FARMACJA WSPOELCZESNA 2025; 18: 96-104

ARTYKUL POGLADOWY / REVIEW PAPER
Otrzymano/Submitted: 27.05.2025 « Zaakceptowano/Accepted: 27.06.2025

© Akademia Medycyny

SIBO — charakterystyka, metody diagnostyczne i rola diety

SII’BO — characteristics, diagnostic methods and the role
of diet

Zofia Grudzien', Anna Zielonka', Julia Chmielewska', Karolina Pawlak’,

Marta Swider', Danuta Szkutnik-Fiedler?

' Studenckie Towarzystwo Naukowe Uniwersytetu Medycznego im. Karola Marcinkowskiego w Poznaniu,
Studenckie Koto Naukowe Farmagiji Klinicznej

2Katedra i Zaktad Farmaciji Klinicznej i Biofarmagii, Uniwersytet Medyczny im. Karola Marcinkowskiego
w Poznaniu

Streszczenie

W pracy dokonano przegladu literatury pod katem dostepnych metod diagnostycznych i roli diety w roz-
woju i terapii zespolu rozrostu bakteryjnego jelita cienkiego (ang. Small Intestinal Bacterial Overgrowth, SIBO).
Omoéwiono takze zwigzek SIBO z réznymi jednostkami chorobowymi. Opisano szczegétowo diagnostyke SIBO,
ktora oparta jest gléwnie na inwazyjnej hodowli aspiratu z jelita cienkiego oraz nieinwazyjnych testach oddechowych
(wodorowych i metanowych), podkreslajac, ze zadna z metod nie jest wolna od ograniczen. Przeanalizowano role
diety w terapii SIBO, szczeg6lnie rodzaju diety o malej zawartosci fermentujacych oligosacharydéw, disacharydéw,
monosacharydéw i polioli, okreslanej mianem low FODMAP (ang. Fermentable Oligosaccharides, Disaccharides,
Monosaccharides And Polyols). Scharakteryzowano takze alternatywne podejscia dietetyczne, w tym diete kar-
niwora i niskoweglowodanowg oraz znaczenie prebiotykéw i probiotykéw w terapii i prewencji nawrotéw SIBO.
Artykutl podkresla konieczno$¢ prowadzenia badan w celu lepszego zrozumienia patofizjologii SIBO oraz opra-
cowania skutecznych metod diagnostycznych i terapeutycznych tego schorzenia. (Farm Wspét 2025; 18: 96-104) doi:
10.53139/FW.20251817
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Abstract

This paper reviews the literature on available diagnostic methods and the role of diet in developing and tre-
ating small intestinal bacterial overgrowth (SIBO) syndrome. The relationship of SIBO to various disease entities
is also discussed. The diagnosis of SIBO, which is based mainly on the invasive culture of small intestinal aspirate
and non-invasive breath tests (hydrogen and methane), is described in detail, emphasizing that neither method is
without limitations. An analysis was conducted on the role of diet in the treatment of SIBO, with a particular focus
on the low FODMAP diet. FODMAP stands for Fermentable Oligosaccharides, Disaccharides, Monosaccharides
And Polyols, and is a diet low in these substances. Alternative dietary approaches, including the Carnivoran and
low-carbohydrate diets, are also characterized, as is the importance of prebiotics and probiotics in treating and
preventing recurrent SIBO. The article emphasizes the need for research to enhance our understanding of the
pathophysiology of SIBO and develop effective diagnostic and therapeutic approaches for the condition. (Farm
Wspé6t 2025; 18: 96-104) doi: 10.53139/FW.20251817
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Mikrobiota jelitowa odgrywa kluczowa role
w utrzymaniu zdrowia cztowieka, wplywajac nie tylko
na prawidlowe funkcjonowanie przewodu pokar-
mowego, ale takze catego organizmu. Réwnowaga
ekosystemu drobnoustrojéow jelitowych (eubioza)
wspiera homeostaze organizmu, natomiast zaburzenia
tej rownowagi (dysbioza) moga prowadzi¢ m.in. do
nieprawidtowej translokacji bakterii z jelita grubego
do cienkiego, czyli zespotu rozrostu bakteryjnego jelita
cienkiego (ang. Small Intestinal Bacterial Overgrowth,
SIBO) [1,2].

Etiologia SIBO jest ztozona i wielowymiarowa.
Organizm ludzki dysponuje kilkoma kluczowymi
mechanizmami obronnymi, ktére przeciwdziataja nad-
miernemu rozrostowi bakterii w jelicie cienkim. Nalezg
do nich m.in.: prawidlowa perystaltyka przewodu
pokarmowego i szczelna bariera jelitowa, odpowiednie
wydzielanie kwasu zotagdkowego i z6kci oraz enzymow
proteolitycznych, integralnos¢ zastawki kretniczo-
-katniczej, czy prawidlowe funkcjonowanie uktadu
immunologicznego. Rola wymienionych czynnikéw
w utrzymywaniu homeostazy mikrobioty jelitowej jest
niezwykle istotna [2-4].

