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Cukrzyca a zaburzenia ze strony 
przewodu pokarmowego ze szczególnym 
uwzględnieniem zespołu  
rozrostu bakteryjnego
Diabetes mellitus and gastrointestinal disorders with special 
consideration of small intestine bacterial overgrowth

Streszczenie

W związku ze zwiększonym występowaniem cukrzycy na świecie, wydaje się także, że w prakty-
ce klinicznej częściej spotykać się będziemy z chorobami współistniejącymi z tym schorzeniem. 
Na uwagę zasługuje związek cukrzycy z zaburzeniami ze strony przewodu pokarmowego. 
Jednym z zaburzeń mogących pojawić się w przebiegu cukrzycy, którego występowanie łączy 
się między innymi z neuropatią autonomiczną, jest zespół rozrostu bakteryjnego. Objawy często 
występujące w przebiegu przerostu bakteryjnego flory jelita cienkiego to dolegliwości bólowe 
brzucha, biegunki, stolce tłuszczowe i wzdęcia. Jako konsekwencja schorzenia mogą pojawić 
się zaburzenia wchłaniania węglowodanów, tłuszczów, niektórych witamin oraz enteropatia  
z utratą białka. Poznanie zagadnień związanych z cukrzycą i zespołem rozrostu bakteryjnego może  
przyczynić się do poprawy jakości życia osób z cukrzycą. (Forum Zaburzeń Metabolicznych 
2013, tom 4, nr 3, 148–154)

Słowa kluczowe: cukrzyca, choroby przewodu pokarmowego, przerost bakteryjny flory jelita 

cienkiego

Abstract

Related to the increased prevalence of diabetes in the world, it seems likely that we will more 
frequently encounter, in clinical practice, diseases that coexist with the illness. Notewor thy 
is coexistence of disturbances connected with gastrointestinal tract. One of the disturbances 
that may occur in diabetes, and whose occurrence is linked inter alia to autonomic neuro-
pathy, is small intestine bacterial overgrowth. Common symptoms present in small intestine 
bacterial overgrowth are abdominal pain, diarrhea, steatorrhea, and bloating. Disturbances in 
the absorption of carbohydrates, fat, and some vitamins, and protein-losing enteropathy, may 
appear as consequences of the disease. The study of issues connected with diabetes and small 
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intestine bacterial overgrowth can contribute to the improvement of the quality of life in diabetic 
individuals. (Forum Zaburzen Metabolicznych 2013, vol. 4, nr 3, 148–154)
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Wstęp

Na podstawie dostępnych danych wnioskuje 

się, że w 2030 roku nawet 439 milionów do-

rosłych osób w wieku od 20 do 79 lat może 

być dotkniętych cukrzycą [1]. 

Ze względu na to, że wzrasta liczba osób  

z cukrzycą w codziennej praktyce klinicznej, 

będziemy się częściej spotykać z konse-

kwencjami wynikającymi z obecności tego 

schorzenia [2]. Zasadna wydaje się więc 

ocena wpływu cukrzycy na poszczególne 

układy i narządy. Istotna jest również zna-

jomość patomechanizmów prowadzących 

do występowania nieprawidłowości ze stro-

ny poszczególnych organów ze względu na 

możliwość zastosowania właściwej profi-

laktyki i odpowiedniego leczenia zaburzeń 

wynikających z obecności cukrzycy.

Jednym z narządów, ze strony którego  

w przebiegu cukrzycy mogą występować liczne 

dolegliwości, jest przewód pokarmowy [3]. 

Cukrzyca a zaburzenia ze strony  

przewodu pokarmowego

Zauważono, że pacjenci, u których wystę-

puje cukrzyca częściej aniżeli populacja 

ogólna podają występowanie dolegliwości 

ze strony przewodu pokarmowego [3, 4]. 

Objawy związane z tym układem występują 

u 50 do 70% osób z cukrzycą [5]. 

Choroba ta może wpływać na pojawienie 

się zmian w obrębie całego przewodu po-

karmowego [6, 7]. Mogą one występować 

zarówno pod postacią zaburzeń struktury, 

jak i funkcji poszczególnych jego składo-

wych, powodując występowanie objawów  

o różnym charakterze i nasileniu [7]. W ba-

daniu Ko i wsp. stwierdzono, że pacjenci 

ambulatoryjni z cukrzycą typu 2 najczęściej  

zgłaszali występowanie dolegliwości ze stro-

ny przewodu pokarmowego pod postacią 

biegunek, zaparć oraz uczucia pełności 

w nadbrzuszu [8]. Do objawów ze strony 

przewodu pokarmowego u osób z cukrzycą 

zaliczyć należy także między innymi wczes-

ne uczucie sytości, występowanie nudności 

oraz wymiotów. Mogą się pojawiać również 

dolegliwości bólowe brzucha [6]. Również 

należy wspomnieć o występowaniu wzdęć  

i nietrzymaniu stolca [9]. 

