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Streszczenie

Artykul przedstawia aktualne strategie terapeutyczne stosowane w leczeniu rozrostu bakteryjnego jelita cien-
kiego (ang. Small intestinal bacterial overgrowth, SIBO) oraz omawia role schorzen wspolistniejacych, wptywajacych
na skuteczno$¢ leczenia i ryzyko nawrotéw SIBO. Standardowa terapia SIBO opiera si¢ na zastosowaniu ryfaksy-
miny, a w postaci metanowej tego schorzenia (ang. intestinal methanogen overgrowth, IMO) réwniez metronidazolu
i neomycyny. W leczeniu wspomagajacym lub alternatywnym stosuje si¢ preparaty ziolowe (czosnek, oregano,
berberyna), ktére wykazuja dzialanie przeciwdrobnoustrojowe i wspierajg bariere jelitowa. Probiotyki odgrywaja
wazng role w profilaktyce powiklan po antybiotykoterapii, cho¢ w ostrej fazie moga nasila¢ niekorzystne objawy
SIBO. SIBO czgsto wspolistnieje z cukrzyca, niealkoholowa sttuszczeniowa chorobg watroby (ang. non-alcoholic
fatty liver disease, NAFLD), niewydolnoscig serca, zespolem jelita nadwrazliwego (ang. irritable bowel syndrome,
IBS), czy mukowiscydozg. Zaburzenia mikrobioty i tolerancji immunologicznej odgrywaja kluczowg role patofi-
zjologii SIBO. Skuteczne leczenie SIBO wymaga indywidualnego, holistycznego podejécia, obejmujacego: anty-
biotyki, diete pozbawiong (lub zawierajaca zminimalizowang zawarto$¢) pokarméw zawierajacych fermentujace
oligo- di- i monosacharydy oraz poliole (ang. fermentable oligosaccharides, disaccharides, monosaccharides, and
polyols, FODMAP), probiotyki i zmiane stylu zycia. Artykul podkresla znaczenie interdyscyplinarnego podejscia
w terapii tej ztozonej jednostki chorobowej. (Farm Wspot 2025; 18: 239-249) doi: 10.53139/FW.20251830

Stowa kluczowe: przerost bakteryjny jelita cienkiego (SIBO), antybiotykoterapia, terapie ziotowe, probiotyki, choroby
wspdlistniejgce

Abstract

The article presents current therapeutic strategies used in the treatment of small intestinal bacterial overgrowth
(SIBO) and discusses the role of comorbidities affecting treatment efficacy and the risk of SIBO recurrence. Standard
SIBO therapy involves the use of rifaximin and, in cases of methane-producing SIBO (IMO), metronidazole and
neomycin. Herbal preparations containing garlic, oregano and berberine are used as adjunctive or alternative
treatments due to their antimicrobial properties and ability to support the intestinal barrier. Although probiotics
may exacerbate symptoms in the acute phase, they play an important role after antibiotic therapy. SIBO often
coexists with diabetes, non-alcoholic fatty liver disease (NAFLD), heart failure, irritable bowel syndrome (IBS)
and cystic fibrosis. Microbiota and immune tolerance disorders play a key role in its pathophysiology. Effective
treatment requires a holistic, individualised approach including antibiotics, a diet containing minimal amounts
of fermentable oligosaccharides, disaccharides, monosaccharides and polyols (FODMAPs), probiotics and lifestyle
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changes. The article emphasises the importance of an interdisciplinary approach in treating this complex disease.

(Farm Wspét 2025; 18: 239-249) doi: 10.53139/FW.20251830

Keywords: small intestine bacterial overgrowth (SIBO), antibiotic therapy, herbal therapies, probiotics, comorbidities

Wstep

Zespolowi rozrostu bakteryjnego jelita cienkiego
(ang. small intestinal bacterial overgrowth, SIBO)
bardzo czesto towarzysza rézne objawy zotadkowo-
-jelitowe, m.in. wzdecia, nudnosci, bél, biegunka,
zaburzenia wchlaniania i nietolerancja pokarmowa
[1]. Wynikaja one gléwnie z kontaktu bakterii z fer-
mentujacymi weglowodanami obecnymi w diecie.
Wystepowanie niespecyficznych objawdw SIBO, ktére
dodatkowo moga naktadac si¢ z innymi schorzeniami
zotagdkowo-jelitowymi, takimi jak np. nieswoiste
zapalenie jelit (ang. inflammatory bowel disease, IBD),
zespot jelita nadwrazliwego (ang. irritable bowel syn-
drome, IBS), czy celiakia, znacznie utrudnia diagno-
styke i leczenie tego schorzenia [2,3].

Przy SIBO moga réwniez pojawic¢ si¢ objawy
pozajelitowe, takie jak: ostabienie, bole gtowy oraz
powiklania ze strony uktadu sercowo-naczyniowego,
endokrynologiczne, neurologiczne, nefrologiczne,
tkanki facznejlub dermatologiczne. Dodatkowo, SIBO
moze wiazaé sie z zaburzeniami wchlaniania niekto-
rych skiadnikéw odzywczych, takich jak witamina
B12 oraz witamin rozpuszczalnych w ttuszczach [2].

