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SIBO - co lekarz rodzinny wiedzie¢ powinien
SIBO — what the general practitioner should know
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Streszczenie

Abstract

Prawidtowa mikrobiota jelitowa pelni wiele istotnych funkgji i jest niezbedna do utrzymania réwnowagi metabolicznej organizmu.
W niesprzyjajacych warunkach moze dojé¢ do rozrostu bakteryjnego jelita cienkiego (SIBO), definiowanego jako kolonizacja jelita
cienkiego przez mikrobiote typowa dla jelita grubego. Odsetek wystepowania SIBO w populacji ogélnej jest wcigz nieznany.
Do czynnikéw predysponujacych do wystapienia rozrostu bakteryjnego zalicza si¢ miedzy innymi zaburzenia motoryki przewodu
pokarmowego, stan po zabiegach resekcyjnych w obrebie jelit, wspotistnienie choréb przewleklych czy starszy wiek. Zespot ten
charakteryzuje si¢ wystepowaniem niespecyficznych objawodw, do ktdrych najczeéciej mozna zaliczy¢ wzdecia, nudnosci, bdle
brzucha, zaburzenia wyprézniania, brak apetytu czy spadek masy ciala. SIBO rozpoznaje si¢ na podstawie testow inwazyjnych
i coraz bardziej popularnych nieinwazyjnych testéw oddechowych. Pomocniczymi badaniami sa réwniez ocena mikroskopowa
katu na obecno$¢ ttuszczu, oznaczenie morfologii, stezenia witaminy By, czy albumin. Leczenie pierwszego rzutu stanowig
eubiotyki, ktorych przykladem jest ryfaksymina a, charakteryzujaca sie szerokim spektrum dziatania — wplywa na bakterie Gram-
-ujemne i Gram-dodatnie, zaréwno tlenowe, jak i beztlenowe. W terapii SIBO istotne s3 réwniez odpowiednia dieta i modyfikacja
stylu zycia (regularna aktywnos¢ fizyczna, unikanie stresu oraz przywrdcenie rytmu snu). W rzadkich przypadkach, jak np. zmiany
anatomiczne, wskazane jest rozwazenie leczenia operacyjnego. Niniejsza praca zawiera podstawowe informacje dotyczace SIBO,
przydatne w codziennej praktyce lekarza podstawowej opieki zdrowotne;.

Stowa kluczowe: SIBO, rozrost bakteryjny, mikrobiota jelitowa, ryfaksymina a

Healthy gut microbiota performs many important functions and is necessary for maintaining the body in a state of metabolic
equilibrium. Unfavourable conditions may lead to the development of small intestinal bacterial overgrowth (SIBO), a condition
defined as an excessive bacterial colonisation of the small intestine. The prevalence of SIBO in the general population is still
unknown. Some risk factors which have been implicated in the pathogenesis of SIBO include disorders of gastrointestinal
motility, history of intestinal resection, chronic comorbidities, and elderly age. SIBO may present with a range of non-specific
symptoms, the most common of which are bloating and abdominal distension, nausea, abdominal pain, bowel movement
disorders, lack of appetite or unintentional weight loss. SIBO is diagnosed by invasive tests and the increasingly popular
non-invasive breath tests. Supplementary diagnostic examinations include microscopic evaluation of stool for the presence of
fat, complete blood count, and measurement of vitamin B12 or albumin levels. First-line treatment is based on eubiotics, one of
which is rifaximin-a. The drug is characterised by a broad spectrum of activity against a variety of Gram-negative and Gram-
positive bacteria, both aerobic and anaerobic. A major component of SIBO therapy is appropriate diet combined with lifestyle
modifications (regular physical activity, avoidance of stress, and restoration of normal sleep pattern). In rare cases, for example
in patients with anatomical anomalies, surgical management should be considered. The paper presents basic information about
SIBO, which is useful in the everyday practice of primary care physicians.
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WSTEP

ozrost bakteryjny jelita cienkiego (small intestinal
Rbacterial overgrowth, SIBO) jest zespotem choro-

