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Abstract

Introduction: The gut microbiome is an integral part of the body, and the eubiosis conditio significantly
influences homeostasis. Small intestinal bacterial overgrowth (SIBO) is connected with an increased numer of
bacteria, it causes gastrointestinal symptoms. The main symptoms are abdominal pain, bloating and diarrhea.
SIBO correlates with the occurrence of other chronic diseases. The basis of treatment are antibiotics. There are
also scientific reports on supplementing pharmacological therapy with dietary management.

Objective: The purpose of this paper is to review the current knowledge on the bacterial overgrowth of the small
intestine. Particular attention took notice of to the relationship between SIBO and other chronic diseases as well
as potential and applied treatments.

Material and methods: The review includes publications published in 2020-2023 and certain works published
earlier, in the years 2008-2017. Data were collected using PubMed, ScienceDirect i Google Scholar.

Results: Small intestinal bacterial overgrowth is heterogeneous disorder. Its symptoms are nonspecific. SIBO is
related to several different diseases and corresponds with them. Empirical treatment consists in administration of
antibiotics. Supplementing therapy with alternative methods for example probiotic and diet therapy promotes
success in treating.

Conclusions: The lack of standarized therapeutic menagment and focused on bacterial eradication only approach
makes, SIBO is recurrent ailment. More research is needed. The important thing is holistic approach on etiology,
pathogenesis and therapy.
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Streszczenie

Wstęp: Mikrobiom jelitowy jest integralną częścią organizmu, a stan eubiozy znacząco wpływa na homeostazę.
Zespół rozrostu bakteryjnego jelita cienkiego (SIBO) jest związany z nadmierną ilością bakterii, co powoduje
objawy ze strony przewodu pokarmowego. Główne symptomy to bóle brzucha, wzdęcia, biegunki. SIBO
koreluje z występowaniem innych chorób przewlekłych. Podstawą leczenia są antybiotyki. Dostępne są również
doniesienia naukowe dotyczące uzupełnienia terapii farmakologicznej postępowaniem dietetycznym.

Cel: Celem pracy jest przegląd aktualnej wiedzy dotyczącej zespołu rozrostu bakteryjnego jelita cienkiego.
Szczególną uwagę zwrócono na zależności SIBO i innych przewlekłych chorób oraz na potencjalne i stosowane
metody leczenia.

Materiał i metody: Przegląd obejmuje publikacje wydane w 2020-2023r. oraz niektóre prace wydane wcześniej
w latach 2008-2017. Dane zostały zgromadzone w oparciu o bazy danych PubMed, ScienceDirect i Google
Scholar.

Wyniki: Zespół rozrostu bakteryjnego jest heterogennym zaburzeniem. Jego objawy są niespecyficzne. SIBO
jest związane z wieloma jednostkami chorobowymi i pozostaje z nimi w zależnościach. Leczenie empiryczne
polega na podawaniu antybiotyków. Uzupełnianie terapii alternatywnymi sposobami takimi jak
probiotykoterapia i dietoterapia sprzyja osiąganiu sukcesu terapeutycznego.

Wnioski: Brak standaryzowanego postępowania terapeutycznego oraz podejście skoncentrowane jedynie na
eradykacji bakterii sprawia, że SIBO jest nawracającą dolegliwością. Konieczne są dalsze badania. Ważne jest
holistyczne podejście do etiologii i patogenezy oraz terapii zaburzenia.

Słowa klucze: mikrobiota, SIBO, homeostaza, dysbioza, rozrost mikroflory jelita cienkiego, terapia

Zarys problemu

Mikrobiota jelitowa stanowi zespół mikroorganizmów kolonizujących przewód pokarmowy. Ich funkcje się
różnorodne, przez co wpływają na utrzymanie homeostazy organizmu, dysbioza z kolei koreluje z patogenezą
licznych schorzeń. Zarówno wyjałowienie przewodu pokarmowego jak i ilościowy rozrost mikroorganizmów
ma swoje negatywne implikacje kliniczne. [1] SIBO (ang. small intestinal bacterial overgrowth) jest to zespół
objawów związanych z obecnością nadmiernej liczby kolonii bakteryjnych w jelicie cienkim. Za poziom
nadmierny dla tej okolicy uważa się wartość równą lub większą niż 105 CFU/ml. Fizjologicznie okolica ta jest
uboga w bakterie. [2] SIBO polega nie tylko na zmianie ilościowej, ale również jakościowej składu mikrobioty
jelita cienkiego, dlatego też wśród gatunków związanych z zaburzeniem pojawiają się zarówno bakterie Gram-
dodatnie i Gram-ujemne, ale również beztlenowe, charakterystyczne dla jelita grubego. Wśród nich należy
wymienić Streptococcus, Staphylococcus, Bacteroides, Lactobacillus i Enterobacteriaceae – Escherichia,
Klebsiella lub Proteus [2,33]

