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Zespot rozrostu bakteryjnego —
SIBO. Jak go diagnozowac i leczyc
w praktyce lekarza rodzinnego

w swietle nowych wytycznych?

Small intestine bacterial overgrowth — SIBO.
How to diagnose and treat it in the practice of
the family physician according to new guidelines

Streszczenie
Zespot rozrostu bakteryjnego jelita cienkiego (SIBO) to
zespot objawdw zotgdkowo-jelitowych spowodowany
nadmierng iloscig bakterii w jelicie cienkim. Moze by¢
skutkiem przewlektego stosowania inhibitoréw pompy
protonowe;j (IPP) lub towarzyszy¢ takim chorobom,
jak zespot jelita nadwrazliwego (IBS), cukrzyca
czy choroba uchytkowa. SIBO moze wspotistniec
z rozrostem grzybiczym (SIFO) lub rozrostem
archeondéw (IMO). Obecnie podstawa diagnostyki SIBO
s testy oddechowe. Preferowanym leczeniem jest
eradykacja rozrostu za pomoca eubiotyku rifaksyminy.
W przypadku wzde¢ pomocna moze by¢ dieta
low FODMAP oraz stosowanie btonnika
rozpuszczalnego niewywotujacego wzde¢,
np. arabinogalaktanu, a w przypadku zapar¢
suplementacja diety btonnikami rozpuszczalnymi
i makrogolami. Dane dotyczace stosowania
probiotykéw w SIBO sa niejednoznaczne,
a prokinetykéw zbyt skape, by mogty potwierdzi¢
ich skutecznos¢ i uzasadnic¢ rekomendowanie
w wytycznych.
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Abstract
Small intestine bacterial overgrowth (SIBO) is a
syndrome of gastrointestinal symptoms caused by
excessive bacteria in the small intestine. It may result
from chronic proton pump inhibitor use or accompany
diseases such as IBS, diabetes mellitus, or diverticular
disease. SIBO may coexist with fungal overgrowth (SIFO)
or archaea overgrowth (IMO). Currently, respiratory
tests are the mainstay of SIBO diagnosis. The preferred
treatment is eradication of the growth with eubiotic
rifaximin. A low-FODMAP diet and soluble fibre not
raised bloating like arabinogalactan may be helpful
for bloating and soluble fibre supplementation for
constipation. Data on the use of probiotics in SIBO
are inconclusive, and prokinetics are too sparse to

recommend them in guidelines.
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Wstep

Zespodtrozrostu bakteryjnego jelita cienkiego (small
intenstine bacterial overgrowth — SIBO) to zesp6t ob-
jawoéw zotadkowo-jelitowych spowodowany obec-
nosciag nadmiernej liczby bakterii w jelicie cienkim
[1]. Jest to stan dysbiozy, w ktérym dochodzi do
zaburzenia rownowagi bakteryjnej (eubiozy) w jeli-
cie cienkim. Objawy kliniczne SIBO mogga sie rézni¢
w zaleznosci od stopnia nasilenia rozrostu bakteryj-
nego. W zespole tym wystepuje nadmierna liczba
bakterii tlenowych i beztlenowych kolonizujgcych
jelito cienkie. Region ten fizjologicznie zawiera
niewielka ilos¢ bakterii. Za norme w proksymalnej
czesci jelita czczego 0séb zdrowych przyjmuje sie
< 103 jednostek tworzacych kolonig (colony forming
units — CFU) [2]. Mozna wyrdzni¢ dwa podstawowe
rodzaje rozrostu bakterii w SIBO: 1) gérnego odcinka
przewodu pokarmowego (upper aerodigestive tract
— UAT), w ktérym dominujg bakterie Gram-ujemne
pochodzace z jamy ustnej — Streptococcus viridans
i Prevotella spp., oraz 2) dolnego odcinka przewodu
pokarmowego, tzw. coliform, w ktérym dominuja
przede wszystkim bakterie Escherichia coli, Klebsiel-
la pneumoniae, Enterococcus spp., Proteus mirabilis
i Clostridium spp. [3, 4]. Czynniki predysponujace
do rozwoju UAT SIBO obejmujg spowolnienie pracy
jelit spowodowane przyjmowaniem lekéw i hipo-
chlorhydrie zotadka wywotang przewlektym sto-
sowaniem inhibitoréw pompy protonowej (IPP)
lub zanikowe zapalenie btony $luzowej zotadka,
charakterystyczne dla 0séb starszych. Coliform SIBO
moze wystapi¢ w zaburzeniach motoryki jelit lub
nieprawidtowosciach anatomicznych, np. uchyt-
kach okreznicy [5].

Nadmiernej kolonizacji jelita cienkiego przez bak-
terie, czyli wystapieniu SIBO, zapobiegaja liczne
mechanizmy obronne organizmu: kwasny sok zo-
tadkowy, z6t¢, trzustkowe enzymy proteolityczne,
wydzielnicza IgA, prawidtowa perystaltyka jelit
oraz zastawka kretniczo-katnicza zapobiegajaca
cofaniu sie ptynnej tresci z jelita grubego do jelita
cienkiego [6]. Zaburzenie ktéregokolwiek z ww.
mechanizméw obronnych moze prowadzi¢ do
rozwoju SIBO.

Intensywny rozrost bakterii, czyli SIBO, powoduje
wzmozonga fermentacje weglowodanéw i wytwa-
rzanie gazow, ktdre napinajac sciane jelita, wy-
wotuja dyskomfort, a nawet bél w jamie brzusz-
nej. Obecnos$¢ nadmiernej ilosci gazéw stata sie
podstawg aktualnie rekomendowanej diagnostyki
SIBO za pomocg testéw oddechowych. Oprécz
wzdecia u pacjentéw obserwuje sie rowniez za-
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burzenia trawienia, wchtaniania i motoryki jelito-
wej. Objawy SIBO s3 niespecyficzne i obejmuja bdl
brzucha, wzdecie, biegunke, oddawanie gazéw,
odbijanie i niestrawnos¢, ktére naktadaja sie na
siebie i réznig sie czestoscig wystepowania, czasem
trwania i nasileniem [7]. Zawsze nalezy wykluczy¢
objawy alarmowe, takie jak utrata masy, krwawie-
nie z przewodu pokarmowego, ostabienie, stany
podgoraczkowe. W SIBO moga wystepowac niedo-
krwistos¢ z niedoboru Zelaza, niedobory witamin
rozpuszczalnych w ttuszczach i witaminy By, oraz
biegunka ttuszczowa, jak réwniez ciezka biegunka
powodujaca odwodnienie. W wiekszosci przypad-
kow wszystkie wymienione nieprawidtowosci sa
subtelne lub niewykrywalne. Niektérzy pacjenci
moga przejawia¢ zmeczenie i stabg koncentracje,
jednak zaden pojedynczy objaw nie moze by¢
przypisany konkretnie SIBO. Z wystepowaniem
SIBO w jelicie moze wspétistniec rozrost archeonéw
produkujacych metan i grzybéw produkujacych
dwutlenek wegla. Oprécz nieprawidtowosci ana-
tomicznych czy zabiegdéw operacyjnych na jelicie
SIBO najczesciej wystepuje w przebiegu cukrzycy,
zespotu jelita nadwrazliwego, choroby uchytkowej
i przewlektego leczenia IPP [8].

