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Streszczenie
Niniejsze rekomendacje stanowią aktualizację wcześniejszych „Rekomendacji diagnostyczno-terapeutycznych w zespole 

jelita nadwrażliwego” wydanych w 2008 r. [1]. Zostały opracowane przez grupę roboczą powołaną przez Zarząd Główny Polskiego 
Towarzystwa Gastroenterologii. Omówiono w nich, ze szczególnym uwzględnieniem nowych danych naukowych obejmujących 
prace opublikowane od 2008 r., etiologię, epidemiologię, obraz kliniczny, zasady diagnostyki i kryteria rozpoznawania oraz podano 
zalecenia dotyczące leczenia zespołu jelita nadwrażliwego (irritable bowel syndrome – IBS). Anglojęzyczny akronim zespołu (IBS) 
wszedł do powszechnego języka medycznego i popularnonaukowego; jest także szeroko rozpoznawany przez pacjentów, którzy 
identyfikują się z tym rozpoznaniem. W związku z tym w omawianych rekomendacjach będziemy się nim posługiwać.
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1. Metodologia rekomendacji
Niniejsze rekomendacje stanowią aktualizację wcześ- 

niejszych „Rekomendacji diagnostyczno-terapeutycznych 
w zespole jelita nadwrażliwego” wydanych w 2008 r. [1].

Zostały opracowane przez grupę roboczą powołaną 
przez Zarząd Główny Polskiego Towarzystwa Gastroen-
terologii. Omówiono w nich, ze szczególnym uwzględ-
nieniem nowych danych naukowych obejmujących 
prace opublikowane od 2008 r., etiologię, epidemiolo-
gię, obraz kliniczny, zasady diagnostyki i kryteria roz-
poznawania oraz podano zalecenia dotyczące leczenia 
zespołu jelita nadwrażliwego (irritable bowel syndrome – 
IBS). Anglojęzyczny akronim zespołu (IBS) wszedł do po-
wszechnego języka medycznego i popularnonaukowe-
go; jest także szeroko rozpoznawany przez pacjentów, 
którzy identyfikują się z tym rozpoznaniem. W związku 
z tym w omawianych rekomendacjach będziemy się nim 
posługiwać.

1.1. Zakres i cel rekomendacji
1.1.1. Cele 
Ogólnym celem niniejszych rekomendacji jest usta-

lenie optymalnego postępowania diagnostycznego 
u osób z podejrzeniem IBS oraz najbardziej efektywne-
go sposobu leczenia chorych na IBS. Spodziewamy się, 
że zastosowanie niniejszych rekomendacji przełoży się 
na zwiększoną rozpoznawalność choroby przy zmniej-
szonych nakładach finansowych na diagnostykę elimi-
nacyjną, jak również będzie miało wpływ na adekwatne 
leczenie różnych postaci IBS.

1.1.2.  Problemy zdrowotne poruszone 
w rekomendacjach 

W rekomendacjach omówiono dokładnie problemy 
zdrowotne dotyczące IBS:
–  Jaka jest etiologia IBS w świetle najnowszych dowo-

dów naukowych?
–  Czy epidemiologia IBS zmieniła się w ostatnich latach, 

po uwzględnieniu najnowszych kryteriów rozpoznania?
–  Jakie są manifestacje kliniczne (objawy) IBS?
–  Jakie są kryteria rozpoznania IBS?
–  Jaka diagnostyka różnicowa powinna być brana pod 

uwagę?
–  Jak postępować z pacjentami z IBS (zalecenia doty-

czące modyfikacji stylu życia, diety, suplementów i za-
lecenia terapeutyczne oraz monitorowanie leczenia)?

1.1.3.  Docelowa populacja chorych, do której 
odnoszą się rekomendacje 

Rekomendacje dotyczą postępowania z pacjentami 
dorosłymi (powyżej 18. roku życia) obu płci z objawa-
mi sugerującymi IBS i u których na podstawie kryte-
riów można ustalić takie rozpoznanie, niezależnie od 

postaci i ciężkości nasilenia objawów. Dodatkowo 
zalecenia dotyczące leczenia IBS uwzględniają także 
chorych z poinfekcyjnym IBS oraz ze współistniejącymi 
schorzeniami, takimi jak zespół rozrostu bakteryjnego 
(small intestine bacterial overgrowth – SIBO) i objawo-
wa niepowikłana choroba uchyłkowa (ONChU), u któ-
rych rozpoznaje się tzw. zespoły nakładania IBS/SIBO; 
IBS/ONChU.

1.2. Sposób tworzenia rekomendacji
Dane źródłowe były wyszukiwane w elektronicznych 

bazach danych: PubMed, NCBI, Cochrane Library, Re-
searchgate, GoogleScholar, jak również w wytycznych 
opublikowanych na stronach międzynarodowych towa-
rzystw naukowych (amerykańskich, brytyjskich, euro-
pejskich: AGA, ACG, USNGC, NICE, UEG). 

Do tworzenia rekomendacji użyto jedynie badań ory-
ginalnych (optymalnie prospektywnych, z randomizacją, 
grupą kontrolną i podwójnie zaślepionych), a w przypad-
ku braku takich badań – badań o niższej randze jakości 
dowodów, badań obserwacyjnych i retrospektywnych, 
z wyłączeniem serii przypadków i opisów przypadków, 
oraz przeglądów statystycznych i metaanaliz. Wyłączono 
badania opublikowane w językach innych niż polski i an-
gielski. Rekomendacje opracowano zgodnie z zalecenia-
mi Agencji Oceny Technologii Medycznych i Taryfikacji, 
a do oceny i opisu danego zalecenia użyto metodologii 
AGREE II1 i systemu ewaluacji rekomendacji GRADE2. Py-
tania dotyczące postępowania z pacjentami opracowano 
zgodnie z protokołem PICO3 [2, 3]. 

Zalecenia opatrzono siłą rekomendacji z dodatkową 
oceną siły dowodów (omówienie w tab. I i II). Sposób 
podjęcia końcowych decyzji obejmował system głoso-
wania metodą Delphi [4]. Dodatkowo akceptacja każ-
dego stwierdzenia była dyskutowana przez panel eks-
pertów (stopień zgodności, tab. III). 

Każde zalecenie omówiono na podstawie wykorzy-
stanych w jego tworzeniu dowodów naukowych (powią-
zanie między rekomendacjami a danymi naukowymi). 

Jeśli 80% i więcej głosujących wybrało kategorie 
A lub B, wówczas stopień zgodności ekspertów jest wy-
soki, jeśli poniżej – niski.

Rekomendacje są zaopatrzone w kwestionariusze 
ułatwiające rozpoznawanie IBS i monitorowanie lecze-
nia oraz algorytmy dotyczące postępowania ułatwiające 
szybkie podjęcie decyzji terapeutycznych. 

1 AGREE II (Advancing Guideline Development, Reporting and Evalu-
ation in healthcare, wersja II) – ujednolicona dla różnych dziedzin 
metodologia opracowywania wytycznych.

2 GRADE (Grading of Recommendations Assessment, Development 
and Evaluation) – system oceny jakości dowodów i siły zalecenia.

3 PICO (Patient Intervention Comparition Outcome) – system for-
mułowania zagadnienia będącego przedmiotem wytycznej
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1.2.1. Interpretacja rekomendacji
Poniżej przedstawiono graficzną interpretację przy-

kładowego zalecenia.

Każde zalecenie jest opatrzone trzema informacjami:
–  siła zalecenia jest określona w dokumencie jako silna 

lub słaba i wynika z GRADE,
–  siła dowodu jest określona w dokumencie jako wysoka, 

umiarkowana, niska, bardzo niska i wynika z GRADE,
–  stopień zgodności ekspertów.

Tabela I. Określenie siły zalecenia (rekomendacji) zgodne z GRADE [2, 3]

Siła rekomendacji/zalecenia

Silne Korzyści wyraźnie przewyższają ryzyko i obciążenie lub vice versa. Zazwyczaj w rekomendacjach zalecenie 
formułowane jako „rekomendujemy”

Słabe Korzyści ściśle zrównoważone z ryzykiem i obciążeniem. Zazwyczaj w rekomendacjach zalecenie formułowane jako 
„sugerujemy”

Tabela II. Określenie siły dowodów zgodne GRADE [2, 3]

Siła (jakość) dowodów

Wysoka Jedno lub więcej wysokiej jakości, dobrze przeprowadzonych badań z randomizacją i grupą kontrolną (RCT), które dają 
spójne i umożliwiające bezpośrednie wykorzystanie wyniki.
To oznacza, że dalsze badania w sposób bardzo mało prawdopodobny wpłyną na oszacowany efekt

Umiarkowana Badania RCT, ale obarczone ważnymi ograniczeniami (tj. stronnicza ocena efektu leczenia, duża strata pacjentów 
w trakcie obserwacji, brak zaślepienia, niewyjaśniona niejednorodność), pośrednie dowody pochodzące z podobnych 
(ale nie identycznych) populacji badanych oraz badania o bardzo małej liczbie pacjentów lub obserwowanych zdarzeń 
(punktów końcowych).
Ponadto istnieją dowody z dobrze zaprojektowanych kontrolowanych badań bez randomizacji, z dobrze przygotowanych 
badań analitycznych kohortowych lub kliniczno-kontrolnych oraz z wielu serii przypadków z interwencją lub bez 
interwencji. 
To oznacza, że dalsze badania mogą prawdopodobnie mieć ważny wpływ na oszacowany efekt i mogą go zmienić

Niska Badania obserwacyjne, typowo o niskiej jakości ze względu na ryzyko wystąpienia błędów.
To oznacza, że dalsze badania prawie na pewno będą miały istotny wpływ na oszacowany efekt i najprawdopodobniej 
go zmienią

Bardzo niska Dowody są sprzeczne, niskiej jakości lub z brakiem wyników, w związku z tym bilans korzyści i ryzyka nie może być 
ustalony.
To oznacza, że każdy oszacowany efekt jest bardzo niepewny jako dowód lub wręcz jest niedostępny lub nie pozwala 
na wyciągnięcie wniosków

Tabela III. Skala określająca poziom poparcia dla 
stwierdzeń użyta w głosowaniu [2]

Kategoria Poziom poparcia

A akceptacja w całości

B akceptacja z pewnym zastrzeżeniem

C akceptacja z poważnym zastrzeżeniem

D odrzucenie z pewnym zastrzeżeniem

E odrzucenie w całości

Przykład
Zalecenie 1 
Rekomendujemy rozpoznawanie zespołu jelita nadwrażliwego na podstawie Kryteriów rzymskich IV. 
Zalecenie: silne, siła dowodów: umiarkowana.

Głosowanie: stopień zgodności ← wynik pracy ekspertów nad danym zaleceniem
A – %; B – %; C – %; D – %; E – % ← procent ekspertów głosujących za danym zaleceniem (wg tab. III).
 Stopień zgodności: ← gdy > 80% ekspertów oddało głosy na A i B, to stopień zgodności jest wysoki, jeśli 
poniżej – to niski.

ZALECENIE: na tej podstawie lekarze będą 
wiedzieć, czy powinni/mogą stosować (sil-
ne zalecenie), czy też mogą rozważyć sto-
sowanie, ale nie muszą, mają dowolność 
stosowania danego leku

SIŁA DOWODU: na tej 
podstawie lekarze będą 
wiedzieć, jakiej jakości 
badania naukowe stoją 
za zaleceniem

RAZEM: siła zalece-
nia i siła dowodów 
podlegające ocenie 
ekspertów (stopień 
zgodności)
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2. Epidemiologia
Stwierdzenie 1
Zespół jelita nadwrażliwego jest częstą chorobą 

spotykaną na wszystkich szerokościach geograficznych. 
Częstość występowania na świecie IBS w populacji ogól-
nej wynosi 11%. Zespół jelita nadwrażliwego stwierdza 
się około dwukrotnie częściej u kobiet niż u mężczyzn. 
Połowa pacjentów zgłasza pierwsze objawy przed 35. 
rokiem życia.

Omówienie 
Częstość występowania IBS w populacji na świecie 

oceniono na 11%, uwzględniając łącznie: kryteria Man-
ninga (1978 r.), Kryteria rzymskie I (1989 r.), Kryteria 
rzymskie II (1999 r.) i Kryteria rzymskie III (2006 r.) [5]. 
Występowanie IBS wśród kobiet wynosi 14% (95% CI: 
11,0–16,0), a wśród mężczyzn – 8,9% (95% CI: 7,3–10,5). 
Połowa pacjentów zgłasza pierwsze objawy IBS przed 35. 
rokiem życia, a występowanie choroby w tej grupie wie-
kowej jest o 25% wyższe niż wśród chorych powyżej 50. 
roku życia [1, 5, 6]. W badaniu przeprowadzonym wśród 
studentów w wieku od 18 do 30 lat częstość występo-
wania IBS wynosiła 24% [7]. Chorobowość na półkuli 
północnej szacuje się na ok. 10%, natomiast wskaźniki 
zachorowalności różnią się w zależności od kryteriów roz-
poznania i wynoszą 9,1% (wg kryteriów Manninga), 6,7% 
(wg Kryteriów rzymskich I), 7,8% (wg Kryteria rzymskich II) 
i 9,1% (wg Kryteria rzymskich III) [1, 8, 9].

