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Zespof rozrostu bakteryjnego jelita
cienkiego (SIBO) — diagnostyka,

leczenie i profilaktyka

Small intestinal bacterial overgrowth (SIB0): diagnosis,

treatment and prophylaxis

STRESZCZENIE

Zespot rozrostu bakteryjnego jelita cienkiego (SIBO)
definiuje sie jako nadmierng ilos¢ bakterii zlokalizo-
wanych w jelicie cienkim. Zwigkszona liczba bakterii
w jelicie cienkim moze by¢ bezobjawowa, jednak w
wielu przypadkach prowadzi do wystapienia objawow
klinicznych, zaburzen trawienia i zaburzen wchtaniania.
Doktadne dane epidemiologiczne dotyczace czgstosci
wystepowania SIBO sg nieznane, jednak wydaje sie, ze
SIBO jest zbyt rzadko rozpoznawanym stanem. Nalezy
aktywnie poszukiwa¢ SIBO u pacjentdw z objawami
oraz z okreslonymi czynnikami ryzyka. Rozpoznanie
SIBO w praktyce klinicznej opiera si¢ na wodorowych
i metanowych testach oddechowych. Niestety, testy

oddechowe nie sg odpowiednio wystandaryzowane
oraz obarczone duzym ryzykiem wynikow fatszywie do-
datnich i fatszywie ujemnych. Strategia leczenia SIBO
opiera si¢ na redukcji czynnikdw ryzyka i objawdw.
Podstawowymi lekami sg antybiotyki (najczesciej ry-
faksymina), a takze pomocniczo probiotyki. Ze wzgledu
na czesto$¢ wystepowania, wspotwystepowanie z ze-
spofem jelita drazliwego oraz znaczng liczbg czynnikow
ryzyka, SIBO wydaje sig atrakcyjnym celem dla dziatan
profilaktycznych — mozliwych do osiagnigcia dzieki
niektorym szczepom probiotykow.
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test standardization, as well as very high false positive
and false negative rate. SIBO treatment strategy bases
on risk factor elimination and treatment of symptoms.
Treatment relies on antibiotics (usually rifaximine), ho-
wever addition of probiotics may be beneficial. Due to
probable high incidence, concomitance with irritable

ABSTRACT

Small intestinal bacterial overgrowth (SIBO) is defined
by presence of excess bacteria in small intestine. This

excess can be asymptomatic, however in many cases
various symptoms may occur, including malabsorption
and maldigestion. Precise epidemiology is unknown,
however it is possible that SIBO is too rarely diagnosed
condition. This means that SIBO should be actively
sought in symptomatic patients or in patients with de-
fined risk factors. SIBO diagnosis bases on hydrogen
and methane breath tests, unfortunately there is lack of

bowel syndrome and prevalent risk factors, SIBO is an
attractive target for prophylaxis — which can be achie-

ved by utilization of some probiotic strains.
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DEFINICJA SIBO | IMPLIKACJE KLINIGZNE

Zespol rozrostu bakteryjnego jelita cien-
kiego (SIBO, small intestinal bacterial over-
growth) definiuje si¢ jako nadmierng ilosé
bakterii zlokalizowanych w jelicie cienkim;
w warunkach fizjologicznych, w jednym
mililitrze tresci jelita cienkiego znajduje si¢
mniej niz 10°> mikroorganizmoéw, podczas gdy
u pacjentéw z SIBO stwierdza si¢ ich > 10°
w tredci aspirowanej z jelita cienkiego (to
badanie jest uznawane za ,,ztoty standard”
w rozpoznawaniu SIBO) [1]. Wzrost ten
jest spowodowany najczesciej ,,przemiesz-
czeniem” bakterii z jelita grubego, rzadziej
nadmiernym rozrostem prawidtowe;j flory je-
lita cienkiego [2]. Zwickszona liczba bakterii
w jelicie cienkim moze by¢ bezobjawowa,
jednak w wielu przypadkach prowadzi do
wystapienia objawow klinicznych, zaburzen
trawienia i zaburzen wchlaniania. Zaburzenia
te sg wynikiem kilku mechanizmoéw, przede
wszystkim bakterie spoza spektrum pra-
widlowej flory jelita cienkiego uszkadzaja
rabek szczoteczkowy enterocytow [2], co
prowadzi do:

— zmniejszenia aktywno$ci disacharydaz,
co w potaczeniu z obecnoscig bakte-
rii metabolizujacych fruktoze, laktoze
i sorbitol moze doprowadzi¢ do zaburzen
wchtaniania sacharydow;

— zwigkszenia przepuszczalnosci nabtonka
jelitowego i zwigzanej z tym enteropatii
Z utratg bialka.