Diagnostyka
Obecnie diagnostyka SIBO opiera sie na testach
oddechowych. W badaniach tych okresla sie po-
ziom gazéw w wydychanym powietrzu, takich jak
wodér i/lub metan, ktére powstaja w wyniku fer-
mentacji substratu podawanego pacjentom do-
ustnie: laktulozy lub glukozy. Testy oddechowe sa
oparte na zasadzie, ze komérki ludzkie nie wytwa-
rzaja wodoru ani metanu, a obecnos¢ tych gazéw
w oddechu wskazuje na metabolizm niestrawionych
weglowodanoéw przez drobnoustroje jelitowe [9].
Badanie inwazyjne — posiew z aspiratu tresci po-
branej z dwunastnicy — wykonywane jest gtéwnie
w osrodkach amerykanskich. Pobranie aspiratu pod-
czas gastroskopii wymaga doswiadczenia endo-
skopisty we wprowadzaniu cewnika przez kanat
biopsyjny do dalszej drugiej lub trzeciej czesci dwu-
nastnicy przy minimalnym wdmuchiwaniu powie-
trza, jak rowniez posiadania specjalnego cewnika
Liguory ze strzykawka zasysajacego tres¢ pokar-
mowg3 [10]. Zgodnos¢ diagnostyczna aspiratow je-
lita cienkiego z testami oddechowymi wynosi ok.
65%, co wskazuje, ze zastosowanie jednej metody
badawczej moze nie by¢ wystarczajgce do ostatecz-
nego zdiagnozowania SIBO i ze moga by¢ koniecz-
ne dodatkowe badania, szczegdlnie u pacjentéow
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z utrzymujacymi sie objawami i wysokim prawdo-
podobienstwem SIBO. Wazne jest odpowiednie
przygotowanie pacjenta do testu oddechowego.
Dokfadne instrukcje dotyczace diety i odstawienia
lekéw przed badaniem sa dostepne w Interne-
cie i na stronach osrodkéw wykonujacych takie
badania. Nalezy zawsze poinformowac pacjenta,
aby odpowiednio wczes$nie zapoznat sie z nimi,
poniewaz jedynie prawidtowe przygotowanie do
badania zapewnia uzyskanie wiarygodnego wy-
niku [11]. W przypadku dtugotrwatego stosowania
antybiotykéw lub prokinetykéw nalezy odczekaé
4 tygodnie po odstawieniu lekéw, zanim wykona
sie test, a w przypadku dtugotrwatego stosowania
probiotykéw czy epizodu biegunki infekcyjnej -
2 tygodhnie. Inhibitory pompy protonowej powinny
zosta¢ bezwzglednie odstawione na tydzien przed
wykonaniem testu — na ten czas mozna pacjentowi
zaproponowac terapie pomostowa, np. preparatem
kwasu hialuronowego (HA) z siarczanem chondro-
ityny (CS) i poloksamerem (P407), dostepnym w ap-
tekach bez recepty w postaci wyrobu medycznego
w wygodnych saszetkach.

Zgodnie z obowigzujacymi referencyjnymi wy-
tycznymi amerykanskimi do rozpoznania SIBO nie-
zbedny jest wzrost stezenia wodoru o = 20 ppm
w stosunku do wartosci wyjsciowej w ciggu
90 minut od rozpoczecia pomiaru po podaniu do-
ustnym 75 g glukozy lub 10 g laktulozy [2]. Wzrost
stezenia wodoru po 90. minucie testu swiadczy
o fermentacji substratu (laktulozy, glukozy) w okrez-
nicy. Niektére typy gastrolizeréw umozliwiaja row-
niez pomiar stezenia metanu w wydychanym po-
wietrzu — w przypadku metanu stezenie 10 ppm
w dowolnym punkcie pomiaru wskazuje na ko-
lonizacje jelit drobnoustrojami wytwarzajacymi
metan. Poniewaz metanogeny nie sg bakteriami
(do ktorych odnosi sie nazwa SIBO), lecz nalezg do
archeonéw, dla nadprodukcji metanu whasciwy jest
termin zespot rozrostu metanogendw w jelitach (in-
testinal methanogen overgrowth — IMO), historycznie
nazywany SIBO metanowym [1]. Charakterystyczne
dla IMO jest to, ze rozrost moze dotyczy¢ tylko jelita
cienkiego, tylko jelita grubego lub obu jelit jedno-
czesnie, a gtdwnymi objawami zgtaszanymi przez
chorych sa wzdecie i zaparcia.

W metaanalizie 14 badan klinicznych opublikowa-
nejw 2020 r. wykazano, ze czuto$¢ testow oddecho-
wych z laktulozg i glukoza wyniosta odpowiednio
42,0% i 54,5%, a swoisto$¢ odpowiednio 70,6%
i 83,2% [12]. W tescie oddechowym z laktuloza
uzyskuje sie do 30% wynikéw fatszywie dodatnich,
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co jest efektem przyspieszonego pasazu powo-
dowanego przez laktuloze, ktéra nie wchtania sie
w jelicie cienkim i fermentuje w jelicie grubym.
U pacjentéw bez rozrostu bakterii w jelicie cienkim
moze sie wiec pojawi¢ wczesny szczyt wytworze-
nia wodoru przed 90. minuta testu, ktéry zostanie
btednie zinterpretowany jako SIBO. Test oddecho-
wy z uzyciem glukozy ze wzgledu na jej wchtfanianie
w proksymalnym jelicie czczym cechuje z kolei mata
czuto$¢ w wykrywaniu rozrostu bakteryjnego w dy-
stalnym odcinku jelita cienkiego. Niekt6rzy autorzy
wskazuja, ze z uwagi na trudnosci w interpretacji
wynikéw testu oddechowego z laktuloza jako dia-
gnostyke SIBO powinno sie stosowac wytacznie test
z glukoza [13]. W przypadku pacjentéw z cukrzyca
z podejrzeniem SIBO, u ktérych test oddechowy
z zastosowaniem glukozy jest przeciwwskazany,
mozna zastosowacd terapie empiryczng treat and
see. Zawsze przed ustaleniem ostatecznego rozpo-
znania i wdrozeniem leczenia nalezy skonfrontowa¢
dodatni wynik testu oddechowego z uciazliwoscia
objawoéw klinicznych zgtaszanych przez pacjenta.

Leczenie

Leczenie SIBO obejmuje ztagodzenie objawéw po-
przez eliminacje rozrostu bakterii, utrzymanie remisji
oraz korygowanie niedoboru witaminy B, i innych
powigzanych niedoboréw zywieniowych. Zgodnie
zkonsensusem pétnocnoamerykanskim z 2020 r. sto-
sowanie antybiotykdéw jest podstawa leczenia SIBO
[1]1. W eradykacji rozrostu bakteryjnego (indukcja
remisji) mozna zastosowac antybiotyki, ktére dziatajg
wybidrczo na szczepy bakteryjne wywotujace SIBO.
Biorac pod uwage ograniczenia obecnych technik
diagnostycznych, mozna wtaczy¢ terapie empirycz-
na treat and see przy uzyciu rifaksyminy (1600 mg/
dobe przez 14 dni) jako metode diagnostyki u oséb
z wysokim podejrzeniem SIBO. Ztagodzenie lub
zniesienie objawéw SIBO w wyniku tej terapii skta-
nia do postawienia diagnozy. Dawniej stosowane
w SIBO ogdlnoustrojowe leki przeciwbakteryjne to
gtéwnie tetracykliny, fluorochinolony i kotrimoksa-
zol. Z uwagi na ich dziatania niepozadane i ryzyko
antybiotykoopornosci obecnie w eradykacji SIBO
preferowana jest niewchtanialna z jelita rifaksymi-
na, ktéra wykazuje szerokie spektrum aktywnosci
i dziata na Gram-dodatnie i Gram-ujemne bakterie
tlenowe i beztlenowe [14].

