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Streszczenie: Zespot przerostu bakteryjnego jelita cienkiego (SIBO) jest heterogennym zespolem charakteryzujacym sie wzrostem liczby
i/lub obecnoscia nietypowych bakterii w jelicie cienkim. Na zlozong etiologie SIBO skladaja si¢ zaburzenia ochronnych mechanizméw
przeciwbakteryjnych jak zmniejszona kwasnos¢ soku zotadkowego, zewnatrzwydzielnicza niewydolnos¢ trzustki, zespoty niedoboru
odpornoéci oraz nieprawidtowosci anatomiczne jak niedroznoé¢ jelita cienkiego, uchylki, przetoki, chirurgiczna $lepa petla, wezeéniej-
sze resekcje kretniczo-katnicze oraz zaburzenia ruchliwoéci. Objawy kliniczne SIBO moga by¢ niespecyficzne. Najczesciej wystgpuje
niestrawnos¢, biegunka, wzdecia, dyskomfort w jamie brzusznej. Czasem SIBO moze powodowa¢ zaburzenia wchlaniania, powazne
niedozywienie i zespoly niedoboréw. Zlotym standardem w diagnozowaniu SIBO jest nadal badanie mikrobiologiczne aspiratéw jelita
czczego. Do diagnostyki SIBO najczgéciej stosuje si¢ nieinwazyjne wodorowe testy oddechowe. Terapia SIBO musi by¢ zlozona i powinna
obejmowac leczenie choroby podstawowej, wsparcie zywieniowe i cykliczne stosowanie antybiotykow selektywnych dla przewodu pokar-
mowego. Rokowanie jest zwykle powazne, determinowane gtéwnie przez chorobe podstawows, ktora doprowadzita do SIBO.

1. Wprowadzenie. 2. Ekosystem uktadu pokarmowego. 3. Patogeneza SIBO. 4. Patomechanizm. 5. Objawy. 6. Diagnostyka. 7. Leczenie.
8. Dieta w SIBO. 9. Podsumowanie

SMALL INTESTINAL BACTERIAL OVERGROWTH SYNDROME

Abstract: Small intestinal bacterial overgrowth syndrome (SIBO) is a heterogeneous syndrome characterized by an increase in the number
and/or presence of atypical bacteria in the small intestine. Aetiology of SIBO is usually complex, associated with disorders of protective
antibacterial mechanisms such as achlorhydria, pancreatic exocrine insufficiency, immunodeficiency syndromes and anatomical abnor-
malities such as small intestinal obstruction, diverticula, fistulae, surgical blind loop, previous ileo-caecal resections and motility disor-
ders. Clinical signs of SIBO may be non-specific. Most often there is dyspepsia, diarrhoea, bloating and abdominal discomfort. SIBO can
sometimes lead to malebsorption, severe malenutrition and/or other syndromes associated with nutritional deficiency. The gold standard
for diagnosing SIBO is still microbial investigation of jejunal aspirates. Non-invasive hydrogen breath tests are most commonly used for
diagnosis of SIBO. Therapy for SIBO must be complex. It should include treatment of the underlying disease, nutritional support and
cyclical gastro-intestinal selective antibiotics. Prognosis is usually serious, determined mostly by the underlying disease that led to SIBO.

1. Introduction. 2. Digestive tract ecosystem. 3. Pathogenesis of SIBO. 4. Pathomechanism. 5. Symptoms. 6. Diagnostics. 7. Treatment.
8. Diet in SIBO. 9. Summary
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Key words: IBS, microbiota, SIBO, hydrogen breath tests, small intestine bacterial overgrowth

1. Wprowadzenie

Przerost flory bakteryjnej jelita cienkiego (small
intestinal bacterial overgrowth syndrom - SIBO) to
niejednorodny zespdt charakteryzujacy sie zwiekszona
liczba i/lub nieprawidtowym typem bakterii w jelicie
cienkim. W warunkach fizjologicznych ilos¢ bakterii
w jelicie cienkim jest znikoma, a bakterie bytujace w
jelicie grubym nie powinny kolonizowac jelita czczego
i proksymalnie od niego potozonych odcinkéw prze-
wodu pokarmowego. Istnieje kilka endogennych
mechanizmdw obronnych zapobiegajacych przerostowi
bakterii: wydzielanie kwasu zoladkowego, perystaltyka
jelit, sprawna zastawka kretniczo-katnicza, immuno-
globuliny w wydzielinie jelitowej oraz bakteriostatyczne

wlasciwosci wydzieliny trzustkowej i z6lciowej. Gdy te
mechanizmy zawiodg moze dojs¢ do rozwoju SIBO.
U o0séb zdrowych zawarto$¢ bakterii w jelicie cienkim
nie przekracza 10° w 1 g lub 1 ml tresci jelitowej. Zto-
tym standardem w rozpoznaniu SIBO jest stwierdzenie
w hodowli tresci jelitowej zaaspirowanej z proksymal-
nego odcinka jelita cienkiego liczby bakterii powyzej
10° jednostek tworzacych kolonie (jtk — cfu) na 1g
lub 1 ml [10]. Wartos¢ ta jest kwestionowana przez
niektorych autoréw. Khoshini i wsp. [15] sugeruja, ze
wartoscig definiujaca dla SIBO powinna by¢ wartosé
10° cfu/ml, gdyz w warunkach fizjologicznych taka ilos¢
bakterii rzadko jest przekraczana. Jednak SIBO cha-
rakteryzuje si¢ nie tylko przesunieciem ilosciowym, ale
takze zmiang jakosciowa. W SIBO czesto obserwuje sie
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w jelicie cienkim przewage gatunkéw Gram-ujemnych
i beztlenowych.

Czestos¢ wystepowania SIBO nie jest dokladnie
znana. Szczegodlnie trudno jest ustali¢ rzeczywista cze-
sto$¢ wystepowania, z uwagi na zwigzek SIBO z wie-
loma innymi jednostkami chorobowymi, ktérych
objawy czesto sie pokrywaja. SIBO moze przebiegac
bezobjawowo lub z objawami niespecyficznymi. Czesto
pacjenci nie szukaja pomocy w stuzbie zdrowia, takze
SIBO moze nie zosta¢ prawidtowo rozpoznane w trak-
cie diagnostyki. Ponadto wydajno$¢ diagnostyczna
zalezy od przyjetej metodologii, przez co wyniki z r6z-
nych badan sg trudne do poréwnania. Uwaza sie, ze
w populacji os6b dorostych czestos¢ SIBO moze wyno-
si¢ 2,5-22% [10].

