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Czestosc wystepowania zespotu rozrostu
bakteryjnego jelita cienkiego (SIBO)
u pacjentéw z cukrzyca

The prevalence incidence of small intestinal bacterial overgrowth (SIBO)

in patients with diabetes

STRESZCZENIE

Wstep. Dolegliwosci ze strony przewodu pokarmo-
wego moga wystepowac u 50-70% oséb z cukrzyca.
Zespo6t rozrostu bakteryjnego (SIBO) to nadmierny
rozplem w obrebie jelita cienkiego drobnoustrojéw
kolonizujacych jelito grube, prowadzacy do zaburzen
trawienia i wchtaniania. Celem pracy byta ocena cze-
stosci wystepowania SIBO u pacjentéw z cukrzyca,
a takze zwigzek wystepowania SIBO z wyréwnaniem
metabolicznym cukrzycy i obecnoscia przewlektych
powiktan choroby.

Materiat i metody. Grupe badang stanowito 200 os6b
z cukrzycg (typu 1 — 91 oséb; typu 2 — 109 0s6b), ho-
spitalizowanych w latach 2013-2015 w Klinice Choréb
Wewnetrznych i Diabetologii Uniwersytetu Medycz-
nego im. Karola Marcinkowskiego w Poznaniu. Grupe
kontrolng stanowito 20 zdrowych ochotnikéw. Obec-
nosc rozrostu bakteryjnego oceniano w nieinwazyjnym
tescie oddechowym przy uzyciu urzadzenia Gastro+
Gastrolyzer (firmy Bedfont) z wykorzystaniem 20 g lak-
tulozy rozpuszczonej w 200 ml wody, z oceng stezenia
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wodoru w wydychanym powietrzu. Za wynik dodatni
uznano zawartos¢ wydychanego wodoru > 20 ppm
(parts per milion — czesci na milion) lub wzrost wartosci
wyjsciowej wydychanego wodoru o 12 ppm w czasie
pierwszych 60 minut badania.

Wyniki. Wystepowanie SIBO w grupie badanej stwier-
dzono u 82 pacjentéw (41%), natomiast w grupie
kontrolneju 15 oséb (75%), p = 0,0043. Istotng réznice
stwierdzono réwniez w oddzielnym poréwnaniu oséb
z cukrzyca typu 1i 2 iz grupa kontrolng. Obecnos¢ SIBO
stwierdzano istotnie czesciej u oséb zdrowych (75%)
niz u oséb z cukrzycay typu 1 (42%, p = 0,008) oraz
typu 2 (40%, p = 0,006). W modelu regresji logistycznej
obecnos¢ cukrzycy wigzata sie z rzadszym wystepowa-
niem SIBO niezaleznie od wieku, ptci i wartosci BMI
(OR: 0,18, 95% CI: 0,06-0,56; p = 0,003).

Whioski. U pacjentéw z cukrzycg czestos¢ wystepo-
wania zespotu rozrostu bakteryjnego jelita cienkiego
jest mniejsza niz u oséb zdrowych. Jedna z mozliwych
przyczyn stwierdzonego zwigzku moze by¢ korzystny
wplyw leczenia zywieniowego u 0séb z cukrzycg. (Dia-
bet. Klin. 2015; 4, 5: 175-182)

Stowa kluczowe: cukrzyca, zesp6t rozrostu
bakteryjnego jelita cienkiego, powiktania jelitowe
w cukrzycy, wodorowe testy oddechowe

ABSTRACT

Introduction. Gastrointestinal symptoms are present
in 50-70% of patients with diabetes. Small intestinal
bacterial overgrowth (SIBO) is expansion of microor-
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ganisms colonizing the large intestine into the small
intestine, leading to disorders of digestion and ab-
sorption.

Material and methods. The study included 200 patients
(91 with type 1 and 109 with type 2 diabetes hospital-
ized in years 2013-2015 in the Department of Internal
Medicine and Diabetology, Poznan University of Medi-
cal Sciences. The control group consisted of 20 healthy
volunteers. Hydrogen breath tests with Gastro+
Gastrolyzer (Bedfont) were used to assess SIBO. After
drinking 20 g of lactulose we checked exhaled hydro-
gen concentration. The result was considered positive
when exhaled hydrogen of first breath was > 20 ppm
(parts per milion) or an increase in the output value
of the exhaled hydrogen was 12 ppm during the first
60 minutes of the test.