Powszechne stosowanie rifaksyminy wynika z jej
dobrego profilu bezpieczenstwa, poréwnywalnych
z placebo dziatah niepozadanych i wysokiej sku-
tecznosci w leczeniu zespotu jelita nadwrazliwego
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(irritable bowel syndrome — IBS), ktéry w znacznym
stopniu pokrywa sie klinicznie z SIBO. Liczne badania
kliniczne pokazuja, ze rifaksymina moze dziata¢ jako
eubiotyk, chronigc mikrobiote okreznicy i jedno-
czesnie zwiekszajac liczebnos¢ Bifidobacterium spp.
i Lactobacillus spp. w jelitach, dlatego nie ma potrze-
by wiaczenia dodatkowej ostonowej probiotykotera-
pii podczas leczenia rifaksyming. Dostepne dowody
wskazuja, ze rifaksymina, ktéra jest rozpuszczalna
w z6tci, wzmacnia funkcje bariery jelitowej, tagodzi
stan zapalny wywotany przez bakterie jelitowe oraz
zmniejsza translokacje metabolitéw. Lek ten zna-
czaco obniza w surowicy poziom lipopolisacharydu
(LPS), endotoksyny znajdujacej sie w zewnetrznej
btonie bakterii Gram-ujemnych. Rifaksymina zmniej-
sza ekspresje cytokin i zapalenie jelit, a jednoczesnie
zwieksza ekspresje wszystkich biatek, ktére wpty-
waja na funkcje barierowe, ponadto zmniejsza przy-
leganie bakterii do $ciany jelita (adhezje bakterii)
oraz zjadliwos¢ bakteryjna, czyli wptywa korzystnie
na dwa mechanizmy redukujace translokacje bak-
teryjna [15]. Znane jest réwniez bezposrednie dzia-
tanie przeciwzapalne rifaksyminy poprzez receptor
X-pregnanu.

PROBLEMY GASTROENTEROLOGICZNE w POZ

W 2017 r. opublikowano metaanalize 32 badan kli-
nicznych obejmujacych tacznie 1331 pacjentédw oce-
niajacych bezpieczenstwo i skutecznos¢ rifaksyminy
w leczeniu SIBO. Odsetek eradykacji SIBO po lecze-
niu rifaksyming potwierdzony testem oddechowym
byt wysoki i wynidst 71%. Ustapienie objawéw po
zastosowaniu rifaksyminy nastapito u 68% pacjen-
tow z SIBO [16]. W 2021 r. opublikowano kolejna
metaanalize 26 badan z zastosowaniem rifaksyminy
z udziatem 874 pacjentéw. Odsetek eradykacji SIBO
rifaksyming oceniony jako ustgpienie objawéw wy-
niost 63%. Analiza podgrup i metaregresja wykazaty,
ze stopien eradykacji SIBO zalezy od dawki rifaksy-
miny. Najwyzszy stopien eradykacji, wynoszacy
80%, osiagnieto w przypadku dawki 1600 mg/dobe
[17] . Dawka 1600 mg/dobe stosowana przez 14 dni
jestzalecana przez Polskie Towarzystwo Gastroente-
rologii w eradykacji SIBO [18]. Schemat leczenia SIBO
przedstawiono na rycinie 1.

Jezeli po skutecznej eradykacji nie wyeliminuje sie
przyczyny SIBO, np. zrostéw pooperacyjnych, IPP,
z reqguty dochodzi do nawrotu rozrostu bakterii.
Odsetek nawrotéw SIBO po leczeniu rifaksyming
jest niewielki i po 3 miesigcach wynosi 12,6%, po

przez 14 dni z odstepami suplementacja btonnika

30-dniowymi

suplementy ziotowe
(berberyna, oregano,

Wysokie podejrzenie SIBO Umiarkowane
czynnik ryzyka + objawy podejrzenie SIBO
. objawy
leczenie
empiryczne
A testy nietolerangji
test oddechowy L5 pokarmowych
(wodér + metan) mozliwy rozrost grzybiczy
(SIFO)
+
\4 \4
eradykacja SIBO/IMO
rifaksymina 1600 mg/dobe przez 14 dni
nawrét czesciowa brak
objawow odpowiedz odpowiedzi
A4 A4 A4
cykliczne leczenie dieta low FODMAP konsultacja
rifaksyming 1600 mg/dobe (wzdecia) gastroenterologa _ -

rozpuszczalnego (zaparcia)

pogtebiona diagnostyka |
badania parazytologiczne

neem)
brak
terapia skojarzona v poprawy
rifaksyming z neomycyna + )
(IMO) lub antybiotyk || powtorny
ogodlnoustrojowy test oddechowy

A

Rycina 1. Leczenie SIBO (wg [14])

SIBO - zesp6t rozrostu bakteryjnego jelita cienkiego, IMO — zespdt rozrostu metanogendw w jelitach, SIFO — zesp6t rozrostu grzybiczego jelita

cienkiego
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po6t roku zwieksza sie do 27,5% a po 9 miesigcach
moze pojawic sie u mniej niz potowy pacjentéw
(43,7%) [19]. W przypadku nawrotu objawéw nalezy
rozwazy¢ cykliczna terapie rifaksyming w tej samej
dawce (1600 mg/dobe), pamietajac o 30-dniowym
odstepie miedzy kolejnymi 14-dniowymi cyklami
leczenia [18]. Pomimo udowodnionej skutecznosci
antybiotykéw w eliminacji objawéw i eradykacji
rozrostu, u ok. 30-40% pacjentéw z objawami po-
dobnymi do SIBO moze nie dojs¢ do ich ustapie-
nia. U oséb, ktére nie odpowiedziaty na terapie
rifaksyming, nalezy przeprowadzi¢ diagnostyke
pod katem innych nakfadajacych sie schorzen (np.
nietolerancja pokarmowa, celiakia, obecnos¢ pa-
sozytéw, IBS). Mozna réwniez rozwazy¢ terapie
ogodlnoustrojowym lekiem przeciwbakteryjnym
- amoksycylina z klawulanianem 875 mg 2 razy
na dobe, ciprofloksacyna 500 mg 2 razy na dobe,
norfloksacyna 400 mg raz na dobe, metronidazol
250 mg 3 razy na dobe, neomycyna 500 mg 2 razy
na dobe, tetracyklina 250 mg 2 razy na dobe czy ko-
trimoksazol 160 mg/800 mg 2 razy na dobe [1]. Na-
lezy jednak wzig¢ pod uwage, ze taka terapia moze
by¢ zwigzana z nizszym odsetkiem eradykacji bak-
terii oraz pojawieniem sie dziatat niepozadanych
i antybiotykoopornosci. W badaniu 142 kolejnych
pacjentéw losowo przydzielonych do dwéch grup
leczenia: rifaksyming 1200 mg/dobe przez 7 dni lub
metronidazolem 750 mg/dobe przez 7 dni, odsetek
eradykacji SIBO po zastosowaniu metronidazolu
wynidst 44% i byt istotnie nizszy niz w grupie rifa-
ksyminy - 63% [20]. Pacjencizdwoma schorzeniami,
np. SIBO i nietolerancjg laktozy, moga doswiadczy¢
jedynie czesciowego ztagodzenia objawdéw po anty-
biotykoterapii i bedg wymagali dtugoterminowej
diety bezlaktozowej. W zwigzku z tym konieczne
s doktadna ocena objawéw i odpowiednie testy
diagnostyczne, aby wykluczy¢ inne stany chorobo-
we u 0s6b z nieoptymalna odpowiedzig na terapie.