bowym, w ktérym dochodzi do rozrostu populacji
bakterii w jelicie cienkim powyzej 10° CFU (colony-form-
ing unit, jednostki tworzace kolonie) w mililitrze treéci jeli-
towej. Liczba bakterii wystepujacych w prawidtowo skolo-
nizowanym przewodzie pokarmowym jest zréznicowana.
Najmniej jest ich w gornym odcinku (10* CFU/ml w dwu-
nastnicy), w jelicie kretym ich liczba wzrasta do 108 CFU/ml,
a w jelicie grubym dochodzi do 10''-10'"* CFU/ml™.
Mikrobiota jelitowa odgrywa wazna role w utrzymaniu ho-
meostazy organizmu. Jest odpowiedzialna miedzy innymi
za metabolizm (fermentacja bakteryjna, gospodarka wita-
minowa), pelni funkcje ochronng nablonka jelitowego oraz
bierze udzial w funkcjonowaniu ukladu odpornosciowego.
Zaburzenia skladu ilosciowego oraz jakosciowego mikro-
bioty jelitowej prowadza do rozwoju SIBO.
Dotad wskazano wiele czynnikéw predysponujacych do
wystepowania SIBO. Jednym z nich s3 zaburzenia moto-
ryki przewodu pokarmowego, ktore wiaza sie z duzszym
zaleganiem tresci pokarmowej w jelitach, nasileniem
procesow fermentacji i rozrostem bakterii. Zaburzenia te
moga wystepowac¢ m.in. u chorych z wieloletnia cukrzy-
ca. W tej grupie chorych wykazano zwigkszong czestosé
wystepowania SIBO®, co jest spowodowane m.in. neuro-
patia trzewng®. Czestsze wystepowanie SIBO niz w po-
pulacji ogolnej stwierdzono tez u 0séb z niedoczynnoscia
tarczycy™, twardzing ukladowa®™ i u czeéci chorych z ze-
spotem jelita drazliwego (irritable bowel syndrome, IBS)®©.
U tych oséb dochodzi do nieprawidlowego funkcjono-
wania wedrujacego kompleksu elektrycznego (migrating
myoelectric complex), powodujacego zaburzenia motory-
ki jelitowej.
Kolejng grupe stanowia pacjenci z wrodzonymi (zdwojenie
jelita, uchytki) lub nabytymi (po resekcji kretniczo-katni-
czej, np. w przebiegu choroby Lesniowskiego-Crohna, po
zespoleniach omijajacych) zmianami anatomicznymi w ob-
rebie jelit. U tych chorych dochodzi do wstecznej koloniza-
cji jelita cienkiego®. U 0séb po resekcjach kretniczo-kat-
niczych brak jest anatomicznej bariery w postaci zastawki
Bauhina, co powoduje cofanie sie tresci pokarmowej do je-
lita cienkiego.
Wykazano réwniez zwiekszona predyspozycje do wystepo-
wania SIBO u chorych z przewleklym zapaleniem trzustki
(PZT). Trespi i Ferrieri na podstawie testu wodorowe-
go rozpoznali SIBO u 34% chorych z PZT®. Na te wyni-
ki moga wplywac zaburzenie funkcji zewnatrzwydzielniczej
trzustki (brak dzialania przeciwbakteryjnego enzyméw pro-
teolitycznych) oraz czeste w tej grupie chorych spozywanie
alkoholu i palenie papieroséw.
U pacjentow z niealkoholowg sttuszczeniowg chorobg wa-
troby czesto dochodzi do nadmiernego spozywania frukto-
zy, co prowadzi do nasilonego procesu fermentacji i w na-
stepstwie do rozrostu bakteryjnego. Udowodniono réwniez,
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ze nadci$nienie wrotne u chorych z marsko$cig watro-
by zwieksza prawdopodobienstwo wystgpienia SIBO®.
Ponadto SIBO czesciej rozpoznaje si¢ u 0sob z zaburze-
niami odpornoéci [zespot nabytego niedoboru odpornosci
(acquired immunodeficiency syndrome, AIDS), niedobor
immunoglobuliny A (IgA), wyniszczenie] .

Odsetek wystepowania SIBO w populacji ogolnej jest nie-
znany. Cze$ciej rozpoznaje si¢ go u 0s6b w starszym wie-
ku"V, co najpewniej wigze si¢ z powszechniejszym wy-
stepowaniem w tej grupie wiekowej zaburzen motoryki
przewodu pokarmowego, achlorhydrii wynikajacej z zapa-
lenia zanikowego zoladka czy stosowania inhibitoréw pom-
py protonowe;j?.

OBJAWY

Objawy SIBO sa niespecyficzne i podobne do wystepuja-
cych w wielu innych schorzeniach gastrologicznych, ta-
kich jak nietolerancja laktozy (wyst¢puje u okoto 20-25%
dorostych Polak6w?), inne nietolerancje pokarmowe,
IBS, a nawet w chorobach nowotworowych. Do najczest-
szych objawdw SIBO zalicza si¢: wzdecia, nudnosci, bdle
brzucha, zaburzenia wyprézniania (biegunka, zaparcie)
i spadek masy ciata. Z czasem moga si¢ rowniez pojawia¢
niedobory witaminowe (witamina B, — neuropatie, pie-
czenie jezyka; witamina D - zaburzenia przemiany kos¢ca;
witamina A - zaburzenia widzenia po zmierzchu, zmia-
ny skérne)!?.