Objawy

Dolegliwości u pacjentów mogą być niecharakterystyczne. Zalicza się do nich zaburzenia żołądkowo-jelitowe,
manifestujące się jako bóle brzucha, nudności, wzdęcia, dyskomfort , biegunki, zaparcia, ponadto zmniejszenie
masy ciała, niedobory pokarmowe . Może również występować przewlekłe zmęczenie. [3,4,5] Warto wspomnieć,
że objawy nie są wywoływane samą obecnością bakterii, lecz stanem zapalnym jaki wywołują poprzez
produkowanie enzymów czy enterotoksyn. Uszkadzają one nabłonek jelita, który staje się obrzęknięty,
nieprawidłowo ukrwiony, owrzodziały lub zupełnie nie prezentuje zmian morfologicznych na rzecz
upośledzenia motoryki jelit. [7]

Mechanizmy zabezpieczające

Ze względu na to, że człowiek nie żyje w jałowym środowisku został wykształcony szereg mechanizmów
zabezpieczających przed inwazyjnymi rozrostami bakteryjnymi. Zaliczyć do nich można obecność kwasu
żołądkowego oraz żółci, sprawną perystaltykę odpowiedzialną za prawidłowy pasaż treści pokarmowej, enzymy
proteolityczne, odpowiedzialne za trawienie, obecność funkcjonalnej zastawki krętniczo-kątniczej,
zabezpieczającej przed cofaniem się treści pokarmowej z jelita grubego czy obecność wydzielniczego IgA,
odpowiedzialnego za wiązanie i eliminacje drobnoustrojów. [7, 8]
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Czynniki współzależne

Na stan przewodu pokarmowego wpływają styl życia, stosowane leki, obecność chorób współistniejących. [6]
Niemniej jednak skład ilościowy i jakościowy bakterii w przewodzie pokarmowym jest związany z
indywidualnymi predyspozycjami oraz przyzwyczajeniami dietetycznymi. Dieta uboga w błonnik, obecność
produktów fermentujących, czy substancji słodzących powszechnie substytuowanych do żywności nasilają
dolegliwości związane z obecnością nadmiernej ilości bakterii w jelicie. Są to substancje aktywne osmotycznie i
jednocześnie substraty dla metabolizmu bakteryjnego. [5] Zespół rozrostu bakteryjnego jelita cienkiego
obserwowany jest częściej w krajach zachodnich niż wschodnich, co tłumaczy się głównie przyzwyczajeniami
dietetycznymi. Należy zaznaczyć fakt, że na owy stan wpływ ma również niedożywienie, a nie tylko
nieracjonalna dieta [12,15]

SIBO a inne schorzenia

Badania nad mikrobiomem jelitowym cieszą się duża popularnością w ostatnim czasie. Zainteresowano się
również aspektem powiązania dysbiozy ze schorzeniami, zaskakująca jest ilość korelacji między nimi. Warto
podkreślić, ze stan mikrobiologiczny danego układu nie jest tylko stanem miejscowym, ze względu na
możliwość m.in. aktywacji szlaków przekaźnikowych, mechanizmów immunologicznych czy pojawianie się
stanu zapalnego. [1,15] Całokształt zaburzenia implikować będzie zaburzoną kondycja całego organizmu.

SIBO a kardiologia

Podejrzewa się związek dysbiozy z zaburzeniami kardiologicznymi. W wielu pospolitych chorobach
kardiowaskularnych upatruje się zaburzeń na tle miażdżycowym. Co ciekawe nieprawidłowo funkcjonujący
mikrobiom jelitowy może przyczyniać się do rozwoju miażdżycy poprzez metabolizowanie substancji o takim
potencjale. Dla przykładu N-tlenek trimetyloaminy (TMAO) powstaje z fosfotydylocholiny, przetworzonej
przez bakterie jelitowe. [2] Można więc postawić hipotezę, że nadmiar bakterii metabolizujących takie
substancje będzie stymulował nadmierne powstawanie TMAO. Badania potwierdzają, że wysokie stężenie
TMAO występuje u pacjentów ze stwierdzonym SIBO. [9] W naczyniach objętych miażdżycą obserwuje się
zwiększone ich usztywnienie i zwapnienia błony wewnętrznej i środkowej. Obraz takich naczyń występujący u
pacjentów ze stwierdzonym SIBO, może być związany z upośledzeniem produkcji witaminy K2 przez bakterie
jelitowe. [10] Witamina ta reguluje gospodarkę wapnia poprzez aminokwas wiążący Ca2+ - kwas gamma-
karboksyglutaminowy (Gla). Jest to antagonista zwapnień naczyń [11] Dysfunkcje naczyniowe mogą przekładać
się na rozwój chorób kardiowaskularnych, a obecność rozrostu bakterii w jelicie cienkim z dużym
prawdopodobieństwem zwiększa ryzyko rozwoju jawnej choroby sercowo-naczyniowej. [10]