Stwierdzenie 2
Średnia częstość występowania IBS różni się znacznie 

w zależności od poszczególnych kontynentów i krajów.

Omówienie
Średnia częstość występowania IBS wykazuje znacz-

ne różnice w zależności od poszczególnych kontynentów 
– 17,5% (95% CI: 16,9–18,2) w Ameryce Łacińskiej, 9,6% 
(95% CI: 9,5–9,8) w Azji, 7,1% (95% CI: 8,0–8,3) w Ame-
ryce Północnej, Europie, Australii, Nowej Zelandii, 5,8%  
(95% CI: 5,6–6,0) na Bliskim Wschodzie i w Afryce. Różnice 
te są jeszcze większe w poszczególnych krajach i wahają 
się od 1,1% we Francji i w Iranie do 35,5% w Meksyku [8].

Stwierdzenie 3
Wprowadzenie Kryteriów rzymskich IV wpływa na 

częstość rozpoznawania IBS i może zmienić wskaźniki 
w dalszych badaniach epidemiologicznych.

Omówienie
Po ogłoszeniu Kryteriów rzymskich IV badanie prób-

ne przeprowadzone w USA, Kanadzie i Wielkiej Brytanii 
w grupie 5931 pacjentów umożliwiło rozpoznanie IBS 

na podstawie tych kryteriów u 5,7% pacjentów z tej gru-
py (95% CI: 97,1% (96,6–97,6)), podczas gdy to samo 
rozpoznanie wg Kryteriów rzymskich III wyniosło 10,7% 
(p < 0,0001). Spośród wszystkich czynnościowych zabu-
rzeń żołądkowo-jelitowych stwierdzonych u 843 pacjen-
tów rozpoznanie IBS wg Kryteriów rzymskich IV wyno-
siło 52,4% [10, 11]. W badaniu Aziz i wsp. z 2018 r. 85% 
chorych z rozpoznanym IBS wg Kryteriów rzymskich III 
spełniało Kryteria rzymskie IV dla tej diagnozy, częściej 
kobiety – z gorszą jakością życia, większym nasileniem 
bólu, wzdęcia, zmęczenia i somatyzacji [6]. Populacja 
pacjentów z IBS stwierdzonym na podstawie Kryteriów 
rzymskich IV prawdopodobnie odzwierciedla tych z cięż-
szymi objawami, większymi zaburzeniami psychologicz-
no-osobowościowymi oraz niższą jakością życia [12]. 

Stwierdzenie 4
Rodzinne występowanie IBS oraz badania u bliźniąt 

potwierdzają udział czynników genetycznych w tej cho-
robie.

Omówienie
Badania genetyczne w IBS występującym rodzinnie 

wskazują na zmiany dotyczące polimorfizmu genów zwią-
zanych z regulacją układu serotoninergicznego [13]. U dzieci 
adoptowanych od rodziców biologicznych z rozpoznanym 
IBS iloraz szans (odds ratio – OR) wystąpienia schorzenia 
wynosił w badaniu szwedzkim 1,67 (95% CI: 1,06–2,62), 
natomiast tylko 0,88 (95% CI: 0,48–1,63) w przypadku roz-
poznania IBS u rodziców adopcyjnych [14]. Badania dotyczą 
także interakcji czynników genetycznych i środowiskowych 
oraz roli mechanizmów epigenetycznych [15].

Stwierdzenie 5
Poinfekcyjny zespół jelita nadwrażliwego (post in-

fectious IBS – PI-IBS) występuje u 8–31% pacjentów, 
którzy przebyli ostry infekcyjny epizod zapalenia żołąd-
kowo-jelitowego. Częstość występowania IBS po ostrym 
zapaleniu żołądkowo-jelitowym jest 7 razy większa niż 
bez epizodu infekcyjnego.

Omówienie
Częstość występowania IBS po przebyciu infekcji żo-

łądkowo-jelitowej jest 7-krotnie większa niż bez zaka-
żenia [mediana 9,8% (IQR: 4,0–13,3) vs 1,2% w grupie 
kontrolnej (IQR: 0,4–1,8), p = 0,01], pooled OR wynosi 7,3 
(95% CI: 4,7–11,1), p = 0,41 [16, 17]. Odsetek występo-
wania IBS w ciągu 12 miesięcy od stwierdzenia infekcji 
jelitowej wynosi 10,1% (95% CI: 7,2–14,1), a w ciągu po-
nad 12 miesięcy od epizodu zakaźnego – 14,5% (95% CI: 
7,7–25,5). Ryzyko rozwoju IBS jest 4,2-krotnie wyższe 
u pacjentów po przebytym zakażeniu żołądkowo-jelito-
wym w ciągu ostatniego roku niż u osób, u których ono 
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nie wystąpiło (95% CI: 3,1–5,7), oraz 2,3-krotnie wyż-
sze u tych, u których epizod zakaźny wystąpił wcześniej 
niż przed 12 miesiącami (95% CI: 1,8–3,0) [18]. Zespół 
jelita nadwrażliwego stwierdzono również aż u 41,9% 
pacjentów z zapaleniem jelit spowodowanym przez pier-
wotniaki lub pasożyty. Ryzyko zachorowania na IBS po 
infekcji znacznie wzrasta u kobiet (OR = 2,2), zwłaszcza 
leczonych antybiotykami (OR = 1,7), z lękiem (OR = 2), 
depresją (OR = 1,5), somatyzacją (OR = 4,1), neuroty-
zmem (OR = 3,3) oraz klinicznymi wskaźnikami większe-
go nasilenia stanu zapalnego jelit [18]. Należy pamiętać, 
że infekcja Clostridium difficile może także powodować 
PI-IBS – jak wynika z badań, u 25% pacjentów; przeważa 
postać mieszana (52%) i biegunkowa (40%) IBS [19].

3. Etiopatogeneza
Stwierdzenie 6
W wieloczynnikowej patogenezie IBS ważną rolę 

odgrywają zaburzenia interakcji jelitowo-mózgowych. 
Mikrobiota jelitowa jest zasadniczym elementem tych 
interakcji, a jej zaburzenia bezpośrednio wpływają na 
pozostałe mechanizmy patogenetyczne IBS.

Omówienie
Poza zaburzeniami mikrobioty jelitowej, czyli dyz-

biozą, do głównych czynników patogenetycznych IBS 
należą: nieprawidłowa motoryka przewodu pokarmo-
wego, nadwrażliwość trzewna, zaburzenia funkcji im-
munologicznych błony śluzowej jelita oraz dysregulacja 
na poziomie ośrodkowego układu nerwowego [20]. 
W regulacji interakcji jelitowo-mózgowych uczestniczą 
mechanizmy neuronalne, endokrynne i immunologicz-
ne modyfikowane przez mikrobiotę jelitową [21, 22]. 
Częstsze występowanie IBS u kobiet uwarunkowane 
jest zależnymi od płci różnicami w zakresie tych me-
chanizmów [23]. Jednym z głównych neurotransmiterów 
osi mózgowo-jelitowej jest serotonina syntetyzowana 
w jelitach przez komórki enterochromatofilne [24]. In-
terakcje czynników patofizjologicznych oraz psychospo-
łecznych wraz z uwarunkowaniami genetycznymi i śro-
dowiskowymi wpływają na rozwój i ekspresję objawów 
IBS. W patogenezie tej choroby u większości chorych 
zasadniczą rolę odgrywają czynniki obwodowe, podczas 
gdy udział czynników ośrodkowych (zaburzenia psy-
chiczne, przeżycia traumatyczne) wiąże się z większym 
nasileniem objawów [20].

Stwierdzenie 7
Aktywacja układu immunologicznego błony śluzowej 

jelita związana z dysbiozą, dietą, stresem oraz czynni-
kami endogennymi powoduje zwiększenie przepusz-
czalności bariery jelitowej i indukcję zaburzeń funkcji 
motoryczno-sensorycznych przewodu pokarmowego.

Omówienie
Aktywacja układu immunologicznego błony śluzo-

wej jelita związana z mikrozapaleniem uważana jest 
za główny czynnik patogenetyczny poinfekcyjnej po-
staci IBS (PI-IBS) [18]. W biopsjach obejmujących błonę 
podśluzową u chorych z PI-IBS w porównaniu z osobami 
zdrowymi stwierdzono zwiększenie liczby limfocytów T,  
makrofagów, komórek tucznych i enterochromato-
filnych oraz wzrost ekspresji cytokin prozapalnych. 
Ponadto u chorych z IBS (nie tylko PI-IBS) wykazano 
zwiększenie ekspresji cytokin prozapalnych w surowicy 
[25, 26]. Do czynników endogennych, które wpływają na 
aktywację układu immunologicznego i zaburzenia ba-
riery jelitowej, zalicza się serotoninę, histaminę i kwasy 
żółciowe [27, 28].

Stwierdzenie 8 
U chorych z IBS stwierdza się jakościowe i ilościowe 

zaburzenia w składzie mikrobioty jelitowej, co ma istot-
ne implikacje terapeutyczne. Szczególną rolę w patoge-
nezie objawów jelitowych odgrywa SIBO.

Omówienie
Mikrobiota jelitowa odgrywa istotną rolę w regulacji 

interakcji jelitowo-mózgowych [21]. Zmiany w składzie 
mikrobioty u chorych z IBS obejmują m.in. zmniejszenie 
ilości bakterii rodzaju Lactobacillus i Bifidobacterium, 
zwiększenie ilości bakterii rodzaju Streptococcus, Esche-
richia coli, Clostridium spp. oraz zmiany proporcji między 
bakteriami typu Firmicutes a Bacteroidetes, na nieko-
rzyść tych ostatnich [29]. Ponadto u chorych z IBS ry-
zyko wystąpienia SIBO jest ok. 5-krotnie większe w po-
równaniu z grupą kontrolną (OR = 4,7, 95% CI: 3,1–7,2) 
[30]. Zwraca jednak uwagę duże zróżnicowanie danych 
dotyczących częstości występowania SIBO wynikające 
m.in. z użytej metody diagnostycznej. SIBO w przebiegu 
IBS występuje częściej u kobiet oraz u chorych z biegun-
ką i nasilonym wzdęciem [31]. Skład i funkcjonowanie 
mikrobioty jelitowej zależy od wielu czynników diete-
tycznych oraz endogennych [29, 32]. 

Stwierdzenie 9 
Zaburzona aktywność motoryczna przewodu pokar-

mowego i nadwrażliwość trzewna są typowymi, jednak 
nie w pełni swoistymi cechami IBS.

Omówienie
Charakterystyczną cechą IBS jest zaburzona reak-

tywność motoryczno-sensoryczna okrężnicy na róż-
norodne bodźce (np. stres, rozdęcie odbytnicy, posiłek 
lub cholecystokininę). Zaburzenia motoryki nie dotyczą 
tylko jelita grubego, gdyż u chorych z IBS stwierdzono 
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także różnice w poposiłkowych zmianach aktywności 
motorycznej jelita cienkiego [33]. Nadwrażliwość trzew-
na może być wynikiem zaburzonego powstawania, prze-
kazywania i analizy bodźców czuciowych, jak również 
nieprawidłowej odpowiedzi na te bodźce z osłabieniem 
centralnych procesów hamowania bólu [32]. Wyka-
zano związek nadwrażliwości zakończeń czuciowych 
włókien nerwowych w ścianie jelit ze wzmożoną pro-
dukcją neurotransmiterów (serotonina, substancja P) 
oraz z uwalnianiem mediatorów zapalnych z komórek 
tucznych [33]. Jednym z istotnych czynników endogen-
nych modulujących funkcje motoryczne, sensoryczne 
oraz sekrecyjne jelit są kwasy żółciowe [27]. Zaburzenia 
wchłaniania kwasów żółciowych występują nawet u 1/3 
pacjentów z biegunkową postacią IBS [34]. 

Stwierdzenie 10 
Zaburzenia w zakresie ośrodkowego układu ner-

wowego, które występują u chorych z IBS, mogą powo-
dować zwiększoną reaktywność na bodźce stresowe 
i wpływać na nasilenie dolegliwości.

Omówienie
W badaniach dotyczących ośrodkowego układu ner-

wowego (OUN) z wykorzystaniem nowoczesnych tech-
nik obrazowania stwierdzono neurofunkcjonalne, a także 
neurostrukturalne różnice w mózgu chorych z IBS w po-
równaniu z osobami zdrowymi [35, 36]. Wykazano m.in. 
zaburzenia aktywności ośrodków mózgowych związa-
nych z percepcją bodźców trzewnych oraz regulacją emo-
cji [35]. Obserwacje kliniczne potwierdzają, że u 50–80% 
chorych z IBS istnieje wyraźna zależność między stresem 
a wystąpieniem i nasileniem objawów [37]. Zaburzenia 
na poziomie OUN wiążą się także z dysregulacją autono-
micznego układu nerwowego, co może tłumaczyć wystę-
powanie u chorych z IBS szerokiego spektrum objawów 
pozajelitowych, takich jak bóle głowy, bóle pleców, fibro-
mialgia, zaburzenia snu, zespół przewlekłego zmęczenia 
i zaburzenia depresyjno-lękowe [38]. 

