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Streszczenie

Zespdt przerostu flory bakteryjnej jelita cienkiego (small inte-
stinal bacterial overgrowth syndrom — SIBO) charakteryzuje
sie wzrostem ilosci i/lub nietypowym rodzajem bakterii w jeli-
cie cienkim. Podobienstwo niektérych objawow, wieksza cze-
stosc wystepowania SIBO u pacjentéw z zespotem jelita nad-
wrazliwego (irritable bowe! syndrome — |BS) oraz poprawa
kliniczna po antybiotykoterapii byty podstawa teorii przerostu
bakteryjnego w IBS. Wedtug autoréw tej teorii pierwotnym
stanem jest SIBO, a wystapienie objawdéw IBS ma charakter
wtorny. Teoria przerostu bakteryjnego moze wyjasniaé wiele
elementéw IBS, takich jak uczucie wzdecia, petnosci poposit-
kowej, zaburzenia motoryki czy aktywacja uktadu immunolo-
gicznego. Nie wszyscy jednak akceptuja te teorie. Jej przeciw-
nicy uwazaja, ze IBS jest zjawiskiem pierwotnym, w ktdrym
wystepujg zaburzenia motoryki przewodu pokarmowego,
nadwrazliwos¢ czucia trzewnego i zaburzenia autonomiczne,
co stwarza sprzyjajgce warunki do namnazania sie bakterii
i wtornego przerostu bakteryjnego. W pracy przedstawiono
teorie i wyniki badan dotyczacych SIBO i IBS. Zaleznosci po-
miedzy tymi zespotami sg nieznane i wymagaja dalszych
badan.

Przewdd pokarmowy zawiera ok. 101-1012 bakterii
w 1 g tresci jelitowe]j, przy czym ich ilos¢ jest rézna na
poszczegolnych odcinkach przewodu pokarmowego.
Najmniej bakterii wystepuje w zotadku, a ich liczba
wzrasta w dalszych odcinkach przewodu pokarmowego.
W poczatkowym odcinku jelita cienkiego jest ich ok.
103-104, w dystalnym — 108, natomiast w jelicie grubym
—1010-10'2 w 1 g lub 1 ml tresci jelitowej [1].

Abstract

Small intestinal bacterial overgrowth syndrome (SIBO) is
defined as an increase in the number and/or changes of the
type of bacteria in the small intestine. There are similarities
of some symptoms between SIBO and irritable bowel syn-
drome (IBS). SIBO is also frequently found in patients with
IBS and we can observe an improvement after the therapy
with some kind of antibiotics in persons with IBS. Some
researchers created the bacterial overgrowth hypothesis of
IBS. According to this hypothesis SIBO is the primary condi-
tion and the symptoms of IBS are secondary. This hypothesis
would explain many elements of IB5. Opponents of this
hypothesis think that IBS is a primary factor and IBS creates
good conditions for proliferation of bacteria and lead to bac-
terial overgrowth. This article presents the hypothesis and
results of research about SIBO and IBS. Relations between
SIBO and IBS are unclear and further studies are needed.

Mikrobionty stanowigce prawidtowa flore przewodu
pokarmowego petnig wiele waznych funkcji, m.in. tro-
ficzne, metaboliczne i ochronne. Odpowiadaja za fer-
mentacje niestrawionych weglowodanéw do kroétko-
tancuchowych kwaséw ttuszczowych (te natomiast s3
gtownym 2rodtem energii dla kolonocytéw), produkcje
witamin z grupy K i B oraz stymulacje uktadu odporno-
§ciowego [2-5].
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Bakterie zasiedlajace przewdd pokarmowy mozina
podzieli¢ na trzy grupy: korzystne dla organizmu gospo-
darza, takie jak Bifidobacterium i Lactobacillus, potencjal-
nie patogenne, np. Escherichia coli, Bacteroides, Entero-
coccus, Streptococcus, oraz patogenne, m.in. Clostridium,
Staphylococcus, Pseudomonas [6].

Skfad i rozmieszczenie mikrobiontow w przewodzie
pokarmowym zalezy od wielu czynnikéw mechanicznych
i chemicznych, takich jak: kwasna tres¢ zotadkowa, obec-
no$é enzymow trawiennych, kwasy zétciowe, motoryka
przewodu pokarmowego, naturalne bariery (zastawka
Bauchina). Zaburzenie tych mechanizméw moze prowa-
dzi¢ do nadmiernego namnazania sig flory bakteryjnej
w gérnych pietrach przewodu pokarmowego [7].

