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Pacjent z objawami zespotu
jelita nadwrazliwego
w gabinecie lekarza POZ

Streszczenie
Zespodt jelita nadwrazliwego (irritable bowel syndrome - 1BS) nalezy do grupy choréb okreslanych obecnie mianem
zaburzen funkcjonowania osi jelitowo-mdzgowej i jest jednym z najczestszych zaburzen czynnosciowych przewodu
pokarmowego. Globalna czestos¢ jego wystepowania to 11% w skali $wiata. Powoduje istotne dolegliwosci obnizajace
jakos¢ zycia chorych i czesto stwarza trudnosci w réznicowaniu z chorobami organicznymi. Rozpoznanie ustala sie
na podstawie kryteriéw rzymskich IV, jednak w przypadku wystepowania objawéw alarmowych, obcigzen rodzinnych
i u pacjentéw powyzej 50. roku zycia konieczne jest pogtebienie diagnostyki. W patogenezie uwzglednia sie czynniki
genetyczne, sSrodowiskowe, psychosocjalne, zaburzenia mikrobioty jelitowej powodujace mikrozapalenie i zaburzenia
motoryki oraz nadwrazliwos¢ trzewna. Ze wzgledu na brak pojedynczego czynnika etiologicznego leczenie IBS polega
na zmniejszeniu nasilenia symptomoéw i poprawie jakosci zycia chorych, z uwzglednieniem dazenia do korzystnej
modyfikacji mikrobioty jelitowej. W ramach farmakoterapii stosowane sa leki rozkurczowe. Wykazano rowniez
skutecznos¢ lekow przeciwdepresyjnych jako linii drugiego wyboru, co potwierdza, ze choroby czynnosciowe
sq manifestacjq zaburzen funkcjonowania osi jelitowo-mozgowej. Z uwagi na istotng role mikrobioty jelitowej
strategia jej korzystnej modyfikacji obejmuje stosowanie eubiotyku w postaci IBS bez dominujacego zaparcia
oraz probiotkotykoterapii, lecz nie transplantacji mikrobioty od zdrowego dawcy.

Stowa kluczowe
zespdt jelita nadwrazliwego, mikrobiota, dysbioza, probiotyki, o$ jelitowo-mdzgowa
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Wstep

Zespot jelita nadwrazliwego (irritable bowel syndro-
me - IBS) jest jedna z najczestszych choréb czyn-
nosciowych przewodu pokarmowego. Od czasu
ostatnich ustalen ekspertéw dokonanych w Rzy-
mie w 2016 r., czyli od sformutowania kryteriéw
rzymskich IV, choroby te nazywamy zaburzeniem
funkcjonowania osi jelitowo-mézgowej (disorders
of gut-brain interaction — DGBI), z uwzglednieniem
istotnej roli mikrobioty jelitowej [1, 2].

W wieloczynnikowej patogenezie IBS wspétuczest-
niczg czynniki genetyczne, srodowiskowe i psy-
chologiczne, ktére powoduja zaburzenia funkcjo-
nowania osi jelitowo-mdzgowej objawiajace sie
w przypadku IBS bdélem z powodu nadwrazliwosci
trzewnej i zaburzeniami rytmu wypréznien (bie-
gunka lub zaparcie, lub zaburzenia naprzemienne).
U chorych z IBS stwierdza sie jakosciowe i ilosciowe
zaburzenia w sktadzie mikrobioty jelitowej okresla-
ne mianem dysbiozy, co ma istotne implikacje tera-
peutyczne. W leczeniu IBS, poza zwalczaniem ob-
jawoéw i poprawa jakosci zycia pacjentéw, istotnym
celem jest przywrdcenie eubiozy, czyli rownowagi
ilosciowe;j i jakosciowej mikrobioty [3, 4].