W przebiegu cukrzycy obserwuje się zmiany 

w obrębie przełyku, żołądka i jelit, a także 

wątroby [9]. 

Warto podkreślić, że ujawnienie się zabu-

rzeń ze strony przewodu pokarmowego 

może wystąpić w każdym momencie trwania 

choroby [7].

Pojawienie się zaburzeń ze strony przewodu 

pokarmowego u pacjentów z cukrzycą może 

być związane z różnorodnymi mechanizma-

mi [3, 6]. 

Nieprawidłowa czynność przewodu pokar-

mowego w przebiegu tego schorzenia może 

się łączyć z występowaniem hiperglikemii. 

Na skutek występowania tego stanu ujaw-

nić się mogą przewlekłe powikłania choroby 

— autonomiczna neuropatia cukrzycowa 

oraz zmiany dotyczące naczyń krwionoś-

nych, które mogą prowadzić do zaburzenia 

ukrwienia narządów [3].

W badaniu Scarpello i wsp. stwierdzono, że 

w ocenianej grupie pacjentów z cukrzycą po- 

wikłaną neuropatią autonomiczną pasaż  

w obrębie jelita cienkiego był wolniejszy [10]. 

Badając dzieci i młodzież, Vazeou i wsp. 

stwierdzili, że neuropatia autonomiczna 

nie odpowiada za występowanie objawów 

ze strony przewodu pokarmowego w gru-
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pie badanych osób [11]. Natomiast Annese  

i wsp. na podstawie przeprowadzonego ba-

dania wysnuli wniosek, że prawdopodobnie 

neuropatia nie jest głównym czynnikiem 

warunkującym wystąpienie zaburzeń czyn-

ności motorycznej przewodu pokarmowego 

w przebiegu cukrzycy typu 2 [12].

Uważa się, że przewlekłe powikłanie cukrzy-

cy pod postacią neuropatii może dotyczyć 

każdego odcinka przewodu pokarmowego. 

Może się ona wiązać z występowaniem mię-

dzy innymi enteropatii przełyku, gastropa-

rezy, biegunki, nietrzymaniem stolca oraz 

zaparciami [13]. Do chorób mogących mieć 

związek z neuropatią autonomiczną w prze-

biegu cukrzycy zalicza się również zespół 

rozrostu bakteryjnego [5]. 

W badaniu Samsom i wsp. stwierdzono, że 

opróżnianie żołądka z pokarmów stałych  

u osób z typem 1 cukrzycy i neuropatią au-

tonomiczną jest wolniejsze w przypadku 

obecności hiperglikemii. Sugeruje się, aby 

oceniając zaburzenia motoryki przewodu 

pokarmowego u pacjentów z typem 1 cuk-

rzycy i neuropatią autonomiczną zwracać 

uwagę na obecność hiperglikemii, gdyż 

może ona być czynnikiem wpływającym na 

uzyskane wyniki [14].

Na czynność motoryczną i sensoryczną jelit 

wpływają także gwałtowne wahania warto-

ści glikemii [3, 15]. Petersen i wsp. na pod-

stawie badania oceniającego wpływ na czyn-

ność motoryczną żołądka oraz na odczucie 

rozszerzania się żołądka hiperinsulinemii  

w warunkach normo- i hiperglikemii u osób 

zdrowych proponują rozważanie wpływu 

endogennej hiperinsulinemii na ruchomość 

żołądka w momencie hiperglikemii [16].  

W przebiegu cukrzycy sugeruje się udział 

hipoglikemii w nieprawidłowym opróżnia-

niu żołądka [17].

Do zaburzeń ze strony przewodu pokar-

mowego w cukrzycy może się również 

przyczyniać proces autoimmunologiczny 

i powodować zmiany w obrębie przewodu 

pokarmowego, uszkadzając jego aparat 

nerwowo-mięśniowy. Z obecnością dole-

gliwości ze strony przewodu pokarmowego 

wiąże się również występowanie procesu 

zapalnego [3]. 

Nie bez znaczenia dla zaburzonego funkcjo-

nowania opisywanego układu mogą pozosta-

wać również czynniki psychologiczne [3, 6]. 