Diagnostyka SIBO rozwineta sie od inwazyjnych
hodowli aspiracyjnych odcinka jelita czczego do niein-
wazyjnych testow oddechowych, dzieki czemu mozliwe
jest wezeséniejsze wykrycie SIBO i rozpoczecie leczenia.
W terapii SIBO stosuje sie gléwnie antybiotykoterapie,
jednak nie zawsze przynosi ona pozadane efekty, wiec
wdrazane sa alternatywne terapie wykorzystujace
probiotyki, glutamine, blonnik prebiotyczny oraz
suplementy ziotowe, ktore staly sie obiecujacym uzu-
pelnieniem leczenia antybiotykami. Wazna role w tera-
pii SIBO petni takze dieta FODMAP (ang. Fermentable
oligosaccharides, disaccharides, monosaccharides, and
polyols), ktéra poprawia jako$¢ zycia pacjentéw z tym
schorzeniem [4].

Antybiotyki i alternatywne produkty
lecznicze stosowane w SIBO
Ryfaksymina

Antybiotyk nalezacy do grupy ryfamycyn, ktéry
dziala poprzez blokowanie polimerazy RNA bakterii,
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co w konsekwencji powoduje zahamowanie syntezy
bialek i RNA bakterii. Ryfaksymina dziata miejscowo,
a ze wzgledu na bardzo mate wchlanianie z przewodu
pokarmowego, nie jest stosowana do leczenia zakazen
ogdlnoustrojowych. Ryfaksymina przywraca i utrzy-
muje prawidlowg réwnowage mikrobioty jelitowej,
tworzac stan zwany eubiozg. Z tego powodu nazywana
jest eubiotykiem. Ma szerokie spektrum dzialania prze-
ciwko bakteriom Gram-dodatnim, Gram-ujemnym,
tlenowym i beztlenowym, ktére wywoluja infekcje
jelitowe [5]. W badaniu z udzialem 20. pacjentéow
z SIBO (16 kobiet i 4 mezczyzn w wieku od 19 do 85
lat), wykazano, ze ryfaksymina w dawce 1200 mg/dobe
jest bardziej skuteczna w eradykacji bakterii jelitowych
w SIBO w poréwnaniu do dawek 600-800 mg/dobe,
stosowanych przez 7 dni. Stosowanie ryfaksyminy
1200 mg/dobe spowodowalo zmniejszenie objawow
SIBO o 52%. U pacjentéw, u ktérych nie uzyskano
efektow po zastosowaniu ryfaksyminy w dawce dobo-
wej 1200 mg, po jej zwiekszeniu do 2400 mg/dobe,
odnotowano zmniejszenie objawéw w podobnym
stopniu (53%) [6].

Ponadto, badanie Pimentela i wsp. [7] wskazuje na
to, ze ryfaksymina stosowana w dawce 550 mg trzy razy
na dobe przez dwa tygodnie przynosi trwalg poprawe
objawow IBS, utrzymujaca sie nawet do 10 tygodni po
zakonczeniu terapii [7].

Metronidazol

Metronidazol to antybiotyk o dziataniu przeciw-
bakteryjnym, jest szczegélnie skuteczny wobec bakterii
beztlenowych, takich jak: Bacteroides, Fusobacterium,
Peptostreptococcus.

Ze wzgledu na te wlasciwosci jest wykorzystywany
wleczeniu SIBO, zwlaszcza w przypadkach, gdy dostep
do innych lekéw jest ograniczony. Przeprowadzono
badanie kliniczne prze Laruritano i wsp. (2009), pod-
czas ktérego poréwnano skuteczno$¢ metronidazolu
(750 g/dobe przez 7 dni) z ryfaksyming (1200 mg/dobe
przez 7 dni) u pacjentéw z rozpoznanym SIBO.
Stwierdzono, ze poprawa wyniku testu oddechowego
byla widoczna u 43,7% pacjentéw przyjmujacych
metronidazol. Natomiast u pacjentéw leczonych



FARMACJA WSPOLCZESNA 2025; 18: 239-249

ryfaksyming, odsetek pacjentéw, u ktérych odnoto-
wano poprawe wynosil 63,4%. Dodatkowo, stosowanie
metronidazolu byto powiazane z czestszymi dziata-
niami niepozadanymi, w tym zmiang smaku, bélem
brzucha i biegunkami [8]. W badaniu Tahana i wsp.
(2013), probowano ocenic¢ skutecznos¢ metronidazolu
w polaczeniu z trimetoprimem-sulfametoksazolem
u dzieci z SIBO. Wyniki badania po 14 dniach wykazaty
u 95% brak objawdw SIBO, potwierdzonych ujemnym
testem wodorowym [9].

Neomycyna

Neomycyna to antybiotyk z grupy aminogliko-
zydow, stosowana jest w leczeniu SIBO, a szczegdlnie
w przypadkach jego formy metanowej, tzw. IMO (ang.
intestinal methanogen overgrowth). Czesto stosowana
jest z ryfaksyming, gdyz taka terapia skojarzona
wykazuje wiekszg skuteczno$¢ w redukeji objawow
w poréwnaniu do monoterapii [10].

Przeprowadzono badanie retrospektywne, w kt6-
rym oceniono skuteczno$¢ trzech schematdw antybio-
tykoterapii u 0s6b z IMO. Pierwszy schemat leczenia
obejmowal przyjmowanie neomycyny w monoterapii
w dawce 500 mg dwa razy na dobe przez 10 dni, druga
opcja bylo przyjmowanie ryfaksyminy w dawce 400 mg
trzy razy w ciagu dnia przez 10 dni, ostatnia grupa
pacjentéw przyjmowala kombinacje obu tych lekow
przez 10 dni. Odnotowano, iz 85% pacjentéw przyj-
mujacych terapie skojarzong wykazywato poprawe
kliniczng, w poréwnaniu do 63% przyjmujacych
wylacznie neomycyne i 56% otrzymujacych ryfak-
syming. Zmniejszenie wydychanego metanu w tescie
oddechowym nastapilo u 87% pacjentéw, stosujacych
kombinacje dwdch antybiotykéw w poréwnaniu do
33% pacjentow otrzymujacych neomycyne i 28%
chorych przyjmujacych tylko ryfaksymine. Wyniki
badania sugeruja, ze potaczenie obu tych lekow jest
bardziej efektywne w leczeniu pacjentéw z SIBO/IMO
niz stosowanie monoterapii [10].