SIBO a cukrzyca

Występowanie cukrzycy jest związane z powikłaniami takimi jak neuropatie. Występują one zarówno pod
postacią obwodową jak i autonomiczną. Następstwem autonomicznej neuropatii cukrzycowej jest zwolnienie
motoryki przewodu pokarmowego, co stwarza idealne warunki do nadmiernego namnażania się bakterii.
Mechanizmy łączące cukrzycę i SIBO nie są jednoznaczne. [12] Obserwuje się natomiast zależność między
występowaniem cukrzycy a zwiększoną częstością występowania SIBO. [13] Ponadto pacjenci z SIBO i
cukrzycą typu 2 prezentują gorszą kontrole glikemii oraz wydzielają mniej insuliny niż osoby bez tego
zaburzenia. [12,14]

SIBO a psychika

Odkrycie i potwierdzenie osi mózg-jelita-mikrobiom rzuciło nowe światło na kwestie powiązań między
zdrowymi jelitami a funkcjonowaniem mózgu. Mikroflora jelitowa oddziałuje na mózg m.in. za pośrednictwem
układu immunologicznego np. za pomocą krążących cytokin prozapalnych i przeciwzapalnych, które wpływają
na receptory neuronów oraz komórek endotelialnych naczyń mózgowych. [16] Badania potwierdzają, że
występowanie SIBO wiąże się z wyższym poziomem lęku i stresu, a nawet z rozwojem takich chorób jak
depresja, czy zaburzenia afektywne [17,18,19] Sam stres psychiczny predysponuje do rozwoju SIBO poprzez
nadmierną aktywacje układu współczulnego i zaburzenia pasażu jelitowego. [17]

SIBO a choroby o charakterze manifestacji skórnej

Stan mikrobiologiczny jelita ma udział w patogenezie chorób dermatologicznych. Występowanie osi jelitowo-
skórnej łączy funkcjonalnie mikrobiom, barierę jelitową, mediatory stanu zapalnego. Kiedy balans między nimi
jest zachwiany naruszona zostaje homeostaza skóry. [22] Przykładem takich powiązań jest występowanie
trądziku różowatego i SIBO. Pacjenci z trądzikiem różowatym są wielokrotnie bardziej narażeni na
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występowanie zespołu rozrostu bakteryjnego jelita cienkiego, a jego skuteczna terapia warunkuje regresje zmian
skórnych. [20, 21] Kolejnym przykładem jest twardzina układowa. Jest to przewlekła choroba
autoimmunologiczna, bardzo często zajmująca skórę i narządy wewnętrzne. Jelito cienkie nie jest dotknięte w
każdym przypadku. Natomiast kiedy zaburzeniu ulega funkcjonowanie narządu, jelito wykazuje osłabienie
perystaltyki, co sprzyja namnażaniu się bakterii. Nie stwierdza się związku między SIBO a rodzajem
autoprzeciwciał, więc zaburzenie ma charakter mechaniczny. [23]

SIBO a gastroenterologia

W gastroenterologii rozwój SIBO jest związany z obniżeniem efektywnego pasażu jelitowego. Objawy zbliżone
do symptomów rozrostu bakteryjnego obserwowane są w zespole jelita drażliwego, ale obecnie te dwie jednostki
różnicuje się. [2] Pomimo to mają wiele wspólnego. Wyróżniono czynniki ryzyka powiązania SIBO z IBS. Są to:
płeć żeńska, podeszły wiek, wzdęcia oraz zespół jelita drażliwego z przewagą biegunki. Co ciekawe, w
niektórych przypadkach sposób leczenia IBS może predysponować do nadmiernego rozrostu bakteryjnego. [24]
Przerost bakteryjny często występuje u pacjentów obciążonych chorobą Leśniowskiego- Crohna ze względu na
powinowactwo choroby do jelita cienkiego, tworzenie przetok, ziarniniaków w jej przebiegu i tym samym
gorszą motorykę w tym odcinku.[2]