Zespół rozrostu bakteryjnego  

u osób z cukrzycą

Opóźnione opróżnianie żołądka, podob-

nie jak zaburzenia motoryki przewodu 

pokarmowego w przebiegu cukrzycowej 

neuropatii autonomicznej oraz zastój  

w obrębie jelita mogą powodować występo-

wanie u osób z cukrzycą zespołu rozrostu 

bakteryjnego [9, 18]. Wiadomo bowiem, że 

u pacjentów z cukrzycą zwolniona motoryka 

jelita cienkiego może prowadzić do rozwo-

ju nieprawidłowej flory bakteryjnej w jego 

obrębie [19].

W badaniu opisanym przez Zietz i wsp. 

zaobserwowano istotnie częstsze występo- 

wanie sercowo-naczyniowej neuropatii  

autonomicznej wśród pacjentów z cukrzycą, 

u których stwierdzono występowanie zespołu 

rozrostu bakteryjnego w porównaniu z pa-

cjentami bez tego zaburzenia [5]. Podobnie 

w badaniu Ojetti i wsp. ujawniono częstsze 

występowanie przerostu flory jelita cien-

kiego u osób z cukrzycą typu 1 i obecnością 

neuropatii autonomicznej [18]. 

Zietz i wsp. na podstawie przeprowadzo-

nego badania sugerują rozważenie diagno-

styki w kierunku zespołu rozrostu bakte-

ryjnego i jego leczenia u osób z cukrzycą  

i towarzyszącymi niespecyficznymi objawa-

mi ze strony przewodu pokarmowego [5].

Ze względu na doniesienia informujące  

o częstszym występowaniu zespołu rozrostu 

bakteryjnego wśród pacjentów z cukrzycą 

[5, 18], zasadne wydaje się zwrócenie szcze-

gólnej uwagi na możliwość współwystępo-

wania tych schorzeń.

Proponuje się także, aby przeprowadzać 

badania oceniające obecność drobnoustro-
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jów w obrębie jelita u pacjentów z cukrzycą, 

zgłaszających uporczywe dolegliwości ze 

strony przewodu pokarmowego, zwłaszcza 

gdy występują również nieprawidłowości 

związane z odżywieniem. U tych osób su-

geruje się również rozważenie zastosowania 

leczenia [20].

Zespół rozrostu bakteryjnego  

— definicja i choroby współistniejące

Zespół rozrostu bakteryjnego nazywany 

bywa również mianem przerostu bakteryj-

nej flory jelita cienkiego, a także zespołem 

przerostu bakteryjnego flory jelita cien-

kiego oraz dysbakteriozą górnego odcinka 

przewodu pokarmowego [21]. Schorzenie 

to określa się jako nadmierną obecność 

bakterii w jelicie cienkim [22]. U osób 

zdrowych zawartość bakterii w obrębie je-

lita cienkiego jest znacznie niższa aniżeli 

w jelicie grubym [23]. Przerost bakteryjny 

flory jelita cienkiego bywa definiowany jako 

mikrobiologiczna obecność co najmniej 105 

jednostek tworzących kolonie w mililitrze 

treści jelita czczego (CFU/ml [colony- 

-forming units]) [24]. O zespole rozrostu 

bakteryjnego mówi się również w przypad-

ku obecności flory bakteryjnej okrężnicy  

w bliższym odcinku jelita [25].

Może on być związany z niedoborem kwasu 

solnego, zaburzeniami czynności motorycz-

nej przewodu pokarmowego, a także nie-

prawidłowościami anatomicznymi w jego 

obrębie oraz zaburzeniami odporności [21].

Do rozwoju przerostu bakteryjnego flory 

jelita cienkiego przyczyniają się zatem za-

burzenia równowagi pomiędzy florą bak-

teryjną światła jelita a organizmem gospo-

darza [24, 26].

Uważa się, że szczególną ochronę przed 

rozwojem zespołu rozrostu bakteryjnego 

stanowią kwas żołądkowy, będący barierą 

dla drobnoustrojów, a także prawidłowa mo-

toryka przewodu pokarmowego [20, 26, 27]. 

Według niektórych autorów przerost bak-

teryjny flory jelita cienkiego może występo-

wać pod postacią jednego z dwóch typów 

różniących się przebiegiem klinicznym, 

a także odmienną patogenezą i drobno-

ustrojami zasiedlającymi jelito. Wyróż-

nia się na tej podstawie postać choroby 

związaną z przerostem bakteryjnym flo-

ry górnych dróg oddechowych, które są  

głównie bakteriami Gram-dodatnimi  

i postać związaną z obecnością bakterii 

Gram-ujemnych [20, 24]. Typ związany  

z florą bakteryjną górnych dróg odde-

chowych łączy się z zaburzonym wydzie-

laniem soku żołądkowego. Natomiast typ, 

w którym stwierdza się obecność bakterii 

Gram-ujemnych, jest związany z zaburzo-

nym opróżnianiem światła jelita cienkiego 

z występujących tam bakterii [20].