DIAGNOSTYKA

Obecnie w diagnostyce SIBO najczesciej stosuje sie testy
wodorowe i wodorowo-metanowe. Jest to metoda prosta
i nieinwazyjna. Stosowanymi substratami sg fatwo meta-
bolizowane weglowodany, takie jak laktuloza, glukoza, sa-
charoza czy ksyloza. Test polega na pomiarze stezenia wo-
doru w wydychanym powietrzu, ktéry powstaje w wyniku
fermentacji wyzej wymienionych substratow przez bakte-
rie jelita cienkiego. Czulos¢ i swoisto$¢ diagnostyczng te-
stéw oddechowych szacuje si¢ na 62,5% i 77,8%"*. Do wad
testu wodorowego nalezy zaliczy¢ watpliwosci dotycza-
ce standaryzacji oraz wptyw na wyniki stosowania anty-
biotykéw lub salicylanéw czy palenia tytoniu®®. Ponadto
nawet u 27% chorych obecna jest mikrobiota nieproduku-
jaca wodoru. Czas trwania badania wynosi 1-3 godziny.
Do bezwzglednych przeciwwskazan do wykonania testu na-
lezg dziedziczna nietolerancja fruktozy i podejrzenie hipo-
glikemii reaktywnej. Obecnie odstepuje si¢ od bezposred-
niej oceny ilo$ciowej populacji bakterii w aspiracie jelita
cienkiego z powodu trudnosci technicznych, kosztu oraz
czasochtonnosci badania, a takze mozliwosci zanieczysz-
czenia probki przez bakterie bytujace w zoladku czy jamie
ustnej, cho¢ przez niektérych metoda ta jest wcigz uznawa-
na za zloty standard w diagnostyce SIBO. W hodowli znaj-
duje si¢ najczesciej bakterie Lactobacillus, Escherichia coli,
Streptococcus czy Bacteroides.
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Pomocniczym badaniem jest ocena mikroskopowa katu
na obecno$¢ ttuszczu (np. barwienie roztworem Sudan).
W przypadku SIBO stwierdza si¢ zwiekszong liczbe kro-
pli ttuszczu w kale.

Dodatkowo w celu diagnostyki SIBO nalezy wykona¢ bada-
nia laboratoryjne: morfologie krwi, oznaczenie stezenie wi-
taminy B,, i albumin, gdyz u chorych z SIBO czgsto wyste-
puje niedokrwistos¢ megaloblastyczna i hipoalbuminemia.

LECZENIE

Terapia SIBO obejmuje farmakoterapig, leczenie dietetycz-
ne, a w niektorych przypadkach takze postepowanie chirur-
giczne. Istotny element stanowi rowniez modyfikacja stylu
zycia. Zalecane sg regularna aktywnos$¢ fizyczna, unikanie
stresu oraz przywrdcenie rytmu snu.

Obecnie jednym z najczesciej stosowanych lekow jest ry-
faksymina a. Charakteryzuje si¢ ona szerokim spektrum
dzialania - wplywa na bakterie Gram-ujemne i Gram-
-dodatnie, zaréwno tlenowe, jak i beztlenowe. Dodat-
kowa zaletg ryfaksyminy a jest brak rozwoju oporno-
$ci na ten eubiotyk. Ryfaksymina o posrednio zmniejsza
odpowiedz zapalng komoérek jelita poprzez hamowanie
aktywacji jadrowego czynnika transkrypcyjnego (nuclear
factor kappa B, NF-kB) i zmniejszenie ekspresji cytokin
prozapalnych. Ponadto wplywa na komunikacje miedzy-
bakteryjna, zmniejszajac adhezje, agregacje, translokacje
i zjadliwos¢ bakterii.

Ryfaksymina a nie wchtania si¢ praktycznie z przewo-
du pokarmowego (<1%), ograniczajac sie¢ do dzialania
w jelicie przy stabilizujagcym wplywie na mikrobiote je-
litowa. Powoduje to stosunkowo rzadkie wystepowanie
ogolnoustrojowych dzialan niepozadanych. W metaana-
lizie z 2017 roku wykazano skuteczno$¢ ryfaksyminy a
w terapii SIBO u ponad 67% badanych wobec niewiel-
kiego odsetka wystepowania dziatan niepozadanych?”.
Dostepne badania wskazujg na skutecznos¢ stosowa-
nia dawki 1200-1650 mg na dobe przez 10-14 dni"®!%,
Takie cykle mozna stosowaé przez kilka miesiecy.
W ostatnich latach opublikowano badania, ktére wyka-
zujg mozliwo$¢ zwiekszenia skuteczno$ci dziatania ry-
faksyminy poprzez dotgczenie do terapii preparatéw roz-
puszczalnego btonnika czy probiotykéw20-23),

W leczeniu SIBO odchodzi si¢ obecnie od antybiotykote-
rapii, co jest spowodowane wystepowaniem dziatan nie-
pozadanych®. Do tej pory zalecane byly miedzy innymi
metronidazol, tetracykliny, amoksycylina z kwasem klawu-
lanowym czy fluorochinolony.