Z kolei obecno$¢ wybranych patogenow
w jelicie cienkim moze prowadzi¢ do:

— niedoboru witaminy B , zwigzanego z jej
zuzyciem przez bakterie anaerobowe;

— zuzycia nadmiaru bialka w §wietle jelita,
co w polaczeniu z ww. enteropatia moze
prowadzi¢ do niedoboru biatka;

— dekoniugacji kwaséw zotciowych i na-
stepczego zaburzenia wchtaniania thusz-
czOw 1 witamin rozpuszczalnych w thusz-
czach (witaminy A, D, E i K) [3].
Dodatkowo, obecno$¢ bakterii produku-

jacych rézne czynniki toksyczne (mleczany,

peptydoglikany, amoniak i inne), prowadzi
do licznych nast¢pstw ogodlnoustrojowych.

W surowicy pacjentow z SIBO stwierdza

sie podwyzszone stezenie endotoksyn, frag-

mentdéw bakterii 1 cytokin prozapalnych [4].
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W obrebie btony sluzowej jelita cienkiego
stwierdza si¢ aktywne zmiany zapalne (wi-
doczne najczesciej mikroskopowo, aczkol-
wiek istniejg rowniez opisy przypadkow
ze zmianami makroskopowymi w postaci
nadzerek) oraz zanik kosmkow jelitowych

(co wymaga réznicowania z celiakia) [2, 5].
Wyzej opisana patofizjologia SIBO

prowadzi do wystgpowania objawow klinicz-

nych u czesci pacjentdw. Najczesciej sg to
objawy przypominajace zespot jelita drazli-
wego (IBS, irritable bowel syndrome), takie
jak wzdecie, nadmierne oddawanie gazow,
dyskomfort w jamie brzusznej, bol brzucha

i biegunka. W ciezszych przypadkach docho-

dzi do objawow zwigzanych z zaburzeniami

wchlaniania (utrata masy ciata, biegunka

ttuszczowa, niedobory pokarmowe) [2, 3],

zmian skornych (tradzik rézowaty) [6], ar-

tralgii oraz roznych zespotow zwigzanych

z niedoborami mikroelementow:

— niedokrwistos$ci (najczesciej makrocyto-
wej, zwigzanej z niedoborem witaminy
B,,; rzadziej mikrocytowej zwigzanej
z przewlekta utajong utratag krwi lub
normocytowej jak w niedokrwisto$ci
chorob przewlektych);

— tegzyczki wtornej do hipokalcemii zwia-
zanej z niedoborem witaminy D,

— chordb metabolicznych kosci;

— polineuropatii zwigzanej z niedoborem
witaminy B, [3].

EPIDEMIOLOGIA 1 CZYNNIKI RYZYKA SIBO

Doktadne dane epidemiologiczne do-
tyczace czgstosci wystepowania SIBO sa
nieznane, jednak wydaje si¢, ze SIBO jest
zbyt rzadko rozpoznawanym stanem [7]. Jest
to spowodowane przez kilka zjawisk:

— wielu pacjentow z SIBO nie ma objawow
lub sg to objawy o bardzo matym nasileniu;
badajac zdrowych ochotnikéw, kryteria roz-
poznania SIBO spehiato od 2—20% o0sdb [8];

— wsrdd pacjentow spelniajacych kryteria
IBS, SIBO stwierdza si¢ u 30—85% 0sob.
Prawdopodobnie takie osoby nie sg diag-
nozowane w kierunku SIBO, a jedynie
leczone z powodu IBS. W tym miejscu
nalezy jednak zwrdci¢ uwage na fakt,
ze opracowanie American Gastroen-
terology Association (AGA) na temat



SIBO uznaje powigzanie patogenezy IBS
z SIBO za kontrowersyjne [3];

— pacjenci z chorobami bedacymi czynni-
kami ryzyka SIBO nie sa badani w kie-
runku SIBO. Dobrym przyktadem sg
pacjenci z celiakig oporng na leczenie
(50% pacjentdw spetnia kryteria rozpo-
znania SIBO), marskoscia watroby (50%
pacjentdow), nietolerancja laktozy (do
90%), otyloscia (17% pacjentow) [2].
W zwiazku z powyzszym nalezy aktyw-

nie poszukiwa¢ SIBO u pacjentow z objawa-

mi oraz z okre$lonymi czynnikami ryzyka.

