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U części pacjentów po przebyciu ostrej infekcji żołądkowo-jelitowej dochodzi do wystąpienia 
przewlekłych zaburzeń w funkcjonowaniu przewodu pokarmowego. W 2018 roku Grupa Robo-
cza Fundacji Rzymskiej zdefiniowała kryteria pozwalające rozpoznać poinfekcyjny zespół jelita 
drażliwego (PI-IBS). Czynniki ryzyka wystąpienia PI-IBS to m.in. płeć żeńska, młodszy wiek, 
cięższy przebieg infekcji, ale także czynniki psychologiczne: duży poziom lęku, neurotyzm, 
ekstrawertyzm. Zaburzenie ma złożoną patogenezę, której istotą jest przewlekły proces zapalny 
o niewielkim nasileniu toczący się w błonie śluzowej jelit. Podnosi się również istotną rolę zaburzeń 
mikrobioty w inicjacji procesu zapalnego. Z uwagi na wieloczynnikową etiologię nie ma leczenia 
przyczynowego. Zaleca się modyfikację stylu życia, ograniczenie fermentujących wielocukrów 
i polioli w diecie, zwiększenie podaży błonnika rozpuszczalnego. Korzystne może być stosowanie 
probiotyków o udowodnionej w badaniach skuteczności, np. Bifidobacterium infantis 35624 czy 
Lactobacillus. Z powodu braku skutecznej terapii opartej na badaniach zaleca się postępowanie 
zgodne z opiniami ekspertów.
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Significant subgroup of patients after an acute infectious gastroenteritis develops chronic digestive 
symptoms. In 2018 Rome Fundation Working Team released diagnostic criteria of post-infection 
irritable bowel syndrom (PI-IBS). Female gender younger age, severity of gastroenteritis, as well 
as psychological factors like anxiety, neuroticism, extroversion have been shown to be risk factors 
of PI-IBD .Pathogenesis of this condition is multifactorial, The protracted long-term, low grade 
inflammation of the gut is the main mechanism for PI-IBS. Gut microbiota dysbiosis is considered 
to be crucial contributor to the development of inflammation. There are no specific treatment 
options for PI-IBS. Non-farmacologic measures, such as elimination of fermentable oligosaccha-
rides, disaccharides, monosaccharides and polyols, higher soluble fibre intake  have been found 
useful in PI-IBS patients. Probiotics with evidence of clinical effectivenes, such as Bifidobacterium 
infantis 35624 or Lactobacillus may be useful. Currently, manegement strategies of PI-IBS should 
be based on expert opinion.
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W ostatnich latach w literaturze światowej ukazało się 
wiele doniesień na temat wpływu przebytych infek-
cji na rozwój funkcjonalnych zaburzeń somatycz-
nych (FSD – functional somatic disorders), do których 
zaliczamy m.in. fibromialgię, zespół przewlekłego 
zmęczenia, zespół idiopatycznego bólu twarzy czy 
też wieloczynnikową nadwrażliwość chemiczną. 
Do czasu opublikowania Kryteriów Rzymskich IV 
do tej grupy zaburzeń zaliczano również zespół jelita 
drażliwego (IBS). Po zidentyfikowaniu wielu czynni-
ków środowiskowych, w tym zaburzeń mikrobioty jeli-
towej, ale także polimorfizmów genetycznych, które 
warunkują wystąpienie objawów IBS, uznano, że wła-
ściwym jest używanie określenia zaburzenia interak-
cji jelitowo-mózgowych. W 2018 roku ukazał się raport 
Grupy Roboczej Fundacji Rzymskiej definiujący poin-
fekcyjny zespół jelita drażliwego (PI-IBS) (tab. 1) [1].

Jednostkę tę możemy rozpoznać wtedy, gdy 
zostaną spełnione Kryteria Rzymskie IV dla zespołu 
jelita drażliwego u pacjentów po ostrych infekcjach 
żołądkowo-jelitowych potwierdzonych badaniem 
mikrobiologicznym stolca bądź na podstawie oceny 
klinicznej. W tym przypadku konieczne jest stwierdze-
nie co najmniej dwóch z następujących objawów: bie-
gunka, wymioty, gorączka. Kryteria te, jak sugerują nie-
którzy badacze [2, 3], wymagają modyfikacji w związku 
z występowaniem poinfekcyjnego zespołu jelita drażli-
wego u pacjentów po przebytej infekcji COVID-19, któ-
rej to infekcji nie zawsze towarzyszy biegunka.