Dietoterapia

Wyselekcjonowane bakterie zamieszkujace jelito
cienkie rozwijaja sie dzieki spozywaniu produktéw
fermentujacych, dlatego ograniczenie ich liczby po-
zbawia bakterie potrzebnego pozywienia niezbed-
nego do wzrostu i proliferacji. Dane na temat stoso-
wania diet w SIBO sg gtdwnie rozszerzeniem danych
dotyczacych IBS. Obecnie uwaza sie, ze czynniki die-
tetyczne odgrywaja kluczowa role w powstawaniu
objawéw IBS nawet u 84% chorych [21]. Metaanaliza
prac poswieconych stosowaniu diety low FODMAP
(fermentowalne oligo-, di-, monosacharydy i poli-

ole) i diet bezglutenowych w IBS wykazata, ze nie
ma dobrych dowodoéw popierajgcych zalecanie
pacjentom diet bezglutenowych, jednak istnieja
,dowody o bardzo niskiej jakosci” dla diety low
FODMAP [22]. Gtéwna przyczyna szybkiej indukgcji
objawéw po spozyciu duzej dawki FODMAP orazich
ztagodzenia w ciggu kilku dni od rozpoczecia diety
low FODMAP jest prawdopodobnie zmieniona sty-
mulacja mechanoreceptoréw spowodowana roz-
szerzeniem $wiatta przewodu pokarmowego [23].
Pomimo dostepnosci wielu informacji w Internecie,
wskazéwek dla pacjentéw i gotowych przepiséw
dieta low FODMAP, aby w petni wykorzystac jej
potencjat w redukgji wzde¢, powinna by¢ skonsul-
towana przez dietetyka klinicznego, ktéry omoéwi
z pacjentem jej trzy fazy: identyfikacje wyzwalaczy,
powolnga eliminacje pokarméw iich ponowne wpro-
wadzenie do codziennej diety. Cze$¢ pacjentéw,
ktérzy samodzielnie stosuja diete low FODMAP, na-
dal ma dolegliwosci. Przyczyna sa prawdopodobnie
ukryte zrédta FODMAP, gdyz przemyst spozywczy
na szeroka skale stosuje fruktany jako dodatki do
zywnosci. Doswiadczony dietetyk kliniczny moze
wskazac takie produkty i poméc wyeliminowac je
z codziennej diety. Trzeba pamieta¢, ze dieta low
FODMARP jest ograniczona czasowo, mozna jg stoso-
waé maksymalnie przez 6 tygodni. Takze diety we-
ganskie i wegetarianskie, bogate w btonnik, okazaty
sie skuteczne u wielu 0s6b z SIBO, jednak duza ilo$¢
Swiezych warzyw czesto wzmaga wzdecia. Diety
bogate w btonnik rozpuszczalny zwiekszaja pro-
dukcje krotkotancuchowych kwasoéw ttuszczowych,
jednoczesnie hamujac potencjalnie inwazyjne bak-
terie, takie jak Escherichia coli i inne gatunki Entero-
bacteriaceae [24]. Suplementacja btonnika rozpusz-
czalnego ma silng rekomendacje w amerykanskich
i polskich wytycznych dotyczacych leczenia IBS, co
najwazniejsze - jest silna rekomendacja stosowania
btonnika rozpuszczalnego réwniez u pacjentéw
z biegunkowq postacia IBS [18, 25].

Jednym z lepiej przebadanych btonnikéw rozpusz-
czalnych, zarejestrowanych przez amerykanska
Agencje ds. Zywnosci i Lekdw (Food and Drug Admi-
nistration — FDA), jest arabinogalaktan pochodzacy
z kory modrzewia japonskiego. Jest on catkowicie
rozpuszczalny i jako jeden z nielicznych nie wzmaga
wzdecia, co jest szczegdlnie cenne dla pacjentéw
z SIBO, mozna go stosowac u chorych z biegunka,
wzdeciem i zaparciem. Pacjenci z IMO, u ktérych
wskutek nadprodukcji metanu dominujacym ob-
jawem sg zaparcia, rowniez moga odnies¢ korzys¢
z suplementacji tego btonnika. Arabinogalaktan
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stosowany regularnie przez minimum 3 miesigce
reguluje wypréznienia oraz odzywia i uszczelnia je-
lito grube, gdyz jest zrodtem endogennego kwasu
mastowego. Ponadto moduluje mikrobiote jelitowa
poprzez znaczace zmniejszenie liczebnosci Firmicu-
tes i zwiekszenie Bacteroidetes i Bifidobacterium oraz
przeciwzapalnej bakterii Faecalibacterium praus-
nitzii. Liczebno$¢ Bifidobacterium ma tendencje
do zwiekszania sie wraz z czasem suplementacji
arabinogalaktanu. Sktad i funkcja mikrobiomu jeli-
towego moga by¢ zmieniane przez diete wysoko-
btonnikowa. Zdecydowana wiekszo$¢ oséb doro-
stych w krajach rozwinietych nie spozywa zalecanej
dziennej dawki btonnika (25 g/dobe dla kobiet
oraz 38 g/dobe dla mezczyzn), dlatego suplemen-
tacja arabinogalaktanu jest sposobem na uzupet-
nienie niedoboréw btonnika w diecie i pozytywna
modulacje mikrobioty jelitowej [26].

Rozrost grzybiczy

Jakiekolwiek uszkodzenie btony sluzowej jelita lub
zaburzenie mikrobiomu przewodu pokarmowego,
bedace nastepstwem chemioterapii, antybioty-
koterapii, procesu zapalnego, aktywacji komérek
uktadu odpornosciowego lub zaburzenia mechani-
zmow regeneracyjnych nabtonka, moze skutkowac
SIFO. Rozrost grzybiczy w jelicie cienkim moze by¢
przyczyna niewyjasnionych dolegliwosci ze strony
przewodu pokarmowego w ok. 25% przypadkdw.
W jednym z niewielu opublikowanych badan doty-
czacych SIFO na podstawie posiewu aspiratu z jelita
rozrost grzybiczy stwierdzono u 63% pacjentéw,
z czego u 40% rozpoznano izolowane SIBO, u 26%
izolowane SIFO, a u 34% mieszane SIBO i SIFO [27].
W innym badaniu, w ktérym oceniono 776 pacjen-
tow z objawami, 60% z nich miato dodatni wynik
posiewu (> 103 CFU) w kierunku SIBO lub SIFO,
z czego 64% miato izolowane SIBO, 7% izolowane
SIFO, a 29% SIBO i SIFO. Dominujacymi organi-
zmami byty Streptococcus, Haemophilus, Klebsiella,
E. coli, Neisseria, Bacteroides, Veillonella, Fusobacte-
rium, Candida albicans oraz Candida glabrata i Can-
dida dubliniensis [28].

Candida spp., tak jak pozostate grzyby, ktére row-
niez moga rozrastac, np. Cryptococcus neoformans
wywotujacy kryptokokoze, wydzielaja jedynie dwu-
tlenek wegla, nie da sie wiec wykry¢ SIFO w tescie
oddechowym. Wszystkie testy w kierunku Candida
spp. — z katu, posiewy, testy na przeciwciata czy
oznaczenie zmoczu charakterystycznego produktu
przemiany materii Candida, jakim jest D-arabinitol —
nawet jezeli sg dodatnie, nie wskazujg jednoznacz-
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nie na rozrost Candida w jelicie cienkim. Objawy
SIBO i SIFO zgfaszane przez chorych sa podobne.
Chorzy z SIFO moga sie skarzy¢ na wzdecie brzucha
i wodnistg biegunke bez domieszki krwi, nawet
do 8-10 stolcéw na dobe, przez kilka tygodni, jak
réwniez stolce z domieszka $luzu, bolesne zaparcie
lub bél brzucha. Grzyby w jelitach moga wchodzi¢
w interakcje i wspétistnie¢ z bakteriami, tworzac
grzybiczo-bakteryjny biofilm w przewodzie po-
karmowym. Dzieki produkcji nadtlenku wodoru
niektdre bakterie, np. gatunki z rodzaju Lactobacil-
lus, maja zdolno$¢ hamowania zaréwno wirulengji,
jak i wzrostu grzyboéw Candida w jelicie. U chorych
z SIFO dominuja odbijanie, wzdecie brzucha, nie-
strawnos$¢, nudnosci, biegunka i nadmierne odda-
wanie gazow, ale objawy te nie sg wystarczajaco
swoiste, aby rozpoznac SIFO wytgcznie na ich pod-
stawie. Nadal za najlepsza metode diagnostyczna
uwazana jest aspiracja i posiew tresci uzyskanej
z trzeciej lub czwartej czesci dwunastnicy lub z jeli-
ta czczego. Liczba grzybéw w jelicie upowazniajaca
do rozpoznania SIFO pozostaje nieokreslona, ale
rozrost > 103 CFU/ml wydaje sie racjonalnym pro-
giem, podobnie jak w przypadku SIBO. Nie zostato
wyjasnione, czy eradykacja grzybow z jelita prowa-
dzi do ustgpienia objawéw. W przypadku utrzymu-
jacych sie uporczywych objawéw i ujemnego testu
oddechowego w kierunku SIBO lub braku poprawy
po antybiotykoterapii mozna rozwazy¢ 2-tygodnio-
we empiryczne leczenie przeciwgrzybicze, ktére
niekiedy tagodzi dolegliwosci, chociaz dotychczas
nie potwierdzono jego skutecznosci w eradykacgji
grzybéw z jelita [29]. Pomocne mogga by¢ réwniez
probiotyki, ktére maja w sktadzie grzyb Saccharo-
myces boulardii, a takze suplementy ziotowe oparte
na oregano, berberynie czy neem.

