodatnimi wywiadami
rodzinnymi w kierunku przemocy fizycznej i wyko-
rzystywania seksualnego [5]. Istnieje takze dodatnia
korelacja miedzy bezrobociem oraz zyciem w samot-
nosci a wystepowaniem objawéw IBS w populacji
ogblnej [1]. Nie obserwowano zaleznosci miedzy sta-

nem psychicznym a hiperplazjg komérek enterochro-
mafinowych (patrz nizej) [7].

Istnieje takze odwrotna zaleznos¢ polegajaca na
tym, ze u pacjentéw chorujacych przez dtugi czas na IBS
rozwijaja sie wtérnie zespoty depresyjne. Ponadto
obserwuje sie u nich zaburzenia snu i zaburzenia funkgcji
seksualnych.

Uwarunkowania genetyczne

Na ogot w grupie pacjentéw z IBS mozna stwierdzi¢
utrzymujace sie wyzsze niz w populacji ogélnej stezenie
serotoniny w $luzéwce przewodu pokarmowego. Jest to
zwigzane z wystepowaniem w tej grupie innej izoformy
receptora dla zwrotnego wychwytu serotoniny w bto-
nach komérkowych enterocytéw (SERT) i ptytek krwi.
Wynika to z mniejszej ekspresji tego biatka, co skutkuje
mniejszym wychwytem zwrotnym serotoniny i zwiek-
szeniem motoryki przewodu pokarmowego. Zjawisko to
lezy u podtoza postaci biegunkowej IBS. Wykazano, ze
polimorfizm w obrebie genéw kodujacych SERT moze
doprowadza¢ do ujawnienia fenotypu IBS [14]. Postulu-
je sie réwniez znaczenie polimorfizméw, w ktérych
dochodzi do wiekszej ekspresji cytokiny prozapalnej
TNF-a. i mniejszej przeciwzapalnej IL-10 oraz TGF-B niz
w populacji bez objawéw IBS [4]. Ze wzgledu na obec-
nos¢ polimorfizmu w obrebie gendéw kodujacych cytoki-
ny przeciwzapalne pacjentéw z objawami IBS dzieli sie
na dwie grupy. W pierwszej dochodzi do nadekspresji
tych cytokin i stan zapalny jest gwattowny, lecz kohczy
sie szybko, a objawy IBS sa mniej wyrazone. W drugiej
zas dochodzi do wyzej wspomnianej mniejszej ekspresji
tych biatek, a stan zapalny jest dtugotrwaty, rozwija sie
wowczas petnoobjawowy IBS. Istniejg dowody na obec-
nos¢ genetycznie uwarunkowanego wzrostu poziomu
IL-8 u pacjentéw z zakazeniem enteroagregacyjnymi
szczepami E. coli (EAggEC), co moze by¢ przestanka do
wyodrebnienia grupy oséb, u ktérych nalezy stosowaé
profilaktyke farmakologiczng podczas wyjazdéw do kra-
jow o niskim standardzie sanitarnym [2].

Obraz morfologiczny przewodu
pokarmowego u pacjentéw z zespolem
jelita nadwrazliwego