Ryzyko wystapienia SIBO wzrasta z wiekiem, co
prawdopodobnie wigze sie ze zmniejszeniem motoryki
jelit, obecnoscig chordb wspolistniejacych, czy ostabie-
niem funkcji uktadu odpornosciowego. Nie wykazano
natomiast istotnych korelacji miedzy plcig czy rasa,
a czgstodcig wystepowania SIBO [2,3].

Patofizjologicznie SIBO definiuje si¢ jako nad-
mierng liczbe bakterii w jelicie cienkim, cho¢ nie
zawsze przeklada si¢ to bezposrednio na wystepowanie
objawow klinicznych. Symptomy SIBO pojawiajg sie
wowczas, gdy obecne s3 inwazyjne szczepy bakterii,
wywolujace stan zapalny. SIBO charakteryzuje sie
nie tylko lokalizacyjnymi i ilo$ciowymi, ale réwniez
jako$ciowymi zmianami w obrebie mikrobioty jelita
cienkiego. Zaburzenie to moze leze¢ u podstaw obja-
wow ze strony przewodu pokarmowego o charakterze
czynno$ciowym, jak réowniez wptywaé na przebieg
wielu choréb przewlektych. Wykazano bowiem, iz
SIBO czesto wspolistnieje z takimi schorzeniami, jak
np. cukrzyca, zespol jelita nadwrazliwego, choroby
zapalne jelit, otylo$¢, przewlekle zapalenie trzustki czy
niewydolno$¢ watroby [2,3].

Zwiazek SIBO z innymi chorobami
SIBO to zloZzona jednostka chorobowa, ktéra moze
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wspotwystepowad z wieloma schorzeniami nie tylko
przewodu pokarmowego, ale réwniez uktadéw nerwo-
wego, czy immunologicznego. W wielu przypadkach
moze nasila¢ objawy choroby podstawowej lub by¢ jej
skutkiem [4].

Wrykazano, iz podwyzszone pH treéci zotadka
sprzyja dysbiozie zaréwno w zoladku, jak i w jelicie
cienkim. Hipochlorhydria moze wystepowa¢ w wyniku
procesow starzenia si¢ organizmu, naduzywania inhi-
bitoréw pompy protonowej (IPP) lub obecnosci bakterii
Helicobacter pylori, ktére s dobrze udokumentowa-
nymi czynnikami ryzyka rozwoju SIBO [1,5]. Wiele
chor6b przewodu pokarmowego, w tym zwlaszcza
stany zapalne jelit, moze znaczaco wptywacé na sktad
i funkcjonowanie mikroflory jelita cienkiego. Objawy
SIBO czesto przypominajg symptomy zespolu jelita
drazliwego (ang. Irritable Bowel Syndrome, IBS), co
moze prowadzi¢ do blednego zdiagnozowania i lecze-
nia obu jednostek chorobo-wych [4,6].

Zwigkszona czesto$¢ wystepowania SIBO u os6b
z zaburzeniami o podlozu psychicznym potwierdza
istnienie osi jelitowo-mozgowej. Produkty metabo-
lizmu mikrobioty jelitowej moga oddziatywa¢ na
funkcje emocjonalno-poznawcze oraz odpornosciowe
organizmu, przyczyniajac si¢ do rozwoju réznorodnych
choréb [3,4].

Zaburzenia neurologiczne, takie jak choroba
Parkinsona, choroba Alzheimera czy stwardnienie
rozsiane, charakteryzujg si¢ nieprawidlowa regulacja
neurochemiczng i neurofizjologiczng. Coraz wiecej
badan wskazuje na zwigzek miedzy patofizjologia
SIBO, a wystepowaniem choréb neurologicznych,
sugerujac mozliwg role mikroflory jelitowej w ich
rozwoju [1,4].

Obserwuje sie takze korelacje pomiedzy choro-
bami reumatycznymi a SIBO, co moze mie¢ zwigzek
z tzw. osig jelitowo-stawowa. Zaburzenia mikrobioty
jelitowej moga wplywa¢ na uklad immunologiczny,
wspierajac mechanizmy zapalne, charakterystyczne
dla schorzen reumatologicznych [1].