Results. We observed lower prevalence of SIBO in
the test group as compared to controls [82 patients
(41%) vs. 15 patients (75%); p = 0.0043]. Moreover,
patients with type 1 diabetes as well as type 2 diabetes
had lower incidence of SIBO as compared to controls
[accordingly, 42% vs. 75%, p=0.008, 40% vs. 75%,
p=0.006]. In the logistic regression model this relation-
ship was independent of age, gender and BMI (OR:
5,57, 95% Cl: 1,78-17,47; p = 0,003).

Conclusion. The prevalence of microbial proliferation
of the small intestine in patients with diabetes is lower
than in healthy subjects. One possible cause might be
the beneficial effect of nutritional therapy in patients
with diabetes. (Diabet. Klin. 2015; 4, 5: 175-182)

Key words: diabetes, small intestinal bacterial
overgrowth (SIBO), intestinal complications,
H,-breath tests, H,-BT

Wstep

Pomimo postepu w leczeniu cukrzycy nadal
u czesci chorych dochodzi do rozwoju przewlektych
powiktan choroby. Wydaje sie, ze czas trwania i kon-
trola metaboliczna cukrzycy maja zasadniczy wptyw na
stopien zajecia narzadow. Uwaza sie, ze w przypadku
tej choroby dolegliwosci ze strony przewodu pokar-
mowego moga wystepowac u 50-70% pacjentéw
[1, 2]. Jedna z przyczyn moze by¢ zespdt rozrostu
bakteryjnego jelita cienkiego (SIBO, small intestinal
bacterial overgrowth).

Jest to niejednorodny zespot, o ztozonej etiologii,
zdefiniowany zwiekszong iloscig niepatogennych bak-
terii > 10° jednostek tworzacych kolonie (CFU, colony
forming unit) na ml tresci jelita cienkiego. Wartos¢
uznana za norme to < 10 CFU/ml [3, 4]. Zespét ten
moze przebiegad bezobjawowo lub z objawami ze stro-

ny przewodu pokarmowego, ktére obejmuja nieswoiste
bole brzucha, wzdecia, nadmierne wytwarzanie gazéw,
biegunke, utrate masy ciata [5, 6]. Konsekwencjami
SIBO w skrajnych przypadkach moga by¢ niedobory
witamin, zaburzenia wchtaniania ttuszczéw i niedozy-
wienie [5]. Potwierdzeniem tego ostatniego moze by¢
historycznie pierwsze doniesienie z 1939 roku, w kto-
rym Barker i Hummel wysuneli hipoteze, iz przyczyng
niedokrwistosci makrocytarnej u chorych ze zweze-
niem jelita lub zespotem jelitowym moze by¢ rozrost
bakteryjny [7]. Stotzer i wsp. wykazali, ze pacjenci
z SIBO maja niskg gestos¢ mineralng kosci, co moze
by¢ efektem zmniejszonego stezenia witaminy 25(OH)
D3 (25-hydroksycholekalcyferol) oraz zjonizowanego
wapnia w surowicy [8].