Na obecnym etapie wiedzy, aktywne po-

szukiwanie SIBO u pacjentow z objawami,

spetniajacymi kryteria rozpoznania IBS, bez
innych czynnikow ryzyka, wydaje si¢ kontro-
wersyjne 1 wskazane jedynie w wybranych
sytuacjach klinicznych (opornos¢ na leczenie

1 znaczne nasilenie objawow jelitowych,

objawy zaburzen wchlaniania itd.). Czynniki

ryzyka SIBO zwiazane sa z zaburzeniami
fizjologicznych mechanizméw zapobiegaja-
cych rozrostowi populacji bakterii w jelicie

cienkim [2, 7]:

— achlorchydria, zwigzana z zanikowym
zapaleniem btony $luzowej zotadka lub
z przyjmowaniem inhibitoro6w pompy
protonowej (IPP). Kwasna tres¢ zotadka
ma dzialanie przeciwbakteryjne;

— niewydolno$¢ zewnatrzwydzielnicza
trzustki i nastgpczy niedobor enzymow
proteolitycznych o dziataniu przeciw-
bakteryjnym;

— niedobory odpornosci, a zwltaszcza nie-
dobor IgA (czesto zwigzany z celiakia);

— chorobatrzewnaichorobaLe$niowskiego-
-Crohna [9];

— choroby i stany prowadzace do zmian
anatomicznych i/lub zaburzen motoryki
jelita cienkiego: zwg¢zenia, zrosty, guzy,
uchyiki jelita cienkiego, pooperacyjne
zmiany anatomii jelita cienkiego (np.
wytworzenie petli Roux-en-Y), choroby
neurologiczne (np. choroba Parkinsona,
neuropatia autonomiczna u pacjentow
z cukrzyca), twardzina uktadowa, pseu-
doniedroznos¢ jelita cienkiego, zespot
krotkiego jelita [10];

— ostre zapalenie uchytkow jelita grubego
— prawdopodobnie SIBO jest zwiagzane
ze zwolnionym pasazem tresci przez je-

— lito grube, z nast¢pcza zmiana kierunku
perystaltyki i kolonizacjg jelita cienkie-
go przez bakterie jelita grubego;

— zespol jelita drazliwego (kontrowersyjny
czynnik ryzyka ze wzgledu na niepewng
patogenezeg IBS);

— choroby watroby: niealkoholowe sttusz-
czeniowe zapalenie watroby (NASH,
non-alcoholic steatohepatitis) 1 mar-
skos$¢ watroby;

— inne: fibromialgia, choroby limfoproli-
feracyjne, choroby metaboliczne kosci,
niedoczynnos¢ tarczycy, alkoholizm.
Osobng grupg¢ czynnikdéw ryzyka stano-

wig dziatania niepozadane lekoéw, mogace

prowadzi¢ do SIBO. Dwie grupy lekow szcze-
gblnie zwracajg uwage: leki hamujace pery-
staltyke jelitowa (opiaty, leki antycholiner-
giczne) oraz leki zmniejszajace wydzielanie
kwasu solnego w zotadku (szczeg6lnie prze-
wlekte przyjmowanie IPP). Powigzanie SIBO

z dhugotrwalym przyjmowaniem IPP po-

twierdzono w metaanalizie z 2018 roku [11],

stwierdzajac ryzyko zwigkszone o 70%

wzgledem 0s6b nieprzyjmujacych leku.

ROZPOZNANIE SIBO

W przypadku SIBO nalezy uwzglednic¢
w diagnostyce roéznicowej u wszystkich
pacjentdw z niespecyficznymi objawami
ze strony jamy brzusznej, takimi jak
wzdecie, bole brzucha, przewlekta biegunka,
oraz z wspotwystepowaniem czynnikow
ryzyka wymienionych powyzej. Druga,
bardzo wazna grupa pacjentow ktorych
nalezy diagnozowa¢ w kierunku SIBO,
s3 pacjenci z wymienionych objawami
oraz niedoborami pokarmowymi
i/lub zaburzeniami wchtaniania. Rzadszymi
sytuacjami klinicznymi, wymagajacymi
diagnostyki w kierunku SIBO u pacjentéw
bez objawow klinicznych, moga by¢
kumulacja wymienionych czynnikow ryzyka
lub niedobory pokarmowe i/ lub zaburzenia
wchtaniania bez ewidentnej przyczyny.