Metody diagnostyczne SIBO

Niestety, nie istnieje idealna metoda diagnozowa-
nia SIBO. Aktualny ,,zfoty standard” stanowi metoda
aspiracji jelita cienkiego do hodowli ilosciowej, jednak
posiada ona szereg wad, sg to m.in.: wysoki koszt,
inwazyjnos¢ czy brak standaryzacji [7]. Metoda ta
polega na pobraniu prébki aspiratu z jelita cienkiego
podczas endoskopii gornego odcinka przewodu pokar-
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mowego i przeniesienie jej na odpowiednie podloze
hodowlane, gdzie nastepnie podlega inkubacji w celu
wykrycia wzrostu bakterii oraz ich identyfikacji.
Podczas posiewu aspiratu zazwyczaj mozna zaob-
serwowal namnazanie si¢ kolonii Escherichia coli,
Shigella, Aeromonas, Acinetobacter, Pseudomonas oraz
Streptococcus. Wynik podawany jest jako liczba jed-
nostek tworzacych kolonie (ang. colony forming units,
CFU) na 1 ml probki. Wynik >10° CFU/ml bakterii
typowych dla flory jelita czczego jest najczesciej stoso-
wanym progiem rozpoznania SIBO, ale coraz czgsciej
stosuje sie bardziej czuly prég >10>° CFU/ml [8]. Inng
metodg diagnostyki sg testy oddechowe, ktore réw-
niez nie sg pozbawione wad, jednak umozliwiajg one
prostsza, nieinwazyjna i szeroko dostepna identyfikacje
SIBO. Mozna wyrézni¢ testy oddechowe wodorowe
oraz metanowe, ktére moga by¢ wykonywane w gabi-
necie lub w warunkach domowych [7].

Ocena doktadnosci testow oddechowych

Testy oddechowe polegaja na doustnym podaniu
pacjentowi substratu (glukozy lub laktulozy), ktory jest
metabolizowany przez mikrobiote jelitowg. Nastepnie
w wydychanym powietrzu mierzy si¢ poziom jego
produktow fermentacji, tj. wodoru lub metanu.
Wodoér i metan wytwarzane sa w organizmie wylacz-
nie w wyniku fermentacji przez bakterie jelitowe, po
czym gazy te dyfunduja przez btone §luzowa jelita do
krazenia wrotnego i sa wydychane. U 0s6b zdrowych
proces fermentacji zachodzi gtéwnie w jelicie grubym,
gdzie jest wieksza liczba bakterii jelitowych. Natomiast
u pacjentow z SIBO, fermentacja zachodzi takze w jeli-
cie cienkim [9]. Gl6wna wada testow oddechowych
jest brak mozliwo$ci odrdznienia, czy metabolizm
substratow zachodzi w jelicie cienkim, czy w okreznicy.
Problemy metodologiczne w testach oddechowych,
to brak standaryzacji w przygotowaniu testu, jego
wykonaniu i interpretacji. Zwigkszona ilo$¢ wodoru
w wydychanym powietrzu moze by¢ takze wynikiem
ztej higieny jamy ustnej, niedawnego palenia tytoniu
lub obecnoscig stabo wchtanianych weglowodanéw
w zoladku, jelicie cienkim czy okreznicy [7]. Za wynik
pozytywny testow szacuje si¢ wzrost gazu wodorowego
=20 ppm od wartosci wyjsciowej w ciggu 90 minut
oraz wzrost gazu metanu 210 ppm w dowolnym
momencie w okresie badania [9]. Dodanie pomiaru
metanu do pomiaru wodoru poprawia diagnostyke
testow. Pomimo, Ze bakterie metanogenne wystepuja
w wiekszosci populacji, to tylko osoby posiadajace ich
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bardzo duze stezenie beda mie¢ wykrywany metan
w testach oddechowych. Jednakze, brak jest ustalonej
normy metanu w powietrzu wydychanym [7].

Testy oddechowe oceniajace ilo$¢ wydychanego
metanu umozliwiajg rozréznienie przerostu meta-
nogendw jelitowych (ang. Intestinal Methanogen
Overgrowth, IMO) od SIBO, co pozwala na dobranie
odpowiedniej antybiotykoterapii. Wykazano, ze
SIBO/IMO z przewagg wydychanego metanu poja-
wia sie zazwyczaj u 0s6b z IBS z przewaga zapar¢ [9].
W badaniu Onana Ndong i wsp. (247 pacjentéw z IBS,
u ktérych wykonano test oddechowy z glukoza do
pomiaru produkcji wodoru i metanu w celu zdiagno-
zowania SIBO), wykazano, ze czgsto$¢ wystepowania
SIBO w IBS wynosita 36,4%, poziom wydychanego
metanu byt istotnie wyzszy u pacjentéw z przewaga
zapar¢, a poziom wodoru przy fenotypie biegunko-
wym. Natomiast nasilenie IBS nie byto skorelowane
z wydychanym poziomem obu gazéw [10].