Zespbt przerostu flory bakteryjnej jelita cienkiego
(small intestinal bacterial overgrowth syndrom - SIBO) jest
heterogennym zespotem charakteryzujacym sie wzro-
stem liczby i/lub nietypowym rodzajem bakterii w jelicie
cienkim. Uwaza sie, ze dla SIBO charakterystyczna jest
liczba bakterii powyzej 105 na 1 g lub 1 ml treici jelitowej
w proksymalnym odcinku jelita cienkiego [7]. Czestos¢
wystepowania SIBO nie jest doktadnie znana, ale
w uwaza sie, ze w populacji oséb dorostych moze ona
wynosi¢ 2,5-22% [7-11], natomiast niewiele jest danych
dotyczacych SIBO u dzieci. W badaniach Scarpellini
i wsp. oszacowano czestos¢ wystepowania SIBO u zdro-
wych dzieci na 7%, ale dotyczyty one bardzo matej gru-
py pacjentow [12].

W patogenezie SIBO pod uwage bierze sie takie nie-
prawidtowosci, jak: zaburzenia sekrecji kwasu solnego —
achlorhydrig (np. wskutek stosowania inhibitoréw pom-
py protonowej), zaburzenia wydzielania enzyméw trzust-
kowych (np. w niewydolnosci zewnatrzwydzielniczej
trzustki, m.in. w przebiegu mukowiscydozy), zaburzenia
immunologiczne (np. niedobor sigA, AIDS, pospolity
zmienny niedobér odpornosci) i nieprawidfowosci prze-
wodu pokarmowego (np. zwezenia, guzy jelita cienkiego,
uchytki, stany po operacji). Obserwuje sie czestsze
wystepowanie SIBO w zespole jelita nadwrazliwego (irri-
table bowel syndrome — 1BS), celiakii, chorobie Lesniow-
skiego-Crohna, zespole krétkiego jelita, niealkoholowej
sttuszczeniowej chorobie zapalnej watroby, marskosci
watroby i zaburzeniach neurclogicznych, np. w przebiegu
neuropatii cukrzycowej [7, 13],

Objawy SIBO sg réznorodne i wynikaja z metaboli-
zmu bakteryjnego. Wskutek zwiekszenia liczby bakterii
w gornym odcinku przewodu pokarmowego dochodzi
do dekoniugacji soli kwasow zotciowych, co z jednej
strony prowadzi do zaburzen wchianiania ttuszczow
oraz witamin rozpuszczalnych w ttuszczach (biegunka
ttuszczowa), z drugiej natomiast wolne kwasy zétciowe
dziatajg draznigco i stymulujg do wydzielania wody do
Swiatta jelita grubego. Wolne kwasy ttuszczowe maja
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toksyczny wplyw na enterocyty, co prowadzi do uposle-
dzenia wchtaniania, Nasilona fermentacja weglowoda-
néw wraz z produkcja krotkotancuchowych kwasow ttu-
szczowych, pobudzeniem perystaltyki oraz wydzielaniem
wody do Swiatta jelita grubego moze spowodowaé
wystgpienie biegunki osmotycznej oraz powstawanie
gazow i wzdel. Proteazy produkowane przez bakterie
uszkadzaja rabek szczoteczkowy, a w efekcie obnizajg
aktywnos¢ disacharydaz i prowadza do zaburzen trawie-
nia dwucukréw. Ponadto w przebiegu SIBO obserwuje
si¢ zwigkszone wchtanianie antygendw bakteryjnych
i tworzenie kompleksow immunologicznych, ktére krg-
zac w organizmie, moga wywoltywac objawy spoza prze-
wodu pokarmowego, takie jak rumien guzowaty, kteb-
kowe zapalenie nerek i zapalenie stawéw [7, 14].

Uwaza sig, ze ztotym standardem rozpoznania SIBO
jest badanie mikrobiologiczne tresci jelita cienkiego
i stwierdzenie liczby bakterii powyzej 105w 1 g lub 1 ml
tredci jelitowej [7]. Inwazyjnos¢ badania ogranicza jed-
nak zastosowanie tej metody w rozpoznawaniu SIBO.