Zespół rozrostu bakteryjnego może wy-

stępować w przebiegu różnych jednostek 

chorobowych. Łączy się go między innymi 

z występowaniem cukrzycy, przewlekłej 

niewydolności nerek, niedoczynności 

tarczycy, choroby Crohna oraz dystrofii 

mięśniowej [24]. Częstsze występowanie 

schorzenia obserwuje się także u osób  

z reumatoidalnym zapaleniem stawów [23], 

inną chorobą reumatyczną, w przebiegu 

której wystąpić może ten zespół jest twar-

dzina [26]. Zespół rozrostu bakteryjnego 

może być obecny również między innymi 

u osób z mukowiscydozą, a także gruźlicą 

oraz u pacjentów z uchyłkami dwunastnicy 

i jelita czczego [26]. Przerost bakteryjny 

może również wystąpić u pacjentów po 

zastosowanym wcześniej leczeniu chirur-

gicznym. Wśród zabiegów mogących mieć 

z nim związek wymienia się między inny-

mi resekcję zastawki krętniczo-kątniczej 

oraz gastrektomię [24]. 

Zwraca się również uwagę na poprawę sta-

nu klinicznego pacjentów z zespołem jelita 

drażliwego po zastosowaniu leczenia ukie-

runkowanego na przerost flory bakteryjnej 

jelita cienkiego [23]. 

Ponadto, podejrzewa się związek innych 

jednostek chorobowych z zespołem rozro-
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stu bakteryjnego. Warto wspomnieć o takich 

schorzeniach jak przewlekłe zapalenie trzust-

ki czy zespół przewlekłego zmęczenia [26].

Obraz kliniczny zespołu  

rozrostu bakteryjnego 

Obraz kliniczny przerostu bakteryjnego 

jelita cienkiego może być różnorodny [24].  

W przebiegu choroby często obserwuje się wy- 

stępowanie dolegliwości bólowych brzucha, 

wzdęć, biegunek oraz tłuszczowych stolców 

[28]. Pacjenci mogą zgłaszać także spadek 

masy ciała [25]. Obecne mogą być również 

zaburzenia wchłaniania i niedobory skład-

ników odżywczych [24]. Do niekorzystnych 

skutków mogących wystąpić w następstwie 

schorzenia należy niedobór witaminy B12, 

zaburzenia wchłaniania tłuszczów oraz wi-

tamin A, D i E. Ponadto, choroba ta może 

skutkować enteropatią z utratą białka. W jej  

przebiegu obserwować można także nie-

prawidłowe wchłanianie węglowodanów  

[26, 28, 29]. W wyniku obecności wymie-

nionych zaburzeń mogą się rozwijać dalsze 

niekorzystne dla pacjenta zmiany [26].

Diagnostyka w kierunku zespołu  

rozrostu bakteryjnego

„Złotym standardem” w diagnostyce prze-

rostu bakteryjnego jelita cienkiego jest ho-

dowla drobnoustrojów zawartych w treści 

jelita czczego [24, 28, 30]. Badanie to opiera 

się na pobraniu treści jelitowej i ocenie bak-

teriologicznej uzyskanego aspiratu. W przy-

padku poddania ocenie pojedynczej próbki 

treści jelitowej wynik przeprowadzonego 

badania może jednak być fałszywie ujemny. 

Wynika to z faktu, że bakterie zasiedlające 

jelito czcze mogą nie występować w jedna-

kowej ilości w każdym jego fragmencie [30]. 

Podczas wykonywania badania może także 

nastąpić zanieczyszczenie pobranej próbki 

materiału florą bytującą w jamie ustnej [28, 30].  

Ze względu na charakter badania i pewne 

trudności, jakie mogą się wiązać z jego wy-

konaniem w diagnostyce powyższego ze-

społu wykorzystuje się także metody, które 

wymagają zastosowania mniej inwazyjnych 

technik diagnostycznych [20, 28, 30]. 

Testy oddechowe opierające się na pomia-

rze wydychanego z powietrzem wodoru  

i metanu są ważnym elementem diagnosty-

ki w kierunku omawianego zespołu [31]. 

Podczas przeprowadzania testów ocenia 

się stężenie wydychanego wodoru lub me-

tanu [27].