Najwiecej doniesief na temat obrazu morfologiczne-
go zmian w obrebie przewodu pokarmowego dotyczy
PI-IBS. W przewodzie pokarmowym mozna zaobserwo-
wac toczacy sie stan zapalny w obrebie btony sluzowej
[2, 7). W obrazie mikroskopowym charakterystyczna jest
zwiekszona liczba limfocytéw cytotoksycznych T
(CTL8+) oraz komérek enterochromafinowych (EC) [2].
Naciek komérek uktadu odpornosciowego odpowiedzial-
ny jest za produkcje takich cytokin, jak IL-1B, tlenek azo-
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tu oraz prostaglandyny. Produkty te powoduja wystapie-
nie biegunki w wyniku znanego wptywu, jaki wywotuja
na zwiekszenie sekrecji ptyndw do Swiatta jelita [7].
Badania dowodzg, ze komérki EC ulegaja hiperplazji po
zakazeniu patogenami Campylobacter jejuni i Campylo-
bacter coli [7]. W grupie o0séb, u ktérych po infekcji
powyzszym patogenem doszto do hiperplazji komérek
EC, tylko u czesci rozwinie sie PI-IBS, u reszty zas$ liczba
komorek EC powréci do wartosci sprzed infekcji [7].
Hiperplazja komoérek enterochromafinowych jest
elementem charakterystycznego obrazu morfologiczne-
go IBS i wyprzedza w czasie, czesto o kilka lat, pierwszy
epizod tej choroby [14]. Komérki te ponadto odpowiada-
ja za hipersekrecje serotoniny (5-HT) [4, 7, 14]. W btonie
Sluzowej jelita uposledzony jest katabolizm tego neuro-
hormonu, a w ptytkach krwi i enterocytach stwierdza sie
niska ekspresje mRNA dla SERT [8]. Istotne jest, ze
zaréowno w przypadku stwierdzonego PI-IBS, jak i D-IBS
zwiekszona jest ilos¢ 5-TH w komérkach EC. Ta zwiek-
szona gotowos¢ odpowiedzi neurohormonalnej na
bodZce mechaniczne jest istota patogenezy IBS [4, 14].
Nalezy jeszcze raz podkresli¢, ze PI-IBS manifestuje sie
w wiekszosci przypadkéw poprzez kliniczng postaé opi-
sywana jako D-IBS. Zwiekszonego poziomu 5-HT nie
stwierdza sie u pacjentéow z C-IBS [14]. Serotonina
odgrywa kluczowa role w regulacji motoryki przewodu
pokarmowego poprzez stymulacje zakohczeh nerwo-
wych witékien afferentnych trzewnego uktadu nerwowe-
g0 znajdujacych sie w blaszce wtasciwej btony Sluzowej
[14]. Udowodniona jest ponadto rola 5-HT w regulacji
wydzielania trzustkowego, co takze moze mie¢ znacze-
nie w powstawaniu objawéw IBS. Zaréwno 5-HT, jak
i cytokiny powstate w wyniku toczacego sie stanu zapal-
nego wptywaja na funkcjonowanie splotu Meissnera.
Wyniki biopsji jelita cienkiego wykazuja degeneracje
zakonczen nerwowych, ktéra wptywa na czynnos¢ prze-
wodu pokarmowego, zwiekszajac jego nadwrazliwosc
i ostabiajgc motoryke [7]. Stan przewlektego zapalenia
oraz sekrecja serotoniny oddziatujg synergistycznie na
czynnos¢ przewodu pokarmowego, wywotujac charakte-
rystyczny obraz kliniczny. Nie jest jasne, dlaczego docho-
dzi do hiperplazji komérek EC. Komérki EC powstaja
z tych samych komorek prekursorowych co komorki
oktadzinowe, komorki Panetha i enterocyty. Postuluje
sie wiec prawdopodobne zaburzenia na szlaku apoptozy
w procesie roznicowania wyzej wymienionych komérek
[7]. Leczenie immunosupresyjne oraz immunomodula-
cyjne nie przynosi oczekiwanego efektu, dlatego w tera-
pii IBS nie stosuje sie m.in. glikokortykosteroidéw [2].

