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STRESZCZENIE

U czesci pacjentéw po przebyciu ostrej infekcji zotgdkowo-jelitowej dochodzi do wystgpienia
przewlektych zaburzen w funkcjonowaniu przewodu pokarmowego. W 2018 roku Grupa Robo-
cza Fundacji Rzymskiej zdefiniowata kryteria pozwalajace rozpoznac¢ poinfekcyjny zespdt jelita
drazliwego (PI-IBS). Czynniki ryzyka wystapienia PI-IBS to m.in. pte¢ zeriska, mtodszy wiek,
ciezszy przebieg infekcji, ale takze czynniki psychologiczne: duzy poziom leku, neurotyzm,
ekstrawertyzm. Zaburzenie ma ztozong patogeneze, ktérej istotg jest przewlekty proces zapalny
o niewielkim nasileniu toczacy sie w btonie sluzowej jelit. Podnosi sie rdwniez istotna role zaburzen
mikrobioty w inicjacji procesu zapalnego. Z uwagi na wieloczynnikowg etiologie nie ma leczenia
przyczynowego. Zaleca sie modyfikacje stylu zycia, ograniczenie fermentujacych wielocukréow
i polioli w diecie, zwiekszenie podazy btonnika rozpuszczalnego. Korzystne moze byc¢ stosowanie
probiotykéw o udowodnionej w badaniach skutecznosci, np. Bifidobacterium infantis 35624 czy
Lactobacillus. Z powodu braku skutecznej terapii opartej na badaniach zaleca sie postepowanie
zgodne z opiniami ekspertdow.

ABSTRACT

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 swiatowe] ukazato sie
wiele doniesieri na temat wptywu przebytych infek-
cji na rozwoj funkcjonalnych zaburzen somatycz-
nych (FSD — functional somatic disorders), do ktdrych
zaliczamy m.in. fibromialgie, zespdét przewlektego
zmeczenia, zespot idiopatycznego bdlu twarzy czy
tez wieloczynnikowa nadwrazliwos¢ chemiczna.
Do czasu opublikowania Kryteriéw Rzymskich IV
do tej grupy zaburzen zaliczano rowniez zespot jelita
drazliwego (IBS). Po zidentyfikowaniu wielu czynni-
koéw srodowiskowych, w tym zaburzen mikrobioty jeli-
towej, ale takze polimorfizmdéw genetycznych, ktére
warunkujg wystapienie objawdw IBS, uznano, ze wita-
sciwym jest uzywanie okreslenia zaburzenia interak-
cji jelitowo-modzgowych. W 2018 roku ukazat sie raport
Grupy Roboczej Fundacji Rzymskiej definiujgcy poin-
fekcyjny zespét jelita drazliwego (PI-IBS) (tab. 1)[1].

Jednostke te mozemy rozpoznac wtedy, gdy
zostang spetnione Kryteria Rzymskie IV dla zespotu
jelita drazliwego u pacjentdw po ostrych infekcjach
zotadkowo-jelitowych potwierdzonych badaniem
mikrobiologicznym stolca badz na podstawie oceny
klinicznej. W tym przypadku konieczne jest stwierdze-
nie co najmniej dwdch z nastepujgcych objawdw: bie-
gunka, wymioty, goraczka. Kryteria te, jak sugeruja nie-
ktérzy badacze [2, 3], wymagaja modyfikacji w zwigzku
z wystepowaniem poinfekcyjnego zespotu jelita drazli-
wego u pacjentdw po przebyte] infekcji COVID-19, kté-
rej to infekcji nie zawsze towarzyszy biegunka.