Definicja IBS

Zespot jelita nadwrazliwego jest przewlekta choro-
ba nalezaca do grupy zaburzen interakgcji jelitowo-
-mézgowych, charakteryzujaca sie bélem brzucha
i zmiang rytmu wyproéznien (biegunka, zaparcie
lub zaburzenia naprzemienne) oraz dolegliwoscia-
mi sensorycznymi. W badaniach laboratoryjnych,
obrazowych i endoskopowych nie stwierdza sie
zadnych nieprawidtowosci. Choroba moze prze-
biegac z okresami zaostrzen i remisji objawdw.
Jakos¢ zycia pacjentéw z IBS jest znacznie uposle-
dzona [1, 2].
Objawem, ktérego nie moze zabrakna¢ w obrazie
klinicznym przy rozpoznaniu IBS, jest bol brzu-
cha. Towarzysza mu zaburzenia rytmu wypréznien
w postaci biegunki lub zaparcia stolca, moga tez
wystepowac one naprzemiennie.
W zaleznosci od dominujacych zaburzen rytmu
wypréznien i wygladu stolca mozna wyodrebnic
chorych:
+ z dominujacym zaparciem (IBS-C) - ponizej
trzech trudnych wypréznien w tygodniu,
« z dominujaca biegunka (IBS-D) - powyzej
trzech nieuformowanych stolcéw dziennie,
« z postacig mieszang (IBS-M) — zaburzenia cze-
stosci wyproznien wystepuja naprzemiennie,
«  zpostacig niesklasyfikowang (IBS-U).

Bélowi brzucha i zmianom rytmu wypréznierh moga
towarzyszy¢ tzw. objawy sensoryczne, do ktérych
naleza imperatywna, naglaca potrzeba oddania
stolca, uczucie niepetnego wypréznienia zmuszaja-
ce do kolejnych préb defekacji, uczucie rozpierania
lub wzdecie brzucha z wyraznym powiekszeniem
jego obwodu.

Warto podkresli¢, ze u chorych z IBS wystepuja
takze objawy spoza uktadu pokarmowego, takie
jak sennos¢, zespot przewlektego zmeczenia, bdle
gtowy, bodle kregostupa (zwtaszcza w odcinku le-
dzwiowym), zaburzenia dyzuryczne, a u kobiet
takze zaburzenia miesigczkowania i dyspareunia
[5]. Sa to objawy towarzyszace, ktdére nie majg zna-
czenia przy ustalaniu rozpoznania, ale moga by¢
powodem trudnosci diagnostycznych, wzbogaca-
jac klasyczny kliniczny obraz choroby ,brzusznej”.
Objawy sensoryczne moga towarzyszy¢ typowym
objawom bélowym i zaburzeniom w oddawaniu
stolca w réznych konstelacjach i w réznym stopniu
nasilenia.

Trzeba tez pamietac, ze duzg grupe pacjentéw z IBS
cechujg takie zaburzenia, jak lek, depresja, nieumie-
jetnos¢ przystosowania sie czy radzenia sobie ze
stresem, powodujace nasilenie dolegliwosci i wpty-
wajace na skutecznos¢ terapii. Obserwacje kliniczne
potwierdzaja, ze u 50-80% chorych istnieje wyraz-
na zaleznos¢ pomiedzy stresem a wystepowaniem
czy nasileniem objawéw [4, 6, 7.

Zespot jelita nadwrazliwego w populacji Swiatowej
wystepuje z czestoscig 11,2% [2, 8, 9]. Choroba ta
dwukrotnie czesciej dotyka kobiet, a ponad potowa
pacjentéw zgtasza pierwsze objawy przed ukoni-
czeniem 35. roku zycia. Czestos¢ wystepowania IBS
rézni sie w zaleznosci od szerokosci geograficznej
[1,2,8,9.

Patogeneza

Jednoznaczna przyczyna IBS nie jest poznana,
a zréznicowanie pogladéw dotyczacych etiopato-
genezy jest bardzo duze. Istnieje zgoda co do tego,
ze w wieloczynnikowej patogenezie IBS wazna role
odgrywaja zaburzenia interakgji osi jelitowo-mé-
zgowej [1, 2, 8].
Obecnie rozpatrywane sag nastepujace grupy czyn-
nikéw, ktére pozostajac we wzajemnych relacjach,
odgrywaja kluczowa role w patofizjologii zjawisk
chorobowych zwigzanych z wywotywaniem i prze-
biegiem IBS:

czynniki genetyczne,
«  czynniki Srodowiskowe,

czynniki psychosocjalne,
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« czynniki fizjologiczne: nieprawidtowa motory-
ka, nadwrazliwo$¢ trzewna i zaburzenia funkgji
immunologicznych btony $luzowej jelita w wy-
niku mikrozapalenia wywotanego dysbioza,
czyli zaburzeniami ilosci, sktadu i proporcji mi-
krobioty jelitowej bedacej zasadniczym ele-
mentem interakgji jelitowo-mézgowych (ryc. 1).