Mikroflora jelit cztowieka jest czescig ztozonego
ekosystemu, regulowanego przez mechanizmy obron-
ne gospodarza (wydzielanie kwasnego soku zotgdko-
wego, perystaltyka jelita, mechaniczna bariera — za-
stawka kretniczo-katnicza, sekrecja immunoglobulin
IgA, wiasciwosci bakteriostatyczne zéfci, wydzielanie
proteolitycznych i lipolitycznych enzymdw soku trzust-
kowego), czynniki sSrodowiskowe i interakcje bakterii.
Liczne stany moga zaburzad te rbwnowage, np. nie-
prawidtowosci anatomiczne (np. uchytek, zdwojenie,
przetoka jelitowa, ,slepa petla”, zwezenie jelita,
chirurgiczne usuniecie zastawki kretniczo-katniczej),
zaburzenia motoryki (np. twardzina uktadowa i inne
zapalne choroby tkanki facznej obejmujace przewdd
pokarmowy, cukrzycowa neuropatia autonomiczna,
enteropatia popromienna, zespot rzekomej niedroz-
nosci jelit) oraz stany sprzyjajace rozplemowi bakte-
rii (achlorhydia, dfugotrwate leczenie inhibitorami
pompy protonowej lub blokerami receptora H2, nie-
wydolnos¢ zewnatrzwydzielnicza trzustki, wrodzone
i nabyte zespoty niedoboru odpornosci). W wiekszosci
przypadkéw zaangazowany jest wiecej niz jeden czyn-
nik sprawczy [1, 3, 5].

Rozpoznanie zespotu rozrostu bakteryjnego prze-
prowadza sie na podstawie testéw inwazyjnych oraz
nieinwazyjnych. Testy inwazyjne wigzg sie z aspiracja
tresci zawartej w Swietle jelita cienkiego, natomiast
do testow nieinwazyjnych zalicza sie m.in. wodorowe
testy oddechowe (H2-BT, H2-breath tests), przy uzyciu
glukozy lub laktulozy [3, 4].

Celem pracy byta ocena czestosci wystepowania
SIBO u pacjentdw z cukrzyca, a takze zwigzek jego wy-
stepowania z wyrownaniem metabolicznym cukrzycy
i obecnoscig przewlektych powiktan choroby.

Materiat i metody
Badaniem objeto 200 osob z cukrzyca (typu 1
— 91 o0séb, typu 2 — 109 o0s6b) hospitalizowanych
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Tabela 1. Charakterystyka kliniczna grupy badanej i grupy kontrolnej. Wyniki przedstawiono jako mediana (IQR) lub

liczba (odsetek)

Oceniane zmienne Grupa badana (n = 200) Grupa
Grupa p# Cukrzyca p* Cukrzyca p** p& kontrolna
badana typu 1 typu 2 (n =20)

(n=91) (n =109)

Wiek (lata) 54 (44-62) < 0,001 45(37-54) 0,014 59(54-64) < 0,001 < 0,001 37 (29-41)

Pte¢ K/M (n) 70/130 0,091 32/59 0,130 38/71 0,130 1,000 11/9

Czas trwania cukrzycy (lata) 15 (10-23) - 22 (14-28) - 13 (8-16) - < 0,001 -

Palenie tytoniu, n (%) 40 (20) 0,030 17 (18) 0,039 23(21,1) 0,023 0,860 0

Nadcisnienie tetnicze, n (%) 142 (71) < 0,001 45 (49) 0,002 97 (88) < 0,001 < 0,001 2 (10)

Objawy kliniczne (> 1) 127 (63,5) 0,470 48 (53) 0,790 79 (72) 0,100 0,004 10 (50)

BMI [kg/m?] 29,1 (25,2-32,1) < 0,001 25,0 0,015 31,3 < 0,001 < 0,001 23,7

(23,3-28,8) (28,8-35,4) (20,3-24,8)

Obwad talii [cm] 103 (91-113) < 0,001 91 (80-100) 0,005 110 < 0,001 < 0,001 79(73-93)

(104-117)
HbA, _ (%) 8,1(7,2-9,2) - 7,7 - 8,4 - 0,004 .
(7,1-8,7) (7,4-9,6)
hsCRP [mg/1] 1,77 (0,84-3,48) < 0,001 1,21 0,025 2,55 < 0,001 < 0,001 0,69
(0,62-2,47) (1,33-4,53) (0,52-1,32)
TG [mmol] 1,43 (0,96-2,21) 0,017 0,98 0,701 1,85 < 0,001 < 0,001 1,11
(0,75-1,43) (1,35-2,63) (0,91-1,36)
LDL-ch [mmol] 2,75 (2,20-3,46) 0,114 2,69 0,054 2,85 0,248 0,189 3,10
(2,20-3,29) (2,20-3,52) (2,56-3,61)
HDL-ch [mmol] 1,42 (1,11-1,86) 0,037 1,84 0,200 1,17 < 0,001 < 0,001 1,61
(1,45-2,10) (0,96-1,45) (1,42-1,92)
Kreatynina [mg/dl] 0,90 (0,80-1,03) 0,417 0,89 0,524 0,90 0,374 0,580 0,90
(0,79-1,01) (0,80-1,04) (0,80-0,93)

eGFR (MDRD) [ml/min/m?] 88 (74-102) 0,286 91(81-106) 0,875 82(74-99) 0,081 0,013 91 (83-104)