Do posrednich testow diagnostycznych wykorzysty-
wanych w diagnostyce SIBO nalezg testy oddecho-
we z substancjami zawierajacymi znakowany wegiel, np.
z D-ksylozg lub kwasem glikolowym, wodorowe testy
oddechowe (hydrogen breath testing — HBT) z laktuloza,
glukozg lub laktoza, a takze inne, np. test z p-aminoben-
zenem. Testy z substancjami znakowanymi weglem (13
lub C'4 opieraja sie na zjawisku rozktadu tych substancji
przez bakterie i powstaniu dwutlenku wegla, ktérego
stezenie jest mierzone w wydychanym powietrzu. Wada
testu jest radicaktywnos¢ wegla i wysoki koszt badania.
Na podobnej zasadzie oparte sg HBT, w ktorych substrat
zostaje roztozony przez bakterie z wytworzeniem wodo-
ru i nastepczym pomiarem jego stezenia w wydychanym
powietrzu (wodor fizjologiczne nie powstaje w organi-
zmie cztowieka). Testy te sa tanie, nieinwazyjne i bez-
pieczne, ale istnieje mozliwo3¢ fatszywie ujemnych wyni-
kéw u ok. 15-20% populacji ze wzgledu na brak flory
jelitowej produkujace] woddr [13]. Ze wzgledu na dostep-
nos¢ sg one rozpowszechnione w diagnostyce SIBO. Test
z kwasem p-aminobenzoesowym polega na dekoniuga-
cji kwaséw zétciowych przez bakterie. Kompleks kwasu
p-aminobenzoesowego z kwasem cholowym ulega roz-
szczepieniu w jelicie przez bakterie, nastepnie kwas
p-aminobenzoesowy zostaje wchtoniety i wydalony
z moczem, a jego stezenie mozna zmierzy¢. Wada testu
jest mata czutosé i swoistosé,

W przegladzie systematycznym z 2008 r. oceniano
testy stosowane w diagnostyce SIBO [15]. W 44 bada-
niach poréwnywano rozne testy ze ztotym standardem,
jakim jest zwiekszenie liczby bakterii powyzej 105 w 1 ml
lub 1 g tresci jelitowej. W 13 badaniach poréwnywano
wodorowy test oddechowy z glukoza. Czutosé tego ba-
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dania roznita sie i wynosita 20-93%, a swoistos¢ 30-86%.
W przypadku wodorowego testu oddechowego z laktu-
lozg (11 badan) czutosé¢ wynosita 31-68%, a swoistost
44-100%. Osiem badan dotyczyto testow z Cl4-ksyloza -
czutos¢ miescita sie w przedziale 14,3-95%, natomiast
swoistos¢ 40-94%. W 10 badaniach zastosowano test
z kwasami zotciowymi, ale tylko w 2 okreslono czutosé
i swoistosc.

Obraz kliniczny SIBO jest zmienny i charakteryzuje
sie duzg roznorodnoscig objawdw. W przebiegu tego
zespotu mozna obserwowaé biegunke zaréwno wodni-
stg, jak i ttuszczowa, utrate masy ciata, objawy niedozy-
wienia, bole brzucha, wzdecia, oddawanie nadmiernej
ilosci gazow, objawy niedoboru witamin rozpuszczal-
nych w ttuszczach oraz witaminy B, hipoalbuminemie,
obrzeki, a takze rumien guzowaty, wysypki skorne, zapa-
lenie watroby, nerek i sttuszczenie watroby [14].

W obrazie klinicznym SIBO stwierdza sie duze podo-
bienstwo do obrazu IBS. Zespét jelita nadwrazliwego
cechuje sie ztozong patofizjologig z zaburzeniami mo-
toryki, nadwrazliwoscia trzewna, nieprawidtowymi inter-
akcjami moézg — jelita i zaburzeniami uktadu autono-
micznego [16].

Ze wzgledu na podobienstwo niektérych objawow
(bdl brzucha, biegunka, wzdecia, oddawanie gazdéw)
oraz doniesienia o duzym rozpowszechnieniu SIBO u pa-
cjentéw z IBS podjeto badania nad czestoscig wystepo-
wania SIBO u pacjentéw z IBS. W jednych z pierwszych
badan na podstawie testu z Cl4-ksylozg stwierdzono
SIBO u 56% pacjentéw z biegunkowg postacia IBS oraz
u 29% pacjentow z postacia zaparciowa IBS [17].

Wiekszg czestosc wystepowania SIBO u pacjentéw
z IBS rozpoznanym na podstawie | Kryteriow Rzymskich
wykazali w badaniach Pimentel i wsp. [18]. Wéréd 202 pa-
cjentéw z IBS az u 157 (78%) stwierdzono przerost bak-
teryjnej flory jelitowej na podstawie nieprawidtowych
wynikéw wodorowego testu oddechowego z laktuloza.
U pacjentow tych zastosowano antybiotykoterapie (neo-
mycyna, ciprofloksacyna, metronidazol lub doksycyklina
przez 7-10 dni). Dalszej obserwacji poddano 47 pacjen-
tow — u 25 uzyskano petng eradykacje. U 48% pacjen-
tow ze skuteczng eradykacjg ustapity objawy IBS defi-
niowane wg | Kryteriow Rzymskich.