Niekorzystna modyfikacja mikrobioty, czyli dysbio-
za, moze wystapic¢ na skutek zakazenia przewodu
pokarmowego, antybiotykoterapii, hamowania
wydzielania ochronnie dziatajgcego kwasu solnego,
a takze stosowanej diety, wywotujac mikrozapale-
nie btony sluzowej. Aktywacja uktadu immunolo-
gicznego btony sluzowej jelita spowodowana tym
zapaleniem o matym stopniu nasilenia i zwieksze-
niem przepuszczalnosci bariery jelitowej indukuje
zaburzenia funkcji motorycznej przewodu pokar-
mowego z biegunka lub zaparciem stolca oraz nad-
wrazliwos¢ trzewna, ktérej skutkiem sg dokuczliwe,
nawracajace dolegliwosci bélowe, charakteryzujace
z definicji IBS (ryc. 1) [2, 3.
Dowiedziono istnienia zwigzku czasowego miedzy
krotkotrwatym inicjujgcym epizodem zakazenia
pokarmowego z biegunka, wymiotami i goraczka
a nastepujacymi po nim wieloletnimi zaburzeniami
funkdji jelita z objawami IBS nazywanego poinfek-
cyjnym (P-IBS). Zaleznos¢ taka dotyczy ok. 7-31%
pacjentéw z typowymi objawami IBS. Zwiazki po-
miedzy przebyta infekcja zotadkowo-jelitowa a za-
burzeniami czucia trzewnego i motoryki jelit sg do-
brze udokumentowane i zwlaszcza teraz zastuguja
na podkreslenie.

W dobie pandemii wywotanej wirusem SARS-CoV-2

szczegdblng uwage nalezy zwrdéci¢ na mozliwe na-

stepstwa przebytego zakazenia wtasnie w postaci

P-IBS, gdyz w ostrej fazie choroby COVID-19 objawy

ze strony uktadu pokarmowego obserwowane sa

bardzo czesto [10, 11]. Przewdd pokarmowy, gdzie
na powierzchni komérek nabtonka btony $luzowej
licznie wystepuja receptory ACE2, stanowi oprécz
drég oddechowych istotne wrota zakazenia, ktére
manifestuje sie biegunka, bélem brzucha, nudno-
$ciami i wymiotami. Zakazenie to stanowi sztanda-
rowy przyktad P-IBS, ktérego zwiekszong czestos¢

wystepowania juz odnotowano [11, 12].

Wsrdd czynnikéw ryzyka wystapienia P-IBS wy-

mienia sie ptec zenska, mtody wiek, dtugi przebieg

ostrego infekcyjnego epizodu w przewodzie pokar-
mowym, zwtaszcza leczonego antybiotykami, oraz
wspoétobecnosé czynnika stresowego w okresie tej
infekgji [13, 14]. Réwniez pewne czynniki psycholo-
giczne, takie jak: niepokdj, neurotyzm, sktonnosci
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czynniki psychosocjalne:
- stan psychologiczny

— stres
- wyzwania
A

czynniki zespot
genetyczne |[MOZG | JELITO jelita
i Srodowiskowe nadwrazliwego

Y
czynniki fizjologiczne:
- mikrozapalenie!!!

- motorykajelit$
- nadwrazliwo$¢ trzewna T

Rycina 1. Czynniki patogenetyczne zespotu jelita
nadwrazliwego

hipochondryczne oraz depresja, wydaja sie nieza-
leznymi czynnikami ryzyka wystapienia tej choroby
[6, 14, 15].

Istotng sktadowa patogenetyczng IBS moze by¢
réwniez rozrost bakteryjny jelita cienkiego (small
intestinal bacterial overgrowth - SIBO), ktory jest
stwierdzany u 64-70% pacjentéw z objawami kli-
nicznymi IBS, zwlaszcza w jego postaci niezapar-
ciowej z towarzyszacym nasilonym wzdeciem [16].

Poza P-IBS i SIBO, dysbioza jelitowa moze by¢ skut-
kiem antybiotykoterapii, leczenia obnizajacego
wydzielanie kwasu solnego w zotadku, zwtaszcza
z uzyciem inhibitoréw pompy protonowej, stoso-
wania niesteroidowych lekéw przeciwzapalnych,
diety i stresu.