Rozrost metanogenow

Dodatni wynik testu oddechowego na metan wia-
ze sie z zaparciami (OR = 3,51, 95% Cl: 2,00-6,16),
a poziom metanu w wydychanym powietrzu jest
proporcjonalny do stopnia nasilenia zapar¢ [30].
Niewyjasniona kwestig pozostaje, czy to czy metan
spowalnia czas pasazu jelitowego, czy tez op6znio-
ny pasaz sprzyja wzrostowi metanogenéw i produk-
¢ji metanu. W organizmie metan jest produkowany
przez metanogenne archeony, gtéwnie Methano-
brevibacter smithii,zwodoru i dwutlenku wegla. Do-
tychczas nie stwierdzono, aby metan odgrywat
fizjologiczna role u ludzi - 80% jest wydalane z ga-
zami jelitowymi, a 20% z oddechem [31]. W 2021 r.
opublikowano retrospektywne, przekrojowe bada-
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nie pacjentéw poddanych testom oddechowym.
W grupie 1461 pacjentéw 33% byto SIBO(+). Spo-
srod pacjentéw SIBO(+) 50% produkowato tylko H,,
39% produkowato tylko CHy, a 11% produkowato
zarébwno H,, jak i CH,4 [32]. Pacjenci z SIBO metano-
wym wykazuja inne spektrum objawdéw towarzy-
szacych i stanéw klinicznych w poréwnaniu z SIBO
wywotanym przez bakterie wytwarzajace wodor.
Metan moze zwieksza¢ kurczliwos¢ i opdzniac pe-
rystaltyke jelita kretego poprzez wptyw na neurony
cholinergiczne. Obserwacje uzasadniajg zwiekszo-
ne podejrzenie IMO szczegdlnie u starszych pacjen-
tow, ktérzy nie maja klasycznych objawéw SIBO.
Jesli w takich przypadkach rozwaza sie empiryczne
leczenie SIBO, wskazane jest unikanie monoterapii
antybiotykami systemowymi, na ktére archeony
sg oporne. W retrospektywnym przegladzie 74 pa-
cjentéw z IBS rozpoznanym wg historycznych juz
kryteriow rzymskich | z 1994 r., ktérzy otrzymywali
przez 10 dni albo samg neomycyne (500 mg 2 razy
na dobe, n = 8), albo samga rifaksymine (400 mg
3 razy na dobe, n = 39), albo skojarzenie obu lekéw
(n = 27), odnotowano normalizacje metanu u 33%
0s6b leczonych sama neomycyna, 28% o0séb le-
czonych sama rifaksyming i 87% oséb stosujacych
terapie skojarzong. Nalezy jednak wzig¢ pod uwage
bardzo niski poziom wytwarzanego metanu trak-
towany w badaniu jako rozpoznanie IMO - 3 ppm.
Zwazywszy na powszechna kolonizacje przewodu
pokarmowego archeonami wytwarzajacymi me-
tan, poziom metanu w jelitach ponizej 10 ppm jest
obecnie uwazany za fizjologiczny i niewymagajacy
leczenia. U 85% pacjentow stosujgcych leczenie
skojarzone rifaksyming i neomycyna odnotowano
odpowiedz kliniczng (wdtug niesprecyzowanych
przez autoréw pracy kryteriow), w poréwnaniu
Z 63% pacjentéw leczonych neomycyna i 56% pa-
cjentéw w grupie rifaksyminy [33]. Najnowsze do-
niesienia dotyczace wiekszej grupy 153 pacjentéw
wskazuja jednak, ze eradykacja rozrostu mentano-
gendéw w jelitach rifaksyming w monoterapii jest
tak samo skuteczna jak leczenie skojarzone rifak-
syming z neomycyng. OdpowiedzZ na leczenie oce-
niano w 5-punktowej subiektywnej skali klinicznej
(pogorszenie, brak poprawy, minimalna poprawa,
umiarkowana poprawa, ustapienie). Skuteczne le-
czenie zdefiniowano jako umiarkowang poprawe
lub ustgpienie objawéw. Sposréd 74 pacjentow
zIMO 48 byto leczonych rifaksyming w monoterapii
- 58% odpowiedziato na leczenie; 11 byto leczo-
nych kombinacja rifaksyminy i neomycyny - 45%
odpowiedziato na leczenie. Nie byto wiec istotnej

30

réznicy w odpowiedzi na leczenie miedzy rifaksy-
ming w monoterapii a skojarzeniem rifaksyminy
i neomycyny. Sposréd 58 pacjentéw z wodorowo-
dodatnim metanoujemnym SIBO 43 byto leczonych
rifaksyming w monoterapii — 49% odpowiedziato na
leczenie. Nie odnotowano réwniez istotnej réznicy
w odpowiedzi na leczenie rifaksyming w mono-
terapii miedzy podgrupami SIBO i IMO. Autorzy
whioskuja, ze odsetek odpowiedzi na monoterapie
rifaksyming wsréd pacjentéw z IMO byt podobny do
odsetka odpowiedzi wsréd pacjentéw z SIBO. Do-
datkowo w podgrupie IMO stwierdzono podobna
odpowiedz na sama rifaksymine i skojarzenie rifak-
syminy z neomycyna [34]. Obecne wzorce praktyki
klinicznej faworyzujace antybiotykowa terapie sko-
jarzona w IMO powinny zatem zosta¢ zrewidowane
i leczenie to ewentualnie powinno by¢ stosowane
jako kolejna terapia przy niepowodzeniu monote-
rapii rifaksymina.

Probiotyki

W opublikowanej w 2017 r. metaanalizie badan do-
tyczacych stosowania probiotykéw w SIBO stwier-
dzono, ze wydaja sie one zmniejsza¢ produkcje
wodoru (OR = 1,61, 95% Cl: 1,19-2,17), jednak byty
to w wiekszosci badania mate i niskiej jakosci [35].
Opublikowane rok pézniej badanie wykazato, ze
probiotyki moga wywotywac¢ objawy u pacjen-
téw z SIBO, w tym gazy, wzdecia i mgte mézgowa
[36]. Odstawienie probiotykéw i kuracja antybio-
tykami spowodowaty ustapienie mgty mézgowej,
jednoczesnie istotnie poprawiajac inne objawy
zotadkowo-jelitowe u 77% badanych. Sugeruje to,
ze nie wszystkie probiotyki maja taka sama sku-
tecznosc i nalezy je stosowac bardzo ostroznie
u pacjentéw z SIBO. W jednym z badan podanie Bifi-
dobacterium infantis 35624 nie wptyneto na wytwa-
rzanie wodoru, ale spowodowato wzrost produkgcji
metanu — dwukrotnie wiecej oséb spetnito kryteria
rozpoznania IMO (= 10 ppm CHy) po suplementacji
probiotycznej niz przed [37]. Liczba pacjentéw
uzyskujacych korzys¢ z terapii na jednego pacjenta,
ktéremu leczenie zaszkodzito, czyli wspo6tczynnik
NNH (number needed to harm), dla probiotykéw
w fagodzeniu objawéw IBS wynosi 35, podczas gdy
np. dla eubiotyku rifaksyminy wynosi 8971 [38].
Nalezy zawsze doktadnie rozwazy¢, czy na pewno
wiaczenie suplementacji probiotycznej u chorego
z SIBO przyniesie spodziewane korzysci i nie pogor-
szy jego stanu zdrowia. Amerykanskie wytyczne
leczenia SIBO z 2020 r. wskazujg, ze brakuje spoj-
nych danych, ktére uzasadniatyby zalecanie kon-
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kretnych probiotykéw w leczeniu SIBO [1]. Autorzy
amerykanskich wytycznych dotyczacych leczenia
IBS z 2021 r. opowiadajq sie przeciwko stosowaniu
probiotykéw [25].