Neuropatia obwodowa, n (%) 85 (42,5) - 29 (32) - 56 (51,4) - 0,006 -

Neuropatia autonomiczna, n (%) 29 (14,5) - 9(9,9) - 20 (18,3) - 0,120 -

BMI (body mass index) — wskaznik masy ciata; HbA, — hemoglobina glikowana; hsCRP (high-sensitive C-reactive protein) — biatko C-reaktywne oznacza-
ne metodg wysokoczuta; TG — triglicerydy; LDL-ch (low-density lipoprotein) — lipoproteiny o niskiej gestosci; HDL-ch (high-density lipoprotein) — lipopro-
teiny o wysokiej gestosci; eGFR (estimated glomerular filtration rate) — szacunkowy wspétczynnik filtracji ktebuszkowej

#p dla poréwnania grup badanej i kontrolnej; *p dla poréwnania oséb z cukrzyca typu 1 i grupy kontrolnej; **p dla poréwnania oséb z cukrzyca typu 2

i grupy kontrolnej; &p dla poréwnania oséb z cukrzyca typu 1 i cukrzyca typu 2

w Klinice Choréb Wewnetrznych i Diabetologii Uni-
wersytetu Medycznego im. Karola Marcinkowskiego
w Poznaniu w latach 2013-2015. Kryteria wykluczajace
z badania: wiek < 18 rz., czas trwania cukrzycy < 5 lat,
przyjmowanie antybiotykdw ogdlnoustrojowo, inhi-
bitorow pompy protonowej, blokeréw receptora H2
w ciggu 30 dni przed badaniem. Grupe kontrolng
stanowito 20 os6b bez zaburzen gospodarki weglo-
wodanowej. Charakterystyke kliniczng grupy badanej
i kontrolnej przedstawiono w tabeli 1. Udziat w badaniu
byt dobrowolny. Wszyscy uczestnicy wyrazili pisemna
zgode na udziat w badaniu, ktére otrzymato zgode
lokalnej Komisji Bioetyczne;j.

www.dk.viamedica.pl

Procedura zbierania danych

Osoby z cukrzycg oraz zdrowi ochotnicy uczestni-
czacy w badaniu wypetnili kwestionariusz zawierajacy:
dane demograficzne (wiek, pte¢ oséb badanych), dane
dotyczace palenia tytoniu, dane dotyczace wywiadu
rodzinnego w kierunku cukrzycy oraz informacje na te-
mat choréb wspétistniejacych i przyjmowanych lekéw.
U wszystkich os6b wykonano badanie przedmiotowe
z uwzglednieniem pomiaréw antropometrycznych
(masa ciata, wzrost, obwdd talii, obwodd bioder) oraz
cisnienia tetniczego (2-krotnie metoda Korotkowa
w pozycji siedzacej po 10-minutowym odpoczynku).
Uczestnicy wypetnili ankiete dotyczaca dolegliwosci ze
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Data PPM —————  Diagnoza:
2015-05-21 08:06:00 2 wynlk testu dodatni (stwierdza SIQ wystepowanie
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Rycina 1. Ocena wystepowania zespotu rozrostu bakteryjnego jelita cienkiego (SIBO) — przyktadowy wynik badania

strony przewodu pokarmowego: wystepowanie wzdec,
odczucia oddawania nadmiernej ilosci gazéw, obecnos¢
dolegliwosci bolowych brzucha, liczba wyproéznien
w ciggu doby, obecnos¢ luznych stolcow, stolcow
ttuszczowych, a takze informacje dotyczgce utraty
masy ciata, wystepowania zmian skérnych oraz czasu
trwania objawow. Kwestionariusz dla oséb z cukrzycg
obejmowat réwniez dane dotyczace jej typu, czasu
trwania choroby i metody leczenia.