2. Ekosystem ukladu pokarmowego

Wkrétce po narodzinach flora bakteryjna koloni-
zuje przewod pokarmowy. Sktad mikrobioty jelitowej
pozostaje relatywnie niezmienny w ciagu zycia. Z uwagi
na kwasny odczyn w zofadku i proksymalnym odcinku
jelita cienkiego liczba bakterii jest w nich znikoma.
W koncowym odcinku jelita kretego przewaza flora
tlenowa oraz beztlenowa pochodzaca z okreznicy.
W zespole przerostu bakteryjnego jelita cienkiego
dochodzi do kontaminacji flora pochodzaca z jamy
ustnej oraz okreznicy.

Zasadniczg rolg mikroflory bytujacej w jelicie gru-
bym w procesie trawienia jest fermentacja blonnika
pokarmowego, tj. tej czesci tresci pokarmowej, ktdra nie
jest trawiona przez mikroflore obecng w jelicie cienkim.
W wyniku proceséw fermentacyjnych z niestrawio-
nej czesci pokarmu powstajg, m.in. czgsteczki kwasu
mlekowego oraz inne krétkotancuchowe kwasy thusz-
czowe (tj. kwas octowy, propionowy i butyrynowy). Ten
ostatni dostarcza energii komdrkom nabtonka jelita
grubego, poprawia wchlanianie substancji mineralnych
oraz wywiera korzystny wpltyw na metabolizm lipidéw
i glukozy w watrobie.[10]

Poszczegolne odcinki ukfadu pokarmowego, ze
wzgledu na panujace w nich warunki oraz ich zréznico-
wane funkcje, charakteryzuja si¢ odmiennym skladem
ilosciowym i jako$ciowym bakterii, grzybow i arche-
onoéw. Jama ustna zasiedlana jest przez bakterie w ilosci
10 cfu/g , z dominacja bakterii z rodzajow Streptococ-
cus, Peptococcus, Bifidobacterium, Staphylococcus, Lac-
tobacillus oraz Fusobacterium. Przetyk i gérne odcinki
przewodu pokarmowego charakteryzujg sie stosunkowo
szybkim transportem tresci pokarmowej, co znacznie
ogranicza rozwdj mikroorganizméw. Z kolei w zoladku
bardzo niskie pH dodatkowo ogranicza wystepowanie
wielu gatunkow bakterii. Poczawszy od dwunastnicy,
w ktorej stwierdzono gtéwnie wystepowanie bakterii
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Helicobacter pylori, Lactobacillus spp., Streptococcus
spp. oraz drozdzakéw Candida albicans w niewielkich
liczebnosciach 10-10° cfu/g, liczba oraz réznorodnosé
bakterii wzrasta. W jelitach liczba bakterii stopniowo
rosnie od 10° cfu/g w jelicie czczym (Bacteroides, Lac-
tobacillus oraz Streptococcus) do 10° cfu/g wjelicie kre-
tym (gtéwnie Bacteroides, Clostridium, Enterococcus,
Lactobacillus i Veillonella oraz Enterobacteriaceae) [5,
8, 22]. Okoto 30% gatunkow mikrobioty stanowi uni-
wersalny i stabilny rdzen zespolu mikroorganizméw
obecny u wigkszosci ludzi. Reszta mikroorganizmoéw
jest modyfikowana przez procesy fizjologiczne, w tym
ukfad immunologiczny, genotyp, styl Zycia (diete, wysi-
tek fizyczny) oraz srodowisko zycia gospodarza [3].
Warto zaznaczy¢, ze w bogatym ekosystemie jelitowym
mikroorganizmy symbiotyczne, komensalne i pato-
genne, konkurujg ze sobg zaréwno o miejsce adhezji
do nablonka jelitowego, jak i o substancje odzywcze.
Nalezy zauwazy¢, ze pomimo znacznych poste-
pow poczynionych w badaniach ogélnej mikroflory
jelitowej, mikroflora jelita cienkiego pozostaje stabo
poznana. Podczas gdy mikroflora okreznicy jest latwiej
dostepna i mozna jg pobra¢ za pomocg kolonoskopii
lub prébki kalu, pobieranie probek mikroflory jelita
cienkiego stanowi duze wyzwanie ze wzgledu na inwa-
zyjno$¢ procedur (endoskopia gornego odcinka prze-
wodu pokarmowego) i trudnosci techniczne z nimi
zwigzane. W zwigzku z tym znacznie utrudnia to zrozu-
mienie SIBO i utrudnia ustanowienie jego definicji [2].

3. Patogeneza SIBO

W patogenezie SIBO pod uwage bierze si¢ czynniki
wewnetrzne i zewnetrzne, ktore zapobiegaja przero-
stowi bakterii w jelicie cienkim. Czynniki wewnetrzne
obejmuja: wydzielanie soku zotagdkowego i zo6lci (maja
efekt przeciwbakteryjny); zaburzenia wydzielania enzy-
mow trzustkowych (np. w niewydolno$ci zewnatrz-
wydzielniczej trzustki w przebiegu mukowiscydozy);
ruchy perystaltyczne jelit zapobiegajace przyleganiu
bakterii do blony $luzowej jelit; naturalng odpornosé
jelit w tym mechanizmy humoralne i komdrkowe
(np. niedobdr sIgA, AIDS, pospolity zmienny niedo-
bér odpornosci); produkcje mucyny przez komorki
nablonkowe blony $luzowej jelita hamujace bakterie
chorobotworcze, peptydy przeciwbakteryjne jelit (takie
jak defensyny); zastawke kretniczo-katniczg zapobiega-
jaca wstecznej translokacji bakterii z okreznicy do jelita
cienkiego i nieprawidtowosci morfologiczne przewodu
pokarmowego (np. zwezenia, guzy jelita cienkiego,
uchytki, stany po operacji).