Leki zmieniajagce mikroflore jelitowa
Mikrobiota jelitowa odgrywa istotna role w utrzy-
maniu réwnowagi metabolicznej, neurologicznej
i odporno$ciowej gospodarza. Wiele powszechnie
stosowanych lekéw ma wplyw na sktad mikrobioty
jelitowej. Wérdd nich mozemy wyréznié leki majace
pozytywny wplyw na sklad naszej mikrobioty jelitowej
oraz te, ktore powoduja dysbioze w naszych jelitach.
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Leki majace wplyw pozytywny

- ryfaksymina - niewchlanialny eubiotyk o dzia-
taniu miejscowym, ktdry selektywnie eliminuje
bakterie w jelicie cienkim, nie zaburzajac przy
tym znaczaco mikrobioty w okreznicy [10],

- probiotyki - szczepy bakterii korzystnie wypty-
wajacych na mikroflore gospodarza, ich zada-
niem jest wsparcie po leczeniu oraz tagodzenie
objawow jelitowych [11],

- prebiotyki - do tej grupy zaliczamy arabino-
galaktan czy btonnik rozpuszczalny, ktore sg
stosowane po zakonczeniu antybiotykoterapii,
gdyz wtedy ryzyko fermentacji w jelicie jest naj-
mniejsze [11],

- prokinetyki (prukalopryd, erytromycyna, trime-
butyna) - wazny element w profilaktyce nawro-
tow SIBO, substancje uwazane za prokinetyki
poprawiaja motoryke jelita cienkiego, wspieraja
fizjologiczng ewakuacje bakterii i zapobiegaja
ich rozrostowi, moga nawet 4-krotnie op6znic¢
nawrdét SIBO [12].

Leki o niekorzystnym wplywie:

- IPP (inhibitory pompy protonowej) - dlugotrwate
stosowanie lekéw z tej grupy powoduje wzrost pH
w zoladku, co w konsekwencji ostabia bariere
antybakteryjna i moze sprzyja¢ kolonizacji
inamnazaniu patogennych drobnoustrojow [13],

- antybiotyki (np. cefalosporyny, klindamy-
cyna, fluorochinolony) - posiadajace szerokie
spektrum dziatania, przez co doprowadzaja
do zmniejszenia liczby bakterii korzystnych
dla naszego organizmu, dodatkowo klindamy-
cyna znana jest z wysokiego ryzyka infekcji
Clostridioides difficile w czasie antybiotykoterapii
14],

- bisakodyl, lakutuloza - leki przeczyszczajace
z reguly maja niekorzystny wptyw na mikroflore,
cho¢ laktuloza dziala jako prebiotyk, u oséb
z SIBO moze nasila¢ fermentacje bakteryjna,
a to w konsekwencji spowoduje wzrost produkcji
gazow, uczucia wzdecia i pogorszenie dolegliwo-
$ci zotagdkowo- jelitowych [15],

- opioidy (tramadol, kodeina) - powoduja zwol-
nienie perystaltyki jelit, mogg doprowadzi¢ do
zalegania tresci jelitowej i rozrostu bakterii,
sprzyjajac rozwojowi SIBO [16],

- metformina - niektére badania wykazaty, ze
moze miec ona znaczny wplyw na pogorszenie sie
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objawow jelitowych u pacjentéw z SIBO, co moze
wynika¢ ze zmiany skladu mikrobioty jelitowej
(17].

Terapia z wykorzystaniem ,,naturalnych
antybiotykéw”

Z uwagi na ograniczenia i niedoskonalosci
tradycyjnej antybiotykoterapii, trwaja intensywne
poszukiwania alternatywnych strategii terapeutycz-
nych, w oparciu o zastosowanie roélin leczniczych.
Potencjalna ich skuteczno$¢ wynika z naturalnych wta-
$ciwosci przeciwdrobnoustrojowych, ktére wykazujg
liczne surowce roélinne takie jak np: czosnek, oregano,
berberyna, tymianek, imbir [18].

Fitobiotyki wykazujg dzialanie przeciwdrobno-
ustrojowe poprzez mechanizmy obejmujace:

- hamowanie wzrostu bakterii patogennych
poprzez zakldcenie funkcji blon komérkowych,
syntezy bialek lub kwaséw nukleinowych bakte-
rii,

- dzialanie przeciwzapalne poprzez redukcje sta-
noéw zapalnych w jelicie cienkim, co korzystnie
moze wplyna¢ na zglodzenie objawéw SIBO,

- modulacje mikrobioty jelitowej, wspieranie wzro-
stu bakterii wywierajacych korzystne dziatanie
na organizm i hamowanie rozwoju patogennych
drobnoustrojéw [19].