Dalsze badania tego zespotu potwierdzity zwigzek
miedzy SIBO a IBS. Na podstawie nieprawidtowego wy-
niku wodorowego testu oddechowego z laktulozg stwier-
dzono wystepowanie SIBO az u 84% pacjentow z IBS
(I Kryteria Rzymskie) w pordwnaniu z 20% populacji
zdrowej [10). Réwnoczesnie w badaniach tych oceniono
skutecznos¢ stosowania neomycyny w redukcji obja-
woéw IBS. U pacjentow z IBS otrzymujacych neomycyne
stwierdzono zmniejszenie nasilenia objawdw choroby
o0 35% w poréwnaniu z grupa przyjmujaca placebo,

w ktére] uzyskano poprawe objawéw o 11,4%. W pod-
grupie pacjentdéw z IBS i nieprawidtowym testem od-
dechowym zacbserwowano poprawe o 35,4% u o0sdb
otrzymujgcych neomycyne w pordwnaniu z poprawg
0 10,6% u pacjentéw przyjmujacych placebo.

Réwniez Parodi i wsp. stwierdzili czestsze wystepo-
wanie SIBO u pacjentow z IBS. Na podstawie niepra-
widtowego wyniku wodorowego testu oddechowego
z glukozg obserwowano przerost bakteryjny u 21 ze
130 pacjentéw z IBS w pordwnaniu z 3 osobami z 70 zdro-
wych (réznice istotne statystycznie) [19]. Wérdd pacjen-
tow z IBS i nieprawidtowym wynikiem wodorowego testu
oddechowego przewazali chorzy z biegunka. U pacjen-
téw z nieprawidtowym wynikiem testu oddechowego
zastosowano rifaksymine przez 10 dni, U 71% (17 pacjen-
téw) poddanych eradykacji uzyskano normalizacje testu
oddechowego, w tym u 15 z 17 istotng poprawe objawdw
klinicznych. Poprawa w zakresie objawow dotyczyta bie-
gunki, béléw brzucha, wzdeé i oddawania gazéw, nato-
miast nie poprawit sie stopief nasilenia zaparcia.

Wieksza czestos¢ wystepowania przerostu bakteryj-
nego u pacjentow z IBS stwierdzili takze inni badacze.
Lupascu i wsp. na podstawie nieprawidtowych wynikow
wodorowego test oddechowego z laktulozg wykazali
wystepowanie SIBO u 31% pacjentéw z IBS rozpozna-
nym na podstawie Il Kryteriow Rzymskich oraz u 4%
osob zdrowych [9]. Z kolei w badaniach Peralta i wsp.
stwierdzono wystepowanie SIBO u pacjentéw z IBS
(Il Kryteria Rzymskie) na podstawie testu oddechowego
z laktuloza u 56% pacjentéw [20].

Obserwowana poprawa objawdw po leczeniu anty-
biotykami byta powodem dalszej oceny skutecznosci
takiego postepowania u pacjentéw z IBS. Liczne badania
skupity sie na antybiotykach dziatajgcych miejscowo
w przewodzie pokarmowym. Skutecznos$é neomycyny
stwierdzili we wczesniej wspomnianych badaniach Pi-
mentel i wsp. [10]. Skutecznoéé rifaksyminy w leczeniu
SIBO u pacjentow z IBS wykazali Peralta i wsp. [20].
U pacjentow z IBS i nieprawidtowym wynikiem wodoro-
wego testu z laktuloza zastosowali tygodniowa kuracje
rifaksymina. U 50% pacjentow uzyskano normalizacje
testu oddechowego i znaczacg poprawe objawow kli-
nicznych, szczegélnie w grupie z naprzemiennym wyste-
powaniem biegunki i zaparcia.

Réwniez Pimentel i wsp. oceniali skutecznosé stoso-
wania rifaksyminy u pacjentow z IBS bez zapar¢. Lek ten
lub placebo stosowano przez 2 tygodnie 3 razy dziennie
w dawce po 550 mg, a nastepnie pacjentow poddano
dalszej obserwacji. U statystycznie wiekszej liczby
pacjentéw otrzymujacych rifaksymine w poréwnaniu
z grupa osob otrzymujacych placebo stwierdzono popra-
we w zakresie wszystkich objawdw oraz bélow brzucha,
wzdet i konsystencji stolca. Jednoczesnie leczenie byto
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bezpieczne — dziatania niepozadane w obu grupach byty
podobne [21].