Czynniki zewnetrzne obejmujg diete i leki modu-
lujace flore jelitowa takie jak pre- i probiotyki; $rodki
hamujgce wydzielanie kwasu Zotadkowego (takie jak
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Tabela
Czynniki hamujace rozwdj SIBO

Zewnetrzne | 1. wydzielanie soku zotagdkowego i zétci — ktdre maja efekt przeciwbakteryjny;

w przebiegu mukowiscydozy),

w

zmienny niedobdér odpornosci);

N Oy »

2. zaburzenia wydzielania enzyméw trzustkowych (np. w niewydolnosci zewnatrzwydzielniczej trzustki, m.in.

. ruchy perystaltyczne jelit - zapobiegaja przyleganiu bakterii do btony sluzowej jelit;
4. naturalna odpornos¢ jelit w tym mechanizmy humoralne i komérkowe (np. niedobér slgA, AIDS, pospolity

. produkcja mucyny przez komoérki nabtonkowe btony sluzowej jelita hamujace bakterie chorobotwdrcze,
. peptydy przeciwbakteryjne jelit, takie jak defensyny,
. zastawka kretniczo-katnicza - zapobiegajaca wstecznej translokacji bakterii z okreznicy do jelita cienkiego

Wewnetrzne | 1. dieta
2. leki modulujace flore jelitowa
a) pre i probiotyki,

b) srodki ttumiace kwas zotadkowy takie jak inhibitory pompy protonowej (PPI), Blokery H2
3. antybiotyki i leki zmieniajace motoryke (prokinetyki, antycholinergiki i opioidy)

inhibitory pompy protonowej (PPI), blokery rec. H2)
oraz antybiotyki i leki zmieniajagce motoryke (pro-
kinetyki, antycholinergiki i opioidy) [8]. Zaburzenie
tych mechanizméw moze prowadzi¢ do nadmiernego
namnazania si¢ flory bakteryjnej w gérnych pietrach
przewodu pokarmowego (Tabela I).

U czedci pacjentdw w patogeneze SIBO moze by¢
zaangazowany wiecej niz jeden czynnik, czesto tez nie
mozna oddzieli¢ czynnikéw ,etiologicznych” i ,,predys-
ponujacych” SIBO moze wystepowac u 0séb w podesz-
tym wieku bez wyraznej patologii jelita cienkiego.

Obserwuje si¢ czestsze wystepowanie SIBO w zes-
pole jelita nadwrazliwego (IBS), celiakii, chorobie Les-
niowskiego-Crohna, zespole krotkiego jelita, niealkoho-
holowej sttuszczeniowej chorobie zapalnej watroby, mar-
sko$ci watroby i zaburzeniach neurologiczno-metabo-
licznych, np. w przebiegu neuropatii cukrzycowej [4, 11].

SIBO moze wigza¢ si¢ z wieloma chorobami uktadu
pokarmowego i pozajelitowego oraz wplywa¢ na ich
przebieg naturalny. Najlepiej udokumentowany w lite-
raturze jest zwigzek z zespolem jelita drazliwego.
W celiakii i nieswoistym zapaleniu jelit wspolistnienie
SIBO moze zakldcaé przebieg choroby i powodowa¢
postawienie blednego rozpoznania reaktywacji choroby
lub braku odpowiedzi na leczenie. Dowody dotyczace
zwigzku SIBO z chorobami pozajelitowymi s czgsto
sprzeczne i niewystarczajace do wyciggniecia ostatecz-
nych wnioskéw co wymaga dalszych badan. [18]

4, Patomechanizm

Objawy SIBO sg roznorodne i wynikajg z metabo-
lizmu bakteryjnego. Spo$réd mechanizméw prowadza-
cych do wystgpienia objawéw mozna wymienic:

1. Dekoniugacje soli kwasow zdtciowych przez bak-
terie, co prowadzi do zaburzen wchlaniania tlusz-

czOw oraz witamin rozpuszczalnych w ttuszczach
(biegunka ttuszczowa).

2. Wolne kwasy z6lciowe dzialtajgce draznigco i stymu-
lujace jelito do zwiekszonego wydzielania wody do
jego $wiatfa.

3. Wolne kwasy ttuszczowe dzialajace toksycznie na
enterocyty, co prowadzi do zaburzen wchianiania
jelitowego.

4. Nasilony rozklad weglowodanéw wraz z produkcja
krétkotancuchowych kwasow ttuszczowych, pobu-
dzeniem perystaltyki oraz wydzielaniem wody do
Swiatla jelita grubego prowadzacy do wystgpienia
biegunki osmotycznej oraz powstawania gazéw
i wzded.

5. Proteazy bakteryjne uszkadzajace rabek szczotecz-
kowy, co prowadzi do zaburzen trawienia dwucu-
krow przez disacharydazy.

6. Zwigkszone wchlanianie antygenéw bakteryjnych
i tworzenie komplekséw immunologicznych, ktdre
krazac w organizmie, moga wywolywaé objawy
spoza przewodu pokarmowego, takie jak rumien
guzowaty, klebkowe zapalenie nerek i zapalenie sta-
wow [8].

5. Objawy

Obraz kliniczny SIBO jest zmienny i charaktery-
zuje sie duza roznorodnoscig objawdw takich jak: bole
brzucha, odbijania, wzdecia, biegunka, nadmierne gro-
madzenie i oddawanie gazéw i niestrawno$¢. Objawy
nakladaja si¢ i r6znia sie czestotliwoscia, czasem trwa-
nia i ciezkoscig. Zazwyczaj zglasza je ponad dwie trzecie
pacjentow [9, 12].

W cigzszych przypadkach u pacjentéw moga wysta-
pi¢ zaburzenia wchlaniania prowadzace do utraty
masy ciala i niedozywienia. Wystepuje wtedy niedobor
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witamin rozpuszczalnych w thuszczach, witaminy B12,
obnizony poziom albumin, Zelaza. Te niedobory z kolei
moga prowadzi¢ do anemii makrocytarnej lub mikro-
cytarnej, polineuropatii i metabolicznej choroby kosci.
W przebiegu tego zespolu mozna obserwowac takze
rumien guzowaty, wysypki skorne, zapalenie watroby,
nerek i stluszczenie watroby. W obrazie klinicznym
SIBO stwierdza si¢ duze podobienstwo do obrazu IBS.