U pacjentow z SIBO zwykle nie stwier-
dza si¢ nieprawidlowos$ci w rutynowych
badaniach laboratoryjnych, jednak ze wzgle-
du na istotne ryzyko niedoboréw pokarmo-
wych, nalezy je wykona¢. Relatywnie czgsto
stwierdza si¢ niedokrwisto$¢ (patrz wyzej),
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najczesciej z niedoboru witaminy B ,. Warto
réwniez oznaczy¢ stezenie kwasu foliowego,
ktore, ze wzgledu na jego produkcje przez
bakterie jelitowe, moze by¢ podwyzszone.
Rzadszymi nieprawidtowosciami stwierdza-
nymi w badaniach laboratoryjnych sa wy-
ktadniki niedozywienia: limfopenia, niskie
stezenie biatka i albumin itd.

Metoda referencyjng rozpoznawania
SIBO jest badanie mikrobiologiczne (po-
siew) aspiratu z jelita cienkiego, uzyskanego
w trakcie enteroskopii lub z uzyciem spe-
cjalnych sond [7]. Jest to problematyczne
z dwoch przyczyn: inwazyjno$ci metod uzy-
skiwania aspiratu oraz trudno$ci z wystan-
daryzowaniem badan mikrobiologicznych.
Ma zwigzek nie tylko z duzym ryzykiem
kontaminacji probki, ale rowniez z obec-
noscig w aspiracie bakterii niepoddajacych
sie hodowli w warunkach laboratorium. Co
wiecej, ze wzgledu na nierbwnomierne roz-
mieszczenie bakterii w jelicie cienkim, poje-
dyncze badanie moze by¢ niewystarczajace
do potwierdzenia rozpoznania [12].

TESTY ODDECHOWE

W zwiazku z powyzszym, w praktyce
klinicznej stosuje si¢ wodorowe i metanowe
testy oddechowe. Sg proste technicznie, tanie
1 przyjazne dla pacjentow. Wodor 1 metan
produkowane sg jedynie przez bakterie jeli-
towe, fizjologicznie zlokalizowane gtownie
w jelicie grubym, a w przypadku SIBO —
w jelicie cienkim. Okoto 20% objg¢tosci tych
gaz6w wydalanych jest przez ptuca i ich
stezenie moze zosta¢ zmierzone za pomocg
testu oddechowego. W celu sprowokowania
metabolizmu bakterii, test oddechowy wy-
konuje si¢ po podaniu doustnym glukozy
lub laktulozy. Co do zasady, w przypadku
SIBO obserwuje si¢ wzrost stezenia mie-
rzonych gazéw we wczesnej fazie testu (na
0ogbl w ciggu pierwszych dwoch godzin),
w odrdznieniu od fizjologicznego wzrostu
stezenia w pozniejszej fazie testu, zwigzanej
z metabolizmem bakterii zasiedlajacych je-
lito grube [13]. Niestety, gtbwna wada testu
oddechowego jest jego brak standaryzacji
[2], spowodowany:

— brakiem jednoznacznego punktu odciecia
dla istotnego klinicznie wzrostu stezenia
gazow; nalezy pamigtaé, ze SIBO ozna-
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cza nadmiar a nie obecno$¢ bakterii

w jelicie cienkim, a co za tym idzie —

w warunkach fizjologicznych rowniez

obserwowany bedzie wzrost stgzenia

badanych gazow w wydychanym po-

wietrzu [14];

— réznymi mozliwymi metodami ozna-
czenia st¢zenia gazoéw (chromatografia
gazowa wydaje si¢ najdoktadniejsza);

— ro6znymi badanymi gazami (wydaje sig,
ze testy wodorowe sa doktadniejsze niz
metanowe);

— koniecznos$ciag jednoczesnego pomiaru
stezenia CO, w wydychanym powietrzu
i odpowiednia korekta st¢zenia wodoru
(nie zawsze stosowana);