Przeprowadzono badanie, podczas ktérego poréw-
nano skuteczno$¢ terapii ziolowej z klasyczng terapia
antybiotykiem- ryfaksyming w leczeniu SIBO przy
uzyciu testu oddechowego z laktuloza (ang. Lactulose
Breath Test, LBT) [20]. W badaniu uczestniczylo 104
pacjentow, ktdérzy zostali poddani 4-tygodniowej
terapii jednym z dwoéch schematéw: ryfaksyming
(1200 mg/dobe) lub preparaty ziolowe, tj. zestawy
Candibactin-AR i Candibactin-BR (Metagenics) oraz
Dysbiocide i FC Cidal (Biotics Research). Zawieraly one
m.in. berberyne, olejek z oregano, olejek z tymianku
czerwonego, piotun, li$¢ oliwki europejskiej, szatwie
lekarska, melisg, tinospora cordifolia, korzen lukrecji
chinskiej, rabarbar chinski i inne ekstrakty roslinne
o udokumentowanym dzialaniu przeciwdrobnoustro-
jowym.

Wrykazano, ze 46% pacjentéw stosujacych terapie
ziolowa uzyskato negatywny wynik testu LBT po
zakonczeniu leczenia, w poréwnaniu z 34% w grupie
ryfaksyminy, co wskazuje na poréwnywalng skutecz-
no$¢ obu schematdéw terapii. Co istotne, u pacjentow
opornych na ryfaksyming (n=14), zastosowanie
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terapii ziotowej doprowadzilo do normalizacji testu
LBT w 57,1% przypadkow, co bylo poréwnywalne
z potrdjng antybiotykoterapig (klindamycyna, metro-
nidazol, neomycyna), ktérej skuteczno$¢ wyniosta 60%.
Podsumowujac, wyniki badania sugeruja, ze terapia
ziotowa moze stanowi¢ bezpieczng i skuteczng alter-
natywe dla ryfaksyminy w leczeniu SIBO [20].

Czosnek (allicyna)

Allicyna to aktywny zwigzek powstajacy z alliny
w czosnku (Allium sativum), wykazuje silne dziatanie
przeciwdrobnoustrojowe oraz korzystnie wptywa na
mikroflore jelitowa.

Badanie opublikowane w Nature Communications
wykazalo, ze suplementacja allicyng spowodowala
zmniejszenie poziomu tlenku trimetyloaminy (ang.
Trimethylamine N-oxide, TMAO) i wzrost korzystnych
bakterii takich jak F. prausnitzii zar6wno u ludzi jak
w modelu mysim [21].

Dodatkowo, inne badania na modelach zwierze-
cych wykazaly, ze zwigzek ten sprzyja namnazaniu
bakterii z rodzaju Lactobacillus i Bifidobacetrium,
poprawia parametry metaboliczne oraz ma udziat
w redukgji standéw zapalnych w jelicie [22,23].

Ponadto, allicyna wykazuje takze dzialanie
ochronne na bariere jelitowa poprzez regulacje szlaku
TLR4-NF- kB [23].

Allicyna jako zwigzek o wielokierunkowym
dzialaniu moze wspiera¢ leczenie SIBO, nie tylko
jako $rodek przeciwdrobnoustrojowy, ale réwniez
moze pozytywnie wptywac¢ na modulacj¢ mikrobioty
i funkcji bariery jelitowej [24].

Oregano

Olejek z oregano (Origanum vulgare) zawiera
aktywne fitosubstancje, takie jak karwakrol i tymol,
ktére odpowiadajg za jego dzialanie przeciwdrobno-
ustrojowe wobec bakterii jelitowych i grzybéw, co czyni
go skutecznym wsparciem w leczeniu SIBO.

Dodatkowo, olej z oregano ma inne korzystne wla-
$ciwodci, takie jak indukowanie apoptozy w ludzkich
komorkach raka okreznicy (caco-2), co potwierdza
jego specjalistyczne dziatanie w chorobach jelit [25].

Warto réwniez zaznaczy¢, ze olejek ten wspomaga
bariere jelitowa poprzez wzrost produkgji §luzu oraz
stymuluje ekspresje biatek $cistych potaczen (np. ZO-1),
a takze obniza poziom cytokin zapalnych takich jak
TNF-a i IL-1B, co prowadzi do redukcji odczynu
zapalnego [26,27].
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Berberyna

Beberyna to naturalny alkaloid izochinolinowy
pozyskiwany z roélin takich jak berberys zwyczajny
(Beberis vulgaris). Zwiazek ten wykazuje silne wia-
$ciwosci przeciwdrobnoustrojowe oraz modulujace
mikrobiote jelitowa.

W badaniu BRIEF-SIBO (2023) u pacjentéw
z SIBO oceniano skuteczno$¢ berberyny w poréwna-
niu ze standardowg terapig ryfaksyming. Pacjentow
podzielono na dwie grupy, w kazdej z nich pacjenci
przyjmowali tylko jeden preparat w dawce 400 mg
dwa razy dziennie przez 2 tygodnie, a catkowity czas
badania wynosit 6 tygodni. Wstepne wyniki wskazujg
na korzystne dzialanie berberyny w terapii SIBO,
co potwierdzaja wyniki testéw oddechowych oraz
poprawa samopoczucia pacjentéw [28]. Wykazano
réwniez, ze berberyna moze wplywac pozytywnie na
sktad korzystnych bakterii jelitowych: Lactobacillus
i Akkermansia [29].

Rola probiotykéw w leczeniu SIBO

Probiotyki to Zywe mikroorganizmy, ktére podane
w odpowiedniej iloéci przynosza korzy$¢ zdrowotna
pacjentowi. Ich rola w leczeniu SIBO jest wieloptasz-
czyznowa i zalezy zaréwno od fazy leczenia, jak
i indywidualnej reakcji pacjenta na konkretny szczep
mikroorganizméw. Celowana terapia probiotykiem
moze przyczyni¢ si¢ do ograniczenia rozrostu pato-
logicznej mikrobioty poprzez konkurencje miejsca
adhezji i sktadniki odzywcze [30].