Postepowanie diagnostyczne

Za rozpoznaniem IBS przemawiaja przede wszyst-
kim stwierdzane w wywiadach chorobowych ob-
jawy i ich zgodnos¢ z kryteriami rzymskimi IV ogto-
szonymi w 2016 r. [8]. Nie istnieja potwierdzajace
testy diagnostyczne.
Wedtug kryteriéw rzymskich IV IBS to nawracajacy
bol brzucha wystepujacy srednio przez co najmniej
jeden dzien w tygodniu przez ostatnie 3 miesiace,
spetniajacy jednoczesnie co najmniej dwa z poniz-
szych warunkow:
+  wiaze sie zwyprdznieniem,
wigze sie ze zmiang czestosci wyprdznien,
wiaze sie ze zmiang konsystencji stolca.
Kryteria musza by¢ spetnione przez ostatnie 3 mie-
sigce, przy wystapieniu objawéw co najmniej 6 mie-
siecy przed rozpoznaniem. Do oceny konsystencji
stolca stuzy tzw. skala bristolska [2, 8].
Podczas zbierania wywiadéw lekarskich nalezy
jednoznacznie wykluczy¢ istnienie ktéregokolwiek
z tzw. objawow alarmowych, nazywanych tez ,obja-
wami czerwonej flagi” (tab. 1) [2, 17, 18]. Powinno sie
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Tabela 1. Objawy alarmujace w dolegliwosciach
jelitowych

Objawy alarmujace wymagajace pogtebienia
diagnostyki

» objawy krwawienia z przewodu pokarmowego lub
obecnos¢ krwi utajonej w stolcu

+ niewyjasniona niedokrwistos¢

+ niezamierzona utrata masy ciata

+ niewyjasnione stany gorgczkowe

» wystepowanie objawéw w nocy (budzacych ze snu)

« wyczuwalny opor w jamie brzusznej przy badaniu
fizykalnym

« niewyjasniona zmiana rytmu wypréznien

réwniez uwzgledni¢ wiek pacjenta. W populacji pol-
skiej, w ktorej powyzej 50. roku zycia statystycznie
czesdciej wystepuje rak jelita grubego, u pacjentéw
w tym przedziale wieku kolonoskopia powinna by¢
zalecona wczesniej [2].

Staranna analiza objawéw w potaczeniu z wywia-
dem rodzinnym (wystepowanie raka jelita grubego,
choroby trzewnej, nieswoistych choréb zapalnych
jelit u krewnych, gtéwnie pierwszego stopnia), do-
ktadnym badaniem przedmiotowym i wyklucze-
niem objawoéw alarmowych pozwala na istotne
ograniczenie badan dodatkowych (ryc. 2). Wéréd
podstawowych dostepnych badan laboratoryj-
nych wymienia sie morfologie krwi (niedokrwi-
stos¢ i wzrost leukocytozy wymagaja pogtebienia
diagnostyki), oznaczenie biatka C-reaktywnego
(CG-reactive protein — CRP) w surowicy, a w postaci
IBS bez zaparcia réwniez kalprotektyny w stolcu
[18]. W przypadku podejrzenia choroby tarczycy
rekomenduje sie oznaczenie tyreotropiny (thyroid-
stimulating hormone — TSH). U chorych nieod-

powiadajacych na terapie empiryczng trwajaca
12 tygodni zalecane s3 dodatkowo: badania serolo-
giczne w kierunku choroby trzewnej (przeciwciata
przeciwko transglutaminazie tkankowej IgA i IgA
catkowite) w przypadku IBS-D i IBS-M. Mozna takze
rozwazy¢ badania mikrobiologiczne i parazytolo-
giczne stolca [2, 8, 19, 20]. Ze wzgledu na czeste
wspotistnienie SIBO u chorych z IBS (szczegdlnie
w postaci z dominujaca biegunka i przy nasilonym
wzdeciu) w diagnostyce uwzglednia sie testy odde-
chowe w kierunku rozrostu bakteryjnego w jelicie
cienkim [21].

Badanie kolonoskopowe nie jest rekomendowane
u pacjentéw w wieku ponizej 50 lat z podejrzeniem
IBS bez objawdw alarmowych [2, 20, 22]. Zaleca sie
je u pacjentéw z objawami alarmujacymi oraz czyn-
nikami ryzyka wystapienia choroby organicznej (po
50. roku zycia, z obcigzeniem rodzinnym) w celu jej
wykluczenia [17, 23]. W przypadku wykonywania
kolonoskopii u pacjentéw z IBS-D, zwtaszcza kobiet
po 50. roku zycia, zaleca sie pobranie wycinkéw
z prawej i lewej potowy okreznicy w poszukiwaniu
zapalenia mikroskopowego [24].