— r6znymi stosowanymi protokotami te-
stow; roznice dotycza substancji testo-
wej (glukoza v. laktuloza) i jej stgzenia,
czasu trwania testu, odstgpoOw czaso-
wych pomiedzy pomiarami itd.
Osobnym problemem testow oddecho-

wych sa wyniki falszywie dodatnie i fatszy-

wie ujemne. Czulo$¢ testu wodorowego po

podaniu glukozy szacuje si¢ na 78-97%,

a swoisto$¢ na 15-62%. Z kolei czulo$¢ te-

stu z laktuloza jest mniejsza (31-68%), ale

swoisto$¢ znacznie wyzsza (65-98%) [7].

Sytuacji klinicznych dla fatlszywych wyni-

kow jest wiele; dobry przyktad stanowi roz-

rost bakteryjny zlokalizowany w dystalnym
jelicie kretym, ktéry trudno odréznié w tescie
oddechowym od fizjologicznego wzrostu
stezenia gazéw w wydychanym powietrzu
po fermentacji przez bakterie zlokalizowa-
ne w jelicie grubym. Innym przykltadem sa
pacjenci z kréotkim jelitem cienkim (np. po
resekcji), u ktérych substancja testowa moze
dotrze¢ bardzo szybko do jelita grubego,
skutkujac wynikiem falszywie dodatnim.
W sytuacji, gdy gtowna sktadowa flory je-
litowej w SIBO stanowia bakterie tlenowe,
wynik testu moze by¢ fatszywie ujemny. Na
koniec nalezy pamigtaé, ze wyniki testu od-
dechowego moga by¢ niemiarodajne w przy-
padku pacjentow z przewlekta choroba ptuc

(szczegoblnie przewlekts obturacyjng chorobg

ptuc) [2].

W praktyce klinicznej zaleca si¢ punkt
odcigcia dla stgzenia wodoru > 20 ppm po
90 minutach od podania glukozy (wynik
w przedziale 1020 ppm uznaje si¢ za nie-



jednoznaczny). Z kolei dla testu metanowego
sugerowany punkt odciecia to > 10 ppm po
90 minutach testu. Zalecana jest rowniez
standaryzacja dawki substratu: 75 gramow
glukozy lub 10 graméw laktulozy [14].
Dodatkowo istotne jest odpowiednie przy-
gotowanie pacjenta do testu. Rekomendacje
obowiagzujace w USA [14] zalecajg mini-
mum 2-tygodniowy odstep pomiedzy testem
a przyjmowaniem antybiotykoéw i probioty-
kow. Z kolei 48 godzin przed testem nalezy
unika¢ lekow wplywajacych na motoryke
przewodu pokarmowego (prokinetyki, lope-
ramid), a 24 godziny przed — alkoholu i blon-
nika [15]. W okresie 12 godzin przed testem
nalezy by¢ na czczo, a w dniu testu unikaé
palenia i wysitku fizycznego. Nalezy zwrocic
uwagg, ze s to jedynie ogdlne zalecenia bez
poparcia w dowodach z badan klinicznych
[13], co dodatkowo doktada si¢ do trudnosci
ze standaryzacjg testow oddechowych.

LECZENIE SIBO

Strategia leczenia SIBO opiera si¢ na
trzech filarach:

— niwelowanie przyczyn powstania SIBO/
/czynnikdéw ryzyka — zalezne od sytuacji
klinicznej; omowienie tego aspektu wy-
kracza poza ramy niniejszego artykuhu;

— wyréwnanie niedoboréw pokarmowych
— jezeli wystepuja; zawsze nalezy oce-
ni¢ niedobory kaloryczne przy utracie
masy ciala; bardzo wazne jest odpowied-
nie leczenie anemii, w zalezno$ci od wy-
stepujacego niedoboru — zawsze nalezy
zwr6ci¢ uwage na stgzenie witaminy B ;

— leczenie chorych z SIBO w celu redukcji
objawow.