Substraty w testach oddechowych
Laktuloza (disacharyd zlozony z fruktozy i galak-
tozy) nie wchlania si¢ z przewodu pokarmowego i jest
metabolizowana w okreznicy z wydzielaniem gazéw,
ktére sg pdziniej wydychane. Test oddechowy lak-
tulozowy (ang. Lactulose Breath Test, LBT) pozwala
okresli¢ czas pasazu orocekalnego i zastosowano go
do diagnostyki SIBO juz w 1979 roku [7]. Poczatkowo
sugerowano, ze LBT z oceng wydychanego wodoru
(ang. Lactulose Hydrogen Breath Test, LHBT) bedzie
bardziej przydatny do wykrywania SIBO, niz test
z zastosowaniem glukozy (ang. Glucose Hydrogen
Breath Ttest, GHBT), gdyz bedzie w stanie wykry¢
takze przerost bakterii w jelicie kretym [11]. Uwazano
tak gtéwnie z uwagi na fakt, iz laktuloza podlega
fermentacji przez bakterie jelitowe takze w dalszych
odcinkach jelita cienkiego. Natomiast glukoza jest
intensywnie wchlaniania i podlega fermentacji juz
w proksymalnym odcinku jelita cienkiego, wiec test
wykazuje podwyzszone stezenie gazéw we wczesnej
fazie (co nie jest przydatne w diagnostyce dystalnego
SIBO) [7]. Jednakze ta koncepcja nie zostala potwier-
dzona [11]. Gtéwng wada LHBT jest zréznicowany
czas pasazu laktulozy do jelita kretego (zdrowe osoby
maja diuzszy czas, pacjenci z IBS krétszy). Ponadto,
czas pasazu czesto moze by¢ nawet krétszy niz pro-
ponowany kontrolny, co moze skutkowa¢ falszywie
pozytywnym wynikiem [11]. Wczesny wzrost stezenia
wodoru w powietrzu wydychanym moze mie¢ zwigzek
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z przyspieszeniem pasazu orocekalnego, co moze by¢
konsekwencja biegunki, spowodowanej przez sama
laktuloze. Nie istnieje zatem wiarygodny i powtarzalny
standard tego badania [7].

Metaanaliza Tansela i wsp. ukazuje, ze substraty
glukozowe wykazuja lepszg skutecznos¢ w testach
oddechowych niz substraty laktulozowe [9]. Liczba
dodatnich testéw GHBT jest ogoélnie mniejsza niz
LHBT [11]. Podobnie jak przy LHBT, nie istnieje
powszechnie uzgodniony standard badania. Pacjenci
z dystalnym SIBO, w podesztym wieku lub z marsko-
$cig watroby mogg zosta¢ nieprawidlowo zdiagnozo-
wani podczas zastosowania GHBT [7]. W dodatnich
testach GHBT maksimum produkcji wodoru wystepuje
wowczas, gdy glukoza dostaje sie do jelita czczego.
W dodatnich LHBT z kolei obserwuje si¢ zazwyczaj
podwdjne maksimum produkeji gazu, przy czym drugi
szczyt pojawia sie w momencie, gdy laktuloza dostaje
sie do okreznicy. Wystapienie dwdch maksiméw pro-
dukcji wodoru nie jest konieczne do rozpoznania SIBO
[9]. W poréwnaniu z LHBT, GHBT charakteryzuje
wieksza doktadno$¢, zwlaszcza w diagnostyce SIBO
w proksymalnym odcinku jelita cienkiego. Natomiast
moze by¢ nieskuteczny w diagnostyce SIBO w odcinku
dystalnym. Testy LHBT z kolei, maja z reguly wyzszy
wskaznik falszywie dodatnich wynikéw z uwagi na
malg swoistos¢ [7].

Biomarkery

Poza analiza aspiratow jelita cienkiego oraz
testami oddechowymi w diagnostyce SIBO wyko-
rzystuje si¢ jeszcze metode oparta na badaniu moczu
po doustnym podaniu pacjentowi kwasu cholowego
(ang. cholic acid, CA) sprzezonego z kwasem para-
-aminobenzoesowym (ang. cholic acid conjugated with
para-aminobenzoic acid, PABA-CA) lub CA sprzezo-
nego z kwasem 5-aminosalicylowym (ang. cholic acid
conjugated with 5-aminosalicylic acid, 5-ASA-UDCA).
Zwiazki te rozszczepiane sg w jelitach przez bakteryjna
hydrolaze kwaséw zotciowych. Testy z moczu opierajg
sie na okredleniu miary aktywnosci hydrolitycznej
bakterii jelitowych, wyrazonej szybkoscig wydalania
z moczem PABA lub 5-ASA i ich metabolitéw. Liczba
badan klinicznych, oceniajacych skutecznos¢ tych
testow jest nieliczna, lecz dotychczasowe wyniki
sugeruja mozliwos¢ wykorzystania tej metody przy
diagnostyce SIBO.

Kwasy zélciowe, zaréwno sprzezone jak i nie-
sprzezone, wykazuja $cisly zwiazek z funkcjonowa-
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niem bakterii jelita cienkiego [12]. Sprzezone kwasy
z6lciowe, syntetyzowane w watrobie i wydzielane do
$wiatta dwunastnicy, wykazuja dzialanie detergentowe,
co wspomaga emulgacje ttuszczy i jednoczesnie dziala
przeciwdrobnoustrojowo, ograniczajac nadmierng
kolonizacje bakterii w jelicie cienkim [13,14]. W dal-
szych odcinkach przewodu pokarmowego pod wply-
wem enzymo6w bakteryjnych (takich jak hydrolazy czy
dehydroksylazy) dochodzi do ich dekoniugacji i trans-
formacji w niesprzezone kwasy zdlciowe. Zwigzki te
moga modulowac ekspresje gendw gospodarza oraz
wplywac na sklad i aktywnoé¢ lokalnej mikroflory [13].
Zaburzenia w krazeniu kwaséw zétciowych lub ich nie-
prawidtowe wchlanianie, np. w SIBO, moze prowadzi¢
do zmian ilo$ciowych i jako$ciowych w populacjach
bakterii jelitowych, co z kolei moze wplywa¢é na funkcje
trawienne, immunologiczne i metaboliczne jelita [15].