6. Diagnostyka

Uwaza sig, ze ztotym standardem rozpoznania SIBO
jest badanie mikrobiologiczne tresci jelita cienkiego
i stwierdzenie liczby bakterii przekraczajacej 10° cfu
w 1 glub 1 ml tredci jelitowej [11]. W diagnostyce SIBO
wykorzystuje si¢ wiele metod, jednak wszystkie majg
Swoje ograniczenia.

Metoda oparta na aspiracji tresci z dwunastnicy
w trakcie badania endoskopowego gornego odcinka
przewodu pokarmowego, lub przez sonde donosowa
jest inwazyjna, kosztowna i niesie potencjalne ryzyko
dla pacjenta. Wiele bakterii tresci jelitowej nie jest
identyfikowanych zwyklymi badaniami mikrobiolo-
gicznymi i wymaga specjalnych podiozy hodowla-
nych. Problemem jest rowniez fakt, ze tres¢ dwunast-
nicza pobrana przez sonde nosowa zawiera bakterie
tylko z poczatkowego odcinka dwunastnicy, natomiast
migracja bakterii zaczyna sie dystalnie, co powoduje,
ze w poczatkowym okresie rozwoju SIBO wynik bada-
nia tredci jelitowej nie wykaze wzrostu liczby bakterii.
W trakcie pobierania tresci jelitowej sondg moze dojs¢
do kontaminacji bakteryjnej, szczegdlnie bakteriami
jamy ustnej [10, 27]. Brakuje takze jasnos$ci co do war-
tosci granicznych, ktore definiujg wynik pozytywny.
Wystepuja trudnosci techniczne zwigzane z transpor-
tem i hodowlg aspiratu. Obecnie pojawily si¢ bardziej
niezawodne techniki aspiracji, hodowli i sekwen-
cjonowania zawartosci jelita cienkiego. Do pobrania
tresci z jelita cienkiego uzywa sie niestandardowego,
zabezpieczonego cewnika o podwdjnym swietle, dzieki
czemu zmniejszono ryzyko kontaminacji uzyskanych
probek bakteriami z gérnego odcinka przewodu pokar-
mowego podczas. Wykazano takze, ze tradycyjne poste-
powanie z probkami nie bylo idealne ani co do hodowli,
ani sekwencjonowania. Plyn jelita cienkiego jest $lu-
zowaty, co utrudnia izolacje i hodowle bakterii jelita
cienkiego lub ekstrakcje DNA do sekwencjonowania
drobnoustrojow. Zastosowanie srodka mukolitycznego
(ditiotreitolu) zwigkszyto wydajnos¢ hodowli, przy-
gotowania biblioteki i sekwencjonowania. Wykazano
réwniez, po raz pierwszy, ze istniala zgodnos¢ mie-
dzy identyfikacja SIBO za pomocg testow oddecho-
wych z laktuloza, hodowla i sekwencjonowaniem oraz
obecnoscia objawéw klinicznych sugerujacych SIBO.
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W badaniach przy zastosowaniu metod tradycyjnych
ten zwiazek nie byl jasny, a zmiany mikrobiologiczne
jelita cienkiego obserwowane w zaburzeniach czynnos-
ciowych mogg by¢ bardziej zwigzane z dietg [17].

Ze wzgledu na inwazyjny charakter bezposredniej
aspiracji i techniki posiewu, opracowano testy posred-
nie, ktore sg obecnie powszechnie stosowane. Testy
oddechowe majg przewage nad metodg bezposredniej
hodowli, poniewaz sa proste w uzyciu, tanie i nieinwa-
zyjne. Obecnie najpopularniejsze sg testy oddechowe
wodorowe i metanowe. U ludzi wodoér i metan sg
wytwarzane wylacznie przez bakterie jelitowe, a miano-
wicie w jelicie grubym u 0séb zdrowych, a takze w jeli-
cie cienkim w przypadku SIBO. Okolo 80% wodoru
i metanu jest wydalane z gazami, 20% jest wchianiana
z przewodu pokarmowego do krwiobiegu i ostatecznie
wydalana przez pluca co mozna zmierzy¢ w wydycha-
nym powietrzu [2].

Powszechnie stosowanymi substratami w testach
oddechowych do wykrywania SIBO sa glukoza i lak-
tuloza. Zaleca si¢ podanie pacjentowi 75g glukozy
lub 10 g laktulozy rozpuszczonych w 1 szklance wody
(250 ml). Wzrost stezenia wodoru o ponad 20 ppm
(czgsci na milion) w stosunku do wartosci wyjsciowe;j
w ciggu 90 minut lub zwigkszenie poziomu metanu
o ponad 10 ppm to wyniki pozytywne [27, 29].

Duzym ograniczeniem wodorowych testow odde-
chowych jest mozliwos$¢ uzyskiwania falszywie ujem-
nych wynikéw u okoto 15-20% populacji ze wzgledu na
brak flory jelitowej produkujacej H, [9]. W diagnostyce
SIBO w te$cie oddechowym powinno si¢ mierzy¢ ste-
zenie wodoru, jak i metanu. Powstawanie metanu
odnotowuje si¢ u pacjentéw z zaparciami, natomiast
nie obserwuje si¢ go u pacjentéw z biegunka. Rodzaj
powstajacego gazu zalezy od flory bakteryjnej [34].
Kwestia producentéw metanu jelitowego nie zostala
jeszcze ostatecznie rozwiazana. Methanobrevibacter
smithii, Methanosphaera stadtmanae i inne Metha-
nobacteriales s3 zdolne do syntetyzowania metanu
i niektorzy autorzy uwazaja Methanobrevibacter za
gtéwnego producenta metanu w jelitach ludzi [35, 36]
W przypadku metanu stezenie 10 ppm w dowolnym
punkcie czasowym testu wskazuje na kolonizacj¢ meta-
nogenami (drobnoustrojami wytwarzajacymi metan).
Poniewaz metanogeny nie s3 bakteriami (do ktérych
odnosi si¢ nazwa SIBO), lecz naleza do archeonéw, eks-
perci ACG proponujg w takich przypadkach uzywanie
zamiast SIBO okreslenia ,,zespdl rozrostu metanoge-
néw w jelitach” (IMO) [7].