Epidemiologia i czynniki ryzyka
Szacuje sie, ze u okoto 10% pacjentéw po przebytych
infekcjach bakteryjnych, wirusowych czy tez pierwot-
niakowych przewodu pokarmowego wystapia objawy
poinfekcyjnego zespotu jelita drazliwego [4]. Najwiek-
sze ryzyko wystapienia PI-IBS wigze sie z infekcja
pierwotniakowa, mniejsze z bakteryjng, a najmniej-
sze z wirusowa [5]. W badaniu Klem F. i wsp. opubliko-
wanym w ,Gastroenterology” w 2017 roku wykazano,
ze czestosc poinfekcyjnego zespotu jelita drazliwego
oceniana po czasie dtuzszym niz rok od wystapie-
nia objawodw infekcji przewodu pokarmowego wyno-
sita 53% dla infekcji pierwotniakowych, 13% dla infekcji
bakteryjnych i 4% dla infekcji wirusowych [6].
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Czynnikami ryzyka rozwoju poinfekcyjnego zespotu
jelita drazliwego jest ptec zeriska i mtodszy wiek
pacjenta [6]. Udowodniono takze, ze sam przebieg
infekcji moze miec decydujacy wptyw na wystapie-
nie objawdéw PI-IBS. Obecnosc¢ krwi w stolcu, kur-
czowe bdle brzucha, przedtuzajaca sie biegunka,
a takze koniecznosc hospitalizacji, zwiekszaja ryzyko
wystapienia poinfekcyjnego zespotu jelita drazliwego
[6, 7]. Co ciekawe, wykazano, ze goraczka towarzy-
szaca infekcji nie zwieksza ryzyka PI-IBS [6], a dane
dotyczace koniecznosci stosowania antybiotykdw
sa sprzeczne [8, 9]. Uznanymi czynnikami ryzyka sa
czynniki psychologiczne, takie jak duzy poziom leku,
sktonnosc do depresji, neurotyzm i ekstrawertyzm [6].

Patogeneza

Patogeneza PI-IBS jest ztozona i nie do korica jasna.
Uwaza sie, ze kombinacja czynnikdw psychologicznych,
nadwrazliwosci trzewnej i czynnikdw obwodowych,
takich jak mikrobiota jelit, dysfunkcja nabtonka, zaburze-
nia enteroendokrynne u 0sob z predyspozycjami gene-
tycznymi, warunkuje wystapienie objawdw PI-IBS. Bada-
nia ostatnich lat pokazaty, ze u pacjentdw z IBS czesciej
wystepuja polimorfizmy w obrebie gendw kodujgcych
cytokiny prozapalne, takie jak TNF-a. Villani i wsp. ziden-
tyfikowali trzy geny, ktérych polimorfizmy zwiekszaja
ryzyko rozwoju PI-IBS. Sa to geny kodujace kadheryne 1,
IL-6 i receptor toll-podobny 9 [10]. Kadheryna jest gliko-
proteing odgrywajaca role w funkcjonowaniu bariery jeli-
toweyj, IL-6 jest cytoking prozapalng aktywowana przez
infekcje, a receptor toll-podobny 9 odgrywa role w akty-
wacji uktadu odpornosciowego w trakcie infekcji bak-
teryjnej. Istotg zaburzen w PI-IBS wydaje sie przedtuza-
jacy sie proces zapalny o niewielkim nasileniu toczacy
sie w jelicie, podtrzymywany przez nieadekwatng odpo-
wiedZ T-komdrkowa. Wykazano zwiekszona liczbe lim-
focytow T zaréwno w blaszce wtasciwej, jak i nabtonku
jelit u pacjentéw z PI-IBS [11]. Udowodniono ujemna kore-
lacje miedzy iloscig limfocytow T a réznorodnoscia bak-
terii jelitowych, co sugeruje zwigzek pomiedzy mikro-
biota a aktywacjg immunologiczna [12]. Ponadto opisano
zmieniong ekspresje cytokin zapalnych w btonie sluzo-
wej jelit pacjentéw z PI-IBS: ekspresja mRNA IL-13 jest
zwiekszona, poziom INF-y rdwniez, natomiast poziom
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IL-10 jest zmniejszony [13]. Jesli chodzi o zaburzenia
enteroendokrynne, to kluczowa role przypisuje sie
hiperplazji komdrek enterochromafinowych. Komaorki
te zawieraja w swych ziarnistosciach serotonine, ktdra
odgrywa wazna role w kontrolowaniu motoryki i sekre-
cji jelitoweyj, ale jest takze neuroprzekaznikiem uczestni-
czacym w komunikadji jelito-mdzg. Nadmierne wydzie-
lanie serotoniny obwodowej prowadzi do zwiekszonej
perystaltyki jelit. W wielu pracach udowodniono réow-
niez zwiekszona ilos¢ mastocytéw w btonie sluzo-
wej jelit pacjentdw z PI-IBS w poréwnaniu do oséb zdro-
wych. Nadmiar uwolnionych z nich mediatordw, takich jak
tryptaza czy tez histamina, ma odpowiadac za nadwraz-
liwosc trzewna i aktywacje drég afferentnych [14]. Dys-
bioza jest kolejnym waznym czynnikiem ryzyka poinfek-
cyjnego zespotu jelita drazliwego. Sundin i wsp. wykazali,
7e mikrobiota pacjentdw z poinfekcyjnym zespotem jelita
drazliwego (PI-IBS) rézni sie znaczaco od mikrobioty
zarowno osdb zdrowych, jak i pacjentdw z zespotem
jelita drazliwego (IBS) [12]. Réznorodnosc szczepdw bak-
teryjnych jest zmniejszona u pacjentéw z PI-IBS w poréw-
naniu do oséb zdrowych i tych z IBS. W wielu badaniach
wykazano zmniejszenie ilosci bakterii rodzaju Bifidobac-
terium i Lactobacillus, a zwiekszenie ilosci bakterii rodzaju
Escherichia coli, Streptococcus, Clostridium spp. Jedno-
czesnie obserwuije sie wzrost typdw Bacteroides i Prevo-
tella, a zmniejszenie ilosci Firmicutes.