Postepowanie terapeutyczne

Wobec braku pojedynczego czynnika etiologicz-
nego w IBS postepowanie terapeutyczne ukie-
runkowane jest na poprawe istniejacych objawéw
i podniesienie jakosci zycia z uzyskaniem zmniej-
szenia poczucia choroby. Bardzo wazne znaczenie
ma wytworzenie wihasciwej relacji lekarz - pacjent.
Czasem potrzebne i skuteczne okazuje sie zastoso-
wanie metod psychoterapeutycznych [4, 5].

Bél brzucha lub dyskomfort +
i/lub nieprawidtowy > objawy alarmowe
rytm wyproéznien
v
czynniki ryzyka >
\ ¥
. + . +
badania rutynowe kolonoskopia
B ¥
— kryteria rzymskie IV choroba organiczna
+
A
inne czynnosciowe zaburzenia JE. .1
zespot jelita nadwrazliwego
przewodu pokarmowego

Rycina 2. Algorytm postepowania diagnostycznego w zespole jelita nadwrazliwego
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Postepowanie terapeutyczne mozna podzieli¢ na
farmakologiczne i niefarmakologiczne.

Metody niefarmakologiczne

Postepowanie niefarmakologiczne obejmuje mo-
dyfikacje stylu zycia - w tym diety, umiarkowany
wysitek fizyczny, regularne, czeste positki o matej
objetosci spozywane w spokoju, u os6b otytych
racjonalna redukcje masy ciata. Bardzo wazna jest
robwnowaga psychiczna i umiejetnos¢ radzenia
sobie ze stresem, dlatego u 0séb niezdolnych do
osiggniecia tego celu samodzielnie bardzo cenna
jest psychoterapia [1, 6, 13].

Jesli chodzi o postepowanie dietetyczne u cho-
rych z IBS, warto podja¢ prébe zastosowania diety
6-tygodniowej z matg zawartoscia fermentujacych
weglowodandéw i polioli (cukrowych alkoholi), tzw.
diety low-FODMAP (fermentable oligosaccharides,
disaccharides, monosaccharides, and polyols). Do
FODMARP zalicza sie m.in. tak powszechnie stosowa-
ne sktadniki, jak sacharoza, czyli cukier stotowy, fruk-
toza obecna w miodzie i owocach, laktoza — w mleku
krowim i jego pochodnych czy sorbitol wystepujacy
w stodzikach spozywczych i gumie do zucia. Dieta
ta stosowana jest od blisko 10 lat jako mozliwos¢ po-
stepowania terapeutycznego, gdy zawiodty zmiany
stylu zycia i indywidualne modyfikacje dietetyczne
wynikajgce z osobistych doswiadczen pacjentéw
[25, 26]. Jej skutecznos¢ polega na ograniczeniu
fermentacji tych niskoczasteczkowych, ale dtugo
obecnych w sSwietle jelita weglowodandéw, przez co
zmniejsza sie produkcja gazu, a tym samym uczucie
wzdecia i bélu [27]. W okresie prébnym, ktéry nie
moze trwac dtuzej niz 6 tygodni, dieta low-FODMAP
powinna przynies¢ korzystne efekty. Nie nalezy
przedtuzac tego okresu z uwagi na mozliwos$¢ nieko-
rzystnej modyfikacji mikrobioty. FODMAP bowiem
odgrywajg istotng role w dostarczaniu energii dla
jelitowej mikrobioty poprzez ich fermentacje z pro-
dukcja krétkotancuchowych kwaséw ttuszczowych,
zwtaszcza kwasu mastowego bedacych cennym
zrédtem energii. Restrykcja dostarczania tego ,pa-
liwa” poprzez ograniczenie zawarto$ci FODMAP
w diecie przez czas dtuzszy niz 6-8 tygodni zagraza
wiec spowodowaniem dysbiozy, ze zmniejszeniem
catkowitej ilosci bakterii oraz naruszeniem proporcji
miedzy nimi. Dotyczy to szczegdlnie grupy Clostri-
dia \Va, Akkermansia muciniphila oraz catkowitej
liczby Bifidobacteria. Wzrasta natomiast liczebnos¢
Ruminococcus torques [28-30]. W przypadku braku
skutecznosci diety low-FODMAP nie nalezy podej-
mowac ponownej préby jej wdrozenia. Dieta z mata
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zawartosciag FODMAP obejmuje trzy fazy: okres
ograniczenia podazy szeroko pojetych FODMAP,
trwajacy najlepiej 4-6 tygodni, etap ponownego
wprowadzania pojedynczych sktadnikow w celu
oceny tolerancji kazdego z nich, a nastepnie faze
personalizacji - stworzenia juz zmodyfikowanej,
indywidualnej diety, zawierajacej tylko tolerowane
FODMAP zidentyfikowane w fazie drugiej. Prace
publikowane w ostatnim dziesiecioleciu, zaréwno
badania z randomizacjg, jak i metaanalizy, wykazaty,
ze pierwsza faza diety low-FODMAP jest skuteczna
wobec globalnych objawéw IBS [25, 31, 32].
Stosowanie diety bezglutenowej u chorych z IBS nie
jest zalecane ani nie przynosi korzysci terapeutycz-
nych. Nie rekomenduje sie tez diety eliminacyjnej
opartej na stezeniu przeciwciat przeciwko poszcze-
go6lnym skfadnikom pokarmowym (indywidualne
modyfikacje moga wynikac z inicjatywy i doswiad-
czen pacjenta, ale nalezy unikac zjawiska ,ortorek-
sji” mogacej prowadzi¢ do niedozywienia) [2].