Przed przystapieniem do badania pacjent powinien
posci¢ przez co najmniej 14 godzin. W tym czasie moze
spozywac jedynie wode niegazowana. Ostatni posi-
tek w przeddzien testu nie powinien by¢ zbyt obfity
i nie powinien zawiera¢ btonnika (posilek niskoreszt-
kowy). Na 12 godzin przed rozpoczeciem badania,
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pacjent powinien zaprzesta¢ palenia tytoniu i zucia
gumy. W dniu badania mozna zazywac leki (z wyjat-
kiem witamin, $rodkéw przeczyszczajacych i anty-
biotykéw) popijane czysta woda. Leki wplywajace na
wynik testu (antybiotyki, inhibitory pompy protono-
wej) powinny by¢ wczesniej odstawione - antybioty-
koterapia powinna by¢ zakonczona co najmniej 4 tygo-
dnie przed, a leki prokinetyczne i przeczyszczajace co
najmniej 1 tydzien przed terminem badania [26]. Na
wynik testu maja wpltyw réznorodne czynniki zalezne
od gospodarza, takie jak rodzaje i proporcje bakterii
kolonizujgcych jelita, resztkowe weglowodany, zdolnos¢
wchlaniania jelit a nawet wiek i pte¢ pacjenta.

Nadal brak jest porozumienia wsrdd ekspertow, jak
zdefiniowa¢ nieprawidlowy test oddechowy. Nie ma
zgody co do optymalnego czasu trwania testow odde-
chowych ani co do wartosci granicznych okreslajacych
wynik pozytywny. Testy oddechowe s3 bezpieczne,
zapewniaja znaczng wydajnos$¢ diagnostyczng i moga
by¢ przydatne w rutynowej praktyce gastroentero-
logicznej [1].

Obecnie opracowywana jest nowatorska techno-
logia kapsulek przyjmowanych doustnie, za pomocg
ktorych mozna mierzy¢ stezenie wodoru i dwutlenku
wegla in vivo po spozyciu positku weglowodanowego
i co moze stanowi¢ lepsza alternatywe dla obecnych
technik pomiaru wodoru w wydychanym powietrzu.
Kourosh Kalantar-Zadeh i wsp. w 2018 r. opublikowali
prace, w ktorej opisali pilotazowa probe z wykorzy-
staniem elektronicznej kapsulki. W kapsulce zastoso-
wano kombinacje czujnikéw przewodnictwa cieplnego
i potprzewodnikowych, a ich selektywnos¢ i czulosé¢
na rézne gazy jest kontrolowana poprzez regulacje ele-
mentow grzejnych czujnikéw. Profile gazowe uzyskano
podczas modulowania aktywnosci fermentacji drobno-
ustrojow jelitowych poprzez zmiang spozycia blonnika
pokarmowego. W badaniu stwierdzono, ze zmiany spo-
zycia blonnika sg zwigzane z ré6znymi czasami pasazu
w jelicie cienkim i okreznicy oraz z fermentacja jeli-
towa. Regionalne wzorce fermentacji mozna okresli¢
za pomocg profili gazowego wodoru. Kapsula gazowa
jest dokladnym i bezpiecznym narzedziem do monito-
rowania efektow diety poszczegdlnych oséb i moze by¢
wykorzystywana jako narzedzie diagnostyczne w cho-
robach jelit [31].

Czesto stosowang metoda jest proba empirycznego
leczenia antybiotykami ze wzgledu na potencjalne
korzysci diagnostyczne i terapeutyczne. W przypadku
braku efektu leczenia nie mozna wykluczy¢ rozpozna-
nia SIBO. Stosowanie antybiotykdw u pacjentdéw z nie-
swoistymi objawami zwigzanymi z SIBO jest obarczone
ryzykiem wystapienia dzialan niepozadanych, wytwo-
rzenia opornosci na antybiotyki oraz zapaleniem jelita
grubego zwiazanym z Clostridium difficile. W$réd eks-
pertéw nie ma zgody co do kryteriow uzyskanej pra-
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widlowej odpowiedzi na leczenie empiryczne. Dotyczy
to zwlaszcza pacjentdéw, u ktérych wystepujg choroby
wspolistniejace takie jak zespot jelita drazliwego. U tych
chorych moze nastapic¢ ztagodzenie objawdw, ale jest to
prawdopodobnie spowodowane dziataniem antybiotyku
na flore bakteryjna okreznicy, a nie jelita cienkiego.

7. Leczenie

Terapia SIBO musi by¢ zlozona, obejmujac wszyst-
kie przyczyny, objawy i powiktania oraz w pelni zindy-
widualizowana. Powinna obejmowac leczenie choroby
podstawowej, wsparcie zywieniowe i cykliczne stoso-
wanie selektywnych antybiotykow.

Najwazniejsze jest zawsze, jesli to mozliwe, lecze-
nie choroby podstawowej. Wsparcie zywieniowe jest
obowigzkowe w SIBO zwigzanym z niedozywieniem,
utratg wagi i niedoborem sktadnikéw odzywczych.
Zwykle stosuje sie zindywidualizowang diete, zywienie
dojelitowe lub wspomaganie zywieniowe preparatami
polimerowymi. U niektérych pacjentéw konieczne jest
wykluczenie z diety laktozy, redukcja innych cukréw
prostych, zwiekszenie pokrycia zapotrzebowania ener-
getycznego tluszczem oraz podanie olejow MCT (troj-
glicerydow o s$redniej dtugosci fancucha). Wazne jest
takze unikanie lekéw np. opioidéw, ktére opdzniajg
pasaz jelitowy, inhibitoréw pompy protonowej, ktore
zmniejszaja kwasnos$¢ soku zotadkowego, lekdw prze-
ciwcukrzycowych.