Po leczeniu antybiotykami dziatajacymi miejscowo
w przewodzie pokarmowym u pacjentow z IBS stwier-
dza sie poprawe kliniczng oraz normalizacje wynikéw
testéw oddechowych, jednak poprawa nie jest stata, co
powoduje konieczno$¢ powtarzania terapii. Pimentel
i wsp. oceniali réwniez skutecznosé powtdrnego lecze-
nia rifaksyming u 71 pacjentéw z IBS przebiegajacym
bez zapar¢ (co najmniej 2-krotna terapia, maksymalnie
5 ponownych terapii) i zaobserwowali, ze skutecznoéé
i czas trwania poprawy sie nie zmniejszajg [22).

Yang i wsp. porownali skutecznos¢ rifaksyminy
i innych antybiotykow (neomycyna, doksycyklina, amo-
ksycylina z kwasem klawulanowym, ciprofloksacyna)
w leczeniu IBS. Normalizacje testu oddechowego po
rifaksyminie uzyskano u 62% pacjentow z IBS rozpo-
znanym na pedstawie | Kryteriow Rzymskich. Poprawa
kliniczna nastapita u 69% otrzymujacych rifaksymine,
u 38% przyjmujacych neomycyne oraz u 44% otrzymu-
jacych inny antybiotyk niz rifaksymina, a réznice byty
istotne statystycznie [23). Podobne wyniki uzyskali réw-
niez inni badacze [24, 25].

Wigksza czestos¢ wystepowania SIBO u pacjentow
z IBS, a takze poprawa kliniczna po antybiotykoterapii
byly podstawa teorii przerostu bakteryjnego w IBS
[7, 26]. Wedtug autorow teorii bakteryjnej pierwotnym
stanem jest SIBO, a wystapienie objawow IBS ma cha-
rakter wtdrny [7]. Dodatkowo u niektorych pacjentéow
IBS poprzedzony jest zakazeniem przewodu pokarmo-
wego, co mogtoby potwierdzac hipoteze bakteryjng IBS
[27]. Odmienny sktad flory jelitowej u pacjentéw z IBS
w poréwnaniu ze zdrowa populacja moze stanowic
kolejny argument przemawiajacy za rolg SIBO w pato-
genezie IBS [28, 29].

Teoria przerostu bakteryjnego moze wyjasni¢ wiele
elementéw IBS. Jednym z objawdw tego zespotu jest
uczucie wzdecia, petnosci popositkowej. Cho¢ wielu
pacjentow z IBS opisuje nasilenie dolegliwosci po posit-
ku, to nie udaje sig zidentyfikowa¢ szkodliwego pokar-
mu [16]. Obecny model IBS — z zaburzeniami motorycz-
nymi, nadwrazliwoécia trzewna, zaburzeniami osi mézg
— jelita, uktadu autonomicznego oraz aktywacji immu-
nologicznej — nie ttumaczy objawow petnosci popositko-
wej. W badaniach potwierdzono wzrost ilosci gazéw
w jelitach u pacjentow z IBS. Poniewaz nie mozna
wyttumaczy¢ wiekszej ilosci gazéw nietolerancjg pokar-
mowa, bierze sie pod uwage fermentacje bakteryjna
w jelicie cienkim — a SIBO jest zespotem, w ktorym
dochodzi do namnozenia sie bakterii w proksymalnym
odcinku jelita cienkiego. Zwiekszona czestosé wystepo-
wania SIBO u pacjentow z IBS mogtaby to potwierdzaé
[16]. Zespot przerostu flory bakteryjnej jelita cienkiego
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mogtby rowniez ttumaczyé takie objawy wystepujace
u pacjentow z IBS, jak biegunki i/lub zaparcia.

Przy obecnosci przerostu bakteryjnego w wykony-
wanym tescie oddechowym mozna zmierzyé stezenie
wodoru i metanu, Produkcja metanu jest charaktery-
styczna dla pacjentow z zaparciem, natomiast nie
obserwuje sie jej u pacjentéw z biegunka. Rodzaj
produkowanego gazu zalezy natomiast od flory bakte-
ryjnej. Pimentel i wsp, w swoich badaniach podzielili pa-
cjentéw z nieprawidtowym HBT z laktulozg na wydala-
jacych wodér, metan lub wodér i metan [30]. Postaé
zaparciowg IBS miato 37% pacjentow wydalajacych tyl-
ko wodédr, 52,3% pacjentow wydalajacych zaréwno
wodér, jak i metan oraz 100% wydalajacych tylko
metan, natomiast postaé biegunkowa IBS - 42,7%
pacjentow wydalajacych wodor, 13,6% wydalajacych
wodér i metan oraz zaden wydalajacy tylko metan.