Badania laboratoryjne

Prébki krwi pobierano na czczo, po okresie spoczyn-
ku, z minimalng okluzja zyty, w systemie Monovette. Ste-
zenie w surowicy cholesterolu catkowitego, cholesterolu
frakgji lipoprotein o duzej gestosci (HDL, high density
lipoprotein), lipoprotein o matej gestosci (LDL, low densi-
ty lipoprotein), triglicerydéw (TG), kreatyniny mierzono
za pomocg standardowych metod. Stezenie w surowicy
biatka C-reaktywnego (CRP, C-reactive protein) oznacza-
no metoda wysoce czutg. Szacowany wskaznik filtracji
ktebuszkowej zostat obliczony zgodnie z Modification of
Diet in Renal Disease Study Group (MDRD). W grupie oséb
z cukrzycg oznaczono réwniez hemoglobine glikowang
(HbA, ) za pomoca wysokosprawnej chromatografii
cieczowej, ktorej wartosci byty kalibrowane wzgledem
Diabetes Control and Complication Trial/National Glyco-
hemoglobin Standardisation Program (DCCT/NGSP) oraz
wskaznik albumina/kreatynina w pierwszej porannej
prébce moczu.

Ocena przewlektych powiktai choroby
w grupie os6b z cukrzyca

Ocena neuropatii obwodowej: objawy podmiotowe
oceniano na podstawie wywiadu zebranego od pacjenta.
Podczas standardowego badania przedmiotowego oce-
niano czucie dotyku za pomoca monofilamentu, czucie

wibracji za pomocg kamertonu o czestotliwosci drgan
128 Hz, czucie temperatury za pomocg TipTherm, czucie
bolu za pomocg neurotipséw oraz odruchy skokowe.
Neuropatie cukrzycowa rozpoznawano u pacjentow
z 2 lub wiecej elementami z nastepujacych 5: obecnos¢
objawéw podmiotowych, zaburzenia czucia dotyku,
wibradji i/lub temperatury, brak odruchéw skokowych.

Ocena neuropatii autonomicznej: badanie neu-
ropatii autonomicznej wykonano z zastosowaniem
programu ProsciCard Ill. Badano zmiennosc rytmu serca
w spoczynku w pozycji lezacej oraz pod wptywem okre-
$lonych wystandaryzowanych bodzcéw (test gtebokiego
oddychania, préba Valsalvy, test ortostatyczny). Podczas
badania na ekranie komputera monitorowano zapis EKG
osoby badanej. Na podstawie obliczonych réznic odste-
péw R-R zostaty wyliczone okreslone parametry do oceny
neuropatii autonomicznej i poréwnywane z wartosciami
norm dla wieku i ptci. Neuropatie autonomiczng rozpo-
znawano, jesli wyniki 2 z 4 testow byty nieprawidtowe.

Ocena wystepowania zespotu rozrostu
bakteryjnego jelita cienkiego (SIBO)

W grupie badanej i kontrolnej obecnos¢ SIBO oce-
niano w nieinwazyjnym tescie oddechowym przy uzyciu
urzadzenia Gastro+ Gastrolyzer (firmy Bedfont) z wy-
korzystaniem 20 g laktulozy rozpuszczonej w 200 ml
wody z oceng stezenia wodoru w wydychanym po-
wietrzu. Badanie wykonywano po spoczynku nocnym,
minimum 8 godzin od ostatniego positku (dozwolone
byto jedynie picie wody). Pacjenci nie palili tytoniu przez
12 godzin przed badaniem i w jego trakcie. Pomiary
wykonano w 0., 15., 30., 45., 60., 90. i 120. minucie
testu w pozycji siedzacej. Za dodatni wynik testu uzna-
no wyjsciowg wartos¢ wydychanego wodoru > 20 ppm
(parts per milion — czasteczki na milion) lub wzrost
wartosci wyjsciowej wydychanego wodoru o 12 ppm
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w czasie pierwszych 60 minut badania. Na rycinie 1
przedstawiono przyktadowy wynik badania. W tabeli 2
poréwnano osoby z ujemnym wynikiem w kierunku wy-
stepowania SIBO i z dodatnim wynikiem w grupie ba-
danej oraz z wyszczegdlnieniem oséb z cukrzycg typu 1
i z cukrzyca typu 2.