Stwierdzenie 11 
W patogenezie IBS znaczenie mają czynniki gene-

tyczne.

Omówienie
Wyniki badań genetycznych u chorych z IBS wskazu-

ją na rolę polimorfizmów genów związanych z układem 
serotoninergicznym, integralnością bariery jelitowej, 
regulacją funkcji neuronalnych i immunologicznych 
oraz regulacją syntezy, wchłaniania i wydzielania kwa-
sów żółciowych [13, 15]. Istotny wpływ mają również 
mechanizmy epigenetyczne oddziałujące na ekspresję 
genów [15].

Stwierdzenie 12 
Czynniki dietetyczne, ze szczególnym uwzględnie-

niem słabo wchłanialnych, łatwo fermentujących krótko-
łańcuchowych węglowodanów i polioli (FODMAPs), mogą 
wpływać na powstawanie i nasilenie objawów IBS.

Omówienie
Spożycie słabo wchłanialnych, łatwo fermentują-

cych, krótkołańcuchowych węglowodanów i polioli, czyli 
FODMAPs (fermentable oligo-, di-, and monosaccharides 
and polyols), nasila bakteryjne procesy fermentacyjne 
[39]. Podkreśla się także ścisły związek diety z mikrobio-
tą jelitową i rolę wytwarzanych przez nią metabolitów, 
takich jak krótkołańcuchowe kwasy tłuszczowe, które 
wpływają na funkcje jelit i liczne procesy regulacyjne 
w zakresie osi mózgowo-jelitowej [40, 41]. Analizując 
związek IBS z nadwrażliwością na gluten, wskazuje się 
na udział innych składników zbóż w wywoływaniu ob-
jawów jelitowych [42]. W patogenezie IBS nie potwier-
dzono roli alergii pokarmowej [31].

Stwierdzenie 13 
Czynniki psychospołeczne oraz współistniejące za-

burzenia psychiczne istotnie wpływają na przebieg i wy-
niki leczenia IBS.

Omówienie
Czynniki psychospołeczne stanowią integralny ele-

ment biopsychospołecznego modelu patogenezy zabu-
rzeń czynnościowych przewodu pokarmowego [20]. Do 
tych czynników zalicza się: przewlekły stres, zwłaszcza 
o dużym nasileniu, jak w przeżyciu traumatycznym, 
doświadczeniu przemocy fizycznej lub seksualnej, oraz 
zaburzenia przystosowawcze. Ponadto u 20–60% cho-
rych z IBS występują zaburzenia depresyjno-lękowe [43, 
44]. Często w tej grupie chorych obserwuje się także 
somatyzację i neurotyzm. Czynniki psychospołeczne 
oraz współistniejące zaburzenia psychiczne wpływają 
na sposób postrzegania choroby przez pacjenta, odczu-
wanie dolegliwości, poszukiwanie pomocy lekarskiej, 
jak również na wyniki leczenia [37].
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4.  Objawy, diagnostyka, 
różnicowanie i rozpoznanie
Zalecenie 1
Rekomendujemy rozpoznawanie IBS na podstawie 

Kryteriów rzymskich IV. Zalecenie: silne, siła dowodów: 
umiarkowana.

Głosowanie
A – 87,7%; B – 14,3%; C – 0%; D – 0%; E – 0%.
Stopień zgodności: wysoki.

Omówienie
Zespół jelita nadwrażliwego to choroba przewlekła 

należąca do grupy zaburzeń interakcji jelitowo-mózgo-
wych (wcześniej nazywanych czynnościowymi), w któ-
rej nawracający ból brzucha związany jest z defekacją, 
zmianą rytmu wypróżnień lub zmianą konsystencji 
stolca. Rozpoznanie IBS powinno być oparte na Kry-
teriach rzymskich IV, które przedstawiono w tabeli IV 
[20]. Porównując aktualne Kryteria rzymskie IV z po-
przednio stosowanymi Kryteriami rzymskimi III, warto 
podkreślić, że m.in. usunięto słowo „dyskomfort”, uza-
sadniając to brakiem specyficzności i dwuznacznością 
tego sformułowania. 

W ostatnich doniesieniach coraz częściej zauwa-
ża się, że u pacjentów zgłaszających wzdęcie, a także 
z krótszym niż określony w Kryteriach rzymskich IV 
czasem występowania objawów również powinniśmy 
rozważać IBS [45 ,46].

Warto zauważyć, że u chorych z IBS dość często 
występują objawy spoza układu pokarmowego, takie 
jak senność, częste bóle głowy i pleców w odcinku lę-
dźwiowym, nocne oddawanie moczu, częste i naglące 
oddawanie moczu, a u kobiet także zaburzenia mie-
siączkowania i dyspareunia. Wymienione objawy nie 
mają znaczenia diagnostycznego, chociaż mogą zabu-
rzać obraz kliniczny choroby i być powodem trudności 
diagnostycznych [47, 48].

Zalecenie 2
Wyróżnia się cztery główne podtypy IBS: IBS z domi-

nującym zaparciem (IBS-C), IBS z dominującą biegunką 
(IBS-D), IBS ze zmiennym rytmem wypróżnień (IBS-M) 
i niesklasyfikowana postać IBS (IBS-U). Rekomendujemy 
korzystanie z takiego podziału. Zalecenie: silne, siła do-
wodów: wysoka.

Głosowanie
A – 100%; B – 0%; C – 0%; D – 0%; E – 0%.
Stopień zgodności: wysoki.

Omówienie
W różnicowaniu poszczególnych podtypów wyko-

rzystuje się Brystolską skalę uformowania stolca (bez 
używania środków przeczyszczających lub przeciwbie-
gunkowych) w odniesieniu tylko do stolców niepra-
widłowych, a nie wszystkich stolców jak poprzednio. 
Wynika to z faktu, że u wielu chorych z IBS występują 
okresy, w których stolec jest uformowany prawidłowo 
i nie powinno się ich uwzględniać, oceniając dominujący 
typ wypróżnień.

Zgodnie z Kryteriami rzymskimi IV w przypadku IBS 
z dominującą biegunką (diarrhea IBS – IBS-D) powyżej 
25% wypróżnień ma uformowanie typu 6 i 7, a jedno-
cześnie poniżej 25% wypróżnień – uformowanie typu 
1 i 2. Zespół jelita nadwrażliwego z dominującym za-
parciem (constipation IBS – IBS-C) stwierdza się, gdy 
powyżej 25% wypróżnień ma uformowanie typu 1 i 2 
wg Brystolskiej skali uformowania stolca i jednocześ-
nie poniżej 25% wypróżnień – uformowanie typu 6 i 7. 
W tym miejscu należy zaznaczyć, że w praktyce klinicz-
nej w celu różnicowania IBS-D i IBS-C wystarczające jest 
zgłoszenie przez pacjenta nieprawidłowych wypróżnień, 
które mają zazwyczaj uformowanie typu 6 i 7 w przy-
padku IBS-D lub typu 1 i 2 w przypadku IBS-C. Zespół 
jelita nadwrażliwego z mieszanym rytmem wypróżnień 
(mixed IBS – IBS-M) rozpoznaje się, gdy chory zgłasza, 
że powyżej 25% wypróżnień ma uformowanie typu 6 
i 7 oraz jednocześnie powyżej 25% wypróżnień – ufor-
mowanie typu 1 i 2. Pozostałe przypadki IBS zalicza się 
do niesklasyfikowanej postaci (unclassified IBS – IBS-U) 
(poniżej 25% wypróżnień ma uformowanie typu 6 i 7 
oraz typu 1 i 2) [45]. W niniejszych wytycznych korzy-
stamy z dwóch nomenklatur: wprowadzonej w 2016 r.  
i obowiązującej od tego czasu oraz poprzedniej, wy-
różniającej postać niezaparciową, do której należą wg 
nowej nomenklatury postaci: z dominującą biegunką, 
ze zmiennym rytmem wypróżnień i niesklasyfikowana. 
Ma to związek z omawianymi badaniami naukowymi, 
w których definicje są różne.

Tabela IV. Zespół jelita nadwrażliwego – Kryteria 
rzymskie IV [45]

Nawracający ból brzucha występujący średnio przez co najmniej 
1 dzień w tygodniu przez ostatnie 3 miesiące, który spełnia co 
najmniej 2 z poniższych kryteriów:

1) wiąże się z wypróżnieniem,
2) wiąże się ze zmianą częstości wypróżnień,
3) wiąże się ze zmianą konsystencji stolca.

Kryteria spełnione przez ostatnie 3 miesiące przy wystąpieniu 
objawów co najmniej 6 miesięcy przed rozpoznaniem.
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Zalecenie 3
Rekomendujemy, aby rozpoznanie IBS ustalać na 

podstawie objawów klinicznych. Nie istnieją potwier-
dzające testy diagnostyczne. Zalecenie: słabe, siła do-
wodów: umiarkowana.

Głosowanie
A – 85,7%; B – 14,3%; C – 0%; D – 0%; E – 0%.
Stopień zgodności: wysoki.

Omówienie
Rozpoznanie IBS powinno być poprzedzone rzetel-

nym zebraniem wywiadu lekarskiego, badaniem fizy-
kalnym, wykonaniem niezbędnych (zredukowanych do 
minimum) badań laboratoryjnych, a także w uzasad-
nionych sytuacjach (opisanych poniżej) wykonaniem 
kolonoskopii. Spośród podstawowych badań labora-
toryjnych niezbędnych w diagnostyce IBS wymienia 
się morfologię krwi, ponieważ niedokrwistość i pod-
wyższona liczba leukocytów będą wymagały pogłę-
bienia diagnostyki [45]. Przeprowadzone metaanalizy 
potwierdziły przydatność oznaczeń białka C-reaktyw-
nego (CRP) w surowicy i kalprotektyny w stolcu w sy-
tuacjach wymagających różnicowania niezaparcio-
wej postaci IBS i nieswoistych chorób zapalnych jelit 
(NChZJ) [49]. Gdy parametry stanu zapalnego są tylko 
nieznacznie podwyższone, a prawdopodobieństwo 
wystąpienia NChZJ jest niskie, zaleca się powtórzenie 
badań (CRP i kalprotektyny) przed wykonaniem kolo-
noskopii [50].

W uzasadnionych przypadkach klinicznych reko-
menduje się także wykonanie oznaczenia tyreotropiny 
(TSH) [45]. Badania serologiczne w kierunku choroby 
trzewnej (przeciwciała przeciwko transglutaminazie 
tkankowej IgA i IgA całkowite) są szczególnie zaleca-
ne w przypadku IBS-D i IBS-M nieodpowiadających na 
terapię empiryczną [45]. W przypadku podwyższonych 
stężeń anty-tTG w klasie IgA zaleca się wykonanie ga-
stroskopii z pobraniem wycinków z dwunastnicy w celu 

ich badania histopatologicznego [51]. W różnicowaniu 
przyczyny biegunki, w zależności od obrazu klinicznego, 
mogą być rozważane również badania mikrobiologiczne 
i parazytologiczne stolca [45]. 

Ze względu na częste współistnienie SIBO u cho-
rych z IBS (szczególnie w postaci z dominującą bie-
gunką i przy nasilonym wzdęciu) w diagnostyce nale-
ży uwzględnić testy oddechowe w kierunku SIBO [30]. 
W uzasadnionych przypadkach wskazane może być 
badanie ultrasonograficzne jamy brzusznej jako uzu-
pełnienie badania przedmiotowego. 

Zalecenie 4
Rekomendujemy, aby kolonoskopia w diagnostyce 

IBS była zalecana tylko w uzasadnionych przypadkach 
(np. przy współistniejących objawach alarmujących). Za-
lecenie: silne, siła dowodów: wysoka.

Głosowanie
A – 71,4%; B – 28,6%; C – 0%; D – 0%; E – 0%.
Stopień zgodności: wysoki.

Omówienie
Badanie kolonoskopowe lub fibrosigmoidoskopia 

nie są rekomendowane u pacjentów w wieku poniżej 50 
lat z podejrzeniem IBS bez objawów alarmujących [52]. 

Kolonoskopia zalecana jest u pacjentów z objawa-
mi alarmującymi oraz czynnikami ryzyka wystąpienia 
choroby organicznej (wymienionymi w tab. V) w celu 
wykluczenia choroby organicznej oraz u osób po 50. 
roku życia jako badanie w kierunku nowotworów jelita 
grubego [53, 54].

W przypadku wykonywania badania kolonoskopo-
wego u pacjentów z IBS-D, zwłaszcza u kobiet po 50. 
roku życia, zaleca się pobranie wycinków z prawej i le-
wej połowy okrężnicy w poszukiwaniu zapalenia mikro-
skopowego [55].

Proponowany algorytm postępowania diagnostycz-
nego u pacjentów z podejrzeniem IBS przedstawiono 
na rycinie 1.