Rozpoznanie

Rozpoznanie IBS wymaga wykluczenia choréb
o podobnym obrazie klinicznym. Poniewaz obraz klinicz-
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ny IBS moze by¢ zblizony do objawéw u pacjentéw choru-
jacych na nieswoiste choroby zapalne jelit, tj. wrzodzie-
jace zapalenie jelita grubego (colitis ulcerosa— CU) i cho-
robe Lesniowskiego-Crohna (Crohn's disease — CD, colitis
terminalis), wazne jest przeprowadzenie badan réznicu-
jacych te choroby [1, 4]. Istniejg ponadto dane, ze IBS
wyprzedzato w czasie wystapienie CD lub CU w pewne;j
grupie pacjentéow. Ocena endoskopowa jelita grubego
i odbytnicy moze wskaza¢ takze organiczne tto dolegli-
wosci, tj. raka okreznicy, niedokrwienne zapalenie
okreznicy lub chorobe uchytkowa. Na podstawie powyz-
szego badania mozna takze wykluczyé mikroskopowe
zapalenie jelit, ktére bywa nastepstwem ostrego zaka-
zenia Campylobacter jejuni [4]. W przypadku gdy bada-
nie endoskopowe, wraz z oceng badan laboratoryjnych
oraz badanh obrazowych, nie daje odpowiedzi na pytanie
o przyczyne dolegliwosci, a wywiady sugeruja wielolet-
nie utrzymywanie sie dolegliwosci, rozpoczyna sie
postepowanie empiryczne. Badania Borum i wsp. dowo-
dza, ze u kobiet trudniej jest rozpoznaé IBS, natomiast
leczenie mezczyzn z rozpoznanym IBS napotyka wiecej
trudnosci [3]. Borum i wsp. zaobserwowata ciekawg
zaleznos$¢ dotyczaca ptci lekarzy badajacych pacjentéow
z podejrzeniem IBS. Badania dowodzg, ze lekarze pierw-
szego kontaktu ptci zenskiej uzyskuja wieksza czutosé
w rozpoznawaniu IBS anizeli mezczyzni [15]. Badania te
przeprowadzono jednak na matej grupie pacjentéw.

Podczas badania kolonoskopowego mozna pobraé
wycinek btony Sluzowej odbytnicy celem histologiczne-
go potwierdzenia hiperplazji komérek EC. Poza standar-
dowym barwieniem hematoksyling i eozyng mozna
wykonaé oznaczenie immunohistochemiczne na CD3
ujawniajace obecnos¢ limfocytéw T, co potwierdza
toczacy sie proces zapalny [7]. Pomocny w diagnostyce
jest wynik posiewu stolca, wykonany podczas diagno-
styki zakazenia przewodu pokarmowego [4]. Wskazuje
on, jaki patogen byt odpowiedzialny za wywotanie zaka-
Zenia. Informacja ta moze nakierowaé diagnoste na
mozliwos¢ wystapienia PI-IBS, szczegblnie po epizodzie
,biegunki podréznych”.

Wazne jest takze wykluczenie u pacjenta nietoleran-
cji laktozy. Choroba ta manifestuje sie w zblizony spo-
séb. W celu wykazania nietolerancji laktozy, poza zebra-
niem doktadnych wywiadéw rodzinnych, obowigzuje
wprowadzenie 2-3-tygodniowego okresu diety z wytg-
czeniem produktéw spozywczych zawierajacych laktoze.
Ustapienie dolegliwosci daje przestanke do dalszej dia-
gnostyki w tym kierunku.

Wazne jest réwniez r6znicowanie w kierunku choro-
by trzewnej. Okazuje sie bowiem, ze az 3% pacjentéw
z podejrzeniem IBS ma w rzeczywistosci chorobe trzew-
na [4]. Nie nalezy zapomina¢ o ocenie funkcji hormonal-
nej gruczotu tarczowego.
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Niewystarczajaco wnikliwie przeprowadzone poste-
powanie diagnostyczne bywa przyczyna zbyt pochopnej
kwalifikacji pacjentéw do dalszych zbednych zabiegdw.

Postepowanie

Podstawowym celem leczenia jest opanowanie
wystepujacych dolegliwosci, ktére utrudniajg choremu
codzienne funkcjonowanie. Zazwyczaj opanowanie
zaburzeh motoryki skutkuje ustgpieniem dyskomfortu
w jamie brzusznej. Leczenie obejmuje modyfikacje diety,
stosowanie wtékien pokarmowych, leczenie farmakolo-
giczne oraz pomoc psychologiczna.