W miare mozliwosci nalezy w uzasadnionych przy-
padkach rozwazy¢ leczenie chirurgiczne w celu skory-
gowania patologii przewodu pokarmowego (przetoki
jelitowo-kolkowe, slepe petle, niedroznos¢ jelit, liczne
uchytki jelita cienkiego itp.) Zabiegi chirurgiczne
moga poprawi¢ motoryke jelit w zespole krétkiego
jelita (seryjna enteroplastyka poprzeczna), spowal-
niajgc pasaz jelitowy (zastawki, odwrdcone segmenty,
wstawka okreznicy) lub zwiekszajac powierzchnie
blony sluzowej jelita (tworzenie ,,neo-btony sluzowej’,
sekwencyjne wydluzanie jelit) [13].

Niektére zmiany w organizmie chorego czy scho-
rzenia, takie jak popromienne zapalenie jelit, twardzina
ukladowa, resekcja zoladka, chirurgiczna resekcja
zastawki kretniczo-katniczej maja charakter nieodwra-
calny. U takich pacjentéw niektdrzy eksperci zalecaja
cykliczng comiesigczng antybiotykoterapie niskodaw-
kowa z uzyciem 2 lub 3 antybiotykow [24, 28]. Jednak
te podejscia wymagaja kontrolowanych badan.

Jednym z celéw leczenia SIBO jest wyeliminowa-
nie nadmiernego wzrostu bakterii co ma prowadzi¢
do zfagodzenia objawow choroby. W praktyce klinicz-
nej antybiotykoterapia, ktéra powinna obejmowaé
zaréwno bakterie tlenowe, jak i beztlenowe, pozostaje
przede wszystkim empiryczna. Skutecznych jest kilka
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ogolnoustrojowych antybiotykow o szerokim spektrum
dzialania, takich jak metronidazol, fluorochinolony,
tetracykliny, amoksycylina z kwasem klawulanowym,
chloramfenikol. Przewlekle ich stosowanie wigze si¢
jednak z ryzykiem dzialan niepozadanych.

Obecnie najczedciej stosowanym lekiem jest rifak-
symina. Jest to antybiotyk, ktory stabo si¢ wchtania
z przewodu pokarmowego, wykazuje szerokie spektrum
dziatania przeciwbakteryjnego obejmujace bakterie
Gram-dodatnie i Gram-ujemne, zaréwno tlenowe, jak
i beztlenowe. Dzieki temu, ze nie wchtania si¢ z prze-
wodu pokarmowego osigga wysokie stezenie w §wietle
jelita i w kale konieczne do uzyskania efektu klinicz-
nego. Dodatkowo stwierdzono, ze rifaksymina wptywa
na zachowanie mikrobioty okreznicy oraz zwigkszenie
wzglednej liczebnosci pateczek kwasu mlekowego i Bifi-
dobacteria. W przypadku pacjentéw z SIBO z przewaga
wodoru skuteczng terapia jest rifaksymina w dawce
1650 mg/dobe przez dwa tygodnie [20]. W przypadku
pacjentow z SIBO z przewaga metanu, skuteczng tera-
pia jest polaczenie neomycyny 1000 mg/dobe i rifaksy-
miny 1650 mg/dobe przez dwa tygodnie. [17].

U duzej czg$ci pacjentdw po leczeniu antybiotykami
dochodzi do nawrotu SIBO. Ma to miejsce gltéwnie
u 0s6b starszych, po usunieciu wyrostka robaczkowego
i przy przewleklym stosowaniu inhibitoréw pompy
protonowej [17]. U pacjentdw z wczesnym nawrotem
choroby, w ciagu trzech miesiecy, podaje sie drugi
cykl antybiotykéw. U pacjentdéw z pédznym nawrotem
choroby, powyzej trzech miesigcy, antybiotyki podaje
sie tylko po dodatnim wyniku testu oddechowego.
Nawracajace SIBO mozna leczy¢ tym samym anty-
biotykiem co na poczatku lub naprzemiennie z innym
antybiotykiem. Jesli po dwdch cyklach leczenia nie
ma poprawy, lekarz powinien rozwazy¢ alternatywne
rozpoznanie [33]. Nalezy wziag¢ pod uwage niedobor
disacharydaz lub nietolerancje pokarmowe [23, 32].
Na przyklad u pacjenta z nietolerancjg laktozy anty-
biotyki moga spowodowac czgsciowa poprawe, jednak
pacjent bedzie wymagat diety z wylaczeniem laktozy.
Dodatkowo nalezy wzig¢ pod uwage inne naktadajace
sie stany, takie jak zewnatrzwydzielnicza niewydolno$¢
trzustki, zaburzenia wchianiania kwaséw zotciowych,
nadmierne wydzielanie hormonéw, przyjmowanie
lekéw, wzdecia czynno$ciowe, nadwrazliwos¢.

W wielu badaniach wykazano, ze probiotyki poda-
wane w odpowiednich ilo$ciach mogg zmniejsza¢
objawy SIBO. Mechanizm ich dzialania moze by¢ zréz-
nicowany: moga dziala¢ poprzez hamowanie cytokin
prozapalnych, modulowa¢ mikroflore jelitowa, utrzymy-
wa¢ integralno$¢ nablonka jelitowego oraz zmniejszaé
nadwrazliwos¢ trzewna [5, 16, 32]. W jednym z badan
wykazano, ze podawanie duzych dawek S.boulardii
przez jeden miesigc zmniejszalo bol brzucha, wzdecia
u dzieci z zespolem krotkiego jelita (SBS) i prowadzilo
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do pewnych zmian flory bakteryjnej w probkach katu
[20]. Kolejne badanie wykazalo, ze leczenie rifaksymina
wraz z probiotykiem (Lactobacillus casei) skuteczniej
poprawialo objawy SIBO niz sam antybiotyk [19]. Nie-
ktore badania zalecaty leczenie rifaksyming wraz z pro-
biotykami jako standardowq terapie w leczeniu SIBO
[26]. Potrzebne s3 dalsze badania celem oceny skutecz-
nosci probiotykéw u pacjentéw z SIBO.