W celu zmniejszenia ogdlnego poczucia choroby
rekomendowana jest dieta bogata w btonnik roz-
puszczalny we wszystkich postaciach klinicznych
IBS[1, 2, 8].

Istotnym celem terapeutycznym w IBS jest korzyst-
na modyfikacja mikrobioty poprzez stosowanie
niewchtaniajacego sie z przewodu pokarmowego
eubiotyku - rifaksyminy, probiotykoterapie (oparta
na dowodach naukowych z evidence based medicine
- EBM, a wiec uwzgledniajaca tylko szczepy probio-
tyczne przebadane klinicznie), a takze modyfikacje
dietetyczne (btonnik rozpuszczalny, preparaty kwa-
su mastowego).

Aktualne rekomendacje nie uwzgledniaja stosowa-
nia w leczeniu IBS transplantacji mikrobioty jelito-
wej od zdrowego dawcy z powodu braku dowodow
na jej skutecznos¢ w tym wskazaniu [2, 8].

Farmakoterapia

Postepowanie farmakologiczne w IBS ukierunkowa-
ne jest na zwalczanie gtéwnych objawéw choroby
i poprawe jakosci zycia pacjentow oraz na korzystna
modyfikacje mikrobioty, ktérej zaburzern dowodza
wyniki badan.

Dolegliwosci bélowe w jamie brzusznej sg zawarte
w definicji IBS i towarzysza wszystkim klinicznym
postaciom tej choroby, stad potrzeba stosowania
leczenia niwelujacego ich nasilenie. Do sposobdéw
postepowania terapeutycznego we wszystkich
postaciach IBS nalezy wiec stosowanie dwoch grup
lekéw: rozkurczowych, czyli spazmolitycznych, oraz
(jako lekéw drugiego wyboru) przeciwdepresyj-
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nych, ktérych skutecznosci dowiodty wyniki ran-
domizowanych badan klinicznych [2, 8, 22, 32, 33].
Leki rozkurczowe to duza i heterogenna grupa
preparatow, naleza do niej farmakoterapeutyki
wywierajgce efekt atropinowy: hioscyna, otylo-
nium, pinaweryna, cymetropium czy dicyklomina,
przeciwwskazane w przypadku jaskry czy przerostu
gruczotu krokowego, oraz leki, ktére takiego skutku
nie powoduja, dziatajac nie poprzez efekt anty-
cholinergiczny, lecz bezposrednio na miesnidéwke
gtadka — hamujac naptyw wapnia do miocytéw. Ta
grupa lekéw stanowi skuteczng i bezpieczna alter-
natywe u oséb z czynnikami ryzyka nakazujacymi
ostroznos¢. Naleza do niej: drotaweryna, mebewe-
ryna i alweryna - obecne na polskim rynku farma-
ceutycznym [2, 34, 35]. Trimebutyna, wywierajaca
dziatanie przeciwbdlowe dzieki blokowaniu kana-
téw sodowych, postrzegana jest gtéwnie jako re-
gulator motoryki przewodu pokarmowego [2]. Leki
rozkurczowe s stosunkowo bezpieczne, mimo ze
jest to grupa bardzo heterogenna, oparta na dzia-
taniu w réznych mechanizmach. Dziatania uboczne,
dotyczace gtéwnie preparatéw o mechanizmie
atropinowym, obejmuja przede wszystkim suchos¢
w ustach, zawroty gtowy i nieostre widzenie.