Leczenie chorych z SIBO opiera si¢
glownie na stosowaniu odpowiedniej an-
tybiotykoterapii, a takze pomocniczo lub
w wybranych sytuacjach klinicznych —
prebiotykéw 1 probiotykow (patrz nizej).
Przed wyborem odpowiedniej terapii nalezy
zawsze rozwazy¢ potencjalne korzysci i ry-
zyko leczenia — szczegolnie w przypadku
stosowania konwencjonalnej antybiotyko-
terapii, ktora powinna by¢ ograniczona do
stosowania wyltacznie u pacjentow z nie-
doborami i niedozywieniem zwigzanymi
z SIBO, z zespoltem krotkiego jelita i ze

zmieniong anatomig przewodu pokarmowe-
go itp. Bardzo trudna sytuacja klinicznag jest
wystepowanie SIBO potwierdzonego testem
oddechowym u pacjentéw spetniajacych kry-
teria IBS, bez ,,ciezkich” czynnikow ryzyka
i bez niedoborow pokarmowych — w tej
grupie wydaje si¢ najkorzystniejsze zasto-
sowanie terapii obarczonej najmniejszym
ryzykiem dzialan niepozadanych.

RYFAKSYMINA

Ryfaksymina jest pochodng ryfamycy-
ny, zaprojektowang w celu maksymalnego
zmniejszenia wchtaniania jelitowego przy
zachowaniu aktywnosci przeciwbakteryjne;.
Spektrum dziatania ryfaksyminy obejmuje
zarowno bakterie Gram (+) i (—), a takze
bakterie tlenowe i beztlenowe [16]. W zwiaz-
ku z tym od lat jest stosowana w leczeniu
infekcji jelitowych, w tym SIBO. Dowody
dotyczace skuteczno$ci ryfaksyminy w le-
czeniu SIBO zostaty podsumowane w meta-
analizie z 2017 roku [17]. Na podstawie 32
badan stwierdzono, ze skutecznos¢ leczenia
potwierdzona testem oddechowym wynosi
okoto 70% przy 4,6% odsetku powiktan (je-
dynie 0,5% pacjentow musialo przedwczes-
nie zakonczy¢ leczenie z tego powodu).
Z kolei ustgpienie objawow obserwowano
u 67,7% pacjentow. Stwierdzono réwniez
zalezno$¢ pomigdzy skutecznoscig eradyka-
cji SIBO a dawka ryfaksyminy — najlepszy
efekt osiggano przy dawce dobowej 1600 mg
(w wiekszosci badan stosowano jednak dobo-
wa dawke 1200 mg). Czternascie z analizo-
wanych badan dotyczyto pacjentow z SIBO
z wspotwystepujacym IBS — w tej grupie
odsetek skutecznos$ci leczenia nie odbiegat
od wynikow catkowitych. Niestety, omawia-
na metaanaliza nie jest w pelni satysfakcjo-
nujaca w zakresie sity dowodow ze wzgledu
na znaczng heterogennos¢ badan: tylko jedno
badanie miato randomizacj¢ i poréwnywano
w nim ryfaksyming z placebo; pozostate
poréwnywaly ja z innymi antybiotykami lub
terapiami, niektore stosowaty potaczenie ry-
faksyminy z innymi lekami (np. btonnikiem)
a cze$¢ badan nie miata grupy kontrolne;j.
Dodatkowo uwzglednione badania byty he-
terogenne w zakresie grup pacjentow: czes¢
badan dotyczyla pacjentow z IBS, a czesc
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z chorobami spoza uktadu pokarmowego
(tradzik r6zowaty). W zwigzku z tym wydaje
sig, ze ryfaksymina jest lekiem skutecznym,
jednak otwarte pozostajg pewne pytania:
— jakajest faktyczna skuteczno$¢ ryfaksy-
miny w zalezno$ci od czynnikow ryzyka

SIBO?

— jakajest optymalna dawka ryfaksyminy?

— jak dtugo powinno trwac leczenie?
Wigkszo$¢é badan oceniato 7-10 dni
trwania kursu.

— czy nalezy powtarzaé kuracje ryfaksy-
ming? Wigkszo$¢ badan oceniato sku-
tecznos$¢ pojedynczego kursu.

— jakie jest optymalne postepowanie w ra-
zie braku skutecznosci?

Pomimo tych niepewnosci, ryfaksymina
pozostaje optymalnym pierwszym wyborem
w leczeniu pacjentéow z SIBO ze wzgledu
na jej dobry profil bezpieczenstwa, praw-
dopodobng relatywnie wysoka skuteczno$¢
eradykacji oraz skuteczno$¢ w leczeniu IBS.