Ten mechanizm zapobiega translokacji bakterii
z jelit to krwiobiegu [18].

Dodatkowo, nalezy pamieta¢, ze szczepy probio-
tyczne zdolne sa do syntezy enzymoéw trawiennych
(amylazy, lipazy, proteazy, pektynazy i endoglukanazy)
oraz witamin A, B, PP, E, C, K i innych endogennych
substancji, takich jak chociazby histamina [31].

Réwniez korzystny wplyw bedzie miata produkcja
krotkotancuchowych kwaséw tluszczowych i innych
metabolitow majacych dzialanie przeciwdrobnoustro-
jowe [30]. Udowodniono, ze probiotyki zmniejszaja
stezenie endotoksyn bakteryjnych w osoczu, a takze
hamuja kolonizacje jelita przez bakterie chorobotwor-
cze [18].

Probiotyki a zmniejszenie objawow SIBO

Z dostepnych danych w literaturze wynika, ze
probiotyki mogg by¢ skuteczne w zmniejszaniu obja-
wow SIBO, a konkretnie takich jak: béle brzucha, czy
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wzdecia [30]. Metaanaliza przeprowadzona przez Zhog
i wsp. (2020) obejmujaca 18 badan klinicznych, wska-
zuje na potencjalng skutecznos$¢ szczepow z rodzaju
Lactobacillus (L .plantarum, L. casei), Bifidobacterium
(B. infantis) oraz drozdzy zaliczanych do gatunku
probiotycznego Saccharomyces boluardii. Sposrod
probiotykéw wykazujacych najwigksze bezpieczenstwo
i skuteczno$¢ w kontekscie terapii SIBO wykazuja
Lactobacillus plantarum 299v, Saccharomyces boulardii,
Lactobacillus reuteri DSM 17938 oraz Bifidobacterium
infantis 35624. Szczepy te sg lepiej tolerowane, a ich
dzialanie obejmuje zaré6wno poprawe motoryki jelit,
jak i redukcj¢ objawow proceséw zapalnych [30].

Tabelal. Wtlasciwosci wybranych szczepéw bakterii
[34]

Table I.  Properties of selected bacterial strains [34]
Nazwa szczepu Wtasciwosci

Lactobacillus Zmniejszenie produkciji
plantarum 299v gazow, redukcja boli brzucha
Saccharomyces Redukcja biegunek, dobra
boulardii tolerancja przez organizm
Lactobacillus Wsparcie motoryki jelit
reuteri DSM 17938

Bifidobacterium Dziatanie przeciwzapalne
infantis 35624

Skutecznos¢ probiotykow po leczeniu antybiotyko-
wym u pacjentéw z SIBO

Badanie kliniczne Zhong i wsp. (2020) wykazalo,
ze szczegolnie korzystne efekty obserwuje si¢ wowczas,
gdy probiotyki stosowane sa po zakonczeniu antybioty-
koterapii, a nie réwnolegle z nig. Wyniki te wskazuja na
to, ze okres odbudowy mikrobioty po eradykacji bakte-
rii jest kluczowym momentem dla efektywnego dziata
probiotykéw [30]. Natomiast w innym badaniu udo-
wodniono, ze pacjenci przyjmujacy jednoczesnie ryfak-
symine i probiotyk zawierajacy szczep Lactobacillus
casei osiagali lepszy efekt terapeutyczny niz pacjenci
przyjmujacy wylacznie antybiotykoterapie [32].

Ponadto ciekawy wynik prezentuje badanie z 2018
[33], ktére wskazuje, iz podawanie probiotykéw pacjen-
tom, u ktérych zdiagnozowano SIBO prowadzito do
nasilenia objawow takich jak bole brzucha, wzdecia
czy tak zwana ,,mgla mézgowa” [33].

Aby potwierdzi¢ tg niekorzystna korelacje, zapro-
ponowano pacjentom odstawienie probiotykéw w cza-
sie antybiotykoterapii. Skutkiem tego dzialania bylo
catkowite ustgpienie objawéw neurologicznych u 85%
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chorych, a takze znaczne zmniejszenie dolegliwosci ze
strony ukltadu pokarmowego (70% badanych) [33,34].
Nalezy zaznaczy¢, ze nie u wszystkich pacjen-
tow terapia probiotykami bedzie dobrze tolerowana.
W aktywnej fazie SIBO (dominujacej fermentacji
bakteryjnej), podanie probiotykéw bakteryjnych
moze doprowadzi¢ do nasilenia objawéw, co jest wyni-
kiem aktywnosci metabolicznej mikroorganizméw
i produkejg przez nie gazéw [30]. Dlatego zaleca sie
ostroznos¢ i obserwacje objawéw w trakcie leczenia
probiotykami w ostrej fazie SIBO oraz zaleca si¢ unika-
nie zazywania dodatkowych preparatéw zawierajacych
dodatki prebiotyczne takie jak: inulina, fruktooligosa-
charydy, ktére moga nasila¢ fermentacje i powodowa¢
zaostrzenie dolegliwosci zotadkowo-jelitowych [30].