Analiza statystyczna

Otrzymane wyniki poddano ocenie statystycznej za
pomoca programu komputerowego Statistica 10 (Stat-
Soft, Tulsa, USA). Normalnos¢ rozktadéw danych iloscio-
wych oceniono z zastosowaniem testu Shapiro i Wilka.
Poniewaz rozktady znacznej wiekszosci zmiennych
nie wykazywaty zgodnosci z rozktadem normalnym,
w analizach poréwnawczych wykorzystano test Manna-
-Whitneya. W przypadku zmiennych kategoralnych
poréwnania przeprowadzono za pomocg dokfadnego
testu Fishera. W celu jednoczesnej oceny czynnikéw po-
tencjalnie zwigzanych z obecnoscig SIBO wykorzystano
réwniez metode regresji logistycznej wieloczynnikowej.
Wartosci zostaty podane jako mediany i rozstepy mie-
dzykwartylowe lub jako liczebnosci i procenty [n (%)].

Wyniki

Wystepowanie SIBO w grupie badanej stwierdzono
u 82 pacjentéw (41%), natomiast w grupie kontrolnej
u 15 0s6b (75%), p = 0,0043. Istotna réznice wykazano
réwniez w oddzielnym poréwnaniu oséb z cukrzyca
typu 1i 2 z grupa kontrolna. Uzyskano wynik czesto-
$ci wystepowania SIBO odpowiednio 42% vs. 75%
(p = 0,008) i 40% vs. 75% (p =0,006). W modelu
regresji logistycznej obecnos¢ cukrzycy wigzata sie
z rzadszym wystepowaniem SIBO niezaleznie od wieku,
pfci i wartosci wskaznika masy ciata (BMI, body mass
index) (OR: 0,18, 95% CI: 0,06-0,56; p = 0,003).

Obecnosc¢ cukrzycy typu 1 lub 2 wigzata sie zatem
z okotfo 5-krotnie mniejsza szansg stwierdzenia SIBO.

Zblizone wyniki uzyskano réwniez w analogicznych
modelach regresji, w ktérych oceniano powyzszy zwia-
zek oddzielnie dla grupy oséb z cukrzyca typu 1 (OR:
0,20, 95% Cl: 0,06-0,66; p = 0,007) oraz z cukrzyca
typu 2 (OR: 0,13, 95% ClI: 0,02-0,65; p = 0,013).

Dyskusja

Mikroflora jelit jest ztozonym dynamicznym eko-
systemem (ulega zmianie wraz z wiekiem, znacznie
rézni sie u dzieci, oséb dorostych i w podesztym wieku),
ktéry stanowi przedmiot badan specjalistow réznych
dziedzin. Analiza jakosciowa napotyka wiele trudnosci,
m.in. ze wzgledu na fakt, iz wiekszosci zasiedlajacych
jelito bakterii nie mozna wyhodowa¢ w laboratorium,
uzywajac tradycyjnych metod i dostepnych pozywek.
Mozliwosci identyfikacji przynoszg metody biologii mo-