Epidemiologia i czynniki ryzyka
Szacuje się, że u około 10% pacjentów po przebytych 
infekcjach bakteryjnych, wirusowych czy też pierwot-
niakowych przewodu pokarmowego wystąpią objawy 
poinfekcyjnego zespołu jelita drażliwego [4]. Najwięk-
sze ryzyko wystąpienia PI-IBS wiąże się z infekcją 
pierwotniakową, mniejsze z bakteryjną, a najmniej-
sze z wirusową [5]. W badaniu Klem F. i wsp. opubliko-
wanym w „Gastroenterology” w 2017 roku wykazano, 
że częstość poinfekcyjnego zespołu jelita drażliwego 
oceniana po czasie dłuższym niż rok od wystąpie-
nia objawów infekcji przewodu pokarmowego wyno-
siła 53% dla infekcji pierwotniakowych, 13% dla infekcji 
bakteryjnych i 4% dla infekcji wirusowych [6].

Czynnikami ryzyka rozwoju poinfekcyjnego zespołu 
jelita drażliwego jest płeć żeńska i młodszy wiek 
pacjenta [6]. Udowodniono także, że sam przebieg 
infekcji może mieć decydujący wpływ na wystąpie-
nie objawów PI-IBS. Obecność krwi w stolcu, kur-
czowe bóle brzucha, przedłużająca się biegunka, 
a także konieczność hospitalizacji, zwiększają ryzyko 
wystąpienia poinfekcyjnego zespołu jelita drażliwego 
[6, 7]. Co ciekawe, wykazano, że gorączka towarzy-
sząca infekcji nie zwiększa ryzyka PI-IBS [6], a dane 
dotyczące konieczności stosowania antybiotyków 
są sprzeczne [8, 9]. Uznanymi czynnikami ryzyka są 
czynniki psychologiczne, takie jak duży poziom lęku, 
skłonność do depresji, neurotyzm i ekstrawertyzm [6].