Tabela V. Czynniki ryzyka wystąpienia choroby organicznej i objawy alarmujące

•	 wiek > 50 lat
•	 rodzinne wywiady w kierunku raka jelita grubego, celiakii, nieswoistych chorób zapalnych jelit
•	 niedawne leczenie antybiotykami
•	 pobyty w rejonach endemicznego występowania chorób zakaźnych lub pasożytniczych
•	 krótki czas trwania objawów
•	 występowanie objawów w nocy
•	 niezamierzona utrata masy ciała
•	 stan podgorączkowy lub gorączka
•	 krwawienie z dolnego odcinka przewodu pokarmowego lub krew w stolcu
•	 wyczuwalny opór w jamie brzusznej
•	 wodobrzusze 
•	 niedokrwistość 
•	 zwiększona liczba białych krwinek 
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5. Postępowanie niefarmakologiczne
5.1.  Wysiłek fizyczny i wsparcie 

psychologiczne

Zalecenie 5
Sugerujemy umiarkowany wysiłek fizyczny w róż-

nych formach (w tym joga) w celu utrzymania kondycji 
fizycznej i zmniejszenia objawów IBS ogółem. Zalece-
nie: słabe, siła dowodów: bardzo niska.

W celu zmniejszenia objawów IBS ogółem sugeru-
jemy nadzorowaną (lekarz, dietetyk, trener) racjonalną 

redukcję masy ciała aż do normalizacji wskaźnika masy 
ciała. Zalecenie: słabe, siła dowodów: bardzo niska.

Sugerujemy: samodzielny trening, udział w grupach 
wsparcia, organizacjach pacjentów, stowarzyszeniach, 
klubach bądź konsultację psychologiczną w celu opra-
cowania optymalnych sposobów radzenia sobie ze stre-
sem, co może się przełożyć na zmniejszenie objawów IBS 
ogółem. Zalecenie: słabe, siła dowodów: bardzo niska. 

Głosowanie
A – 71,5%; B – 14,3%; C – 0%; D – 14,3%; E – 0%.
Stopień zgodności: wysoki.

Objawy sugerujące IBS:
ból, wzdęcie, zmienny rytm wypróżnień

dokładny wywiad, 
badanie przedmiotowe,

morfologia

z biegunką

leczenie IBS – ocena do 12 tygodni

brak odpowiedzi

niesklasyfikowanamieszana z zaparciem

określenie postaci

CRP, kalprotektyna

test oddechowy w kierunku SIBO dodatkowa diagnostyka 

badanie mikrobiologiczne i parazytologiczne stolca

przeciwciała anty-tTG (+ IgA całkowite)

możliwe objawy spoza przewodu 
pokarmowego:

– senność
– bóle głowy 
– bóle odcinka lędźwiowego
– nykturia
– częstomocz, parcie na mocz
– zaburzenia miesiączkowania
– dyspareunia

spełnione Kryteria rzymskie IV

objawy alarmowe i/lub > 50. roku życia

tak 

nie 

tak 

nie 

IBS 

dalsza diagnostyka/ 
leczenie przyczynowe

+

+

+

+

Rycina 1. Proponowany algorytm diagnostyczny u pacjentów z podejrzeniem IBS
SIBO – zespół rozrostu bakteryjnego, anty-tTG – przeciwciała przeciwko transglutaminazie tkankowej.
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Omówienie
Równowaga psychiczna, umiejętność radzenia sobie 

ze stresem oraz aktywność fizyczna i dobra kondycja 
są najważniejszymi elementami w utrzymaniu zdrowia 
fizycznego i psychicznego. Na podstawie badań z róż-
nych dziedzin medycyny, mając na uwadze ogólny efekt 
prozdrowotny, należy przyjąć, że przynoszą one korzyści 
dodane także w leczeniu pacjentów z IBS [56]. 

W analizie skuteczności różnych form ćwiczeń w re-
dukcji objawów IBS wzięto pod uwagę cztery badania 
prospektywne z randomizacją i grupą kontrolną, w któ-
rych uczestniczyło 310 pacjentów, oraz jedno badanie 
obserwacyjne oceniające odległe efekty w tej samej gru-
pie chorych (39 osób, średni czas obserwacji 5,2 roku). 
Pacjenci mieli zapewnione indywidualne konsultacje  
i dobór odpowiednich ćwiczeń bądź ćwiczenia z fizjo-
terapeutą lub też zalecany marsz i biegi w czasie od  
12 tygodni do 24 miesięcy [57–60]. Ze względu na istot-
ną heterogeniczność badań nie można oszacować efek-
tu terapeutycznego łącznie (inne przedstawienie wyni-
ków, inaczej zdefiniowane punkty końcowe). W badaniu 
Daleya i wsp. stwierdzono znaczącą poprawę jakości ży-
cia oraz zmniejszenie nasilenia zaparcia, ale nie innych 
objawów IBS, natomiast w pozostałych wykazano istot-
ną statystycznie redukcję objawów IBS ogółem. Zaob-
serwowano, że dobroczynny efekt ćwiczeń utrzymuje się 
nawet średnio po 5 latach i dotyczy przede wszystkim 
jakości życia oraz wybranych jelitowych i pozajelitowych 
objawów IBS [58].

Wyniki licznych badań obserwacyjnych wykazały, że 
u osób z nadwagą i otyłością częściej występują objawy 
IBS, a redukcja masy ciała prowadzi do zmniejszenia ich 
nasilenia. Z najnowszych badań dotyczących otyłych 
chorych prowadzonych przed operacjami bariatryczny-
mi (obserwacja u 1542 pacjentów) wynika, że częstość 
występowania IBS jest w tej grupie nawet 3-krotnie 
większa niż w populacji ogólnej i wynosi między 13,3% 
a 30% [61–66]. Tylko jedno badanie było poświęcone 
skutkom redukcji masy ciała w zakresie objawów IBS. 
Przy istotnej statystycznie redukcji masy ciała uzyskano 
istotne statystycznie zmniejszenie nasilenia objawów 
IBS ogółem, a po analizie poszczególnych objawów – 
także każdego z nich, poza bólem [65].

Ograniczeniem badań dotyczących aktywności  
fizycznej i redukcji masy ciała jest niski bądź bardzo  
niski odsetek pacjentów realizujących zalecenia, co 
wpływa niekorzystnie na ostateczne wyniki ocenia-
jące skuteczność takiego postępowania (ok. 18–28%) 
[58, 65]. 

Jak podkreślono wcześniej, czynniki psychospołeczne 
oraz współistniejące zaburzenia psychiczne mają istotny 
wpływ na przebieg i wyniki leczenia IBS. Nie dziwi za-
tem liczba badań i analiz poświęconych temu zagadnie-

niu. Ich największym mankamentem jest różnorodność 
stosowanych metod i systemów oceny oraz obiektyw-
ne trudności w przeprowadzeniu badania z placebo, co 
nie pozwala na dokonanie jednolitej analizy. Najwięcej 
badań poświęcono ocenie terapii poznawczo-behawio-
ralnej (22 badania) [67–70]. Inne metody psychoterapii 
obejmowały: hipnozę, psychoterapię klasyczną, terapie 
relaksacyjne, treningi uważności i metody opracowane 
do samoleczenia. Dotyczyły one ponad 2300 pacjentów. 
Wyniki znacznie się różniły, jednak choć faworyzowały 
psychoterapię, to w 22 badaniach spośród 40 nie osiąga-
ły istotności statystycznej. W dostępnych do czasu niniej-
szego opracowania czterech metaanalizach i przeglądach 
systematycznych (2009, 2014, 2016 i 2017 r.) wykazano 
istotną statystycznie poprawę objawów jelitowych oraz 
zdrowia psychicznego w przypadku terapii ocenianych 
łącznie, a indywidualnie w przypadku: terapii poznawczo-
-behawioralnej, hipnozy i złożonej psychoterapii. Autorzy 
podkreślają jednak bezwzględną konieczność krytycznej 
interpretacji wyników ze względu na znaczące rozbieżno-
ści w metodologii i wynikach [67–70].

Należy również wspomieć o akupunkturze i jej sku-
teczności, w tym odległej. Poświęcono jej ponad 20 ba-
dań oryginalnych (część z nich z randomizacją i grupą 
kontrolną) i metaanalizę Cochrane, które objęły ponad 
2000 pacjentów [71]. We wszystkich badaniach zwracał 
uwagę duży odsetek odpowiedzi w grupie placebo i choć 
wyniki były korzystniejsze dla grupy badanej, nie stwier-
dzono istotności statystycznej różnic między grupami.

5.2. Dieta
Zalecenie 6
W celu zmniejszenia objawów ogółem sugerujemy 

czasowe (przez 6 tygodni) stosowanie diety z małą 
zawartością fermentujących cukrów prostych i polioli 
(dieta low-FODMAP). Nie ma wystarczających dowodów, 
dlatego nie rekomendujemy powtarzania diety. Zalece-
nie: słabe, siła dowodów: bardzo niska.

Nie rekomendujemy stosowania diety bezgluteno-
wej. Zalecenie: słabe, siła dowodów: bardzo niska.

Nie rekomendujemy stosowania diety eliminacyjnej 
opartej na stężeniu przeciwciał przeciwko poszczegól-
nym składnikom pokarmowym. Zalecenie: słabe, siła 
zaleceń: bardzo niska.

W przypadku pacjentów odnoszących korzyść z die-
ty eliminacyjnej sugeruje się indywidualne modyfikacje 
dietetyczne oparte na doświadczeniach pacjenta. Zale-
cenie: słabe, siła dowodów: bardzo niska.

Głosowanie
A – 85,7%; B – 14,3%; C – 0%; D – 0%; E – 0%.
Stopień zgodności: wysoki.
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Omówienie
Ze względu na objawy zgłaszane przez pacjentów 

(nawet 80% badanych uzależnia wystąpienie objawów 
od aktualnej diety) oraz dostępne wyniki badań można 
zakładać, że dieta ma znaczenie w występowaniu obja-
wów IBS. W opublikowanym w 2018 r. największym do 
tej pory raporcie NutriNet-Sante Cohort, obejmującym  
33 343 osoby wykazano, że objawy IBS zależą od stoso-
wanej diety, ponadto jest to efekt „dawkozależny” – np. im 
więcej jest wysoko przetworzonych produktów w diecie, 
tym większe jest nasilenie objawów [72]. Dotychczas naj-
więcej badań dotyczyło skuteczności diety low-FODMAP, 
czyli diety ubogiej w fermentujące oligo-, dwu- i monocu-
kry i poliole, oraz diety bezglutenowej. Skuteczności tej 
pierwszej upatruje się w ograniczeniu fermentacji, a także 
regulacji pasażu, zmniejszeniu objętości stolca i produk-
cji gazu. U osób bez celiakii może natomiast występować 
tzw. nieceliakalna nadwrażliwość na gluten, stąd próby le-
czenia dietą bezglutenową. Pojedyncze badania oceniały 
skuteczność diety dobieranej indywidualnie na podstawie 
obecności przeciwciał na dane produkty spożywcze oraz 
diet z ograniczeniem (mleka, cukrów, mięsa) lub suple-
mentacją (warzywa, owoce) pojedynczymi produktami. 
Wszystkie oceniane diety wprowadzano czasowo (2– 
12 tygodni), nie oceniano efektu ponownego wprowadze-
nia diety, nawet jeśli udowodniono nawrót dolegliwości 
po prowokacji wyeliminowanymi wcześniej składnikami  
(3 badania, 82 pacjentów) [73–75]. Podobnie jak w przy-
padku pozostałych interwencji niefarmakologicznych, 
również w przypadku diety głównym mankamentem 
badań jest ich heterogenna metodologia (punkty koń-
cowe, oceniane skale). Łącznie do oceny skuteczności 
diety low-FODMAP włączono 12 badań z randomizacją 
i grupą kontrolną (734 osoby) oraz dwa przeglądy sys-
tematyczne i metaanalizy [39, 76–86]. Badania te różni-
ły się znacząco metodologią. Pięć badań porównywało 
dietę z brakiem zaleceń lub z dietą bogatą w FODMAP 
[78, 79, 83, 85, 86], natomiast pozostałe (2 badania)  
z innymi dietami zalecanymi w IBS bądź z innymi zacho-
waniami (4 badania: dwa z suplementacją probiotyków, 
jedno z ćwiczeniami i jedno z hipnozą). Skuteczność diety 
względem braku zaleceń dietetycznych oceniono u 113 
osób i wykazano istotną statystycznie skuteczność diety 
low-FODMAP (OR = 3,15; 95% CI: 1,68–5,94; p = 0,0004; 
OR przedział 2,67–3,43; NNT = 2). Pozostałe badania 
porównujące stosowanie diety low-FODMAP z innymi 
interwencjami nie stwierdziły istotnych statystycznie 
różnic między interwencjami (badania u 396 pacjentów,  
OR = 1,18; 95% CI: 0,85–1,63; p = 0,042; OR przedział 
±0,1), to znaczy, że skuteczność diety low-FODMAP była 
porównywalna z innymi zaleceniami dietetycznymi, suple-
mentacją probiotykami, hipnozą czy jogą, co po raz kolej-
ny potwierdza istotny efekt jakiejkolwiek interwencji w tej 

grupie chorych (czego nie należy mylić z placebo; w tym 
przypadku nawet pozorowana interwencja zapewnia pa-
cjentom większe zainteresowanie i poświęconą większą 
ilość czasu niż w opiece standardowej).