Tryptofan (TRP) nie stuzy bezposrednio do dia-
gnostyki SIBO, ale jego metabolizm moze by¢ zabu-
rzony u 0s6b z SIBO. TRP jest w 90% metabolizowany
w jelitach przy udziale szlaku serotoniny, kynureniny
i indolu do biologicznie aktywnych zwigzkéw. Okolo
5% TRP przyjetego z pozywieniem wchodzi w szlak
biosyntezy serotoniny (SER). W jelitach, dzieki
hydroksylazie tryptofanu jest on metabolizowany do
5-hydroksytryptofanu, pézniej do 5-hydroksytrypta-
miny (5-HT, SER) i finalnie do melatoniny (MEL). Kwas
5-hydroksyindo-looctowy (ang. 5-hydroxyindoleacetic
acid, 5-HIAA), ktdry jest koncowym metabolitem
SER, stuzy jako marker aktywnosci tego szlaku. SER
jest gléwnym neuroprzekaznikiem przewodu pokar-
mowego i ma istotny wpltyw na samopoczucie [17].
SER wykazuje takze kluczowg role w regulacji funkcji
zoladkowo-jelitowych, a jej poziom jest uzalezniony
od iloci TRP przyjetego z zywnoscia i aktywnosci
jego szlakow [16]. Pozostale 95% tryptofanu bierze
udzial w szlaku kynureniny (KYN), gdzie jest meta-
bolizowany przez indoloamino-2,3-dioksygenaze
(IDO-1). Metabolity tego procesu moga dziata¢ neu-
roprotekcyjnie, jak kwas kynureninowy (KYNA), ale
réwniez neurotoksycznie, jak kwas chinolinowy ( ang.
quinolinic acid, QA) i KYN, co moze nasila¢ objawy
somatyczne i wptywac negatywnie na psychike. Brak
réwnowagi miedzy tymi dwoma szlakami zostal przy-
jety za podstawe koncepcji depresji i innych choréb
niepsychicznych, w tym IBS. Ponadto, przy udziale
enzymow wytwarzanych przez bakterie jelitowe i TRP
powstaja produkty indolowe, tj. siarczan 3-indoksylu,
indolo-3-propionian (ang. indole-3-propionate, IPA)
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lub indolo-3-octan (ang. indole-3-acetate, IAA) [17].
Na dostepno$¢ TRP w jelitach ma wptyw aktywnosé
metaboliczna jej mikrobioty, co przeklada si¢ na mody-
fikacje sygnalizacji SER, poniewaz TRP posredniczy
w komunikacji miedzy jelitami a mézgiem. Enzymy
tych szlakéw konkuruja o TRP, a ich réwnowaga
moze zosta¢ zaburzona przez m.in. dysbioze [16]. Przy
IBS z dominujacg biegunka (IBS-D) zaobserwowano
zwiekszony poziom 5-HIAA, co sugeruje nadmierng
aktywnos¢ szlaku SER. Z kolei przy IBS z przewaga
zapar¢ (IBS-C) stwierdzono podwyzszone poziomy
KYNA i QA, co wskazuje na dominacje szlaku KYN
(17]. Przy IBS z mieszanym typem wypréznien (IBS-
M) zaobserwowano wtérne zmiany w poziomach SER,
5-HIAA, KYN i indykanu, ktére byly wyrazniejsze
bardziej podczas fazy biegunkowej niz zaparciowej
[16]. Zaburzenia metabolizmu TRP moga odgrywa¢
istotng role w patogenezie SIBO i/lub IBS oraz wptywa¢
na funkcjonowanie uktadu pokarmowego i procesy
neuropsychiczne. Znajomo$¢ tych zaleznosci otwiera
mozliwo$¢ dla nowych strategii terapeutycznych w celu
tagodzenia objawéw SIBO i/lub IBS [16,17].

SIBO -rola diety

Dieta pelni kluczowa role w modyfikowaniu
mikrobiomu jelitowego. Dostarczane pozywienie
tworzy fermentowalne podtoze do rozwoju koloni-
zujacych jelita bakterii, takich jak: Bifidobacterium,
Lactobacillus, Prevotella, Ruminococcus, niezbednych
do prawidlowej pracy jelit. Wykazano korelacje miedzy
sktadem mikroflory jelit u cztowieka a wystepowa-
-niem réznych schorzen, nie tylko przewodu pokar-
mowego. Sugeruje si¢ zatem, ze dieta moze stanowic
potencjalng strategie terapeutyczng chordb zwigzanych
z dysbiozg jelit, jaka jest SIBO [18].