Migrujace kompleksy motoryczne
i prokinetyki
Jelito cienkie posiada funkcje oczyszczajaca z na-
wracajaca perystaltyka poprzedzajaca i migrujacy-
mi kompleksami motorycznymi (migrating motor
complex - MMC) zorganizowanymi w trzy fazy:
spoczynku, nieregularnej aktywnosci elektrycznej
i motorycznej oraz wyzwolenia wtasciwej aktyw-
nosci skurczowej. Ma to na celu oczyszczenie jelita
cienkiego z niestrawionych resztek pokarmowych
w celu przygotowania przewodu pokarmowego
do przyjecia nowej porcji pozywienia i stanowi
naturalng obrone organizmu przed zastojem po-
karmu i rozrostem bakterii. Migrujagcy kompleks
motoryczny fazy lll to intensywne fazowe i toniczne
zdarzenie skurczowe, ktére rozpoczyna sie w zo-
tadku lub proksymalnym jelicie i przechodzi w kie-
runku okreznicy, napedzajac tres¢ pokarmowa, wy-
dzieliny i bakterie [39]. Mechanizm ten moze zosta¢
zaktécony przez zaburzenia motoryki, w tym neu-
ropatie cukrzycowa lub leki, takie jak opioidy, leki
przeciwbiegunkowe czy antycholinergiczne, ktére
moga zmniejszac ruchy napedowe i utatwiac roz-
rost bakterii. Powszechnie uwaza sig, ze przywréce-
nie prawidtowej motoryki przewodu pokarmowego
moze zmniejszy¢ ryzyko wystagpienia SIBO, jednak
opublikowane dane potwierdzajgce te hipoteze sg
skape, a badania dotycza niewielkich grup pacjen-
tow i kilku substancji prokinetycznych: oktreotydu,
cisaprydu i tegaserodu [40]. W 2018 r. opublikowano
jednoosrodkowe badanie przesiewowe prowadzo-
ne w Indiach z udziatem 147 pacjentéw, w ktérym
zbadano stosowanie IPP z lewosulpirydem - neuro-
leptykiem z grupy benzamidéw wykorzystywanym
w leczeniu zaburzen psychotycznych, depresyjnych
i somatycznych. Autorzy badania stwierdzili, ze
SIBO wystepowato istotnie czesciej (13,2%) w gru-
pie stosujacej IPP niz w grupie stosujacej skojarzenie
IPP z lewosulpirydem (1,8%), jednak nie wiadomo,
ilu pacjentéw miato juz SIBO przed rozpoczeciem
leczenia, poniewaz nie przeprowadzono wyjscio-
wego testu oddechowego przed wiaczeniem IPP.
Jakos¢ danych pochodzacych z tego badania nie
pozwala wiec na wyciagniecie jednoznacznych
whnioskow, ze zastosowanie lewosulpirydu u pa-
cjentéw leczonych IPP moze zmniejszy¢ ryzyko
wystapienia SIBO [41]. Dziatanie prokinetyczne wy-
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kazuje réwniez rifaksymina, skuteczna w eradykacji
SIBO. W randomizowanym, podwdjnie zaslepionym
badaniu kontrolowanym placebo w grupach réw-
nolegtych, w ktérym poréwnano wptyw rifaksy-
miny w dawce 1650 mg/dobe vs placebo przez 14
dni w leczeniu IBS bez zapar¢, wykazano, ze sto-
sowanie rifaksyminy wigzato sie z istotnym, ponad
2-krotnym przyspieszeniem oprézniania wstepnicy
(colon ascendens): 7 godzin rifaksymina vs 15 godzin
placebo [42].

Stosowanie IPP a SIBO

Inhibitory pompy protonowej sa czesto zlecane
bez ewidentnych wskazan i naduzywane przez pa-
cjentéw. Supresja kwasu zotgdkowego wigze sie ze
zwiekszonym ryzykiem biegunki (OR = 4,9) i zwiek-
szonym ryzykiem infekcji (OR = 2,55). Do zmiany
populacji bakterii zotadkowo-jelitowych dochodzi
u ok. 50% pacjentéw dtugotrwale przyjmujacych
IPP niezaleznie od jego rodzaju [43]. W badaniu
200 osbéb z chorobg refluksowq przetyku, ktore
otrzymywaty IPP $rednio 36 miesiecy, SIBO wykryto
u 50% pacjentéw [44]. W metaanalizie 11 badan
obejmujacej 3134 pacjentow leczonych IPP iloraz
szans wystapienia SIBO wyniost 2,3 (95% Cl: 1,2-4,2)
[43]. Kolejna, opublikowana w 2018 r. metaanaliza 19
badan z udziatem 7055 pacjentéw réwniez potwier-
dzita wieksze ryzyko wystapienia SIBO w przypadku
stosowania IPP (OR = 1,71, 95% Cl: 1,20-2,43) [45].
Czestos¢ wystepowania SIBO zwigzanego z IPP
i nasilenie objawow wzrasta wraz z czasem trwania
leczenia - im dtuzsza terapia IPP, tym ciezsze kon-
sekwencje SIBO. Czestos¢ ta drastycznie wzrasta do
ponad 70% po roku stosowania IPP [44]. Wzdecia
i utrata masy ciata sa czestsze w SIBO zwigzanym
z IPP niz w SIBO zwigzanym z IBS. Powodem moze
by¢ zte wchtanianie sktadnikéw odzywczych i ente-
ropatia z utratg biatka. Odsetek eradykacji SIBO ri-
faksymina w grupie chorych stosujacych przewlekle
IPP wynosi 87% i jest wyzszy niz w innych grupach
pacjentoéw z SIBO. Eradykacja SIBO rifaksyming
w zaleznosci od czasu trwania leczenia IPP wyniosta
93% w grupie leczonej IPP krdécej niz 12 miesiecy
i 86% u pozostatych pacjentéw (13-60 miesiecy). Po
wyeliminowaniu SIBO za pomoca rifaksyminy obja-
wy ustapity: wzdecia w 90%, biegunka w 94%, béle
brzucha w 92% przypadkoéw. Tolerancja rifaksyminy
byta doskonata, stwierdzono zaledwie 2% niewiel-
kich skutkéw ubocznych - na poziomie placebo
(bol gtowy, nudnosci o tagodnym nasileniu), ktére
szybko ustepowaty po zaprzestaniu leczenia [44].
Zasadna wydaje sie wiec ocena pacjentéw przyj-
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mujacych przewlekle IPP pod katem objawéw SIBO
z nastepcza eliminacja rozrostu bakteryjnego rifa-
ksyming, szczegélnie ze w tym przypadku moz-
na sie spodziewac wysokiego odsetka eradykacji
i ztagodzenia objawdéw. U tych pacjentow moze sie
jednak okaza¢ niezbedna cykliczna terapia erady-
kacyjna SIBO.