Istotng grupg lekow, zwlaszcza u chorych z rozpozna-
na wieloletnig cukrzycg lub niedoczynnoscia tarczycy,
u ktérych podejrzewa sie gastropareze, stanowig leki pro-
kinetyczne®. Przykladem takiego leku jest cyzapryd -
agonista receptorow serotoninowych 5-HT,. Lek ten na-
lezy stosowa¢ w dawce 10 mg 3-4 razy dziennie okolo
15 minut przed positkiem i przed snem. Lek poza ga-
stropareza nie jest przeznaczony do dlugotrwalego
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stosowania, jego przyjmowanie obcigzone jest bowiem
ryzykiem wystapienia dziatan niepozadanych: czgsto wy-
stepuja bole brzucha, biegunka, moze doj$¢ do rozwoju
ginekomastii, rzadziej do powazniejszych reakcji anafi-
laktycznych. Z klinicznego punktu widzenia najistotniej-
sze jest jednak ryzyko wystapienia zaburzen rytmu serca
i z tego wzgledu nie nalezy go stosowac u 0s6b z obcig-
zeniami kardiologicznymi. Kolejnym lekiem prokine-
tycznym jest itopryd, ktéry dziala poprzez blokowanie
receptoréw dopaminowych D, oraz hamowanie aktyw-
nosci acetylocholinoesterazy. Przyjmuje si¢ go najcze-
$ciej w dawce 50 mg 3 razy dziennie przed positkiem.
Wazng komponentg terapii SIBO jest leczenie dietetyczne.
Wskazane jest spozywanie kwasow tluszczowych o $red-
niej dtugosci fancucha. Pojawiaja si¢ doniesienia dotycza-
ce redukeji objawow SIBO podczas stosowania diety low
FODMAP (fermentable oligosaccharides, disaccharides,
monosaccharides and polyols) o malej zawartosci fermentu-
jacych oligo-, di- i monosacharydéw oraz polioli. Dieta ta
okazala si¢ korzystna u wielu chorych z IBS®. U tych os6b
ryzyko wystgpienia SIBO jest okolo pieciokrotnie wiek-
sze w poréwnaniu z grupg kontrolng®®” i choroby te czesto
wspolistnieja. Stosowanie powyzszej diety w SIBO wydaje si¢
uzasadnione, poniewaz w chorobie tej czesto stwierdza sie
nietolerancje weglowodanow®.

U chorych z przewleklg biegunka i zaburzeniami wchtania-
nia dochodzi do niedoboréw witamin oraz mineratéw, dla-
tego wskazana jest ich suplementacja.

Kwestia wplywu probiotykow na przebieg i leczenie SIBO
nie jest jasna i wymaga wigkszej liczby badan®). Niekto6-
rzy autorzy wykazuja skuteczno$¢ probiotyk6w***Y, pod-
czas gdy inni nie stwierdzajg takiej zalezno$ci®. U chorych
na cukrzyce stwierdzono korzystny wplyw probiotykéw na
kontrolowanie stezenia glukozy®®® i redukcje insulinoopor-
no$ci®*, a takze ich ochronne dzialanie na komorki beta
trzustki®®. W przypadku zmian anatomicznych w obrebie
jelit (zwezenia jelita, przetoki miedzypetlowe) wskazane jest
rozwazenie leczenia chirurgicznego.

PODSUMOWANIE

Rozrost bakteryjny jelita cienkiego cechuje si¢ wystepowa-
niem objawow, z ktérymi lekarz podstawowej opieki zdro-
wotnej spotyka si¢ na co dzien. Zespét ten powinien by¢
wlaczony do diagnostyki réznicowej, zwlaszcza u pacjentow
z grupy ryzyka (osoby w starszym wieku, po jelitowych za-
biegach resekcyjnych, obcigzone chorobami przewlektymi).
Przy dostgpnych nieinwazyjnych metodach diagnostycz-
nych oraz terapii o wysokiej skuteczno$ci w krétkim cza-
sie mozna poprawi¢ jako$¢ zycia chorych z rozpoznanym
SIBO.

Konflikt intereséw

Autorzy nie zglaszajg zadnych finansowych ani osobistych powigzan
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ngé na tres¢ publikacji oraz roscic sobie prawo do tej publikacji.
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