Na podstawie wynikéw badan EBM wykazano takze
skuteczno$¢ lekdéw przeciwdepresyjnych, zwtasz-
cza tréjpierscieniowych (tricyclic antidepressants —
TCA), w mniejszym stopniu inhibitoréw wychwytu
zwrotnego serotoniny (selective serotonin reuptake
inhibitors — SSRI). Sg one stosowane jako leki drugie-
go wyboru, zmniejszajg ogdlne poczucie choroby
w IBS, a najbardziej istotnym skutkiem ich stosowa-
nia okazata sie redukcja odczuwania dolegliwosci
boélowych, co niewatpliwie ma zwiazek ze ztozo-
nym, osrodkowym i obwodowym mechanizmem
ich dziatania [36-38].

Powyzsze zalecenia, zaréwno dotyczace stylu zycia,
jak i diety oraz oméwionych lekéw rozkurczowych
i przeciwdepresyjnych, odnoszg sie do wszystkich
postaci klinicznych IBS.

W postaci zdominujacym zaparciem zawsze pierw-
szoplanowa role odgrywajag wtasciwe nawodnienie
oraz stosowanie bfonnika rozpuszczalnego, ale pol-
skie rekomendacje zalecajg stosowanie objawowo
preparatéw glikolu polietylenowego (makrogoli)
jako lekéw zmniejszajacych nasilenie zaparcia, cho¢
niewptywajacych na zmniejszenie ogélnego po-
czucia choroby [39]. W rekomendacjach American
Gastroenterological Association (AGA) na pierwszym
miejscu postawiono stosowanie niedostepnych na
polskim rynku farmaceutycznym lekéw stymulu-

jacych sekrecje chlorkéw i dwuweglandw, a tym
samym wody do $wiatta jelita, na czele z linakloty-
dem, obok tenapanoru, plekanatydu i lubiprostonu
[33]. W przypadkach IBS-C u kobiet ponizej 65. roku
zycia bez obcigzenia niedokrwiennymi epizodami
sercowo-naczyniowymi i neurologicznymi w wy-
wiadzie AGA sugeruje ponownie (po wycofaniu
z rynku farmaceutycznego w 2007 r.) tegaserod.
Ten czesciowy agonista receptoréw serotonino-
wych 5-HT4 stymuluje motoryke jelit i zwieksza
ilos¢ wody w przewodzie pokarmowym, wymaga
jednak ostroznosci w stosowaniu i nie jest obecny
na polskim rynku [33].

W postaciach klinicznych innych niz IBS-C, czyli
z dominujaca biegunka lub mieszanej, rekomen-
dowane jest stosowanie niewchtaniajgcego sie
z przewodu pokarmowego eubiotyku - rifaksymi-
ny. Stwierdzono statystycznie istotna korzysc z jej
przyjmowania w leczeniu objawéw IBS ogdtem,
a takze w terapii wzdecia, bélu i w normalizacji cze-
stosci wyproznien [22, 32, 40-42]. Jest to eubiotyk
skuteczny wobec patogendw, lecz niezaburzajacy
sktadu mikrobioty, skuteczny w eradykacji SIBO,
niewchtaniajacy sie z przewodu pokarmowego
i niegenerujacy antybiotykoopornosci. Rifaksymina
korzystnie moduluje mikrobiote i dziata przeciwza-
palnie przez receptor pregnanu X [21, 42, 43].

W objawowym leczeniu biegunki powszechnie
stosowany jest loperamid, obwodowy regulator
receptoréw opioidowych hamujacy wzmozona pe-
rystaltyke jelitowa, jednak nie wptywa on na ogélne
objawy IBS [32].