Kolejnym elementem, ktdry moze byé rozwazany,
jest zaburzenie motoryki przewodu pokarmowego, gdy:
wykazano znaczacy redukcje motoryki [Il fazy MMC
(major migrating complex) u pacjentow z IBS, co moze
wynika¢ z retencji gazu. Wptyw przerostu bakteryjnego
na motoryke przewodu pokarmowego wykazali w ba-
daniach Vantrappen i wsp. [31]. Zespot przerostu flory
bakteryjnej jelita cienkiego moze rowniez ttumaczyé
aktywacje uktadu immunologicznego. U pacjentéw z po-
infekcyjnym IBS stwierdzono aktywacje odpowiedzi
immunologicznej [32], jednak ohserwowano ja rowniez
u 0s6b z IBS bez wczesniejszego zakazenia przewodu
pokarmowego [33]. Odnotowano m.in. wzrost liczby
srodnabtonkowych limfocytow (34, 35).

Niektorzy zwolennicy teoril bakteryjnej kwestionuja
rozpoznanie I1BS u pacjentow, u ktorych nie potwierdzo-
no SIBO testami diagnostycznymi lub nie uzyskano
odpowiedzi na antybiotykoterapie [26]. Wedtug nich IBS
powinien reagowac na antybiotykoterapie, a brak odpo-
wiedzi wyklucza to rozpoznanie. U pacjentéw z IBS,
u ktoérych nie uzyskano trwatej poprawy po antybioty-
koterapii, prawdopodobnie mozna rozwazy¢ inne przy-
czyny objawow [36]. Chou i wsp. przeanalizowali dane
pacjentéw z rozpoznanym IBS, wczesniej leczonych
z tego powodu antybiotykiem, ktorzy uzyskali nieprawi-
dtowy wynik testu oddechowego z laktuloza lub u kto-
rych poprawa po antybiotykoterapii utrzymywata sig
krocej niz 1 miesiac. U 30,8% z tych oséb (20 z 65 ana-
lizowanych) w pozniejszym okresie stwierdzono inne
stany lub czynniki predysponujace do SIBO lub wcze-
snego nawrotu. Byli to m.in, pacjenci, u ktérych wyste-
powaty nieprawidtowosci w zakresie przewodu pokar-
mowego, takie jak niedroznos¢ jelita cienkiego, rectocele
lub wypadanie odbytnicy, niedokonany zwrot jelit, cho-
roba uchytkowa jelita cienkiego, lub ujawnita sie inna
jednostka chorobowa, np. choroba Addisona, skleroder-
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mia, wrzodziejace zapalenie jelita grubego. Trzech
pacjentow przyjmowato narkotyki. Z tego powodu Chou
i wsp. zwracaja uwage na potrzebe poszukiwania inne-
g0 wyjasnienia objawow u pacjentow z IBS, u ktérych
antybiotykoterapia zakonczyta sie niepowodzeniem,

Nie wszyscy jednak akceptuja teorig przerostu bak-
teryjnego w IBS. Jej przeciwnicy uwazajg, ze IBS jest zja-
wiskiem pierwotnym zwigzanym z obecnoscia zaburzen
motoryki przewodu pokarmowego, nadwrazliwoscig
czucia trzewnego, zaburzeniami autonomicznymi.
W efekcie zaburzen motoryki i pasazu jelitowego po-
wstaja sprzyjajace warunki do namnazania sie bakterii,
co prowadzi do wtornego przerostu bakteryjnego [7].
Kolejna grupa badaczy uwaza, ze pomimo takich
samych objawow nalezy rozrozni¢ IBS (z prawidtowym
wynikiem testu oddechowego laktuloza) od SIBO (przy
nieprawidtowym wyniku HBT nie rozpoznaje sie IBS po-
mimo spetnienia kryteridw rozpoznania) [25]. Jeszcze
inna grupa badaczy stoi na stanowisku, ze SIBO nie
odgrywa zadnej znaczacej roli w patogenezie IBS [37].

Grover i wsp. potwierdzili czestsze wystepowa-
nie nieprawidtowych wynikéw HBT u pacjentéw z IBS
(32,9%) w pordownaniu z populacja oséb zdrowych
(17,9%), ale roinice byty nieistotne statystycznie [8].
Posserud i wsp. w swoich badaniach nie stwierdzili na-
tomiast czestszego wystepowania SIBO definiowanego
jako wzrost liczby bakterii powyzej 105w 1 g lub 1 ml tre-
sci jelitowe] [37). U 7 pacjentow ze 162 z IBS (4%) oraz
u 1 osoby z 26 zdrowych (4%) odnotowano zwigkszenie
liczby bakterii, ktére upowazniato do rozpoznania SIBO.
Podobne wyniki otrzymali inni badacze i wykazali brak
roznic w czestosci wystepowania SIBO pomiedzy popu-
lacjg 0s6b zdrowych a pacjentami z IBS (38, 39].