Poniewaz SIBO wigze si¢ z zaburzeniami kurcz-
liwosci jelit, wydaje sie, ze leki prokinetyczne beda
mialu korzystny wplyw u pacjentéow z SIBO. W bada-
niu Pimentel i wsp. [22] wykazano, ze pacjenci z IBS
i SIBO mieli mniejsza czestotliwos¢ migrujacego
zespolu motorycznego. W zwigzku z tym oczekuje sie,
ze leki prokinetyczne ktére poprawiaja motoryke jelita
cienkiego, moga by¢ przydatne w zapobieganiu SIBO
po skutecznym leczeniu.

Zmiana diety moze mie¢ wplyw na zmniejszenie
dolegliwosci u pacjentéw z SIBO. U tych pacjentow
bakterie w jelicie cienkim moga rozktada¢ weglowo-
dany takie jak laktoza, fruktoza, a takze ulegajace fer-
mentacji oligo-, di-, monosacharydy i poliole (FOD-
MAP). Wynikiem tego s3 wzdecia i bdl brzucha.
Dlatego ograniczenie tych sktadnikéw w diecie moze
ztagodzi¢ objawy a nawet moze zmieni¢ mikroflore
jelitowg [30]. Dieta bogata w weglowodany zlozone
sprzyja rozwojowi mniej chorobotworczych bakterii niz
dieta bogata w tluszcze czy biatka [34]. Diety wegeta-
rianskie, bogate w btonnik, prowadza do wigkszej pro-
dukcji krotkotancuchowych kwaséw tluszczowych,
ktére hamuja potencjalnie inwazyjne bakterie, takie
jak E. coli i inni przedstawiciele Enterobacteriaceae [3,
34]. Konieczne s3 kolejne badania, aby oceni¢ wplyw
modyfikacji diety na mikroflore jelitowa, w tym SIBO.

8. Podsumowanie

SIBO jest heterogennym zespolem charakteryzu-
jacym si¢ wzrostem liczby i/lub nietypowych bakterii
w jelicie cienkim. Na zlozong etiologie SIBO skladaja
sie zaburzenia ochronnych mechanizméw przeciw-
bakteryjnych jak zmniejszona kwasnos¢ soku zotad-
kowego, zewnatrzwydzielnicza niewydolno$¢ trzustki,
zespoty niedoboru odpornosci oraz nieprawidtowosci
anatomiczne jak niedroznosc¢ jelita cienkiego, uchytki,
przetoki, chirurgiczna $lepa petla, wczesniejsze resek-
cje kretniczo-katnicze oraz zaburzenia ruchliwosci.
Objawy kliniczne SIBO moga by¢ niespecyficzne. Naj-
czg$ciej wystepuje niestrawnosé, wzdecia, dyskomfort
w jamie brzusznej. Czasem SIBO moze powodowac
zaburzenia wchlaniania, powazne niedozywienie
i zespoly niedoboréw. Do diagnostyki SIBO najczesciej
stosuje si¢ nieinwazyjne wodorowe testy oddechowe.
Terapia SIBO musi by¢ zlozona i powinna obejmowac
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leczenie choroby podstawowej, wsparcie Zywieniowe
i cykliczne stosowanie antybiotykdéw selektywnych
dla przewodu pokarmowego. Rokowanie jest zwykle
powazne, determinowane gléwnie przez chorobe¢ pod-
stawowa, ktora doprowadzita do SIBO.

Pismiennictwo

1.

10.

11.

12.

13.

14.

15.

16.

17.

Amieva-Balmori M., Coss-Adame E., Rao N.S., Davalos-
-Pantoja B.M., Rao S.S.C.: Diagnostic utility of carbohydrate
breath tests for SIBO, fructose, and lactose intolerance. Dig. Dis.
Sci. 65,1405-1413 (2020)

. Avelar Rodriguez D., Ryan PM., Toro Monjaraz E.M., Rami-

rez Mayans J.A., Quigley E.M.: Small intestinal bacterial over-
growth in children: a state-of-the-art review. Front. Pediatr. 7,
363 (2019)

. Brown K., DeCoffe D., Molcan E., Gibson D.L.: Diet-induced

dysbiosis of the intestinal microbiota and the effects on immu-
nity and disease. Nutrients, 4, 1095-1119 (2012)

. Bures J., Cyrany J., Kohoutova D., Forstl M., Rejchrt S., Kve-

tina J., Vorisek V., Kopacova M.: Small intestinal bacterial over-
growth syndrome. World J. Gastroenterol. 16,2978-2990 (2010)

. Chey W.D., Maneerattaporn M., Saad R.: Pharmacologic and

complementary and alternative medicine therapies for irritable
bowel syndrome. Gut Liver. 5,253-266. (2011)

. Cybula-Watczak A., Wiercinska-Drapalo A.: Zespot przerostu

bakteryjnego jelita cienkiego. Gastroenterol. Prakt. 3, 63-69
(2011)

. Daniluk J.: Postepowanie w zespole rozrostu bakteryjnego jelita

cienkiego. Oméwienie wytycznych American College of Gastro-
enterology 2020. Med. Prakt. 9, 39-47 (2020)

. Dethlefsen L., Eckburg P.B, Bik E.M., Relman D.A.: Assembly of

the human intestinal microbiota. Trends Ecol. Evol. 21, 517-523
(2006)

. Erdogan A., Rao S.S., Gulley D., Jacobs C., Lee Y.Y., Badger C.:

Small intestinal bacterial overgrowth: duodenal aspiration vs
glucose breath test. Neurogastroenterol. Motil. 27, 481-489 (2015)
Gasiorowska J., Czerwionka-Szaflarska M.: Zesp6l przerostu
flory bakteryjnej jelita cienkiego a zespot jelita nadwrazliwego.
Przegl. Gastroenterol. 8,165-171 (2013)

Hutyra T., Iwariczak B.: Bakteryjny przerost flory jelita cienkiego
u dzieci.: Pediatr Wspélcz. Gastroenterol. Hepatol. Zyw. Dziecka;
12, 130-134 (2010)