SIBO w poszczegolnych grupach pacjentow
Niektore schorzenia moga przyczyniaé sie do
rozwoju SIBO, ale réwniez SIBO moze komplikowa¢
przebieg wielu choréb wspdtistniejacych i wplywaé
na rozwoj ich objawéw [35]. Liczne badania wskazujg
na korelacje miedzy SIBO a schorzeniami uktadu
pokarmowego, sercowo-naczyniowymi, endokrynolo-
gicznymi, neurologicznymi, nefrologicznymi, tkanki
tacznej lub dermatologicznymi [36]. W niektorych cho-
robach, takich jak marsko$¢ watroby lub autonomiczna
polineuropatia cukrzycowa, motoryka jelit moze by¢
powaznie zaburzona. Takze w przypadku ciezkiego
zapalenia trzustki, czy mukowiscydozy funkcja tra-

Tabela II. Czesto$¢ wystepowania SIBO z wybranymi
chorobami [35,36]

Table II.  Prevalence of SIBO with selected diseases
[35,36]
Choroba Czestoscé
wystepowania
SIBO (%)
Cukrzyca 29
Marskos¢ watroby 40,8
Rak watrobowokomoérkowy 71,8
Stluszczenie watroby 35
zwigzane z metabolizmem
Pierwotne zapalenie drog 328
zotciowych ’
Niewydolnos¢ serca 41,7-45,0
Chirurgia bariatryczna 37,0-73,4
Zaparcia czynnosciowe 78
Mukowiscydoza 31,6-40,0
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wienna jelit moze by¢ silnie upo$ledzona. Schorzenia
te prowadza do zwigkszonej ilo$ci sktadnikéw odzyw-
czych, dostepnych dla bakterii zasiedlajacych jelito
cienkie, a w konsekwencji do ich nadmiernego rozro-
stu. Zkolei, nadmierna ilo$¢ bakterii jelitowych w SIBO
moze prowadzi¢ do zakldcenia metabolizmu lipidéw
i weglowodanéw, co w konsekwencji moze pogarszaé
przebieg cukrzycy, czy niealkoholowej sttuszczeniowej
choroby watroby (ang. non-alcoholic fatty liver disease,
NAFLD). Dodatkowo, migracja bakterii i uogdlniony
stan zapalny towarzyszace SIBO moga nasila¢ nadci-
$nienie wrotne w marskosci watroby [35].

SIBO a cukrzyca

Wykazano, ze ryzyko wystepowania SIBO
u pacjentéw z cukrzycg jest 2,91 razy wyzsze niz
u pacjentéw bez cukrzycy. Gtéwnymi powiklaniami
cukrzycy sg neuropatia autonomiczna i hiperglikemia,
mogace powodowal zaburzenia motoryki przewodu
pokarmowego, co zwieksza ryzyko wystgpienia SIBO.
Odnotowano, iz u 0séb chorujacych na cukrzyce
i z objawami neuropatii autonomicznej SIBO wyste-
powalo znacznie czeséciej w poréwnaniu do oséb bez
neuropatii. Dodatkowo, osoby chorujace na cukrzyce
typu 2 oraz SIBO mialy istotnie wyzszy poziom cyto-
kin i stresu oksydacyjnego niz pacjenci z ujemnym
wynikiem badania na SIBO.

Z kolei wptyw SIBO na cukrzyce potwierdzito
badanie, w ktérym osoby chorujace na cukrzyce typu
2 i SIBO wykazaly gorsza kontrole glikemii i nizszy
poziom wydzielania insuliny niz pacjenci bez SIBO
[37]. Wyniki te moga sugerowa¢, ze SIBO ma istotny
wplyw na komoérki B trzustki, jednak mechanizm ten
nie zostal wyjasniony, istnieja jedynie hipotezy mogace
tlumaczy¢ ten proces [36].

Mozliwy wplyw nieprawidlowej mikrobioty na roz-

woj cukrzycy

- Dysbioza jelitowa moze uposledza¢ odpowiedz
immunologiczng organizmu poprzez indukowanie
uszkodzenia komorek B trzustki.

- Zaburzona homeostaza w jelitach oraz obecno$¢
roznych antygenow bakteryjnych wplywaja na
wzrost przepuszczalnosci i sprzyjaja niszczeniu
komorek trzustki.

- Uwalnianie toksyn bakteryjnych przez liczne
bakterie jelita cienkiego powoduje wzrost st¢zenia
cytokin niszczacych receptory insuliny w tkance
docelowej [36].
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SIBO u pacjentéw z NAFLD

NAFLD jest przewlekla chorobg watroby, ktora
zwigzana jest z patologicznym gromadzeniem si¢ lipi-
dow wewnatrz hepatocytéw. Wyniki badan wskazuja,
iz u 0séb chorujacych na NAFLD czeéciej wystepuje
SIBO, co wiaze sie z ciezkoscig sttuszczenia i stanu
zapalnego watroby. Ponadto, badania wykonane na
modelu mysim, a nastepnie ludzkim, wykazaty, ze dys-
bioza i utrata integralnosci bariery jelitowej sprzyjaja
powstawaniu NAFLD przy diecie bogatej w ttuszcze
nasycone, fruktoze i cholesterol. Zalezno$¢ ta wynika
z zaklocen funkcjonowania osi jelitowo-watrobowej,
gdyz szeroka gama metabolitéw bakteryjnych poprzez
bariere jelitowa dociera do watroby z krazeniem wrot-
nym, a z kolei substancje pochodzgce z watroby, takie
jak prozapalne cytokiny, kwasy zélciowe i hormony
docieraja do jelit wraz z z61cia, wptywajac tym samym
na mikrobiom jelitowy [38].