lekularnej [13]. Na ich podstawie ustalono, ze wiekszos¢
wszystkich wyizolowanych drobnoustrojéw nalezy
do 4 grup bakterii: Firmicutes (64%), Bacteroidetes
(23%), Proteobacteria (8%) i Actinobacteria (3%). [11]
Temat charakterystyki mikroflory nie tylko przewodu
pokarmowego, ale rowniez jamy ustnej, skory, uktadu
moczowo-piciowego, podejmuje miedzynarodowy
projekt Human Microbiome Project (HMP). Jednym
z najistotniejszych czynnikow wptywajacych na sktad
mikroflory jelitowej jest dieta. Przeprowadzone badania
wykazuja, ze zmiana diety z nisko- na wysokottuszczo-
wa powodowata znaczgce réznice ilosciowe w sktadzie
mikroflory. Podobne wyniki uzyskali naukowcy poréw-
nujacy flore bakteryjng dzieci karmionych wysokoe-
nergetyczng dietg zachodnig oraz dzieci z regionow
afrykanskich. Poza dietg majg wptyw takze: genotyp,
wiek, pte¢ oraz warunki srodowiskowe. Ponadto
zaobserwowano istotne réznice w sktadzie miedzy
mieszkancami réznych regionéw Swiata. Larsen i wsp.
przeprowadzili badanie, w ktérym wzieto udziat 36 ko-
biet (w wieku 31-72 lat), wsrdd ktérych 18 cierpiato
na cukrzyce typu 2. Badacze zaobserwowali zmieniony
sktad mikroflory jelitowej u chorych na cukrzyce typu 2
w poréwnaniu z pozostatymi badanymi (wykazano
spadek liczebnosci Firmicutes i Clostridia u pacjentek
z cukrzyca typu 2) [12].

Ograniczeniem pracy jest zebrana mata grupa
kontrolna. Czestos¢ wystepowania SIBO w populacji
0golnej nie jest znana. CzeSciowo wynika to z faktu,
ze dotychczas nie opracowano standardowego testu
diagnostycznego pozwalajgcego na jednoznaczne
rozpoznanie SIBO. Przez niektérych badaczy za , ztoty
standard” rozpoznania uznaje sie ilosciowq i jakos-
ciowa ocene tresci jelitowej pobranej z blizszego
odcinka jelita cienkiego lub dwunastnicy zgtebnikiem
wprowadzonym przez nos lub w trakcie endoskopii.
Wedtug Corazza i wsp. ocena mikroflory w aspiracie
z jelita cienkiego w chromatografii gazowej lotnych
kwasow ttuszczowych w poréwnaniu z wodorowym
testem oddechowym (H2-BT) z uzyciem laktulozy lub
glukozy wykazata, ze stwierdzenie lotnych kwaséw
ttuszczowych w aspiratach zawsze potwierdza SIBO
[9, 10]. Jest to jednak badanie inwazyjne i drogie, co
ogranicza uzyskanie wiekszej grupy badanej. Natomiast
H2-BT jest badaniem nieinwazyjnym, tatwo dostepnym
i akceptowalnym przez badanych.

Bakterie obecne w jelicie powodujg fermentacje
laktulozy i glukozy, a w wyniku proceséw zachodzacych
w przewodzie pokarmowym wytworzony zostaje wo-
dor. U osdéb z cukrzycag zastosowanie laktulozy jest bar-
dziej celowe, poniewaz nie powoduje wzrostu glikemii.
Uzasadnieniem stosowania laktulozy w H2-BT jest praca
Mendozy i wsp., w ktérej walidacji tego testu dokonano
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przez poréwnanie z oceng kultur bakterii w aspiracie
z dwunastnicy. Stwierdzona czutos¢ testu H2-BT 85,7%
i swoistos¢ 90,9% wskazuja na wysoka zgodnos¢ tych
metod. Wyniki te wskazujg na mozliwosc¢ zastosowania
H2-BT z podaniem laktulozy jako narzedzia w badaniu
przesiewowym w diagnostyce SIBO [14].