SIBO charakteryzuje si¢ zwigkszong liczba pato-
genow, w tym Enterococcus, Escherichia coli, Klebsiella
i Methanobrevibacter smithii. Podobng patogeneze
i objawy obserwuje sie w IBS. W zwigzku z tym, zaczgto
interesowa¢l sie wykorzystaniem praktyk leczenia
IBS w terapii SIBO. Podstawg badan stata si¢ dieta
low FODMAP (ang. Fermentable Oligosaccharides,
Disaccharides, Monosaccharides And Polyols) czyli
dieta o niskiej zawartosci fermentujacych oligosa-
charydéw, disacharydéw, monosacharydéw i polioli
[19]. Produkty bogate w FODMAP nie s prawidtowo
wchlaniane i trawione u pacjentéw cierpigcych na
SIBO, przez co dostaja si¢ do jelita w niezmienionej
formie. Ponadto sa fermentowane przez bakterie, co
wiaze sie z nadmiernym wytwarzaniem wody i gazéw
prowadzac do nasilenia objawow takich jak wzdecia,
bdl czy dyskomfort. Dlatego zasugerowano, ze dieta
eliminujgca te produkty moze mie¢ potencjalng role
w terapii SIBO [19,20]. Dieta low FODMAP, opraco-
wana przez Uniwersytet Monash w Australii sktada sie
ztrzech faz. Pierwsza faza, trwajgca 4-6 tygodni to faza
eliminacji i polega na wykluczeniu z diety wszystkich
produktéw zawierajacych duze ilosci FODMAP lub
ich ograniczeniu do okreslonej ilo$ci w poszczegdl-
nych positkach. Przyktady produktéw z duzg iloscig
FODMAP, ktére s niedozwolone, badZ ograniczane
przedstawiono w tabeli I. Jesli w fazie pierwszej objawy
ulegna zmniejszeniu, pacjent przechodzi do kolejnej
fazy, tzw. fazy ponownego wprowadzenia. Polega ona
na kontynuowaniu diety stosowanej przez ostatnie
tygodnie i stopniowym wprowadzaniu przez kolejne
6-10 tygodni poszczegélnych produktéw z grupy
FODM AP, monitorowanie objawdw, ich nasilenia i por-
cji produktéw, po ktérych wystapity. Ostatnia faza, tzw.
faza indywidualizacji, polega na stopniowym rozsze-

TabelaI. Rodzaje i przyklady produktéw zawierajacych duze ilosci FODMAP [3]

Table 1.

Rodzaj
FODMAP

Oligosacharydy

Disacha- Monosacha-
rydy rydy

Types and examples of products containing high amounts of FODMAPs [3]

Poliole

Podtyp Fruktany lub FOS | Galaktany Laktoza Fruktoza Sorbitol Mannitol, Ksyli-
lub GOS tol, Erytrytol,
Maltitol, Laktitol

Produkty Pszenica, zyto, ce- | Rosliny Mileko, Mango, figi, Owoce pest- | Grzyby,
wybranego |bula, czosnek, strgczkowe, |produkty |midéd, dzem, kowe (wi- produkty ,bez
FODMAP karczochy, szpara- | (ciecierzyca, | mleczne napoje sto- Snie, sliwki, |cukru”

gi, por, fasola i dzone brzoskwinie,

groszek, nisko- groch) awokado),

ttuszczo-wy nabiat jabtka

FOS - fruktooligosacharydy; GOS - galaktooligosacharydy
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rzaniu iloéci produktéw z duza iloscig FODMAP, ktére
byty dobrze tolerowane w poprzednim etapie [19, 20].

Badania dotyczace wptywu diety low FODMAP
na organizm wskazujg na jej istotne ograniczenia, dla-
tego przez caly okres jej stosowania pacjent powinien
pozostawa¢ pod stalg opieka lekarza i/lub dietetyka.
Zauwazono, ze low FODMAP moze prowadzi¢ do
znacznej utraty masy ciala oraz do wielu niedoboréw
sktadnikéw odzywczych. Wérdd najczesciej obserwo-
wanych wymienia si¢ niedobdr blonnika, co ttumaczy
si¢ zmniejszonym spozyciem weglowodanéw, niedobdr
wapnia - bedacy konsekwencjg ograniczenia produk-
tow mlecznych, czy niedobdr witamin, takich jak B,
B,, By, D oraz zelaza, co moze wynikac z ograniczenia
spozycia warzyw i owocéw. Zaobserwowano rowniez
potencjalnie niekorzystne oddziatywanie diety na
mikrobiote jelitowa, np. gdy dieta stosowana byla
dluzej niz zalecano, zaobserwowano zmniejszenie
liczby bakterii Bifidobacterium, czyli kluczowego pro-
ducenta kroétkotancuchowych kwaséw tluszczowych
(ang. short-chain fatty acids, SCFA), niezbednych do
prawidlowego funkcjonowania jelit. Warto réwniez
podkresli¢, ze kazda restrykcyjna dieta moze wigzac sie
z rozwojem zaburzen odzywiania, gdyz pacjent moze
odczuwacd lek przed zaostrzeniem objawéw choroby,
czy kolejnymi ograniczeniami dietetycznymi [21].
Rola i skuteczno$¢ diety low FODMAP u pacjentéw
z SIBO nie zostaly dotychczas jednoznacznie okre-
$§lone. Wynika to z ograniczonej liczby oraz niskiej
jakosci badan, co przeklada si¢ na male zastosowanie
kliniczne tej diety. Brak danych odnoénie mecha-
nizmu dziatania, uniemozliwia nam okreslenie, czy
poprawa kliniczna u 0séb stosujgcych te diete, wynika
z modyfikacji mikrobioty jelitowej, czy jest po prostu
skutkiem zmniejszenia fermentacji i produkeji gazéw.
Dlatego nalezy pamieta¢, ze stosujac lub przepisujac
te restrykcyjna diete, nalezy zachowa¢ szczegélng
ostroznos$¢ [22].