Istotne jest zwrdcenie uwagi chorego na wyklucze-
nie z diety pewnych potraw, ktérych spozywanie nasila
dolegliwosci, a wyeliminowanie wspomaga proces
leczenia [5]. Nalezy poinformowac¢ pacjenta o tym, ze
powinien unika¢ potraw zawierajacych sorbitol i manni-
tol (produkty zawierajace stodziki, gumy do zucia, jogur-
ty, niektére przetwory spozywcze) [4]. Ich staba wchta-
nialnos¢ przyczynia sie do nasilenia biegunki,
a nadmierne spozycie moze nawet wywotaé biegunke.
Poleca sie takze redukcje spozycia ttuszczy, surowych
warzyw, owocoéw i napojéw z kofeing. Udowodniono, Zze
stosowanie psyllium istotnie zmniejsza nasilenie obja-
wow choroby w odréznieniu od otrebéw, ktére nie
zmniejszajg dolegliwosci w IBS [16]. Badanie zaktadato
stosowanie 10 g psyllium w poréwnaniu z 10 g otrebow
lub placebo przez okres 12 tyg. (p = 0,03 vs p = 061).
Wazna jest rowniez regulacja bilansu wodno-elektrolito-
wego (odpowiednia podaz ptynéw i elektrolitow).

W leczeniu farmakologicznym stosuje sie: leki choli-
nolityczne, antagonistéw receptora opioidowego, tréj-
pierscieniowe leki przeciwdepresyjne (TLPD), antagoni-
stow receptoréw serotoninowych 5-HT; oraz agonistow
5-HT,4 [5].

W przypadku utrzymywania sie biegunki stosuje sie
kodeine albo loperamid, mozna tez zastosowa¢ TLPD
i antagonistow receptora 5-HT; (alosetron, niedostepny
jeszcze w Polsce). Zastosowanie kodeiny jest ograniczo-
ne ze wzgledu na jej dziatanie osrodkowe powodujace
wymioty i sedacje. Loperamid ze wzgledu na swoje
obwodowe dziatanie na receptory p nie powoduje takich
efektéw ubocznych [4]. Lek ten powinno sie podawac po
kazdym luznym wypréznieniu w dawce 2 mg, nie prze-
kraczajac jednak dawki 12 mg na dobe. Warto zazna-
czy¢, ze podawanie loperamidu musi byé poprzedzone
wykluczeniem tta infekcyjnego biegunek. Skutecznym
preparatem w leczeniu biegunek jest difenoksylat, sto-
sowany w potaczeniu z atroping, jest on jednak prze-
ciwwskazany w PI-IBS oraz u matych dzieci. Ma ponad-
to dziatanie euforyzujgce i obniza cisnienie tetnicze,
dlatego jego stosowanie wymaga szczeg6lnej ostrozno-
sci. W przypadku D-IBS z wzdeciem brzucha jako gtéw-

nym objawem polecane jest stosowanie rifaksyminy
w dawce wiekszej niz podczas antybiotykoterapii (3 x
400 mg przez 7-10 dni) [17].

W przypadku wystepowania bélu podajemy doraz-
nie przed positkiem leki cholinolityczne, mozna tez roz-
wazy¢ podanie TLPD [5].

Postepowanie w C-IBS obejmuje stosowanie lekow
peczniejacych, osmotycznych oraz rozwazenie zastoso-
wania agonistéow 5-HT, (tegaserod). Poleca sie rowniez
w tej postaci IBS zastosowanie lubiprostonu. Lubiproston
jest prostaglandyng E1 odpowiedzialng za aktywacje
kanatéw chlorowych na komérkach nabtonka jelitowego,
co powoduje wzrost sekrecji jonéw chloru do Swiatta jeli-
ta. Efektem jest wzrost sekrecji wody i redukcja gestosci
katu oraz wzmozenie motoryki jelita grubego.