W trzech badaniach z randomizacją i grupą kontrol- 
ną poświęconych skuteczności diety bezglutenowej nie 
stwierdzono jej przewagi nad placebo, dlatego nie po-
winna być ona zalecana u pacjentów z IBS [87–89].

5.3. Suplementacja błonnikiem
Zalecenie 7
W celu zmniejszenia objawów ogółem rekomendu-

jemy stosowanie diety bogatej w błonnik rozpuszczalny 
we wszystkich postaciach IBS. Ze względu na charakter 
choroby dieta powinna być stosowana przewlekle. Za-
lecenie: silne, siła dowodów: umiarkowana.

Dawka błonnika nie została jednoznacznie określo-
na; sugerujemy stosowanie 10–25 g błonnika na dobę. 
Zalecenie: słabe, siła dowodów: niska.

Ze względu na udowodniony brak skuteczności nie 
rekomendujemy stosowania błonnika nierozpuszczalne-
go, który dodatkowo może nasilać ból i wzdęcie. Zalece-
nie: silne, siła dowodów: umiarkowana.

Głosowanie
A – 100%; B – 0%; C – 0%; D – 0%; E – 0%.
Stopień zgodności: wysoki.

Omówienie
Wpływ błonnika na objawy jelitowe badany jest 

od wielu lat. Do niedawna interpretacja niespójnych, 
a nawet sprzecznych, wyników przysparzała bada-
czom trudności. Z jednej strony pacjenci wskazywali 
na efekt suplementacji, natomiast z drugiej – wyniki 
wcześniejszych badań nie wykazywały istotnych sta-
tystycznie różnic między grupami badanymi (RR dla 
nieskuteczności 0,9; 95% CI: 0,79–1,03). Należy pod-
kreślić, że spośród 15 badań z randomizacją prowadzo-
nych u niemal 1000 pacjentów większość powstawała 
w latach 70., 80. ubiegłego stulecia i nie uwzględniała 
rodzaju błonnika [90–102]. Od kilku lat wiadomo, że 
skuteczność błonnika zależy od jego budowy, i obec-
nie udowodniono, że skuteczny jest jedynie błonnik 
rozpuszczalny (w odróżnieniu od zalecanego wcześniej 
błonnika nierozpuszczalnego). Temu zagadnieniu po-
święcone było tylko jedno badanie (z 2009 r.) pozba-
wione ryzyka błędu [100]. W badaniu tym (podobnie 
jak w innych badaniach, w których interwencja dotyczy 
modyfikacji szeroko pojętego stylu życia, diety, aktyw-
ności fizycznej) poważnym ograniczeniem jest liczba 
osób nieprzestrzegających zaleceń (ostatecznie bada-
nie ukończyło średnio 60% grupy zrandomizowanej do 
poszczególnych ramion), co istotnie wpływa na wyniki 
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analiz ITT i PP. I tak, w analizie PP po 3 miesiącach le-
czenia stwierdzono poprawę u 52% pacjentów stosu-
jących błonnik w porównaniu z 32% w grupie placebo  
(p = 0,02, NNT = 5), natomiast w analizie ITT było to 
jedynie 31% pacjentów względem 19% w grupie pla-
cebo (p = 0,05, NNT = 8,8). Podsumowując – pacjenci 
są skłonni przestrzegać zaleceń, a suplementacja błon-
nikiem rozpuszczalnym przynosi istotne korzyści tera-
peutyczne. Warto także zaznaczyć, że w dostępnych 
metaanalizach wykazano, że błonnik nierozpuszczalny 
nasilał wzdęcie, ból i zaparcie.

W analizowanych badaniach przeciętna dawka wy-
nosiła 10 g, a z badań oceniających skuteczność błon-
nika w innych wskazaniach wiadomo, że optymalnie 
jest to 25 g/dobę i taką rozpiętość dawek powinno 
się zalecać. W większości badań suplementacja była 
stosowana miesiącami, dlatego ze względu na poten-
cjalne mechanizmy działania włókien roślinnych (efekt 
przeczyszczający w mechanizmie zwiększenia objętości 
stolca, przyspieszenia perystaltyki i stymulacji błony 
śluzowej jelita grubego, interakcji z mikrobiotą jelitową 
i układem immunologicznym oraz jelitowym systemem 
nerwowym i neuroendokrynnym) powinny być one sto-
sowane przewlekle [88, 89, 95]. Źródłem błonnika roz-
puszczalnego (sugerowanego) są m.in.: świeże warzywa 
i owoce, babki: płesznik, lancetowata i jajowata (ispa-
gule), otręby owsiane i gotowe suplementy, natomiast 
błonnika nierozpuszczalnego (niezalecanego) – otręby 
pszenne, ziarna, orzechy, fasola oraz warzywa kapustne 
i korzeniowe. Wiele produktów naturalnych zawiera oba 
rodzaje błonnika.

5.4. Olejek z mięty pieprzowej
Zalecenie 8
W celu zmniejszenia objawów ogółem rekomenduje-

my stosowanie wybranych preparatów olejku z mięty pie-
przowej. Zalecenie: silne, siła dowodów: umiarkowana.

Sugerujemy stosowanie preparatu w przeliczeniu na 
miligramy olejku miętowego w dawce 180–225 mg olej-
ku dwa razy na dobę. Zalecenie: słabe, siła dowodów: 
bardzo niska.

Dotychczas nie określono minimalnego, optymalne-
go ani maksymalnego czasu stosowania olejku z mięty 
pieprzowej. Na podstawie dostępnych badań sugeruje-
my stosowanie preparatu od 2 do 12 tygodni. Skutecz-
ność i bezpieczeństwo dłuższego stosowania muszą być 
potwierdzone badaniami. Zalecenie: słabe, siła dowo-
dów: bardzo niska.

Głosowanie
A – 57,1%; B – 42,9%; C – 0%; D – 0%; E – 0%.
Stopień zgodności: wysoki.

Omówienie
Do analizy oceniającej skuteczność olejku z mięty 

pieprzowej włączono 8 badań prospektywnych (z tego 
sześć z randomizacją i grupą kontrolną) i trzy przeglą-
dy systematyczne – metaanalizy [103–110]. Oceniono 
łącznie 567 pacjentów i wykazano, że stosowanie olejku 
miętowego przynosi istotną statystycznie korzyść w za-
kresie zmniejszania objawów IBS ogółem (OR = –2,22; 
95% CI: 1,65–2,99; p < 0,0001; przedział OR w bada-
niach 1,64–4,87: NNT = 3, przedział: 1,8–6,4). 

W badaniu Alam i wsp. zwrócono uwagę, że objawy 
jelitowe nawracają po zaprzestaniu stosowania prepa-
ratu, co przy braku badań dotyczących bezpieczeństwa 
i skuteczności (najdłuższy czas podawania to 12 tygo-
dni) należy brać pod uwagę przy formułowaniu stałych 
zaleceń dla pacjentów [110].

Konieczne jest zastrzeżenie, że badania oceniające 
skuteczność dotyczyły konkretnych preparatów olejku 
(dlatego ich duża heterogenność) i nie można ich eks-
trapolować na wszystkie dostępne formy mięty i pro-
dukty miętowe. Ze względu na różne formulacje i spo-
soby konfekcjonowania preparatu dostępne w Polsce 
ustalenie optymalnej dawki nie jest możliwe. Dawka 
stosowana w omawianych badaniach wynosiła 180–
225 mg, co jest dużą dawką.

Olejek z mięty pieprzowej jest preparatem stosunkowo 
bezpiecznym. Nie obserwowano istotnych działań niepo-
żądanych, stwierdzano natomiast częściej niż w grupie 
placebo występowanie zgagi [104, 108]. Mechanizm dzia-
łania preparatu jest złożony i obejmuje: relaksację mięśni 
gładkich (poprzez blokadę kanałów wapniowych bądź 
bezpośredni wpływ na jelitowy system nerwowy), modu-
lację czucia trzewnego (przejściowa zmiana potencjałów 
kanałów kationowych), działanie przeciwbakteryjne i prze-
ciwzapalne oraz modulację zaburzeń psychosocjalnych.

5.5. Inne preparaty roślinne 
Zalecenie 9
Na obecnym etapie nie ma wystarczająco silnych do-

wodów do sformułowania jednoznacznych zaleceń doty-
czących STW 5. Ze względu na mechanizm działania pre-
paratu i jego skuteczność w innych wskazaniach może się 
on okazać pomocny w określonych sytuacjach klinicznych. 
Zalecenie: słabe, siła dowodów: bardzo niska.

Głosowanie
A – 57,1%; B – 42,9%; C – 0%; D – 0%; E – 0%.
Stopień zgodności: wysoki.

Omówienie
Do tej pory doniesienia dotyczące skuteczności STW 5  

w łagodzeniu objawów IBS pochodzą z opisów przypad-
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ków, badań nieinterwencyjnych i obserwacyjnych. Opu-
blikowano jedno badanie prospektywne z randomizacją 
oceniające skuteczność STW 5 (203 pacjentów, ocena 
po 4 tygodniach, skuteczność istotna statystycznie, ale 
oceniana za pomocą niewystandaryzowanego, autorskie-
go kwestionariusza, brak możliwości replikacji dowodu) 
[111]. W związku z tym nie ma obecnie wystarczająco sil-
nych dowodów na wydanie jednoznacznej rekomendacji. 
Ze względu jednak na badania obserwacyjne, jak również 
skuteczność preparatu w innych wskazaniach z kręgu za-
burzeń czynnościowych wydaje się, że STW 5 może się 
okazać pomocne, przynajmniej częściowo, w łagodzeniu 
dolegliwości.

Dotychczas opublikowano dwa badania oceniające 
kanabinoidy, do których włączono 102 pacjentów. Nie 
udowodniono istotnej statystycznie skuteczności [112]. 
Na obecnym etapie nie ma wystarczających dowodów na 
zalecanie kanabinoidów w leczeniu objawów IBS.

5.6. Probiotyki
Zalecenie 10
Sugerujemy raczej stosowanie poszczególnych 

szczepów bądź mieszanek szczepów probiotyków prze-
badanych pod kątem skuteczności w IBS niż probioty-
ków jako grupy w celu zmniejszenia zarówno objawów 
IBS ogółem, jak i wzdęcia i biegunki u pacjentów z IBS. 
Zalecenie: słabe, siła dowodów: bardzo niska. 

Probiotyki o spodziewanym korzystnym wpływie 
u pacjentów z IBS i o znanej zawartości bakterii w daw-
ce wymieniono w tabeli VI. Zalecenie: słabe, siła dowo-
dów: umiarkowana. 

Na obecnym etapie nie można określić skuteczno-
ści pojedynczych szczepów wchodzących w skład pre-
paratów złożonych ani skuteczności innych konfiguracji 
(mieszanek) wyżej wymienionych szczepów. Zalecenie: 
słabe, siła dowodów: bardzo niska. 

Głosowanie
A – 57,1%; B – 28,6%; C – 14,3%; D – 0%; E – 0%.
Stopień zgodności: wysoki.

Omówienie
W licznych badaniach wykazano, że skuteczność 

probiotyków jest szczepozależna, dlatego też w obec-
nej analizie, choć wzięto również pod uwagę probiotyki 
ogółem, to skupiono się na pojedynczych preparatach 
i konkretnych mieszankach, których skuteczność była 
oceniana w badaniach prospektywnych, z randomiza-
cją i grupą kontrolną. Łącznie badań oceniających pro-
biotyki w IBS uwzględniono 55 (ponad 6000 pacjen-
tów), w tym 15 oceniało efekt probiotyków ogółem,  
18 – efekt wyselekcjonowanych, konkretnych miesza-
nek (powtarzalny skład), a 22 – skuteczność pojedyn-
czych szczepów. Najwięcej badań było poświęconych  
L. plantarum 299v (3), S. boulardi (3), B. infantis (3) 

Tabela VI. Probiotyki (pojedyncze szczepy i preparaty złożone) o prawdopodobnym korzystnym wpływie na 
objawy IBS (wzięte pod uwagę w analizie) [113–165]

Monoszczepy:
– Bifidobacterium bifidum MIMBb75 
– Bifidobacterium infantis 35624
– Bifidobacterium lactis
– Escherichia coli DSM17252 
– Lactobacillus acidophilus SDC 2012, 2013 
– Lacidobacillus plantarum 299v
Preparaty przebadane w wybranych populacjach bądź efekt obejmujący jedynie część objawów:
– Bacillus coagulans GBI-30, 6086 
– Bifidobacterium animalis
– Saccharomyces boulardii CNCM I-745

Mieszanki:
–  preparat złożony: Lactobacillus rhamnosus NCIMB 30174, L. plantarum NCIMB 30173, L. acidofilus NCIMB oraz Enterococcus 

faecium NCIMB 30176
–  preparat złożony: Lactobacillus animalis subsp. lactis BB-12, L. acidophilus LA-5, L. delbrueckii subsp. bulgaricus LBY-27 oraz 

Streptococcus thermophilus STY-31; Bifidobacterium animalis DN-173 010 w sfermentowanym mleku (razem ze Streptococcus 
thermophilus i Lactobacillus bulgaricus)

–  preparat złożony: Lactobacillus rhamnosus GG, L. rhamnosus LC705, Propionibacterium freudenreichii subsp. shermanii JS DSM 7067 
oraz Bifidobacterium animalis subsp. lactis Bb12 DSM 15954