Patogeneza
Patogeneza PI-IBS jest złożona i nie do końca jasna. 
Uważa się, że kombinacja czynników psychologicznych, 
nadwrażliwości trzewnej i czynników obwodowych, 
takich jak mikrobiota jelit, dysfunkcja nabłonka, zaburze-
nia enteroendokrynne u osób z predyspozycjami gene-
tycznymi, warunkuje wystąpienie objawów PI-IBS. Bada-
nia ostatnich lat pokazały, że u pacjentów z IBS częściej 
występują polimorfizmy w obrębie genów kodujących 
cytokiny prozapalne, takie jak TNF-α. Villani i wsp. ziden-
tyfikowali trzy geny, których polimorfizmy zwiększają 
ryzyko rozwoju PI-IBS. Są to geny kodujące kadherynę 1, 
IL-6 i receptor toll-podobny 9 [10]. Kadheryna jest gliko-
proteiną odgrywającą rolę w funkcjonowaniu bariery jeli-
towej, IL-6 jest cytokiną prozapalną aktywowaną przez 
infekcję, a receptor toll-podobny 9 odgrywa rolę w akty-
wacji układu odpornościowego w trakcie infekcji bak-
teryjnej. Istotą zaburzeń w PI-IBS wydaje się przedłuża-
jący się proces zapalny o niewielkim nasileniu toczący 
się w jelicie, podtrzymywany przez nieadekwatną odpo-
wiedź T-komórkową. Wykazano zwiększoną liczbę lim-
focytów T zarówno w blaszce właściwej, jak i nabłonku 
jelit u pacjentów z PI-IBS [11]. Udowodniono ujemną kore-
lację między ilością limfocytów T a różnorodnością bak-
terii jelitowych, co sugeruje związek pomiędzy mikro-
biotą a aktywacją immunologiczną [12]. Ponadto opisano 
zmienioną ekspresję cytokin zapalnych w błonie śluzo-
wej jelit pacjentów z PI-IBS: ekspresja mRNA IL-1β jest 
zwiększona, poziom INF-γ również, natomiast poziom 
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IL-10 jest zmniejszony [13]. Jeśli chodzi o zaburzenia 
enteroendokrynne, to kluczową rolę przypisuje się 
hiperplazji komórek enterochromafinowych. Komórki 
te zawierają w swych ziarnistościach serotoninę, która 
odgrywa ważną rolę w kontrolowaniu motoryki i sekre-
cji jelitowej, ale jest także neuroprzekaźnikiem uczestni-
czącym w komunikacji jelito-mózg. Nadmierne wydzie-
lanie serotoniny obwodowej prowadzi do zwiększonej 
perystaltyki jelit. W wielu pracach udowodniono rów-
nież zwiększoną ilość mastocytów w błonie śluzo-
wej jelit pacjentów z PI-IBS w porównaniu do osób zdro-
wych. Nadmiar uwolnionych z nich mediatorów, takich jak 
tryptaza czy też histamina, ma odpowiadać za nadwraż-
liwość trzewną i aktywację dróg afferentnych [14]. Dys-
bioza jest kolejnym ważnym czynnikiem ryzyka poinfek-
cyjnego zespołu jelita drażliwego. Sundin i wsp. wykazali, 
że mikrobiota pacjentów z poinfekcyjnym zespołem jelita 
drażliwego (PI-IBS) różni się znacząco od mikrobioty 
zarówno osób zdrowych, jak i pacjentów z zespołem 
jelita drażliwego (IBS) [12]. Różnorodność szczepów bak-
teryjnych jest zmniejszona u pacjentów z PI-IBS w porów-
naniu do osób zdrowych i tych z IBS. W wielu badaniach 
wykazano zmniejszenie ilości bakterii rodzaju Bifidobac-
terium i Lactobacillus, a zwiększenie ilości bakterii rodzaju 
Escherichia coli, Streptococcus, Clostridium spp. Jedno-
cześnie obserwuje się wzrost typów Bacteroides i Prevo-
tella, a zmniejszenie ilości Firmicutes. 

Rozpoznanie i diagnostyka 
rożnicowa
Poinfekcyjny zespół jelita drażliwego rozpoznaje 
się u pacjentów z przewlekłymi zaburzeniami jelito-
wymi spełniającymi Kryteria Rzymskie IV dla IBS, któ-
rych początkiem była infekcja układu pokarmowego. 
W przypadku typowych objawów, przy braku obja-
wów alarmowych, takich jak utrata masy ciała (>10%), 
obecność krwi w stolcu, bóle występujące w nocy, 
diagnostykę można ograniczyć do podstawowych 
badań biochemicznych (morfologia krwi, CRP, jono-
gram), oznaczenia kalprotektyny w stolcu. W niektó-
rych przypadkach należy rozważyć badania w celu 
wykluczenia choroby trzewnej, mikroskopowego 
zapalenia jelit czy też zespołu przerostu bakteryjnego 
(SIBO).

Postępowanie
Z uwagi na wieloczynnikową, niejasną etiologię poin-
fekcyjnego zespołu jelita drażliwego nie ma leczenia 
przyczynowego. Wszystkie zalecenia co do postę-
powania w PI-IBS oparte są na opiniach ekspertów. 
Pierwszym, niezwykle ważnym krokiem w plano-
waniu terapii powinna być edukacja pacjenta, wyja-
śnienie charakteru zaburzeń, uspokojenie chorego, 
zapewnienie o dobrym rokowaniu co do życia. Sze-
roko rozumiana modyfikacja stylu życia, zachęcanie 
do wysiłku fizycznego, regularnego uprawiania sportu, 
unikania stresu, dbania o dobrą jakość snu wydają się 
niezwykle ważnym elementem terapii. Według zaleceń 
ekspertów [1] stosowanie diety z ograniczeniem fermen-
tujących oligo-, di- i monosacharydów oraz polioli (dieta 
LOW FODMAPs) przez 4–8 tygodni może być korzystne 
u pacjentów z PI-IBS. Włączenie do diety na stałe 
ok. 10–25 g błonnika rozpuszczalnego jest rekomen-
dowane we wszystkich postaciach IBS, jednak bada-
nia nad wpływem różnych diet na przebieg zarówno 
PI-IBS, jak i IBS, nie dają jednoznacznych dowodów 
na ich skuteczność. Stosowanie probiotyków wydaje 
się korzystne w przypadku pacjentów z IBS, ale brak 
wystarczającej ilości badań, aby można było odnieść 