SIBO dieta i terapia

SIBO nie jest schorzeniem, które leczy się w prosty sposób. Standardem terapeutycznym w dalszym ciągu są
antybiotyki, choć aby uzyskać najlepsze efekty konieczne jest spojrzenie na problem holistycznie i
wyeliminowanie przyczyn i stanów mogących sprzyjać rozrostowi bakteryjnemu. [25]

Spojrzenie na farmakoterapię

W terapii farmakologicznej stosuje się najczęściej rifaksyminę, antybiotyk niedziałający ogólnoustrojowo. Jest
względnie nietoksyczny, a przede wszystkim chroni komensalną część mikrobioty. [28] Schematy terapii są
różne, podawana dawka terapeutyczna mieści się w zakresie w zakresie 600-1600 mg/dobę, a czas trwania
kuracji waha się miedzy 5-28 dniami.[26] Niekiedy stosuje się również terapie skojarzone, gdzie łączy się
antybiotyki szerokospektralne: rifaksyminę z neomycyną, rifaksyminę z metronidazolem lub
amoksycyliną/klawulanianem lub cyprofloksacyną i metronidazolem. [25] Doboru terapii dokonuje się biorąc
pod uwagę nasilenie objawów i potencjalny charakter patogenu rozrastającego się w nadmiarze. [32] Pomimo
skutecznej antybiotykoterapii częstość nawrotów jest wciąż dosyć wysoka. [25,27] Skupienie uwagi jedynie na
terapii farmakologicznej może być zgubne, gdyż SIBO jest problemem złożonym, a terapia bez modyfikacji
stylu życia i przyzwyczajeń dietetycznych może nasilać dysfunkcje jelitowe.[27] Niepowodzenia terapeutyczne
powinny skłonić klinicystę do rozważenia stanów nakładających się na SIBO. Dla przykładu
zewnątrzwydzielnicza niewydolność trzustki, niedobór disacharydów, nietolerancje pokarmowe będą
generowały objawy takie jak wzdęcia czy bóle brzucha, pomimo skutecznej eradykacji. Wtedy symptomy te nie
są uzależnione od stanu mikrobiologicznego, ponieważ są obrazem choroby towarzyszącej SIBO.[26]

Uzupełnienie terapii

Łączenie antybiotykoterapii z określonymi szczepami probiotycznymi może korzystnie wpływać na powodzenie
terapii. [27] W jednym z przeprowadzonych badań, zastosowano równoczesne Scharomyces boulardii (CNCM I
745) u pacjentów z SIBO i twardziną układową i zaobserwowano efektywniejszą eradykacje przerostu niż w
grupie gdzie zastosowano sam metronidazol. [29] Suplementacja błonnika rozpuszczalnego może łagodzić
objawy SIBO.[27] Powszechnie stosowane zioła i przyprawy wykazują potencjał bakteriobójczy, co może być
wsparciem terapii farmakologicznej SIBO. Czosnek, goździki, cynamon, imbir, czarny kminek, kolendra
zawierają substancje wpływające na eliminacje m.in. E.coli poprzez hamowanie jej wzrostu. [30] Dieta low-
FODMAP ma na celu wyeliminowanie substancji, będących substratami metabolizmu bakteryjnego, istnieje
jednak ryzyko, że pogłębi ona stan dysbiozy. [27,31] Terapie alternatywne mogą stanowić idealne uzupełnienie
terapii, modulując i wypełniając niszę powstałą po skutecznym leczeniu farmakologicznym. Aby klinicznie
zastosować takie metody konieczne jest doprecyzowanie konkretnych schematów terapii, aby można je było
zastosować w praktyce klinicznej. [25]

Wnioski

Zespół rozrostu bakteryjnego jelita cienkiego jest zaburzeniem stosunkowo poznanym, jednak szersze spojrzenie
na problem eksponuje szereg powiązań między SIBO a innymi schorzeniami. Fakt ten ukazuje zasadność
zgłębiania problemu. Nasuwa się konkluzja dotycząca potrzeby szerszych badań naukowych nad problemem w
kontekście zależności między SIBO a chorobami chronicznymi. Lepsze zrozumienie problemu przełoży się na
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efektywną terapię i zwiększenie komfortu życia pacjenta. Tak samo jak na etiopatogenezę i mechanizmy należy
patrzeć wielopłaszczyznowo, podobnie terapia farmakologiczna powinna być uzupełniona stylem życia,
postępowaniem dietetycznym czy suplementacją ziół i probiotyków. Niniejsza praca dowodzi, że dane
zgromadzone dotychczas nie są jednoznaczne, ale również nie wykluczają się wzajemnie, dlatego też niezbędne
jest holistyczne podejście do problemu i dalsze badania na temat SIBO.
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