–  preparat złożony: Pediococcus acidilactici CECT 7483, Lactobacillus plantarum CECT 7484 oraz L. plantarum CECT 7485
–  preparat złożony: Streptococcus thermophilus DSM24731, Bifidobacterium longum DSM24736, Bifidobacterium breve DSM24732, 

Bifidobacterium infantis DSM24737, Lactobacillus acidophilus DSM24735, Lactobacillus plantarum DSM24730, Lactobacillus 
paracasei DSM24733 oraz Lactobacillus delbrueckii ssp. bulgaricus DSM24734
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Tabela VII. Omówienie badań oceniających pojedyncze szczepy probiotyków włączone do analizy [113–165]

Autor, rok Liczba 
chorych

Probiotyk Główne wyniki Omówienie

Niedzielin, 2001 40 L. plantarum Istotna statystycznie 
poprawa 

Poprawa u 100% badanych i u 55% w grupie 
placebo (wynik nieodtwarzalny)

Niv, 2005 93 L. reuteri Brak istotności

O’Mahony, 2005 77 B. infantis Poprawa wszystkich 
objawów poza liczbą 

wypróżnień

Skala VAS, porównanie z innym probiotykiem

Whorwell, 2006 362 B. infantis Istotna statystycznie 
poprawa

Badanie jedynie u kobiet, autorski system oceny 
skuteczności, tylko jedna z trzech dawek  
(108 skuteczna, mniejsza i większa – nie)

Guyonnet, 2007 274 B. animalis Poprawa jedynie jakości 
życia

Tylko IBS-C

Sinn, 2008 40 L. acidophilus Istotne zmniejszanie 
natężenia bólu

Brak skuteczności w pozostałych objawach

Agrawal, 2009 34 B. lactis Istotna poprawa objawów 
ogółem i jakości życia

Enck, 2009 298 E. coli Istotna statystycznie 
poprawa

Autorska skala oceny skuteczności
Tylko streszczenie w języku angielskim

Choi, 2011 67 S. boulardii Istotna statystycznie 
poprawa jedynie jakości 

życia

Żadne inne parametry nie uległy poprawie 
 istotnej statystycznie

Guglielmetti, 2011 122 B. bifidum Istotna poprawa objawów 
ogółem i jakości życia

Kruis, 2011 120 E. coli Niesle Istotna statystycznie 
poprawa tylko po 10 

i 11 tygodniach (nie po 
zakończeniu badania)

Skala niezwalidowana dla IBS, największa istotność 
statystyczna w podgrupie z wcześniejszą infekcją 

przewodu pokarmowego bądź po leczeniu 
antybiotykami

Kabir, 2011 35 S. boulardii Brak istotności

Ducrotte, 2012 214 L. plantarum Zmniejszenie nasilenia bólu 
i wzdęcia

Autorska skala, rozdzielenie częstości i ciężkości 
nasilenia objawów

Stevenson, 2014 65 L. plantarum Brak istotności

Rogha, 2014 56 B. coagulans Istotna poprawa objawów 
ogółem

Przede wszystkim zmniejszenie  
nasilenia bólu

Abbas, 2014 72 S. boulardii Istotna poprawa  
jakości życia 

Brak istotności w ocenie  
kwestionariusza IBS-SSS

Pineton, 2015 179 S. cereviciae Zmniejszenie natężenia bólu Autorska, niezwalidowana skala oceny

Thijssen, 2016 80 L. casei Brak istotności Oceniano zmniejszenie o 30% w zintegrowanej 
skali objawów (autorska, niezwalidowana)

Spiller, 2016 379 S. cereviciae Brak istotności

Lyra, 2016 340 L. acidophilus Brak istotności między 
grupami

Poprawa istotna statystycznie we wszystkich 
grupach, w tym placebo

Pinto-Sanchez, 2017 44 B. longum Zmniejszenie depresji, 
poprawa niektórych 

aspektów jakości życia

Tylko w 3 pkt z całego kwestionariusza 
istotna poprawa, badanie celowane na ocenę 

psychiatryczną, bez poprawy w nasileniu złości

Ringel-Kulka, 2017 275 B. infantis Istotna poprawa w grupie 
probiotyku i placebo

Brak różnic między probiotykiem i placebo,  
badanie u ochotników z objawami

Cremon, 2018 40 L. paracasei Brak istotności

Shin, 2018 48 L. gasseri Istotna poprawa  
jakości życia

Nie oceniano innych objawów
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oraz mieszance probiotyków (ostatnia w tab. VI) [4]. 
Pozostałe były oceniane w pojedynczych badaniach 
[113–165]. Niestety większość badań miała różne 
punkty końcowe i oceniała jedynie wybrane zagad-
nienia, takie jak jakość życia, ból, obwód brzucha 
jako surogat wzdęcia, co nie pozwala na przeprowa-
dzenie spójnej analizy. Przy tak przyjętych punktach 
końcowych w 13 badaniach spośród 22 stwierdzono 
poprawę przynajmniej jednego parametru; pozostałe 
nie wykazały żadnej istotności (krytyczne omówienie 
badań w tab. VII). W badaniach korzystających z ogól-
nodostępnych, powszechnie stosowanych skal w więk-
szości nie wykazano przewagi probiotyków ogółem ani 
pojedynczych szczepów nad placebo. Odmiennie na-
tomiast opatentowane mieszanki szczepów wykazują 
w większości skuteczność istotną statystycznie także 
na podstawie najczęstszych skal, ale badań tych opu-
blikowano dotychczas 13 i większość z nich dotyczyła 
pojedynczych preparatów. 

Podsumowując – należy podkreślić, że skutecz-
ność probiotyków nie może być oceniana ogólnie, 
a skuteczność konkretnych preparatów wciąż jest 
kontrowersyjna. Wyniki badań balansują na granicy 
istotności statystycznej, co ze względu na potencjalnie 
istotne działania niepożądane grupy (w tym doniesie-
nia o posocznicach u pacjentów krytycznie chorych) 
powinno prowadzić do rozważnego ordynowania tych 
preparatów.

6. Leczenie i monitorowanie
6.1.  Leki stosowane we wszystkich 

postaciach IBS 
6.1.1. Leki rozkurczowe
Zalecenie 11
Sugerujemy raczej stosowanie konkretnych prepa-

ratów rozkurczowych, których skuteczność w IBS była 
potwierdzana, takich jak hioscyna, drotaweryna (oraz 
niedostępne w Polsce: bromki otylonium i cymetropium, 
pinaweryna i dicyklomina), niż leków rozkurczowych jako 
grupy. Zalecenie: słabe, siła dowodów: bardzo niska.

Głosowanie
A – 28,6%; B – 57,1%; C – 0%; D – 14,3%; E – 0%.
Stopień zgodności: wysoki.

Omówienie
Leki rozkurczowe to bardzo duża i heterogenna grupa 

preparatów. Ich wspólna analiza w danym wskazaniu jest 
obarczona dużym ryzykiem błędu wynikającym nie tylko 
z odmiennych metodologii i punktów końcowych różnych 
badań, lecz przede wszystkim z różnych mechanizmów 
działania poszczególnych leków, a także spodziewanych 

innych wyników. Dostępne badania oceniające wpływ  
13 różnych preparatów obarczone są istotnym ryzykiem 
błędu wynikającego z heterogenności. Ocena skuteczności 
poszczególnych leków również jest trudna ze względu na 
zazwyczaj pojedyncze prace dotyczące jednego preparatu, 
prowadzone najczęściej w małej liczbie chorych. 

Do badań z randomizacją udowadniających sku-
teczność leków rozkurczowych w zakresie zmniejsza-
nia objawów IBS ogółem włączono łącznie 18 badań 
(2237 pacjentów). RR dla nieskuteczności wyniósł 0,65 
(95% CI: 0,56–0,76); NNT = 5 (95% CI: 4–8) [166–185].  
W 9 badaniach (630 osób) nie stwierdzono skuteczności 
badanych preparatów w zakresie zmniejszania dolegliwo-
ści (szczegółowe omówienie tab. VIII). Inne badania nie-
spełniające kryteriów włączenia do analizy (obserwacyjne, 
bez randomizacji i grupy kontrolnej) oceniały nie poprawę 
dotyczącą objawów choroby, ale jakość życia pacjentów. 
W jednym z nich obserwowano istotną statystycznie po-
prawę jakości życia pacjentów leczonych mebeweryną. 
Zaletami pracy były wieloośrodkowość, liczba włączonych 
chorych (607 osób) i precyzyjnie określony punkt końco-
wy na podstawie zwalidowanego kwestionariusza [186]. 
Należy jednak zaznaczyć, że mebeweryna nie przeważała 
nad placebo w zakresie łagodzenia objawów IBS ogółem 
w badaniach z randomizacją kontrolowanych placebo, co 
potwierdziły trzy metaanalizy i przeglądy systematyczne.

Tabela VIII. Badania oceniające skuteczność leków roz-
kurczowych włączone do analizy. Pogrubieniem ozna-
czono preparaty, których skuteczność w łagodzeniu ob-
jawów IBS potwierdzono w badaniach z randomizacją, 
kontrolowanych placebo [166–185]

Preparat Liczba 
badań

Liczba 
chorych

RR 95% CI NNT 95% CI

Hioscyna 3 426 0,63 0,51–0,78 3 2–25

Drotaweryna  2 150 0,31 0,19–0,50 2 2–3

Otylonium  5 791 0,70 0,54–0,90 5 4–11

Pinaweryna 4 615 0,56 0,38–0,82 4 3–6

Cymetropium  3 158 0,38 0,20–0,71 3 2–12,5

Dicyklomina 1 97 0,65 0,45–0,95 4 2–25

Mebeweryna 6 351 1,18 0,93–1,50 – –

Trimebutyna 2 172 Brak możliwości oceny, jedno 
badanie oceniało poprawę 

w autorskiej niezwalidowanej 
skali, drugie – jedynie jakość życia. 

W obu nie osiągnięto istotności 
statystycznej. W żadnym 

nie stwierdzono istotności 
statystycznej różnic między 

grupami

Alweryna 1 107 1,07 0,84–1,37 – –
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Leki rozkurczowe, mimo że są grupą niezwykle he-
terogenną, działającą w różnych mechanizmach, ogó-
łem stanowią grupę leków stosunkowo bezpiecznych. 
Choć działania uboczne zdarzają się istotnie statystycz-
nie częściej niż w grupie kontrolnej i obejmują przede 
wszystkim suchość w ustach, zawroty głowy i nieostre 
widzenie, to jednak nie obserwowano ciężkich powikłań 
po ich stosowaniu. 

6.1.2. Leki przeciwdepresyjne
Zalecenie 12
W celu zmniejszenia objawów IBS ogółem rekomen-

dujemy stosowanie trójpierścieniowych leków przeciw-
depresyjnych (TLPD). Zalecenie: silne, siła dowodów: 
wysoka. 

W celu zmniejszenia objawów IBS ogółem sugeru-
jemy stosowanie selektywnych inhibitorów zwrotnego 
wychwytu serotoniny (SSRI). Zalecenie: słabe, siła dowo-
dów: niska.

Sugerujemy stosowanie leków w najmniejszych 
skutecznych dawkach przez 4–12 tygodni, choć ma-
ksymalny czas stosowania leków (dotyczący ich sku-
teczności i bezpieczeństwa) nie został jednoznacznie 
określony. Jeśli terapia przynosi dodatkowe korzyści, 
może być stosowana dłużej. Zalecenie: słabe, siła do-
wodów: bardzo niska.

Głosowanie
A – 71,4%; B – 14,3%; C – 0%; D – 14,3%; E – 0%.
Stopień zgodności: wysoki.

Omówienie
Zaburzenia czynnościowe przewodu pokarmowego 

uważane są od kilku lat za manifestację zaburzeń in-
terakcji osi mózg–jelito–mikrobiota. Nieprawidłowości 
prowadzące do wystąpienia objawów brzusznych obej-
mują zaburzenia przewodnictwa nerwowego, czego 
skutkiem są nadwrażliwość na bodźce i hiperreaktyw-
na odpowiedź neuronalna. U pacjentów z IBS częściej 
stwierdza się także nakładanie zaburzeń emocjonalnych 
(zaburzenia nastroju, depresja, złość, somatyzacja). 
Z tego względu leki działające ośrodkowo cieszą się 
dużym zainteresowaniem w leczeniu tej grupy chorych. 
Najwięcej badań dotyczy trójpierścieniowych leków 
przeciwdepresyjnych (TLPD) i inhibitorów zwrotnego 
wychwytu serotoniny (SSRI).

Do analizy zalecenia włączono 16 badań z randomi-
zacją (1009 pacjentów), z czego 10 badań dotyczyło TLPD 
(618 pacjentów), 6 badań – SSRI (305 osób), 1 – leków 
z obu grup (51 osób) [187–200]. Tylko 4 badania miały 
niskie ryzyko błędów [190, 199–201]. 