Osoby cierpigce na zespo6t rozrostu bakteryjnego
w jelicie cienkim szukajg réwniez innych rozwigzan,
ktére mogtyby przyczyni¢ si¢ do niwelowania obja-
wow. Pomocna dla niektérych oséb okazata sie dieta
karniwora (dieta lwa), ktéra opiera sie wylacznie na
produktach pochodzenia zwierzecego, catkowicie eli-
minujgc produkty roslinne. Zwolennicy tego podejscia
dietetycznego wskazuja na jego potencjalnie korzystny
wplyw w lagodzeniu objawéw SIBO, a takze na lepsza
biodostepnos¢ sktadnikéw odzywczych, co moze
przyczyni¢ sie do uzupelnienia niedoboréw zwigza-
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nych z tg jednostka chorobowa. Uwazajg réwniez,
ze zmniejszenie lub wyeliminowanie blonnika moze
pomoc kontrolowa¢ lub zmniejszy¢ objawy i poten-
cjalnie hamowa¢ rozwoj bakterii, poniewaz nie beda
one przeksztalca¢ go na cukry proste. Istnieje wiele
obaw, ze podczas stosowania tej diety mozna dopro-
wadzi¢ do innych niedoboréw zywieniowych, takich
jak niedobor btonnika, witaminy C, kwasu foliowego,
czy wapnia. Zwolennicy zaprzeczaja tym argumentom
uwazajac, ze blonnik nie jest niezbedny do prawidto-
wego funkcjonowania jelit, a reszta sktadnikéw lepiej
sie wchlania przy wysokobiatkowej diecie, jaka jest
dieta karniwora. Jednakze nalezy podkresli¢, ze jest
to metoda niekonwencjonalna i nie przeprowadzono
rzetelnych badan, ktére potwierdzatyby jej skutecznos¢
u chorych cierpigcych na SIBO [23].

Istnieja réwniez hipotezy uznajace diete niskowe-
glowodanowa za pomocng w leczeniu SIBO. Zakladaja,
ze pozbycie si¢ weglowodanéw z diety uniemozliwi
rozrost bakterii, zmniejszajac objawy choroby. Jednak
podobnie, jak przy diecie karniwora, brakuje danych,
ktdre potwierdzalyby jej skutecznosé [24].

Prebiotyki w SIBO

W dotychczasowych badaniach oceniano takze
potencjalny wplyw prebiotykéw na skutecznosé
terapii IBS, ktérego patomechanizm w wielu aspek-
tach pokrywa si¢ z mechanizmami obserwowanymi
w przebiegu SIBO. Jako zrédlo blonnika wykorzy-
stywano psyllium (babke ptesznik), co spowodowato
korzystne zmiany w mikrobiocie jelit. Zauwazono
wzrost Faecalibacterium, Lachnospira i Roseburia,
ktdre sg zwigzane z produkcja SCFA oraz ze zwiek-
szonym wchlanianiem wody z katu. Zwiekszong réz-
norodno$¢ mikrobioty jelitowej zauwazono réwniez
po podaniu inuliny z agawy oraz zhydrolizowanej
gumy guar. U pacjentéw spozywajacych te prebiotyki
zaobserwowano wzrost Actinobacteria i Bifidobacteria
oraz spadek Desulfovibrio. Jednoczeénie, zauwazono
réwniez zmniejszenie objawow IBS, takich jak wzdecia
czy bdle oraz poprawe konsystencji i czestotliwosci
stolca. Mimo obiecujgcych wynikow w kwestii leczenia
IBS, ktory ma klinicznie podobng patogeneze i profil
mikrobioty do SIBO, konieczne sa dalsze, dobrze
zaprojektowane badania, ktdre pozwolg jednoznacz-
nie oceni¢ skutecznos¢ i bezpieczenstwo stosowania
prebiotykéw w leczeniu SIBO [25].