Rozpoznanie i diagnostyka
roznicowa

Poinfekcyjny zespdt jelita drazliwego rozpoznaje
sie u pacjentéw z przewlektymi zaburzeniami jelito-
wymi spetniajgcymi Kryteria Rzymskie IV dla IBS, kto-
rych poczatkiem byta infekcja uktadu pokarmowego.
W przypadku typowych objawdw, przy braku obja-
wow alarmowych, takich jak utrata masy ciata (>*10%),
obecnos¢ krwi w stolcu, bdle wystepujace w nocy,
diagnostyke mozna ograniczy¢ do podstawowych
badan biochemicznych (morfologia krwi, CRP, jono-
gram), oznaczenia kalprotektyny w stolcu. W niekto-
rych przypadkach nalezy rozwazyc¢ badania w celu
wykluczenia choroby trzewnej, mikroskopowego
zapalenia jelit czy tez zespotu przerostu bakteryjnego
(SIBO).

Tab. 1. Kryteria diagnostyczne poinfekcyjnego zespotu jelita

1. Nawracajacy bdl brzucha wystepujacy przynajmniej 1dzien
w tygodniu przez ostatnie 3 miesiace, z poczatkiem
co najmniej 6 miesiecy przed diagnoza, ktéremu towarzysza
co najmniej 2 z nastepujacych cech:

a. zwiazek z wyprdéznieniem,
b. zwigzek ze zmiana czestosci wyprdéznien,
C. zwigzek ze zmiang konsystencji stolca.

2. Infekcja zotadkowo-jelitowa rozpoznana:

a. w posiewach stolca lub
b. na podstawie objawow klinicznych (konieczne
€O najmniej 2 z nastepujacychy:
» goraczka,
« wymioty,
» biegunka.