KONWENCJONALNE ANTYBIOTYKI

Nie ma jednoznacznego konsensusu,
jakie konwencjonalne antybiotyki powinny
by¢ stosowane w leczeniu chorych z SIBO.
Ocena wrazliwo$ci na antybiotyki jest
rzadko mozliwa ze wzgledu na rzadko
wykonywane badanie aspiratu tresci
jelitowej. Korzystanie z dlugotrwatej terapii
antybiotykiem szerokospektralnym wydaje
si¢ nieoptymalne ze wzgledu na ryzyko
powiktan (w tym infekcji Clostridium
difficile) 1 rozwoju antybiotykooporno$ci.
W badaniach (o r6znej jakosci) oceniano takie
antybiotyki, jak tetracykline, norfloksacyne,
amoksycyling z kwasem klawulonowym,
neomycyn¢ nie osiagajac skutecznosci
porownywalnej z ryfaksyming [17]. Dobre
wyniki z kolei uzyskano w przypadku
metronidazolu i ciprofloksacyny, jednak
badania byly przeprowadzane w matych
grupach pacjentéw z krotkim okresem
obserwacji [18].

Wobec powyzszego nie ma przekonuja-
cych dowodow na stosowanie konwencjonal-
nej terapii u pacjentéw z SIBO w rutynowe;j
praktyce klinicznej. Takie leczenie powinno
by¢ zarezerwowane jedynie dla wybranych
przypadkow, przy nieskutecznosci ryfaksy-
miny 1 z istotnymi objawami klinicznymi

Gastroenterologia Kliniczna 2022 tom 14, nr 2

i/lub cechami niedoboréw pokarmowych [18].
Wybdr antybiotyku powinien pozosta¢ w ge-
stii lekarza leczacego, bazujac na praktyce
klinicznej oraz na lokalnych danych doty-
czacych antybiotykoopornosci.

PROBIOTYKI

Probiotyki sa preparatami zywych bak-
terii, modulujgcymi flor¢ jelitowa poprzez
swoje wlasciwosci adhezyjne, zapewniajg-
cymi integralno$¢ nabtonka jelitowego, sty-
mulujgcymi produkcje cytokin przeciwzapal-
nych i czynnikéw wzrostu, produkujacymi
kroétkotancuchowe kwasy tluszczowe i wpty-
wajacymi na o§ mozg—jelito [19]. Dzigki tym
mechanizmom sg uznawane za atrakcyjna,
bezpieczng metodg leczenia SIBO — ich sku-
teczno$¢ w tagodzeniu objawow (bez analizy
efektywnosci poszczegdlnych szczepdw bak-
terii) zostala zasugerowana w metaanalizie
72017 roku [20]. W metaanalizie brano pod
uwage badania nad preparatami Bifidobac-
terium, Sacharomyces boulardii, r6znymi
Lactobacillus, Bacillus clausii oraz mieszan-
kami szczepdw, zarOwno przyjmowanych
samodzielnie, jak i w polaczeniu z antybio-
tykami. Stwierdzono odsetek dekontaminacji
53,2% dla samych probiotykow, a 85,8%
dla probiotykoéw w potaczeniu z antybioty-
kami (przede wszystkim ryfaksyming lub
metronidazolem). Co wigcej, dla szczepu
Lactobacillus casei wykazano wzmocnienie
dziatania ryfaksyminy.

Warto pamigtac, ze nie wszystkie szczepy
sg rownie skuteczne — niektdre z nich mogg
wrecz nasila¢ objawy jelitowe lub prowadzi¢
do wariantu metanowego SIBO, objawiajacego
si¢ przede wszystkim zaparciem.

LECZENIE DIETETYCZNE

Leczenie dietetyczne powinno by¢ jed-
nym z elementéw leczenia, uzupetniajagcym
wymienione metody [7]. Pomimo braku jed-
noznacznych dowodow, najbardziej rozsagdne
wydaje si¢ zalecenie diety low FODMAP
(fermentujace oligo- di- i monosacharydy
oraz poliole) [21], co prowadzi do pozba-
wienia substratéw odzywczych bakterii
fermentujacych w jelicie, a tym samym do
zmniejszenia nasilenia objawow. Dodat-