SIBO a niewydolnosé¢ serca

Weczesniej wspomniane zaktocenie bariery jeli-
towej, translokacja endotoksyn i stan zapalny towa-
rzyszace SIBO przyczyniaja si¢ réwniez do rozwoju
niewydolnosci serca, chociaz mechanizm patofizjolo-
giczny tego zjawiska pozostaje niejasny, a przewlekty
stan zapalny moze by¢ tylko jedna z wielu sktadowych
tego procesu [39]. Dodatkowo, mniejsza wydajnos¢
miesnia sercowego moze powodowaé niedokrwienie
$ciany jelita cienkiego, a w konsekwencji wieksza
przepuszczalnos¢ bariery jelitowej i dysfunkcje jelit,
korelujace z ciezkos$cia, powiklaniami i szybkoscia
postepu niewydolnosci serca [36]. Wykazano, ze
czesto$¢ wystepowania SIBO u pacjentdéw z niewy-
dolnoscig serca jest czesta. Dodatkowo, SIBO wigze
sie z wigkszym ryzykiem ponownej hospitalizacji oraz
wiekszg $miertelno$cig z przyczyn sercowo-naczynio-
wych [35,39].

SIBO a operacje jamy brzusznej

Operacje jamy brzusznej moga prowadzi¢ do
zaburzen w strukturze i motoryce przewodu pokar-
mowego i sg zaliczane do czynnikéw ryzyka rozrostu
bakterii jelitowych. Odnotowano, iz u 80% osob
po operacjach bariatrycznych pojawialy sie objawy
SIBO, a najwiekszy odsetek wystepowal u pacjentow,
u ktdrych przeprowadzono pomostowanie zotadkowe
metodg Roux-en-Y [35,40].
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SIBO u dzieci

Obecne dane dotyczace epidemiologii SIBO
u dzieci s3 ograniczone ze wzgledu na brak kontroli,
zmiennos$¢ w metodologii badan, stosowanie réznych
punktéw odciecia diagnostycznego oraz mala liczbe
pacjentow bioracych udzial w badaniach [41].

Jednym z schorzen u dzieci, predysponujacych
do wystapienia SIBO jest zespdt krétkiego jelita (ang.
Short Bowel Syndrome, SBS). Wiaze sie on ze ztym
wchtanianiem, wynikajacym z wrodzonych wad
rozwojowych lub znaczacej resekgiji jelita cienkiego.
Operacyjna resekcja jelita skutkuje poszerzeniem
pozostalej czesci jelita cienkiego oraz staba motoryka
jelit i nieefektywnym wchlanianiem substancji odzyw-
czych ze $wiatla jelita, ktore sprzyjaja rozwojowi SIBO
[42]. Dodatkowo, czeste stosowanie antybiotykéw oraz
lekéw zobojetniajacych w SBS réwniez moze przyczy-
nia¢ si¢ do rozwoju SIBO [47].

Czynnikiem, ktéry réwniez moze korelowa¢
z obecnoscia SIBO jest IBS. Wyrdznia sie 3 podtypy
IBS: IBS z zaparciami (ang. Irritable Bowel Syndrome
with Constipation, IBS-C), IBS z biegunka (ang.
Irritable Bowel Syndrome with Diarrhea, IBS-D), IBS
z mieszanka zapar¢ i biegunki (ang. Irritable Bowel
Syndrome Mixed type IBS-M). Badania przeprowa-
dzone na populacji pediatrycznej wykazaly zwiekszona
czgsto$¢ wystepowania SIBO u pacjentéw z IBS, ktdra
wahata sie w zakresie od 14,3% do 91%, ze wzgledu na
zastosowanie réznych metod diagnostycznych [43].
Badanie przeprowadzone w grupie 87 dzieci wykazalo,
ze poziom wodoru oraz metanu w tescie oddechowym
z laktulozg nie réznit sie w zaleznosci od podtypu
IBS, ale wyzsza produkcja metanu byta zwiagzana ze
wzrostem czasu pasazu jelitowego i zmniejszeniem
czestosci wyprdznien [44]. Z kolei badanie wyko-
nane u 43 pacjentéw pediatrycznych ze stwierdzo-
nym IBS w poréwnaniu do grupy kontrolnej (n=56)
wskazywalo na wieksza czestotliwos¢ wystepowania
nieprawidlowych wynikéw testéw oddechowych z lak-
tuloza/metanem u 0s6b z IBS. Jednak w tym badaniu
nie stwierdzono zwigzku miedzy produkcja metanu,
a czasem pasazu jelitowego [45]. Natomiast w bada-
niu z 2022 roku, przeprowadzonym z udziatem 54
dzieci z IBS, stwierdzono niewielka zalezno$¢ miedzy
zwiekszong produkcja wodoru w testach oddechowych,
a wystepowaniem nudnosci i biegunki [46].

Nastepnym czynnikiem mogacym mie¢ wplyw
na wystepowanie SIBO s3 nieodpowiednie spoleczno-
-ekonomiczne warunki zycia matoletnich. Okoto 75%
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dzieci, zyjacych w niehigienicznych warunkach cierpi
na dysfunkcje jelitows, spowodowana czynnikami
$rodowiskowymi, mogaca prowadzi¢ do zahamowania
wzrostu. Badania przeprowadzone w Afryce na grupie
1000 os6b ponizej 18. roku zycia, u ktérych odnoto-
wano zahamowanie wzrostu, potwierdzity obecnos¢
SIBO (na podstawie analizy aspiratéw z dwunastnicy)
u ponad 80%[47].