Niewiele badan dotyczacych SIBO i IBS przeprowa-
dzono u dzieci. Scarpellini i wsp. oceniali czestosc wyste-
powania SIBO u pacjentéw z IBS (Il Kryteria Rzymskie).
Nieprawidtowy wynik HBT z laktuloza uzyskano u 65%
pacjentéw z IBS i u 7% zdrowych [12]. Kolejne dwa bada-
nia dotyczyty nie tyle pacjentéw z IBS, co dzieci z prze-
wlektym bélem brzucha. Collins i Lin objeli badaniami
75 dzieci i mtodziezy w wieku 8-18 lat z przewlektym
bélem brzucha spetniajacych Il Kryteria Rzymskie [40].
Stwierdzono nieprawidtowy HBT z laktuloza u 91% pa-
cjentéw oraz u 35% z grupy kontrolnej. W dalszych ba-
daniach tego zespotu oceniano skutecznosé rifaksyminy
u dzieci z przewlektym bélem brzucha [41). U 49 pacjen-
téw zastosowano lek, a u 26 — placebo. Nieprawidtowy
wynik testu z laktuloza stwierdzono u 94% dzieci otrzy-
mujacych rifaksymine i 92% przyjmujacych placebo. Po
leczeniu nie stwierdzono statystycznie istotnych r6znic
w zakresie poprawy objawow w obu grupach, natomiast
u 20% otrzymujacych rifaksymine uzyskano normaliza-
cje wodorowego testu oddechowego z laktuloza.

W metaanalizie z 2009 roku uwzgledniono 20 badan
dotyczacych wystepowania SIBO u pacjentdw z IBS [42].
Zsumowane rozpowszechnienie SIBO na podstawie HBT
z laktulozg wyniosto 54%, HBT z glukoza — 31%, a bada-
nia tresci jelitowej — 4%, co daje duzg rozbieznosc
w czestosci wystepowania SIBO u pacjentéw z IBS
w zaleznosci od stosowanego testu diagnostycznego.
Jednoczesnie czestosé wystepowania SIBO rozpoznana
na podstawie ztotego standardu, jakim jest badanie
mikrobiologiczne tresci jelitowej, jest niewielka. Tak
wiec akceptowanie teorii zwigzku przyczynowego mie-
dzy SIBO a IBS wydaje sie przedwczesne,

Jednym z argumentdw za rolg SIBO w patogenezie
IBS jest poprawa po antybiotykach dziatajacych w prze-
wodzie pokarmowym. Przeciwnicy tej teorii zwracajg
jednak uwage, ze poprawe u pacjentéw z IBS uzyskuje
sie nie tylko po antybiotykach, lecz takze po innych
lekach. W przegladzie z 2011 roku wykazano skutecz-
nos¢ tegaserodu (prokinetyk) w poréwnaniu z placebo,
a takze lubiprostonu (pochodna prostaglandyny E1)
u pacjentéow z IBS z zaparciem, gtoéwnie w zakresie
wzdet. U pacjentow z IBS bez zapar¢ stwierdzono nato-
miast poprawe w zakresie wzdeé po rifaksyminie
w porownaniu z palcebo, a takze po probiotykach Bifi-
dobacterium infantis (vs placebo), Bifidobacterium ani-
mals (szczepy zywe vs martwe) [43].

Tradycyjnie za ztoty standard w diagnostyce SIBO
uznaje sie badanie mikrobiologiczne tresci jelitowej, jed-
nak wiele bakterii tresci jelitowej nie jest identyfikowa-
nych zwyktymi badaniami mikrobiologicznymi i wymaga
specjalnych podtozy. Problemem jest réwniez fakt, ze
tres¢ dwunastnicza pobrana przez sonde nosowa zawie-
ra bakterie tylko z poczatkowego odcinka dwunastnicy,
natomiast migracja bakterii zaczyna sie dystalnie, co
powoduje, Ze w poczatkowym okresie SIBO wynik bada-
nia tresci jelitowej nie wykaze wzrostu liczby bakterii,
W trakcie pobierania tresci jelitowej sondg moze dojs¢
do kontaminacji bakteryjnej, szczegélnie bakteriami
jamy ustnej. Obecnie dostepne s3 specjalne cewniki do
pobierania tredci jelitowej w taki sposob, aby unikna¢
kontaminacji bakteryjnej na innych poziomach przewo-
du pokarmowego.