W przypadku stwierdzonych zaburzeh psychicznych,
najczesciej zespotow lekowo-depresyjnych, do leczenia
wtgczane sa leki psychotropowe celem minimalizacji
pierwotnej przyczyny zaburzen. Stosuje sie benzodwu-
azepiny, TLPD i selektywne inhibitory receptora seroto-
ninowego [18]. Trzeba jeszcze zwréci¢ uwage na korzyst-
ny wptyw psychoterapii w leczeniu zaburzen jelitowych
spowodowanych przez zaburzenia psychiczne. Nalezy
rozwazy¢ zaproponowanie pacjentowi zmiany srodowi-
ska oraz stylu zycia. Problemem w leczeniu depresji jest
ustalenie, czy jest ona przyczyna zaburzen jelitowych
czy ich wynikiem. Rozréznienie to ma wartos¢ diagno-
styczna przy wyborze Sciezki leczniczej.

Skutecznos¢ zastosowania probiotykéw w IBS zosta-
ta potwierdzona przez Moayyedi i wsp. w metaanalizie
z 2010 r. Istotna poprawa objaw6éw nastapita przy sto-
sowaniu probiotykéw zawierajacych szczepy Lactobacil-
lus, Bifidobacterium, Streptococcus (RR = 0,71) [19].

Zapobieganie

W przypadku PI-IBS profilaktyka moze sie ograniczaé
do stosowania rifaksyminy podczas wyjazdéw do kra-
jow o niskim standardzie sanitarnym. Jej atutem jest
niewchtanialnos¢ z przewodu pokarmowego. Problem
profilaktyki sprowadza sie do pytania, czy powinno sie
stosowac na szeroka skale profilaktyczna antybiotykote-
rapie, szczegblnie w dobie rozpowszechnienia selekcji
szczepbw antybiotykoopornych. Nie bez znaczenia jest
takze ryzyko zwigzane z wprowadzeniem organizmu
w stan nosicielstwa Salmonella sp. podczas nieskutecz-
nego kursu farmakoterapii. Istotne jest ponadto niebez-
pieczefstwo zwigzane z ryzykiem rozwiniecia zespotu
hemolityczno-mocznicowego (HUS) przez osobe przyj-
mujaca antybiotyk podczas infekcji szczepem E. coli
wytwarzajacym toksyne Shiga. Najwazniejsza jest wiec
edukacja w kierunku zachowania odpowiedniej higieny
jako profilaktyki tzw. biegunki podréznych w krajach
o0 niskim standardzie sanitarno-epidemiologicznym. Pro-
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filaktyke antybiotykowa nalezy rozwazy¢ u oséb podda-
nych immunosupresji.

Podsumowanie
Zespot jelita drazliwego jest jedna z najczestszych

przyczyn konsultacji gastroenterologicznych. Charak-

teryzuje sie bogata symptomatologia ze strony prze-
wodu pokarmowego, ktéra moze wynikaé ze ztozonej
etiopatogenezy. Z tego powodu leczenie wielokrotnie
okazuje sie nieskuteczne. Wyrézniamy postacie

z dominacja biegunki, z dominacja zapar¢, posta¢ mie-

szang oraz niezdefiniowang. Do istotnych przyczyn

nalezy zaliczy¢ zaburzenia psychoemocjonalne, pre-
dyspozycje genetyczne, a od niedawna zwraca sie tak-
ze uwage na tto infekcyjne IBS. Diagnostyka obejmuje
roznicowanie z chorobami rozrostowymi, a takze nie-
swoistymi chorobami zapalnymi przewodu pokarmo-
wego. Rozpowszechnienie badah genetycznych w roz-
poznawaniu sktonnosci do nadmiernej produkcji 5-HT
oraz cytokin prozapalnych moze sie przyczyni¢ do
indywidualizowania terapii i wiekszej skutecznosci
leczenia IBS.
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