Tabela 1. Podsumowanie wynikow badan z randomizacja, dotyczacych profilaktyki zespotu rozrostu bakteryjnego jelita
cienkiego (SIBO) z uzyciem réznych szczepow probiotykdw

Mieszanka Lactobacillus

Dorosli pacjenci po operacji ba-

Skuteczno$¢ w prewencji SIBO [24]

riatrycznej z wytworzeniem petli
Roux-en-Y (bypass zotadkowy)

Lactobacillus rhamnosus R0011
i Lactobacillus acidophilus R0052

Bacillus subtilis Rosell-179 i Entero-
coccus faecium Rosell-26

protonowe;j

protonowej

kowym argumentem przemawiajacym za
zalecaniem diety low FODMAP jest jej sku-
teczno$¢ u pacjentdow z IBS — co jest istotne
biorac pod uwage czgste wspotwystgpowanie
z SIBO. Inng mozliwa dietg do zastosowania
jest dieta weganska lub wegetarianska z duza
zawarto$cig btonnika rozpuszczalnego —
u 0sob stosujacych takie diety dochodzi do
zwigkszenia produkcji krotkotancuchowych
kwasow tluszczowych i zahamowania roz-
woju bakterii potencjalnie inwazyjnych [22].
Ostatecznym rozwiazaniem dietetycznym
u pacjentéw z objawami ztego wchianiania
jest dieta elementarna [23], jednak ze wzglg-
du na znaczng trudno$¢ w jej zastosowaniu,
powinna by¢ zarezerwowana jedynie dla
najci¢zej chorych pacjentow z istotnymi
niedoborami sktadnikow odzywczych.

PROFILAKTYKA SIBO

Ze wzgledu na czgsto$¢é wystepowania,
wspotwystepowanie z IBS oraz znaczng
liczba czynnikow ryzyka, SIBO wydaje si¢
atrakcyjnym celem dla dziatan profilaktycz-
nych. Poza aktywnym eliminowaniem czyn-
nikow ryzyka (np. unikaniem przedtuzonego
leczenia IPP), badania dotyczace profilaktyki
SIBO skupialy si¢ na roli probiotykow ze
wzgledu na ich ww. wlasciwosci modulujgce
flor¢ patologiczna. W badaniach o niskiej
jakosci stwierdzono bardzo heterogenng
skuteczno$¢ probiotykow. Do tej pory opub-
likowano tylko 3 badania z randomizacja,
ktore oceniaty czestosé wystepowania SIBO
u pacjentdw z czynnikami ryzyka oraz wptyw
probiotykow na redukcje czestosci SIBO.

Dzieci leczone inhibitorem pompy

Brak skutecznosci w prewencii SIBO [25]

Dorosli leczeni inhibitorem pompy  Skuteczno$¢ w prewencii SIBO, w re-

dukcji objawdw biegunkowych SIBO;
dodatkowo zmniejszenie nasilenia ob-
jawow choroby refluksowej przetyku

i ryzyka nawrotu objawow [26]

W tych badaniach grupa kontrolna stosowata
placebo. Wyniki badan przedstawiono w ta-
beli 1 [24-26].

W zwigzku z powyzszym wydaje sie, ze
odpowiednio wyselekcjonowane probiotyki
(jak ww. Bacillus subtilis Rosell-179
i Enterococcus faecium Rosell-26),
dobrane pod okres§lone czynniki ryzyka,
majg potencjat skutecznego zapobiegania
rozwojowi SIBO [27]. Jednak aby w sposob
jednoznaczny zalecaé probiotyki jako
narzedzie profilaktyczne konieczne jest
przeprowadzenie wigkszej liczby badan.

PODSUMOWANIE

Zesp6t SIBO stanowi czgsty problem
kliniczny, szczeg6lnie wsrod pacjentow
z IBS. Istnieje wiele czynnikdéw ryzyka wy-
stapienia SIBO, szczegoblnie nalezy pamictaé
o przewlektym leczeniu IPP i przebytym
leczeniu operacyjnym. Podstawe diagnostyki
SIBO stanowig testy oddechowe, jednak
nalezy pamigta¢ o ich ograniczeniach przy
interpretacji wynikow. Optymalng metoda
leczenia SIBO jest ryfaksymina, jednak na-
lezy pamietac¢ o rosngcej roli probiotykow
i ich mozliwym potencjale prewencyjnym
dotyczacym tylko wybranych szczepow.
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