Istnieja rowniez dane pochodzace z badan przepro-
wadzonych na osobach zdrowych, w ktérych wykazano
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istotny wplyw prebiotykéw na regulacje mikrobioty
jelitowej. Podobnie, jak w przypadku pacjentéw
z IBS, przyjmowanie cze$ciowo hydrolizowang gume
guar (ang. partially hydrolyzed guar gum, PHGG)
przez trzy miesigce skutkowato znaczacym wzrostem
liczebnoéci Bifidobacterium w jelitach w poréwnaniu
z grupg placebo [26]. Podobne rezultaty uzyskano
w badaniach z zastosowaniem gumy arabskiej, bon-
nika z baobabu oraz ich kombinacji - suplementacja
tymi prebiotykami wigzala si¢ ze wzrostem aktyw-
nosci metabolicznej i réznorodnoéci mikrobiomu, ze
szczegdlnym uwzglednieniem Bifidobacteriaceae oraz
Faecalibacterium prausnitzii [27].

Wryniki te podkreslaja, ze wzbogacenie diety
w prebiotyki wywiera wyraznie korzystny wplyw na
zdrowie jelit oraz ich prawidlowe funkcjonowanie.

Prewencja nawrotéw SIBO

Obecnie trwajg intensywne poszukiwania sku-
tecznych strategii, majacych na celu zapobieganie
nawrotom SIBO. Masjedizadeh i wsp. przeprowadzili
podwdjnie zaslepione badanie kliniczne, ktérego celem
byta ocena skutecznos$ci probiotykéw w prewencji
nawrotéw SIBO u pacjentéw ze wspoélistniejacym
IBS. U uczestnikéw z potwierdzonym rozpoznaniem
IBS i SIBO, na podstawie dodatniego wyniku wodo-
rowego testu oddechowego, zastosowano poczatkowo
10-dniowa terapie antybiotykows, a nastepnie losowo
przydzielono ich do dwdch grup: otrzymujacej placebo
oraz przyjmujacej probiotyk Mutaflor, ktory zawiera
2,5-25 x 10° KBE Escherichia coli (szczep Nissle 1917).
Po trzech miesigcach ponownie wykonano test odde-
chowy, poréwnujac wyniki obu grup. Stwierdzono, ze
czesto$¢ nawrotow SIBO byta istotnie nizsza u oséb sto-
sujacych probiotyk w poréwnaniu z grupa placebo [28].

Sugeruje sie, ze regularna suplementacja probio-
tykéw wraz ze zmiang nawykow zywieniowych, moze
zwieksza¢ skuteczno$¢ terapii i zmniejszaé ryzyko
nawrotow SIBO [29]. Konieczne s3 jednak dalsze
badania, ktére pozwolg ustali¢ optymalng strategie
prewencji nawrotow.

Podsumowanie

Wystepowanie SIBO jest niejednokrotnie powig-
zane z innymi schorzeniami, nie tylko dotyczacymi
uktadu pokarmowego, ale takze uktadu nerwowego,
czy immunologicznego.
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»Zlotym standardem” w diagnostyce jest hodowla
aspiratu z jelita cienkiego, cho¢ metoda ta jest
inwazyjna, kosztowna i niestandaryzowana. Testy
oddechowe, oceniajace stezenie wodoru i metanu
w wydychanym powietrzu sa nieinwazyjne, ale obar-
czone ograniczeniami, takimi jak trudno$¢ w inter-
pretacji wynikéw i brak jednoznacznych norm. Ocenia
sie rowniez biomarkery w moczu (PABA, 5-ASA i ich
metabolity) oraz zmiany w metabolizmie tryptofanu,
co moze mie¢ znaczenie diagnostyczne.

Dieta low FODMAP, polegajaca na ograniczeniu
fermentujacych weglowodandéw, moze przynies¢ ulge
w objawach SIBO, ale jej skuteczno$¢ nie zostata jed-
noznacznie potwierdzona. Wymaga nadzoru lekarza
i/lub dietetyka ze wzgledu na ryzyko niedoboréw
zywieniowych. Alternatywne diety, np. dieta karniwora
lub niskoweglowodanowa sg eksperymentalne, a dane
potwierdzajace ich skuteczno$c¢ sg ograniczone.

Prebiotyki i probiotyki wykazuja potencjal w tera-
pii i prewencji SIBO, jednak potrzebne sa dalsze bada-
nia w tej kwestii.

SIBO pozostaje trudnym do jednoznacznego
zdiagnozowania i terapii zespolem, dlatego konieczne
jest ciagle prowadzenie badan nad jego patofizjologia,
skutecznymi metodami diagnostycznymi oraz bez-
piecznymi i efektywnymi strategiami terapeutycznymi.

Z uwagi na zwiazek SIBO z wieloma jednostkami
chorobowymi, takze niezwiazanymi bezposrednio
z przewodem pokarmowym, konieczne jest prowa-
dzenie badan nad jego rolg w patogenezie réznych
schorzen.
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