Uważa się, że w organizmie człowieka wo-

dór nie jest produkowany [25, 32]. Do po-

wstawania wodoru dochodzi w wyniku fer-

mentacji cukrów zawartych w świetle jelita 

pod wpływem obecnych tam bakterii [25]. 

Metan, podobnie jak wodór, jest produk-

tem procesów fermentacji, które zachodzą 

w jelicie z udziałem bakterii [28, 31]. 

Uważa się jednak, że testy, w których doko-

nuje się oceny wydychanego wodoru mają 

przewagę na badaniami, w których ocenia 

się zawartość metanu w diagnostyce prze-

rostu bakteryjnej flory jelita cienkiego [31]. 

Badania mające na celu diagnostykę w kie-

runku zespołu rozrostu bakteryjnego wy-

konuje się, dokonując obciążenia laktulozą 

lub glukozą [31]. 

Wchłanianie niezmienionej laktulozy w ob-

rębie jelita cienkiego człowieka jest znacz-

nie ograniczone, a b-galaktozyday obecne 

w jelicie nie powodują hydrolizy laktulozy 

[33]. Warto jednak podkreślić, że ten dwu-

cukier może ulegać fermentacji bakteryjnej 

w obrębie całej długości jelita [34]. W związ-

ku z powyższym testy te mogą być wykorzy-

stywane do diagnostyki opisywanego zespo-

łu także w dalszym odcinku jelita cienkiego 

[30]. Stanowi to przewagę nad badaniami 

z użyciem glukozy, która podana do prze-

wodu pokarmowego wchłania się w górnej 

jego części [34]. Z uwagi na to w przypadku 

zespołu rozrostu bakteryjnego występują-

cego w dalszej części jelita cienkiego może 

on pozostać nierozpoznany [35]. 

Diagnostykę w kierunku zespołu rozro-

stu bakteryjnego powinno rozważyć się  

vv „Złotym standardem” 
w diagnostyce przerostu 

bakteryjnego jelita 
cienkiego jest hodowla 

drobnoustrojów 
zawar tych w treści  

jelita czczego cc
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Cukrzyca a zaburzenia  
ze strony przewodu pokarmowego

u osób, predysponowanych do wystąpienia 

tego schorzenia, u których obserwuje się 

spadek masy ciała, niedobór witaminy B12, 

a także występowanie tłuszczowych stolców 

i biegunki [26]. 

Podkreśla się, aby zwracać uwagę na do-

tychczasowy wywiad chorobowy badanych 

pacjentów, interpretując wyniki przeprowa-

dzanych testów oddechowych w kierunku 

zespołu rozrostu bakteryjnego [24].

Leczenie zespołu rozrostu bakteryjnego

W leczeniu zespołu rozrostu bakteryjnego 

zwraca się uwagę na wiele aspektów choro-

by, podkreśla się rolę, którą może odegrać 

usunięcie przyczyny leżącej u podłoża scho-

rzenia, istotny element leczenia stanowi tak-

że eliminacja flory bakteryjnej powodującej 

występowanie choroby [36]. Aby wpłynąć 

korzystnie na motorykę przewodu pokar-

mowego sugeruje się również stosowanie 

prokinetyków [26]. W celu osiągnięcia jak 

najlepszych efektów leczenia schorzenia 

proponuje się stosowanie antybiotyków  

o szerokim spektrum działania [28]. Nie bez 

znaczenia jest także wspomaganie żywie-

niowe pacjentów z przerostem bakteryjnym 

flory jelita cienkiego [36]. 

Leczenie zespołu rozrostu bakteryjnego 

może ułatwić znajomość mechanizmów le-

żących u podłoża choroby [20].

Podsumowanie

W przebiegu cukrzycy obserwuje się wy-

stępowanie wielu dolegliwości ze strony 

przewodu pokarmowego, które mogą ne-

gatywnie wpływać na komfort i jakość życia 

pacjentów. 

Istotne wydaje się, aby pamiętać o mecha-

nizmach prowadzących do powstawania za-

burzeń ze strony przewodu pokarmowego  

i w miarę możliwości stosować odpowiednią 

ich profilaktykę lub leczenie.

Należy przypuszczać, że dalsze badania 

dotyczące zespołu rozrostu bakteryjnego 

umożliwią lepsze zrozumienie patomecha-

nizmów choroby oraz pozwolą na ocenę 

związku tej jednostki chorobowej z prze-

biegiem cukrzycy. 

Właściwa diagnostyka i wczesne rozpoczę-

cie leczenia może bowiem wpłynąć korzyst-

nie na stan zdrowia pacjentów chroniąc ich 

przed niepożądanymi następstwami przero-

stu bakteryjnego flory jelita cienkiego. 
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