SIBO a zespoét jelita nadwrazliwego

W badaniu przeprowadzonym na populacji 386
dorostych uczestnikéw festiwalu Woodstock Rock
w 2018 r. w Polsce czestos¢ wystepowania IBS oce-
niana za pomoca kryteriéw rzymskich IV wyniosta
11,4% [46]. Jest to zgodne z danymi globalnymi
- czestos¢ wystepowania IBS na $wiecie ocenio-
no na 11% (wsréd kobiet 14%, a wsréd mezczyzn
8,9%) [18]. Polskie badanie wykazato, ze kobiety
istotnie czesciej cierpia maja objawy IBS (OR = 2,96,
95% Cl: 1,44-6,16) [46]. Zespot jelita nadwrazliwego
jest jedng z najczesciej ocenianych choréb powia-
zanych z SIBO. W wieloczynnikowej patogenezie
IBS wazna role odgrywaja zaktdcenia interakgji jeli-
towo-moézgowych, a zasadniczym elementem tych
interakgji jest mikrobiota jelitowa, ktérej zaburzenia
(dysbioza) bezposrednio wptywaja na pozosta-
te mechanizmy patogenetyczne IBS. Metaanaliza
11 badan, w ktérych wzieto udziat 1076 pacjentéw
z IBS i 509 os6b w grupach kontrolnych, wykazata,
ze w dobrze zaprojektowanych badaniach ryzyko
wystapienia SIBO w IBS byto 10 razy wyzsze niz
u 0s6b bez IBS (OR = 9,64, 95% Cl: 4,26-21,82) [47].
W jednym z licznych badan dotyczacych wystepo-
wania SIBO w IBS, w ktérym wzieto udziat 111 pa-
cjentéw z IBS, wykazano, ze 84% z nich miato SIBO
vs 20% w grupie kontrolnej [48]. Dalsze dowody
na to, ze IBS jest zwigzane z dysbioza mikrobioty
(lub SIBO), opieraja sie na skutecznosci lekow prze-
ciwbakteryjnych w IBS. W 2015 r. FDA zatwierdzita
rifaksymine do leczenia IBS z biegunka, opierajac
sie na fakcie, ze jedna z przyczyn IBS sg zaburzenia
mikrobioty jelitowej. Optymalng korzys¢ ze stoso-
wania rifaksyminy zaobserwowano u pacjentéw
z IBS z nieprawidtowym wyjsciowym poziomem
wodoru podczas testu oddechowego. 76% pacjen-
téw z poczatkowo dodatnim wynikiem testu odde-
chowego, ktéry stat sie ujemny po kuracji rifaksymi-
na, zostato zdefiniowanych jako osoby reagujace na
leczenie na podstawie pierwszorzedowego punktu
koncowego okreslonego przez FDA w badaniu
TARGET 3, w ktérym wzieto udziat 2579 pacjentow.
Dodatnitest oddechowy jest najsilniejszym znanym
predyktorem odpowiedzi na rifaksymine u pacjen-

tow z biegunkowg postacia IBS, liczba pacjentéw,
ktorym nalezy podac¢ badany lek, aby u jednego
wystapit efekt terapeutyczny (number needed to
treat — NNT), wynosi 2,9 [49]. Zdarzenia niepozadane
w badaniu byty podobne do placebo, nie zaobser-
wowano biegunki zwigzanej z Clostridioides difficile
czy tez klinicznie istotnej opornosci bakterii mimo
3-krotnie cyklicznie powtarzanych 14-dniowych
kuracji rifaksyming [50].

W Polsce zarejestrowana dawka rifaksyminy w le-
czeniu biegunkowej postaci IBS zgodnie z ChPL
Xifaxan jest 550 mg podawane co 8 godzin przez
14 dni. Z uwagi na dostepnos¢ tabletek po 200 mg
Polskie Towarzystwo Gastroenterologii rekomen-
duje dawke 1600 mg przez 14 dni w przypadku
leczenia rifaksyming w postaci tabletek 200 mg [18].
Leczenie mozna zastosowac w schemacie 2-2-2-2
tabletki/dobe lub 3-2-3 tabletki/dobe przez 14 dni.
Wazne jest, aby dobowa dawka rifaksyminy nie byta
nizsza niz 1600 mg. Takie leczenie powoduje jedno-
czednie eradykacje rozrostu bakteryjnego w jelicie
cienkim i ustapienie objawéw IBS.

SIBO a cukrzyca i przewlekte
zapalenie trzustki

Objawy ze strony przewodu pokarmowego zgtasza
nawet 75% chorych na cukrzyce [51]. W przypadku
pacjenta diabetologicznego z biegunka, wzdeciem
i bolem brzucha nalezy zawsze zréznicowac, czy
jest to niewydolno$¢ zewnatrzwydzielnicza trzustki
czy SIBO. W cukrzycy czesto wystepuja zaburzenia
motoryki przewodu pokarmowego na tle neuropa-
tii uktadu autonomicznego przez utrzymujaca sie
hiperglikemie. Pasaz jelitowy u chorych na cukrzyce
jest istotnie zwolniony w poréwnaniu z osobami
zdrowymi. Prowadzi to do przewlektego zaparcia,
ktére sprzyja namnazaniu sie bakterii w Swietle
jelita. Zaburzenia funkgji jelita cienkiego oraz gru-
bego wystepuja stosunkowo czesto u pacjentéow
z dfugo trwajaca cukrzyca, zwtaszcza powiktang
gastropareza. Typowymi objawami gastroparezy
cukrzycowej sa: wczesne uczucie sytosci, bol w nad-
brzuszu, wzdecie i nudnosci. Zaburzenia motoryki
jelit objawiaja sie biegunka lub zaparciem, ktére
moga réwniez wystepowac naprzemiennie [52].

W opublikowanej w 2019 r. metaanalizie 13 badan
obejmujacych 518 pacjentéw z przewlektym zapa-
leniem trzustki czesto$¢ wystepowania SIBO wy-
niosta 38,6% (95% Cl: 25,5-53,5). Ryzyko wzgledne
dla SIBO w przewlektym zapaleniu trzustki w po-
réwnaniu z grupa kontrolng wyniosto 5,58 (95% Cl:
2,26-13,75). Wsréd tych pacjentéw 86% leczonych
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rifaksyming wykazywato poprawe objawéw w po-
réwnaniu z 40% leczonych doksycykling i metroni-
dazolem [53].

W polskim prospektywnym badaniu 231 pacjentow
z cukrzyca typu 1 i 2 wykazano, ze SIBO czesciej
wystepowato u pacjentéw z objawami brzusznymi
(67%) niz w grupie kontrolnej (15%). Nie stwierdzo-
no natomiast zaleznosci pomiedzy poziomem lipa-
zy czy elastazy 1 a objawami brzusznymi, takimi jak
zaparcia, biegunka, refluks zotadkowo-przetykowy,
dyspepsja czy bole brzucha [54]. Wyniki te wska-
Zuja, ze objawy brzuszne u chorych na cukrzyce sa
czesciej zwigzane z SIBO niz z niewydolnoscig egzo-
krynna trzustki, wiec ze wzgledu na rézne metody
leczenia tych stanéw chorobowych w diagnostyce
réznicowej nalezy uwzgledni¢ testy oddechowe
i w przypadku dodatniego wyniku wiaczy¢ terapie
eradykacyjna rifaksymina.