Wykazano, że TLPD zmniejszają nasilenie obja-
wów IBS ogółem (RR = 0,65; 95% CI: 0,55–0,77; NNT 

= 4; 95% CI: 3,5–7). W przypadku SSRI RR wynosił 0,68  
(95% CI: 0,51–0,91), a NNT 5 (95% CI: 3–16,5). Najwięk-
sza redukcja objawów dotyczyła bólu. Najprawdopodob-
niej ma to związek ze złożonym, ośrodkowym i obwodo-
wym mechanizmem działania leków. 

Badania prowadzono dla różnych leków z obu grup, 
dlatego sformułowanie zaleceń dotyczących dawkowa-
nia i czasu trwania leczenia nie jest możliwe w jedno-
znaczny sposób. Optymalnie należałoby stosować leki, 
które były badane i wykazano ich skuteczność w tym 
wskazaniu, takie jak amitryptylina, doksepina, desi-
pramina, fluoksetyna, imipramina, paroksetyna, trimi-
pramina (skuteczność kontrowersyjna: citalopram; nie 
wykazano skuteczności: paroksetyna; nie była badana 
w tym wskazaniu: duloksetyna) [192, 195, 196, 198, 
199]. Sugerujemy stosowanie leków do 12 tygodni 
z zastrzeżeniem, że efekt pojawia się po kilkunastu 
dniach stosowania. Należy zwrócić uwagę pacjentów 
na istotnie częstsze niż w grupie placebo możliwe dzia-
łania niepożądane – najczęściej suchość w ustach. 

6.2.  Leki stosowane w niezaparciowej 
postaci IBS (postać z dominującą 
biegunką, mieszana 
i niesklasyfikowana)

6.2.1. Ryfaksymina a
Zalecenie 13
W postaciach: z dominującą biegunką, mieszanej 

i niesklasyfikowanej, w celu zmniejszenia objawów 
ogółem, jak również zmniejszenia nasilenia wzdęcia  
i/lub biegunki rekomendujemy 14-dniową terapię ryfa- 
ksyminą a. Zalecenie: silne, siła dowodów: wysoka.

W przypadku pierwszych dwóch nawrotów dole-
gliwości u pacjentów, którzy odnieśli korzyść z terapii 
ryfaksyminą a, rekomendujemy powtórne leczenie w ta-
kim samym schemacie. Minimalny odstęp między cykla-
mi nie został jednoznacznie zdefiniowany; rekomendu-
jemy odstępy między kolejnymi cyklami nie mniejsze niż 
4 tygodnie. Zalecenie: silne, siła dowodów: wysoka.

Głosowanie 
A – 100%; B – 0%; C – 0%; D – 0%; E – 0%.
Stopień zgodności: wysoki.

Omówienie
W analizie skuteczności ryfaksyminy a wzięto pod 

uwagę 6 badań prospektywnych z randomizacją i grupą 
kontrolną, do których włączono 2439 pacjentów z nie-
zaparciową postacią IBS oraz jeden przegląd systema-
tyczny i metaanalizę (przeprowadzone na podstawie  
5 badań) [202–206]. Stwierdzono statystycznie istot-
ną korzyść ze stosowania ryfaksyminy a w leczeniu 
objawów IBS ogółem (OR = 1,48 95% CI: 1,26–1,74,  
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p < 0,0001; przedział OR od 1,38 do 4,8 w różnych ba-
daniach; NNT = 11), jak i w terapii wzdęcia (OR = 1,42 
95% CI: 1,20–1,68; p < 0,0001). Nie stwierdzono dużej 
heterogenności między badaniami, dodatkowo metaana-
liza wykazała małe ryzyko błędów stronniczości. Obser-
wowano, że osoby starsze i kobiety mają tendencję do 
lepszej odpowiedzi na leczenie. Stwierdzono także efekt 
dawkozależny. 

W najważniejszych badaniach potwierdzających 
skuteczność ryfaksyminy a w  leczeniu objawów  
(TARGET 1 i 2) oraz w terapii nawrotów objawów u pa-
cjentów, którzy odpowiedzieli na wstępne leczenie  
(TARGET 3), stosowano dawkę 1650 mg (3 × 1 tabl.  
á 550 mg) [205–206]. W Polsce dostępne są tabletki 
po 200 mg, dlatego w zaleceniach dawkę 1600 mg 
(4 × 400 mg) traktujemy jako dawkę równoważną 
i taka powinna być stosowana. Dopuszcza się, choć 
z zastrzeżeniem odnośnie do spodziewanej mniejszej 
skuteczności, dawkę 1200 mg (3 × 400 mg). W przy-
padku dwóch kolejnych nawrotów objawów (TARGET 3)  
ryfaksymina a okazała się statystycznie istotnie sku-
teczniejsza niż placebo w redukcji objawów (38,1%  
vs 31,5%, p = 0,03), zwłaszcza bólu [206]. U leczonych 
pacjentów stwierdzono istotnie mniejsze ryzyko nawro-
tu i trwalszą odpowiedź na terapię, dlatego też w przy-
padku nawrotów objawów ryfaksymina a powinna być 
stosowana cyklicznie w odstępach nie mniejszych niż  
4 tygodnie.

Ryfaksymina a jest jedynym znanym eubiotykiem 
przywracającym prawidłowy skład mikrobioty jelitowej 
w mechanizmie bezpośrednim (przeciwbakteryjnie) i po-
przez jej modulację. Nie zaburza ogólnego składu flory 
bakteryjnej, a jedynie wpływa na szkodliwe bakterie (Clo-
stridium, Peptostreptococcaceae i Escherichia). Czernasto-
dniowe leczenie zwiększa liczbę Bifidobacterium i Lacto-
bacillus oraz bakterii o właściwościach przeciwzapalnych, 
takich jak Faecalibacterium prausnitzii. Ryfaksymina a 
działa przeciwzapalnie przez receptor pregnanu X, im-
munomodulująco (stymulacja cytokin przeciwzapalnych, 
hamowanie cytokin prozapalnych), zmniejsza patologicz-
ną przepuszczalność enterocytów i przywraca szczelność 
bariery jelitowej. Wszystkie te mechanizmy odgrywają 
istotną rolę w leczeniu objawów IBS [207–209].

W przypadkach poinfekcyjnego IBS, zespołu nakła-
dania IBS na chorobę uchyłkową, SIBO (dodatni wynik 
testu oddechowego) rekomendujemy stosowanie ryfa- 
ksyminy a w schemacie takim jak dla IBS.

Ryfaksymina a nie wchłania się z przewodu po-
karmowego, ma profil bezpieczeństwa porównywalny 
z placebo, nie stwierdzono narastania oporności na ry-
faksyminę a ani oporności krzyżowej na inne antybio-
tyki, jak również nie stwierdzono zwiększonego ryzyka 
wystąpienia zakażeń C. difficile [210–212].

6.3.  Leki stosowane jedynie w IBS 
z dominującym zaparciem

6.3.1.  Makrogole (preparaty glikolu 
polietylenowego – PEG)

Zalecenie 14
Sugerujemy stosowanie preparatów glikolu poliety-

lenowego w celu zmniejszania nasilenia zaparcia u pa-
cjentów z IBS z dominującym zaparciem, choć preparaty 
te nie wpływają na zmniejszenie objawów IBS ogółem. 
Zalecenie: słabe, siła dowodów: niska.

Głosowanie
A – 85,7%; B – 14,3%; C – 0%; D – 0%; E – 0%.
Stopień zgodności: wysoki.

Omówienie
Makrogole, niewchłaniające się z przewodu pokar-

mowego środki osmotycznie czynne, są bez wątpienia 
skuteczne jako środki przeczyszczające, o czym świadczy 
chociażby to, że zdominowały sposób oczyszczania do ko-
lonoskopii. Jednak w zaparciowej postaci IBS nie udowod-
niono ich skuteczności, choć do tej pory poświęcono temu 
zagadnieniu jedynie dwa prospektywne badania z rando-
mizacją (181 osób) [213, 214]. Wykazywano zwiększenie 
liczby wypróżnień, ale porównywalne z grupą placebo na-
silenie innych objawów także nie różniło się między gru-
pami. Trudno zinterpretować te dane ze względu na świet-
ny efekt przeczyszczający preparatów. Być może jest to 
związane z ogólnym profilem tej grupy chorych. W 2017 r.  
opublikowano wyniki wieloośrodkowego, prospektyw-
nego badania CHRO.CO.DI.T.E, do którego włączono 878 
pacjentów z różnymi postaciami zaparcia czynnościowego 
(idiopatyczne, IBS-C, inne) [215]. Z tej grupy 31,3% miało 
zaparciową postać IBS. Okazało się, podgrupa pacjentów 
z IBS ma istotnie statystycznie cięższe objawy, gorszą ja-
kość życia i więcej objawów innych chorób z kręgu czyn-
nościowych (dyspepsja, GERD, ale także depresja i złość), 
więcej przeprowadzonych konsultacji specjalistycznych 
(psychiatryczna, ginekologiczna) i więcej wykonanych ba-
dań diagnostycznych (w tym manometrii i defekografii). 
Być może ta grupa pacjentów jest bardziej wymagająca, 
jeśli chodzi o prowadzenie, i nawet zmniejszenie natęże-
nia jednego objawu (w tym przypadku zaparcia) nie pro-
wadzi do poprawy odczuwalnej dla pacjenta.

Makrogole stosowane pomocniczo, jedynie jako leki 
zmniejszające nasilenie zaparcia, także w grupie pacjen-
tów z IBS mogą stanowić wartościową opcję.



18 Anna Pietrzak, Barbara Skrzydło-Radomańska, Agata Mulak, Michał Lipiński, Ewa Małecka-Panas, Jarosław Reguła, Grażyna Rydzewska

Gastroenterology Review 2018; 13 (4)

6.4.  Leki stosowane jedynie w IBS 
z dominującą biegunką

6.4.1. Loperamid
Zalecenie 15
Sugerujemy stosowanie loperamidu w celu zmniej-

szania nasilenia biegunki u pacjentów z biegunką 
w przebiegu IBS, choć preparaty te nie wpływają na 
zmniejszenie objawów IBS ogółem. Zalecenie: słabe, 
siła dowodów: bardzo niska.

Głosowanie
A – 85,7%; B – 14,3%; C – 0%; D – 0%; E – 0%.
Stopień zgodności: wysoki.

Omówienie
Dotychczas opublikowano jedynie trzy badania z ran-

domizacją oceniające skuteczność loperamidu w leczeniu 
biegunkowej postaci IBS, wszystkie pochodzą z ubieg-
łego stulecia [216–218]. U 171 przebadanych chorych 
nie stwierdzono skuteczności loperamidu w łagodze-
niu dolegliwości związanych z IBS ogółem (RR = 0,42,  
95% CI: 0,14–1,42), ale we wszystkich badaniach osiąg-
nięto istotność statystyczną różnic między grupami  
(p < 0,001) w łagodzeniu biegunki i w tym wskazaniu, wa-
runkowo, lek może być ordynowany. 

Leki dostępne w Polsce wraz z dowodami na ich 
skuteczność przedstawiono w tabeli IX.

6.5.  Leki o udowodnionej skuteczności 
niedostępne w Polsce

W poniższym rozdziale omówiono pokrótce, z zacho-
waniem dotychczasowego jednolitego formatu publikacji, 
leki zbadane pod kątem skuteczności w różnych posta-
ciach IBS i zarejestrowane w innych krajach, ale do czasu 
wydania niniejszych rekomendacji niedostępne w Polsce. 
Eksperci biorący udział w tworzeniu zaleceń nie mają 
doświadczenia z tymi lekami i nie mogą się podjąć reko-
mendacji dotyczących poszczególnych preparatów. Dlate-

go zaprezentowane zostaną jedynie w formie stwierdzeń 
wnioski z badań naukowych poświęconych omawianym 
lekom wraz z siłą dowodów wynikającą z jakości analiz. 
Nie podlegają one głosowaniu ekspertów na stopień zgod-
ności. W razie rejestracji poszczególnych leków w Polsce, 
po analizie opublikowanych od czasu obecnych rekomen-
dacji badań naukowych, będziemy aktualizować niniejsze 
wytyczne, jeśli jest to konieczne, w postaci krótkich ane-
ksów dotyczących bezpieczeństwa i skuteczności pojedyn-
czych preparatów.

6.5.1. Linaklotyd 
Stwierdzenie 14
Wykazano, że linaklotyd u pacjentów z IBS z domi-

nującym zaparciem zmniejsza objawy IBS ogółem. Siła 
dowodów: wysoka.

Omówienie
Linaklotyd jest agonistą receptorów cyklazy guany-

lowej C występującej w błonie komórkowej (od strony 
światła jelita). Jego działanie polega na aktywacji ka-
nałów chlorkowych, co powoduje zwiększenie sekrecji 
płynów i elektrolitów oraz przyspieszenie pasażu je-
litowego. Dlatego też znajduje zastosowanie jedynie 
u pacjentów z zaparciową postacią IBS. Wykazano 
ponadto, że aktywacja cyklazy guanylowej C prowadzi 
do cyklicznego uwalniania guanozynomonofosforanu, 
który hamuje nocyceptory, co prowadzi do zmniejsze-
nia reakcji bólowej. 