Khoshini i wsp. w przegladzie systematycznym te-
stow stosowanych w diagnostyce SIBO podkreslajg, ze
nie ma walidowanych testow diagnostycznych ani ztote-
go standardu dla SIBO (tgcznie z badaniem mikrobiolo-
gicznym tresci jelitowej) [15].

Yu i wsp. zwracajg uwage, ze nieprawidtowy wynik
powszechnie stosowanego testu, jakim jest HBT z lak-
tuloza, wiaze sie z czasem pasaiu jelitowego [44].
Porownali oni czas tranzytu ustno-kgtniczego z HBT
z laktuloza. Pacjenci z IBS otrzymali testowy positek
zawierajacy technet oraz laktuloze. Nastepnie wykona-
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no scyntygrafie i mierzono czas tranzytu jelitowego oraz
dokonywano pomiaréw stezenia wodoru w wydycha-
nym powietrzu, Nieprawidtowy wynik testu oddechowe-
go miato 63% pacjentow z IBS, ale u wigkszosci z nich
jednoczednie technet osiagnat katnice, zanim uzyskano
nieprawidtowy odczyt w tescie oddechowym, a wiec
wydychany wodér pochodzit juz z fermentacji bakteryj-
nej w jelicie grubym. Tak wiec nieprawidtowy wynik
testu oddechowego nie musi wskazywaé na przerost
bakteryjny, ale moze swiadczy¢ o nieprawidtowym pasa-
zu jelitowym.

W badaniach Posserud i wsp. [37] wéréd 162 pacjen-
tow z IBS tylko 4% os6b miato wiecej niz 105 bakterii
w 1 g tresci jelitowej, podobnie jak w grupie pacjentéw
zdrowych, natomiast juz 24% pacjentow z IBS miato
wigcej niz 104 bakterii w 1 g tresci jelitowej (4% w gru-
pie kontrolnej) oraz az 43% pacjentow z IBS miato wie-
cej niz 103 bakterii w 1 g tresci jelitowej (12% w grupie
kontrolnej). U czesci pacjentéw z liczba bakterii ponizej
10° na 1 g tresci jelitowe] wykonano HBT. Test z glukoza
przeprowadzono u 54 pacjentow z IBS oraz u 20 pacjen-
téw z grupy poréwnawczej i stwierdzono jeden nie-
prawidtowy wynik u pacjenta z IBS. Test z laktulozg wy-
konano u 46 pacjentéw z IBS oraz u 21 z grupy poréw-
nawczej. Az u 7 pacjentéw z IBS (15%) oraz u 4 z grupy
kontrolnej (20%) stwierdzono nieprawidtowy wynik
testu (brak roznic statystycznych w obu grupach). Tak
wigc u czgsci pacjentéw niespetniajacych kryteriow
SIBO odnotowano nieprawidtowy wynik wodorowego
testu z laktuloza.

Jelito cienkie prawidiowo zawiera mniegj niz 102 bak-
terii w 1 g tresci jelitowej, natomiast zgodnie ze stan-
dardem SIBO rozpoznaje sie, jesli bakterii jest wiecej niz
105 w 1 g tresci jelitowe]. Nie wszyscy sie z tym zgadza-
ja, uwazajg bowiem, ze liczba bakterii okreslajgca kryte-
ria rozpoznania jest zbyt wysoka [15].

Podsumowujac — trudnosci diagnostyczne oraz
metody stosowane w diagnostyce SIBO czesto utrud-
niajg poréwnanie wynikow badan, dlatego trudno jest
jednoznacznie potwierdzic lub wykluczyé role SIBO
w patofizjologii 1BS. Wyniki najczesciej stosowanych
testéw diagnostycznych do rozpoznawania SIBO (test
oddechowy) znacznie réznig sie od wynikéw badania
mikrobiologicznego tresci jelitowej uznawanego za ztoty
standard. Na rezultaty tych testow moga réwniez wpty-
wac inne czynniki, takie jak motoryka przewodu pokar-
mowego, dlatego istnieja watpliwosci co do rozpozna-
nia SIBO, a tym samym zaleznosci pomigdzy SIBO i IBS.
Niektére elementy IBS mozna wyttumaczy¢ teorig bak-
teryjna, inne sg kontrowersyjne. Jednoczesnie leki sto-
sowane w IBS niebedace antybiotykami moga dawaé
poprawg i zmniejszac nasilenie objawow, co moze pod-
wazac koncepcje bakteryjna w SIBO. Biorac pod uwage
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wszystkie powyzsze elementy, nalezy stwierdzié, ze
zaleznosci pomigdzy SIBO a IBS s3 nieznane i wymaga-
ja dalszych badan.
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