Z lekéw niedostepnych w Polsce w zwalczaniu bie-
gunki w IBS-D stosowana jest eluksadolina — mie-
szany agonista receptoréw opioidowych dziatajacy
miejscowo na jelitowy system neuronéw, niema-
jacy przy tym dziatan niepozadanych typowych
dla opioidéw [32, 44]. Nalezy zaznaczy¢, ze u oséb
naduzywajacych alkoholu, po cholecystektomii
czy zapaleniu trzustki lub z dysfunkcja zwieracza
Oddiego lek nie powinien by¢ stosowany z powodu
ryzyka ostrego zapalenia trzustki. Inny lek wykorzy-
stywany w IBS-D - alosetron, réwniez niedostepny
w Polsce, to selektywny antagonista receptora sero-
toninowego 5-HT3, stosowany z ostroznoscia u ko-
biet zIBS-D przy nieskutecznosci innych metod [45].
We wszystkich postaciach klinicznych IBS istotne
znaczenie w poszukiwaniu skutecznego leczenia
ma dazenie do korzystnej modyfikacji mikrobioty.
Wspomniano juz o pozytywnych skutkach stoso-
wania rifaksyminy. Raz jeszcze nalezy podkredli¢, ze
zgodnie z obecnym stanem wiedzy transplantacja
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mikrobioty jelitowej od zdrowego dawcy nie jest
w tym wskazaniu rekomendowana [2, 22, 32, 33].
W zwiazku z tymi dazeniami prowadzone s3 liczne
badania dotyczace roli i skutecznosci probiotykdéw
w postepowaniu terapeutycznym u pacjentéw
z IBS, cho¢ trudno jest poréwnywac wyniki ré6znych
prac ze wzgledu na réznice w konstrukcji badan,
dawkach probiotykéw i w ocenie punktéw konco-
wych. Z cata moca nalezy podkresli¢, ze skutecz-
nosc¢ probiotykow jest Scisle zalezna od szczepdw
i mozna rekomendowac tylko te z nich, ktére zostaty
poddane randomizowanym badaniom klinicznym
pod katem bezpieczenstwa i skutecznosci. Reko-
mendacje polskie, brytyjskie, niemieckie i ostatnie
rekomendacje American College of Gastroenterology
(ACG) z 2020 r. uwzgledniaja probiotyki w postepo-
waniu z pacjentami z IBS, ale tylko szczepy spetnia-
jace powyzszy warunek [2, 22].

Przyktadem takiego probiotyku, ktérego korzyst-
nego dziatania dowodzg wyniki badania FLORAVIE
opublikowane w 2022 r., jest Bifidobacterium lon-
gum 35624 (poprzednio zwany Bifidobacterium
infantis 35624) [46]. Preparat probiotyczny w dawce
1 kapsutka dziennie (10° jednostek tworzacych ko-
lonie) podawano przez 4 tygodnie pacjentom z réz-
nymi typami IBS, wséréd ktérych 48% miato umiar-
kowane, a 46% ciezkie nasilenie objawdéw choroby.
Stwierdzono poprawe jakosci zycia chorych, szcze-
golnie w grupie z ciezka postacia IBS, w ktérej po
leczeniu u potowy pacjentéw zmieniono kwalifika-
cje na umiarkowang, a poprawe nasilenia objawéw
wykazano tgcznie u 30% leczonych [46]. Poprawe
te uzyskano po 4-tygodniowym, czyli stosunkowo
krétkim okresie leczenia. W innych badaniach czas
podawania probiotyku waha sie miedzy 8 a 12 tygo-
dni, z tendencja do wydtuzania [47, 48].

Warto podkresli¢, ze we wczes$niejszym badaniu
O’Mahony i wsp. oceniali efekty 8-tygodniowego
leczenia z zastosowaniem B. infantis 35624 nie tylko

Tabela 2. Probiotyki o prawdopodobnym korzystnym
wptywie na objawy zespotu jelita nadwrazliwego (IBS) [49]

Probiotyki o prawdopodobnym korzystnym wptywie
na objawy IBS

« Bifidobacterium bifidum MIMBb75

« Bifidobacterium infantis 35624

« Bifidobacterium lactis

« Escherichia coliDSM 17252

« Lactobacillus acidophilus SDC 2012, 2013
« Lactobacillus plantarum 299v

« Bacillus coagulans GBI-30, 6086

« Bifidobacterium animalis

« Saccharomyces boulardi CNCM 1-745

« Saccharomyces cerevisiae CNCM 1-3856
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pod wzgledem nasilenia objawéw, lecz takze profi-
lu cytokin przeciw- i prozapalnych, stwierdzajac do-
datnig korelacje, co sugeruje immunomodulujace
dziatanie tego szczepu probiotycznego [48].
Szczepy o prawdopodobnie korzystnym wptywie
na objawy IBS przedstawiono w tabeli 2 [49].
Strategia terapeutyczna oparta na modulacji mi-
krobioty jelitowej zastuguje na uwage i dalsze ba-
dania, zwtaszcza ukierunkowane na skutki leczenia
probiotykami w konkretnych grupach pacjentéw,
dobranych réwniez pod wzgledem etnicznym, co
moze poprawi¢ wyniki leczenia.
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