SIBO i IBS a ukiad immunologiczny

W jelicie cienkim uktad odpornosciowy odgrywa
kluczowa role w utrzymaniu homeostazy antygenow
obecnych w $wietle jelita, wykorzystujac mechanizm
zwany tolerancjg doustng [48]. Proces ten przebiega
we wspolpracy z warstwa $luzu pokrywajaca btone
§luzowa jelita, co umozliwia blizszy kontakt bakterii
komensalnych z komérkami nablonka jelitowego [49].
Dzieki temu komdrki prezentujace antygen mogg efek-
tywnie pobiera¢ probki antygenow.

W procesie tolerancji doustnej uczestnicza m.in.
komorki T regulatorowe (Treg) oraz reaktywne limfo-
cyty, ktére uczg si¢ rozrdzniaé nieszkodliwe antygeny
pokarmowe oraz komensale od rzeczywistych zagro-
zen [50]. Gléwnym celem tego mechanizmu jest zapo-
bieganie nadmiernym reakcjom immunologicznym
na powszechnie wystepujace antygeny pokarmowe
i sktadniki mikrobiomu [50].

Pomimo ze wiekszos¢ bialek pokarmowych ulega
strawieniu przed dotarciem do jelita cienkiego, nie-
ktére zachowuja nienaruszone struktury epitopowe,
ktére moga wchodzi¢ w kontakt z blong §luzows
[51]. W odpowiedzi uktad odpornosciowy rozwija
tolerancje wobec tych konkretnych epitopdw. Jednak
w przypadku zaburzen homeostazy tolerancja moze
zosta¢ zastgpiona przez adaptacyjng nadwrazliwo$é
immunologiczng [52].

Metaanaliza badan nad cytokinami [53] ujawnifa
zaburzenia réwnowagi migdzy czynnikiem martwicy
nowotworu (TNF) - cytoking prozapalng, a inter-
leuking 10 (IL-10) - cytoking przeciwzapalng, ktéra
ogranicza réznicowanie limfocytéw T i zapobiega
polaryzacji limfocytéow Th. Ta dysproporcja jest
charakterystyczna dla pacjentéw z zespotem jelita
nadwrazliwego (IBS) [52,54].

Inne badania wskazuja na regionalne i podtypowo
specyficzne zmiany w liczbie komérek odporno-
$ciowych w obrebie jelita grubego pacjentow z IBS.
Podkresla to, ze IBS nie jest schorzeniem ograniczo-
nym do jednego regionu jelita [52,55].
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Czestym zjawiskiem u pacjentéw z IBS jest takze
wzrost liczby komorek tucznych zaréwno w jelicie
cienkim, jak i w okreznicy. Koreluje to z nasileniem
objawdw takich jak bol brzucha, zmeczenie, nadwrazli-
wo$¢ otrzewnej oraz wspolistniejaca depresja. Sugeruje
to istotna role komorek tucznych w patofizjologii IBS
oraz w jego komponentach psychicznych [52].

Jedna z hipotez wskazuje, ze antygeny pochodzenia
pokarmowego lub mikrobiologicznego moga stymu-
lowa¢ odpowiedz typu Th2 [56]. W tym mechanizmie
antygeny sg prezentowane dziewiczym limfocytom
T przez komorki dendrytyczne, co prowadzi do ich
réznicowania do limfocytéw Th2. Te z kolei aktywuja
limfocyty B do produkeji immunoglobuliny E (IgE).
Wigzanie IgE z komérkami tucznymi, a nastepnie kon-
takt z antygenem, prowadzi do ich degranulacji i uwal-
niania mediatoréw zapalnych w poblizu zakonczen
nerwowych - co wywoluje objawy kliniczne [52,56].

Nowe badania potwierdzajg istnienie miejscowych
reakcji immunologicznych w odbytniczo-esowatej
czescei jelita u pacjentéw z IBS po podaniu antyge-
néw pokarmowych. Reakcje te charakteryzowaty sie
obrzekiem, produkcjg IgE oraz aktywacja komorek
tucznych w miejscu kontaktu z antygenem [57]. Cho¢
nieprawdopodobne jest, by nienaruszone biatka pokar-
mowe mialy bezposredni kontakt z blong $luzows
tego odcinka jelita, wyniki te wskazuja na mozliwa
lokalng reakcje immunologiczng w IBS. Utrata tole-
rancji doustnej na powszechne antygeny moze by¢
w tym przypadku konsekwencja nadmiernego nadzoru
immunologicznego i prowadzi¢ do trzewnej nadwraz-
liwosci [52,57].

Podsumowanie

W terapii SIBO najbardziej skuteczne jest skoja-
rzone leczenie ryfaksyming i neomycyng. Alternatywa
s preparaty roslinne (czosnek, oregano, berberyna)
o dzialaniu przeciwdrobnoustrojowym i wspierajacym
bariere jelitowa. Probiotyki wspomagaja odbudowe
mikrobioty po antybiotykoterapii, jednak w ostrej
fazie mogg nasila¢ objawy, kluczowy jest dobdr dobrze
tolerowanych szczepéw. Nalezy mie¢ na uwadze fakt, iz
niektore leki (IPP, opioidy, metformina) moga sprzyja¢
rozwojowi dysbiozy i SIBO.

Uposledzona tolerancja immunologiczna i akty-
wacja komorek tucznych réwniez moga nasila¢ objawy
SIBO.

Ponadto, SIBO czesto wspolistnieje z chorobami
przewleklymi, pogarszajac ich przebieg poprzez nega-
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