W pismiennictwie istnieje niewiele badan na temat
przerostu bakteryjnego jelita cienkiego u pacjentow
z cukrzycq. Dotychczas opublikowane badania prze-
prowadzono w mniejszych grupach pacjentéw. Faria
i wsp. w grupie 28 pacjentow z diugotrwata (> 10 lat)
cukrzycg typu 1 nie wykazali statystycznie istotnego
zwigzku miedzy pasazem przewodu pokarmowego
a objawami zotgdkowo-jelitowymi, powiktaniami
cukrzycy oraz SIBO [15]. W grupie badanej w Klinice
Choréb Wewnetrznych i Diabetologii stwierdzono
czestos¢ wystepowania SIBO u 41% oséb, w oddzielnej
analizie os6b z cukrzyca typu 1 u 42% i z cukrzyca typu 2
u 40%. Podobnie Virally-Monod i wsp. stwierdzaja,
ze SIBO nalezy podejrzewac w przypadku przewlektej
biegunki u 0s6b z cukrzycag ze wzgledu na jego rozpo-
wszechnienie (43% osdéb z cukrzyca) [16]. W aktualnym
badaniu czestosc¢ SIBO byfa niezalezna od wartosci BMI,
co jest sprzeczne z wynikami badania przeprowadzo-
nego wsrod otytych bezobjawowych pacjentow, w kto-
rym SIBO stwierdzono u 17% otytych w poréwnaniu
z 2,5% u 0s6b bez otytosci [17]. Ponadto w badaniu
nie potwierdzono zwigzku pomiedzy czestszym wyste-
powaniem SIBO a neuropatig autonomiczng (oceniang
z zastosowaniem programu ProsciCard Ill) [19]. Parame-
trem niebranym pod uwage w badaniu byta czestos¢
przyjmowanych antybiotykéw w ciggu ostatniego roku
w grupie badanej. Najnowsze badania wskazuja na
dtugofalowy (nawet roczny) wptyw antybiotykoterapii
zaburzajacy mikroflore jelita. Rzadsze wystepowanie
SIBO w grupie pacjentéw z cukrzycg moze sie wigzad
z czestszym stosowaniem antybiotykéw w trakcie infek-
¢ji ze wzgledu na wystepowanie choroby przewlekte;.

Zastosowanie odpowiedniego leczenia u pacjentow
z SIBO pozwala na state lub czasowe ustagpienie przyczy-
ny dolegliwosci jelitowych, a co sie z tym wiaze popra-
we jakosci zycia. Zalecenia dotyczace leczenia SIBO nie
s jasne, obejmuja: usuniecie czynnikow sprawczych,
suplementacje witamin, podawanie probiotykéw,
lekow prokinetycznych oraz leczenie antybiotykami.
W metaanalizie 1356 artykutéw najczesciej badanym
antybiotykiem byta ryfaksymina (8 z 10 badan, ktére
spetnity kryteria wiaczenia) [19]. Wedtug Lauritano
i wsp. ryfaksymina w poréwnaniu z metronidazolem
wykazuje wiekszg skutecznos¢ (mierzong ponownym
wykonaniem testéw oddechowych po 1 miesigcu)
oraz mniejszg czestoscig dziatan niepozadanych [20].
Furnari i wsp. wykazali, ze 87% pacjentéw leczonych

doustnie tym antybiotykiem osiagneto normalizacje
w wodorowych testach oddechowych [21]. Skutecz-
nosc¢ probiotyku w leczeniu SIBO nie zostata doktadnie
przebadana. W badaniu pilotazowym przeprowadzo-
nym przez Khalighi i wsp. oceniajagcym skutecznosé
probiotyku z bakteriami kwasu mlekowego w leczeniu
SIBO wykazano lepszg odpowiedZ w grupie osob otrzy-
mujacych probiotyk w poréwnaniu z grupa kontrolng
(ujemny wynik H2-BT u 93,3% oséb otrzymujacych
probiotyk w poréwnaniu z 66,7% z grupy kontrolnej).
We wszystkich przypadkach u oséb otrzymujacych pro-
biotyk bol brzucha catkowicie ustapit [22]. Dotychczas
nie przeprowadzono badan analizujacych wodorowe
testy oddechowe po leczeniu w populacji pacjentéw
z cukrzyca i SIBO.

Whnioski

U pacjentéw z cukrzycg czestos¢ wystepowania
SIBO jest nizsza niz u oséb zdrowych. Jedng z moz-
liwych przyczyn stwierdzonego zwigzku moze by¢
korzystny wptyw leczenia zywieniowego na mikroflore
jelit u 0séb z cukrzyca. Uzyskane wyniki nie zamykajg
tematu, a wrecz prowokuja do dalszych badan wyjas-
niajacych zaobserwowane zjawisko.
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