SIBO a choroba uchytkowa jelita

Odsetek wystepowania SIBO u oséb z chorobg
uchytkowa jest wysoki i wynosi 59% [55]. SIBO do-
datkowo moze pogorszy¢ objawy w tej grupie pa-
cjentow i wydtuzy¢ przebieg kliniczny choroby, co
potwierdza sie w przypadku utrzymywania sie SIBO
i nawrotu zapalenia uchytkéw, poniewaz bakterie
z jelita cienkiego moga ponownie skolonizowac¢
okreznice i wywotac nawrét objawéw. O ile IBS ma
jasno sprecyzowane kryteria rzymskie IV pozwala-
jace najego rozpoznanie (bél brzucha przynajmniej
raz w tygodniu w ciaggu ostatnich 3 miesiecy, ktéry
pojawia sie od 6 miesiecy, przy spetnieniu 2 z 3 wa-
runkoéw: zwigzany z wypréznieniem i/lub ktéremu
towarzyszy zmiana czestosci i/lub konsystencji wy-
préznien), to rozpoznanie choroby uchytkowej juz
nie jest takie jednoznaczne. Pacjenci z uchytkiem
lub uchytkami w jelicie moga mie¢ nawracajace
lub przewlekte objawy brzuszne albo jelitowe bez
dowoddw na zapalenie uchytkéw - jest to objawo-
wa niepowikfana choroba uchytkowa (ONChU). Po
pozornym ustgpieniu epizodu zaostrzenia ONChU,
czesto rozpoznawanego jako epizod tagodnego
ostrego zapalenia uchytkéw, pacjenci moga nadal
miec objawy brzuszne. Patofizjologia tych objawéw
jest niejasna i byta przypisywana przewlektemu
nawracajacemu zapaleniu uchytkéw, odcinkowemu
zapaleniu jelita grubego zwigzanego z uchytkowa-
toscia (segmental colitis associated with diverticulosis
- SCAD), a takze poinfekcyjnemu IBS w nastepstwie
ostrego zapalenia uchytkéw [56]. Objawy choroby
uchytkowej, IBS i SIBO sg podobne (bél brzucha,
wzdecie, biegunka, zmienny rytm wyprdznien).
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Mikrobiota jelitowa jest zaangazowana w patofi-
zjologie IBS poprzez odpowiedz immunologiczna,
jelitowy uktad nerwowy oraz o$ mikrobiota-jelito-
mozg. Jedyna terapia, ktéra wykazata skutecznos¢
zaréwno w IBS, jak i w chorobie uchytkowej, jest mo-
dulujacy mikrobiote jelitowa i likwidujacy dysbioze
bakteryjna eubiotyk rifaksymina. Wysokiej jakosci
randomizowane badania kontrolowane placebo
wykazaty skutecznosc rifaksyminy w redukcji obja-
wow IBS z biegunka. Rifaksymina redukuje réwniez
objawy w ONChU.

W metaanalizie 4 prospektywnych badan z ran-
domizacja oceniajacej u 1660 pacjentéw dtugo-
terminowa skuteczno$¢ podawania rifaksyminy
i suplementacji btonnikiem w poréwnaniu z sama
suplementacja btonnikiem pod katem wystepo-
wania objawow i powiktann NNT dla rifaksyminy
w tagodzeniu objawéw ONChU w ciggu roku wynio-
sta 3 [57]. Synergiczny efekt dziatania rifaksyminy
i bfonnika rozpuszczalnego wynika ze zmniejszonej
proliferacji mikrobioty przewodu pokarmowego,
co powoduje zmniejszenie wytwarzania wodoru
i metanu przez bakterie i/lub zwiekszenie objetosci
stolca ze wzgledu na ograniczenie bakteryjnej de-
gradacji wtokien, a w konsekwencji zmniejsza bél
i utatwia wypréznianie. Eubiotyk rifaksymina nie
dziata jak zwykty antybiotyk, nie wptywa na ogéiny
sktad mikrobioty jelitowej w chorobie uchytkowej,
lecz selektywnie redukuje taksony bakteryjne bio-
race udziat w regulacji stanu zapalnego jelit i funkgji
bariery $luzéwkowej. Juz po jednym cyklu leczenia
rifaksyming 47% chorych z ONChU zgtosito znacza-
ca poprawe kliniczna, definiowang jako ztagodze-
nie boélu brzucha, zmniejszenie wzdec i poprawe
wyproznien. Zaobserwowano znaczacy wzrost licz-
by Bacterioides w mikrobiocie katowej pacjentéw
zONChU. Bakterie te petnia funkcje ochronng przed
zapaleniem [58]. Rifaksymina jest jedynym lekiem
w Polsce z zarejestrowanym wskazaniem do cyklicz-
nej terapii ONChU, ktéry spetnia wszystkie cele te-
rapii [59]. Obecnie, w dobie pandemii, nie zaleca sie
przerywania cyklicznej terapii przewlektej choroby
uchytkowej, aby ograniczy¢ zaostrzenia, nawroty,
powiktfania i niepotrzebne wizyty starszych pacjen-
téw na oddziatach szpitalnych.

SIBO siarkowodorowe

Diagnostyka SIBO w USA w ostatnim czasie zosta-
fa uzupetniona o mozliwos¢ rejestracji pomiaru
siarkowodoru (H,S) wytwarzanego przez bakte-
rie, ktory do tej pory nie byt mierzalny podczas
testéw oddechowych. Nowy system 4-gazowy
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(Hy, CHy4, H,S, CO,) moze mierzy¢ wszystkie gazy
powstajace w procesie fermentacji bakteryjne;j.
Bakterie redukujace siarczany wykorzystuja H, do
produkgcji siarkowodoru. Obecnie uwaza sie, ze
to wihasnie siarkowodér jest odpowiedzialny za
powstawanie biegunek u pacjentéw z SIBO. W ba-
daniu z udziatem 175 oséb poziom H,S = 5 ppm
réznicowat pacjentéw z IBS zbiegunka od pacjentéw
Z zaparciami z czutoscia i swoistos$cig odpowiednio
75% i 94%. Pacjenci z podwyzszonym poziomem
siarkowodoru (> 5 ppm) jako dominujace objawy
zgtaszali biegunke, bél brzucha i nagta potrzebe
oddania stolca. W grupie kontrolnej zdrowych oséb
poziom wytwarzanego siarkowodoru nie przekra-
czat 2 ppm [60]. W innym badaniu obejmujacym
298 pacjentéw z objawami mogacymi wskazywac
na SIBO u 80% stwierdzono obecnos¢ przynajmniej
jednego gazu (H,, CHy, H,S), 25 pacjentéw wodo-
ro- i metanoujemnych uzyskato wynik dodatni na
obecnos¢ H,S [61]. Metan i siarkowodor sg niezalez-
nie zwigzane z nizszym poziomem H,, co jest zgod-
ne ze znana fizjologia produkgji tych gazéw poprzez
zuzycie wodoru przez bakterie. Wtasnie ten proces
moze by¢ powodem, dla ktérego w badaniach
klinicznych poziom wytwarzanego przez bakterie
wodoru nie koreluje z objawami zgtaszanymi przez
pacjentow. Uwzglednienie w niedalekiej przysztosci
pomiaru wszystkich trzech gazéw podczas testéw
oddechowych moze poméc w ocenie rodzaju roz-
rostu i dostosowaniu leczenia do objawdw zgtasza-
nych przez pacjenta.

Podsumowanie

Dysbioza w jelicie cienkim przejawiajaca sie rozro-
stem bakterii wigze sie z wystepowaniem objawéw,
z ktérymi lekarz podstawowej opieki zdrowotnej
spotyka sie na co dzieA. Zespdt ten powinien by¢
wtaczony do diagnostyki réznicowej, zwtaszcza
u pacjentoéw z IBS, ONChU, cukrzyca czy przewlekle
leczonych IPP. Przy coraz szerszym dostepie do
nieinwazyjnej metody diagnostycznej, jaka jest test
oddechowy, oraz bezpiecznej terapii eubiotykiem
rifaksyming o wysokiej skutecznosci w eradykacji
SIBO, ktéra powoduje ustapienie objawdw, w krot-
kim czasie mozna poprawi¢ jako$¢ zycia chorych
z rozpoznanym SIBO.
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