Tab. 1. Kryteria diagnostyczne poinfekcyjnego zespołu jelita 

1. �Nawracający ból brzucha występujący przynajmniej 1 dzień  
w tygodniu przez ostatnie 3 miesiące, z początkiem  
co najmniej 6 miesięcy przed diagnozą, któremu towarzyszą 
co najmniej 2 z następujących cech:

a. związek z wypróżnieniem,

b. związek ze zmianą częstości wypróżnień,

c. związek ze zmianą konsystencji stolca.

Kryteria dodatkowe 
2. Infekcja żołądkowo-jelitowa rozpoznana:

a. w posiewach stolca lub
b. �na podstawie objawów klinicznych (konieczne 

 co najmniej 2 z następujących):
•	gorączka,
•	wymioty,
•	biegunka.

3. �Nie spełniono kryteriów rozpoznania IBS przed 
wystąpieniem ostrej infekcji żołądkowo-jelitowej.

4. �Objawy pojawiły się wkrótce po przebyciu ostrej infekcji 
żołądkowo-jelitowej bądź do 30 dni od początku infekcji.
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to do grupy pacjentów z poinfekcyjnym zespołem jelita 
drażliwego. Eksperci proponują stosowanie preparatów 
probiotycznych przebadanych pod kątem skuteczności 
w IBS. Najwięcej badań dotyczy Bifidobacterium infantis 
35624, Lacidobacillum plantarum 299v, Saccharomyces 
boulardii. Sabate i wsp. w wieloośrodkowym badaniu obej-
mującym 233 pacjentów z IBS stosujących Bifidobac-
terium infantis 35624 wykazali redukcję nasilenia obja-
wów IBS po miesiącu o 30% u wszystkich badanych [15]. 
W badaniu Whorwella i wsp. [16], które objęło 362 
pacjentki z IBS, uzyskano zmniejszenie objawów IBS bez 
względu na postać choroby (biegunkową czy też zapar-
ciową). Efekt redukcji objawów przewyższał placebo 
o ponad 20%. Z innych terapii testowanych w odniesie-
niu do poinfekcyjnego zespołu jelita drażliwego wspo-
mnieć należy o glutaminie. Zhou i wsp. [17] przedsta-
wili wyniki randomizowanego badania, które objęło 
115 pacjentów z PI-IBS. U wszystkich stosowano gluta-
minę w dawce 15 g/dobę przez 8 tygodni. Uzyskano 
redukcję objawów u ponad 80% pacjentów z PI-IBS 
w porównaniu do 6% w grupie placebo. Nie zaleca się 
stosowania sterydów w leczeniu pacjentów z PI-IBS 
z powodu ich nieskuteczności, co wykazał Dunlop i wsp. [18], 
natomiast nieliczne badania udowodniły korzystne dzia-
łanie mesalazyny w redukcji objawów PI-IBS [19, 20]. Nie-
wchłanialne antybiotyki, tj. ryfaksymina, o udowodnio-
nej skuteczności w IBS, w leczeniu PI-IBS okazały się 
efektywne w badaniach na modelach zwierzęcych [21]. 
Z uwagi na brak specyficznego leczenia w PI-IBS w przy-
padku utrzymywania się uporczywych objawów zaleca 
się postępowanie zgodne z rekomendacjami eksper-
tów dotyczącymi IBS (ryc. 1).

PODSUMOWANIE
Poinfekcyjny zespół jelita drażliwego wystąpi u 1 na 10 pa- 
cjentów po przebyciu ostrej infekcji żołądkowo-jelito-
wej. Największe ryzyko wiąże się z infekcją pasożytni-
czą, mniejsze z bakteryjną, a najmniejsze z wirusową. 
Nie opracowano dotąd sposobu zapobiegania PI-IBS. 
Ocena skuteczności poszczególnych leków w terapii 
PI-IBS jest trudna również ze względu na brak dużych 
badań z randomizacją. � 
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