3. Nie spetniono kryteriéw rozpoznania IBS przed
wystapieniem ostrej infekcji zotadkowo-jelitowej.

4. Objawy pojawity sie wkrétce po przebyciu ostrej infekcji
zotadkowo-jelitowe]j badZ do 30 dni od poczatku infekcji.

Postepowanie

Z uwagi na wieloczynnikowa, niejasna etiologie poin-
fekcyjnego zespotu jelita drazliwego nie ma leczenia
przyczynowego. Wszystkie zalecenia co do poste-
powania w PI-IBS oparte sg na opiniach ekspertéw.
Pierwszym, niezwykle waznym krokiem w plano-
waniu terapii powinna byc edukacja pacjenta, wyja-
Snienie charakteru zaburzen, uspokojenie chorego,
zapewnienie o dobrym rokowaniu co do zycia. Sze-
roko rozumiana modyfikacja stylu zycia, zachecanie
do wysitku fizycznego, regularnego uprawiania sportu,
unikania stresu, dbania o dobra jakosc¢ snu wydaja sie
niezwykle waznym elementem terapii. Wedtug zalecen
ekspertdw [1] stosowanie diety z ograniczeniem fermen-
tujacych oligo-, di- i monosacharyddw oraz polioli (dieta
LOW FODMAPs) przez 4—8 tygodni moze byc korzystne
u pacjentdow z PI-IBS. Wtaczenie do diety na state
ok. 10—-25 g btonnika rozpuszczalnego jest rekomen-
dowane we wszystkich postaciach IBS, jednak bada-
nia nad wptywem réznych diet na przebieg zaréwno
PI-IBS, jak i IBS, nie daja jednoznacznych dowoddw
na ich skutecznosc. Stosowanie probiotykow wydaje
sie korzystne w przypadku pacjentéw z IBS, ale brak
wystarczajacej ilosci badan, aby mozna byto odniesc
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Ryc. 1. Leki stosowane w leczeniu PI-IBS

to do grupy pacjentdw z poinfekcyjnym zespotem jelita
drazliwego. Eksperci proponuja stosowanie preparatow
probiotycznych przebadanych pod katem skutecznosci
w IBS. Najwiecej badan dotyczy Bifidobacterium infantis
35624, Lacidobacillum plantarum 299v, Saccharomyces
boulardii. Sabate i wsp. w wieloosrodkowym badaniu obej-
mujacym 233 pacjentow z IBS stosujacych Bifidobac-
terium infantis 35624 wykazali redukcje nasilenia obja-
wow IBS po miesigcu 0 30% u wszystkich badanych [15].
W badaniu Whorwella i wsp. [16], ktére objeto 362
pacjentki z IBS, uzyskano zmniejszenie objawdw IBS bez
wzgledu na postac choroby (biegunkowa czy tez zapar-
ciowa). Efekt redukcji objawdw przewyzszat placebo
o ponad 20%. Z innych terapii testowanych w odniesie-
niu do poinfekcyjnego zespotu jelita drazliwego wspo-
mniec¢ nalezy o glutaminie. Zhou i wsp. [17] przedsta-
wili wyniki randomizowanego badania, ktére objeto
15 pacjentdw z PI-IBS. U wszystkich stosowano gluta-
mine w dawce 15 g/dobe przez 8 tygodni. Uzyskano
redukcje objawow u ponad 80% pacjentow z PI-IBS
w poréwnaniu do 6% w grupie placebo. Nie zaleca sie
stosowania steryddw w leczeniu pacjentéw z PI-IBS
z powodu ich nieskutecznosci, co wykazat Dunlop i wsp.[18],
natomiast nieliczne badania udowodnity korzystne dzia-
tanie mesalazyny w redukcji objawdw PI-IBS[19, 20]. Nie-
wchtanialne antybiotyki, tj. ryfaksymina, o udowodnio-
nej skutecznosci w IBS, w leczeniu PI-IBS okazaty sie
efektywne w badaniach na modelach zwierzecych [21].
Z uwagi na brak specyficznego leczenia w PI-IBS w przy-
padku utrzymywania sie uporczywych objawdw zaleca
sie postepowanie zgodne z rekomendacjami eksper-
téw dotyczacymi IBS (ryc. ).

PODSUMOWANIE

Poinfekcyjny zespot jelita drazliwego wystapi u 1na 10 pa-
cjentéw po przebyciu ostrej infekcji zotadkowo-jelito-
wej. Najwieksze ryzyko wigze sie z infekcja pasozytni-
Cz3, mniejsze z bakteryjna, a najmniejsze z wirusowa.
Nie opracowano dotad sposobu zapobiegania PI-IBS.
Ocena skutecznosci poszczegdlnych lekow w terapii
PI-IBS jest trudna réwniez ze wzgledu na brak duzych
badan z randomizacja. |
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