Jacobs C., Coss Adame E., Attaluri A., Valestin J., Rao S.S.: Dys-
motility and proton pump inhibitor use are independent risk
factors for small intestinal bacterial and/or fungal overgrowth.
Aliment. Pharmacol. Ther. 37,1103 (2013)

Iyer K.: Nontransplant surgery for short bowel syndrome (w)
Clinical nutrition in gastrointestinal disease, red. A.L. Buchan,
Thorofare, Slack, 2006, s. 367-373

Kalantar-Zadeh K., Berean K.J., Ha N. etal.: A human pilot trial
of ingestible electronic capsules capable of sensing different
gases in the gut. Nat. Electronics. 1, 79-87 (2018)

Khoshini R., Dai S.C., Lezcano S., Pimentel M.: A systematic
review of diagnostic tests for small intestinal bacterial over-
growth. Dig. Dis. Sci. 53,1443-1454 (2008)

Kim H.J., Vazquez Roque M.I., Camilleri M., Stephens D.,
Burton D.D., Baxter K., Thomforde G., Zinsmeister A.R.: A ran-
domized controlled trial of a probiotic combination VSL# 3 and
placebo in irritable bowel syndrome with bloating. Neurogastro-
enterol. Motil. 17, 687-696 (2005)

Leite G.G.S., Morales W., Weitsman S., Celly S., Parodi G.,
Mathur R., Sedighi R., Barlow G.M., Rezaie A., Pimentel M.:

18.

19.

20.

21.

22.

23.

24.

25.

26.

27.

28.

29.

30.

31.

32.

33.

34.

209

Optimizing microbiome sequencing for small intestinal aspi-
rates: validation of novel techniques through the REIMAGINE
study. BMC Microbiol. 1, 239 (2019)

Losurdo G., Salvatore D’Abramo E, Indellicati G., Lillo C,,
Terardi E., Di Leo A.: The Influence of Small Intestinal Bacterial
Overgrowth in Digestive and Extra-Intestinal Disorders. Int.
J. Mol. Sci. 16, 3531 (2020)

Lyszkowska M., Popiniska K., Idzik M., Ksigzyk P.: Probiotics in
children with gut failure. J Pediatr. Gastroenterol. Nutr. 46, 543
(2008)

O'Mahony L., McCarthy J., Kelly P, Hurley G., Luo F,
Chen K., O’Sullivan G.C., Kiely B., Collins J.K., Shanahan F,
Quigley E.M.: Lactobacillus and bifidobacterium in irritable
bowel syndrome: symptom responses and relationship to cyto-
kine profiles. Gastroenterology, 128, 541-551 (2005)

Pimentel M., Chang C., Chua K.S., Mirocha J., DiBaise J., Rao S.,
Amichai M.: Antibiotic treatment of constipation-predominant
irritable bowel syndrome. Dig. Dis. Sci. 59, 1278-1285 (2014)
Pimentel M., Soffer E.E., Chow E.J., Kong Y., Lin H.C.: Lower
frequency of MMC is found in IBS subjects with abnormal
lactulose breath test, suggesting bacterial overgrowth. Dig Dis
Sci. 47, 2639-2643 (2002)

Philpott H., Yu S., Rao S.: Letter to the editor: Its all in the mix:
Diagnosis and management of food intolerance. Clin. Gastro.
Hepatol. 14, 1221-1224 (2016)

Pittman N., Rawn S.M., Wang M., Masetto A., Beattie K.A.,
Larché M.: Treatment of small intestinal bacterial overgrowth
in systemic sclerosis: A systematic review. Rheumatology, 57,
1802-1811 (2018)

Quigley E.M.M., Murray J.A., Pimentel M. A.G.A.: Clinical
practice update on small intestinal bacterial overgrowth: expert
review. Gastroenterology, 159, 1526-1532 (2020)

Rao S.S.C., Bhagatwala J.: Small Intestinal bacterial overgrowth:
clinical features and therapeutic management. Clin. Transl.
Gastroenterol. 10, 00078 (2019)

Rosania R., Giorgio E, Principi M., Amoruso A., Monno R.,
Di Leo A, Ierardi E.: Effect of probiotic or prebiotic supple-
mentation on antibiotic therapy in the small intestinal bacterial
overgrowth: a comparative evaluation. Curr. Clin. Pharmacol. 8,
169-172 (2013)

Sachdev A.H., Pimentel M.: Gastrointestinal bacterial over-
growth: pathogenesis and clinical significance. Ther. Adv. Chro-
nic Dis. 4,223-231 (2013)

Samuel B.S., Hansen E.E., Manchester J.K., Coutinho P.M.,
Henrissat B., Fulton R., Latreille P, Kim K., Wilson RK,,
Gordon J.I.: Genomic and metabolic adaptations of Methano-
brevibacter smithii to the human gut. Natl. Acad. Sci. USA, 104,
10643-10648 (2007)

Scanlan P.D., Shanahan E, Marchesi J.R.: Human methanogen
diversity and incidence in healthy and diseased colonic groups
using mcrA gene analysis. BMC Microbiol. 8,79 (2008)

Singh S., Allan N., Wahl C,, et al.: Development of a swallowable
diagnostic capsule to monitor gastrointestinal health. Paper pre-
sented at: AGA 2019. Gastroenterology, 156 (Sup 1), 376 (2019)
Thijssen A.Y., Jonkers D., Clemens C.H., Masclee A.: Effect
of probiotic treatment on visceral hypersensitivity in irritable
bowel syndrome. Gastroenterology, 140, 852 (2011)
Viswanathan L., Larion S., Shaffer N., Viswanathan L., Larion S.,
Shaffer N., Sharma A., Rao S.S.: How useful is histological testing
of disaccharidase deficiency in the evaluation of unexplained GI
symptoms in adults? AGA Abstracts, 152, 7-8 (2017)

Zimmer J., Lange B., Frick J.S., Sauer H., Zimmermann K.,
Schwiertz A., Rusch K., Klosterhalfen S., Enck P: A vegan or
vegetarian diet substantially alters the human colonic faecal
microbiota. Eur. J. Clin. Nutr. 66, 53-60 (2012)