Skuteczność w zakresie poprawy częstości wypróż-
nień i konsystencji stolca oraz bezpieczeństwo linaklo-
tydu oceniono w czterech badaniach z randomizacją 
i grupą kontrolną z placebo, o niskim ryzyku błędu, 
które przeprowadzono u 2867 pacjentów [219–222]. 
Udowodniono w nich istotną statystycznie korzyść ze 
stosowania leku (RR = 0,81; 95% CI: 0,77–0,85; NNT 
= 6, 95% CI: 5–8). We wszystkich badaniach wykaza-
no także zmniejszenie nasilenia bólu u osób leczonych 
linaklotydem.

Tabela IX. Leki dostępne w Polsce wykorzystywane w leczeniu różnych postaci IBS

Postać IBS Lek Skuteczność Siła dowodu Zalecenie

ból wzdęcie biegunka zaparcie

każda rozkurczowe  
(hioscycna, drotaweryna)

+ + + + bardzo niska słabe 

TLPD + + + + wysoka silne

SSRI + + + + niska słabe

biegunkowa, mieszana, 
niesklasyfikowana

ryfaksymina a + + + + wysoka silne

zaparciowa PEG – – – + niska słabe

biegunkowa loperamid – – + – bardzo niska słabe 

TLPD – trójpierścieniowe leki przeciwdepresyjne, SSRI – inhibitory zwrotnego wychwytu serotoniny, PEG – glikol polietylenowy.
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Skuteczną dawkę leku określono na 290 µg/dobę, 
natomiast dotychczas nie było badań oceniających bez-
pieczeństwo i skuteczność jego przewlekłego stosowa-
nia lub ponownego leczenia w przypadku nawrotów. 
Z tego względu rekomendujemy terapię 6-miesięczną, 
z zastrzeżeniem producenta, że w przypadku braku po-
prawy po 4 tygodniach stosowania należy ponownie 
ocenić wskazania do stosowania leku. 

6.5.2. Plekanatyd
Stwierdzenie 15
Wykazano, że plekanatyd u pacjentów z IBS z do-

minującym zaparciem zmniejsza objawy ogółem. Siła 
dowodów: umiarkowana.

Omówienie
Plekanatyd jest kolejnym agonistą cyklazy guanylo-

wej C. Jego działanie jest podobne do linaklotydu, z tą 
jednak różnicą, że aktywacja leku zależy od pH. W IBS 
preparat znajduje zastosowanie jedynie u pacjentów 
z postacią zaparciową. 

Skuteczność i bezpieczeństwo plekanatydu w tej 
podgrupie pacjentów oceniono w trzech badaniach 
z randomizacją i grupą kontrolną z placebo przeprowa-
dzonych u 2612 pacjentów. Lek okazał się skuteczny 
w regulacji rytmu wypróżnień i poprawie konsystencji 
stolca (RR = 0,88; 95% CI: 0,84–0,92; NNT = 10, 95% CI: 
8–14) [223, 224]. Efekt leku w leczeniu innych objawów 
IBS jest znikomy. 

Skuteczną dawkę leku określono na 3 mg/dobę, na-
tomiast do tej pory nie było badań oceniających bezpie-
czeństwo i skuteczność jego przewlekłego stosowania 
lub ponownego leczenia w przypadku nawrotów. Z tego 
względu zalecana jest terapia 12-tygodniowa. 

Głównym działaniem ubocznym obu agonistów re-
ceptora cyklazy guanylowej C jest biegunka. 

6.5.3. Lubiproston
Stwierdzenie 16
Wykazano, że lubiproston u pacjentów z IBS z do-

minującym zaparciem zmniejsza objawy ogółem. Siła 
dowodów: umiarkowana.

Omówienie
Lubiproston, pochodna prostaglandyny 1, jest akty-

watorem jelitowych kanałów chlorkowych typu 2. Jego 
działanie polega na zwiększaniu wydzielania chlorku 
sodu i wody przez enterocyty i kolonocyty, co skutkuje 
przyspieszeniem pasażu jelitowego. Dlatego stosowany 
jest jedynie u pacjentów z zaparciową postacią IBS. 

Skuteczność i bezpieczeństwo lubiprostonu oce-
niono w 6 badaniach z randomizacją i grupą kontrol-

ną z placebo, przeprowadzonych u 1399 pacjentów  
(dwa badania były kontynuacją wcześniejszych analiz 
w tej samej grupie pacjentów) [225–229]. Wykazano, 
że ma on istotną statystycznie przewagę nad placebo 
w leczeniu zaparcia u pacjentów z taką postacią IBS  
(RR = 0,91; 95% CI: 0,87–0,95; NNT = 12,5; 95% CI: 
8–25). W badaniu Fukado i wsp. wykazano, że lubipro-
ston poprawia także jakość życia, a w badaniu Changa 
i wsp., że zmniejsza też ból i wzdęcie [227, 228].

Skuteczną dawkę leku określono na 24 µg 2 razy na 
dobę. Do tej pory opublikowano jedno badanie ocenia-
jące bezpieczeństwo i skuteczność jego długotrwałego 
stosowania [229]. U pacjentów początkowo włączonych 
do badania III fazy stosowano lubiproston średnio 9–13 
miesięcy; działanie leku utrzymywało się przez cały czas 
jego przyjmowania i nie zaobserwowano istotnych dzia-
łań niepożądanych. 

6.5.4. Alosetron

Stwierdzenie 17
Wykazano, że alosetron u kobiet z IBS z dominują-

cą biegunką zmniejsza objawy ogółem. Siła dowodów: 
niska.

Omówienie
Alosetron jest selektywnym antagonistą receptora 

5-HT3. Hamuje wydzielanie i motorykę okrężnicy, a po-
przez mechanizmy ośrodkowe i obwodowe zmniejsza 
poziom czucia trzewnego i w tych mechanizmach przy-
nosi poprawę u pacjentów z biegunkową postacią IBS. 
Ze względu na ciężkie działania niepożądane, takie jak 
ciężkie zaparcie i ostre niedokrwienie okrężnicy, był 
czasowo wycofany z obrotu. Po kilku latach lek został 
ponownie wprowadzony na rynek z poważnymi zastrze-
żeniami i istotnie zawężono oraz zaostrzono wskazania 
do jego stosowania (strategia oceny i łagodzenia ryzy-
ka). Obecnie (przy świadomości potencjalnych działań 
ubocznych) zaleca się go jedynie kobietom z „ciężką 
biegunkową postacią IBS, która powoduje wyłączenie 
z życia” [230]. To dlatego, że prawie we wszystkich ba-
daniach oceniających skuteczność alosetronu (8 badań, 
4987 pacjentów) rekrutowano wyłącznie bądź prawie 
wyłącznie kobiety [230–237]. Tylko jedno badanie pro-
wadzono wyłącznie u mężczyzn [237]. 

Osiągnięto istotny statystycznie efekt alosetronu 
w zakresie zmniejszania objawów ogółem u pacjentek 
z zaparciową postacią IBS (RR = 0,79; 95% CI: 0,69–
0,90; NNT = 7,5; 95% CI: 5–16). 

Minimalną skuteczną dawkę leku określono na  
0,5 mg 2 razy na dobę. Ze względu na zastrzeżenia do-
tyczące bezpieczeństwa wyraźnie określono sposób jego 
stosowania – w przypadku pojawienia się zaparcia lek 
należy odstawić aż do ustąpienia objawów. Można alo-
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setron wprowadzić ponownie w zmniejszonej dawce  
(1 raz dziennie). Jeśli po 4 tygodniach stosowania objawy 
nie są wystarczająco kontrolowane, dawkę leku można 
zwiększyć do 1 mg/dobę. Jeżeli po 4 tygodniach zwiększo-
nej dawki objawy nie ustąpią, lek należy odstawić.

6.5.5. Eluksadolina 
Stwierdzenie 18
Wykazano, że eluksadolina w IBS z dominującą bie-

gunką zmniejsza objawy IBS ogółem. Siła dowodów: 
umiarkowana.

Omówienie
Eluksadolina jest mieszanym agonistą receptora 

opioidowego µ, antagonistą receptora opioidowego d  
i agonistą receptora opioidowego k, który działa miej-
scowo na jelitowy system nerwowy. W tym mechani-
zmie zmniejsza biegunkę u pacjentów z biegunkową 
postacią IBS, nie powodując przy tym działań niepożą-
danych typowych dla opioidów. Skuteczność i bezpie-
czeństwo eluksadoliny oceniono w trzech badaniach 
z randomizacją i grupą kontrolną z placebo przepro-
wadzonych u 3235 pacjentów [238, 239]. Wykazano 
w nich istotną przewagę eluksadoliny nad placebo w le-
czeniu biegunki (RR = 0,91, 95% CI: 0,85–0,97; NNT = 
12,5, 95% CI: 8–33). W leczeniu innych objawów efekt 
nie był już tak wyraźny, choć wciąż zauważalny. 

Skuteczną dawkę eluksadoliny określono na 100 mg 
2 razy dziennie. Dotychczas oceniono bezpieczeństwo 
leku w trakcie terapii trwającej 26–52 tygodni. Preparat 
jest dobrze tolerowany i może być stosowany przewle-
kle. Należy jednak zaznaczyć, że u osób po cholecystek-
tomii, zapaleniu trzustki, nadużywających alkoholu, 
z ciężkimi chorobami wątroby czy zwieracza Oddiego 
lek nie powinien być stosowany ze względu na ryzyko 
wystąpienia ostrego zapalenia trzustki. Takie ostrzeże-
nie powinno się przekazać wszystkim pacjentom, u któ-
rych planuje się włączenie leku. 

6.6.  Leki o udowodnionym braku 
skuteczności we wszystkich 
postaciach IBS

6.6.1. Mesalazyna 
Zalecenie 16
Nie rekomendujemy stosowania mesalazyny w celu 

zmniejszenia objawów IBS ogółem ze względu na udo-
wodniony brak skuteczności w tym wskazaniu. Zalece-
nie: silne, siła dowodów: wysoka.

Głosowanie
A – 100%; B – 0%; C – 0%; D – 0%; E– 0%.
Stopień zgodności: wysoki.

Omówienie
Do analizy zalecenia włączono cztery badania z ran-

domizacją i grupą kontrolną oceniające skuteczność 
mesalazyny w łagodzeniu objawów IBS. W badaniach 
wzięły udział łącznie 484 osoby [240–242]. We wszyst-
kich udowodniono, że mesalazyna nie jest lepsza od 
placebo w łagodzeniu objawów IBS. Dotyczyło to także 
pacjentów wyłącznie z biegunkową postacią IBS oraz 
z poinfekcyjnym IBS. Z tego względu nie rekomenduje-
my stosowania mesalazyny u pacjentów z IBS.

6.7.  Leczenie eksperymentalne i nowe 
obszary poszukiwań

6.7.1.  Przeszczepienie mikrobioty jelitowej (fecal 
microbiota transplantation – FMT)

Zalecenie 17
Na obecnym etapie nie ma wystarczająco silnych 

dowodów do sformułowania jednoznacznych zaleceń 
dotyczących FMT. Nie rekomendujemy jego stosowania 
w IBS. Zalecenie: słabe, siła dowodów: bardzo niska.

Głosowanie
A – 71,4%; B – 14,3%; C – 14,3%; D – 0%; E – 0%.
Stopień zgodności: wysoki.

Omówienie
Siła dowodów dotyczących skuteczności FMT roz-

kłada się mniej więcej po połowie. We wcześniejszych 
badaniach (prowadzonych w małych grupach chorych, 
z wyraźnymi zastrzeżeniami dotyczącymi metodologii 
samej procedury lub prowadzenia badania) nie stwier-
dzono przewagi FMT nad placebo w IBS. Dwa badania 
z 2018 r. z randomizacją i grupą kontrolną posługujące 
się zwalidowanymi metodami oceny punktów końco-
wych ponownie przedstawiają przeciwstawne wyniki 
[243, 244]. W pierwszym (83 pacjentów) podawano do-
jelitowo zawiesinę świeżą lub mrożoną. Uzyskano istotną 
statystycznie odpowiedź po 3 miesiącach (niezależnie od 
rodzaju zawiesiny). W drugim badaniu, do którego włą-
czono 52 osoby, zawiesinę podawano w kapsułkach (po 
wcześniejszym zamrożeniu). Jednorazowa dawka mikro-
bioty była o ok. 40% mniejsza, ale kapsułki podawano 
przez 12 dni. Wyniki tej analizy są odmienne; w tej grupie 
badanych to placebo osiągnęło istotną statystycznie prze-
wagę nad FMT. W związku z tym po przeanalizowaniu 
obu badań OR wyniósł 0,96 (95% CI: 0,54–1,71; p = 0,78).

Należy także wziąć pod uwagę, że dotychczas nie ma 
badań oceniających długoterminowe bezpieczeństwo 
FMT. W przypadku badań nad zastosowaniem procedu-
ry w IBS należy bardzo krytycznie ocenić bilans korzyści 
i ryzyka. Jest to jednak na razie metoda nowa i nie wia-
domo, jakie może mieć skutki w długotrwałej perspekty-
wie. FMT jest być może nieodwracalną ingerencją w mi-
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krobiotę i mikrobiom. Nie jesteśmy w stanie przewidzieć 
skutków takiej modyfikacji mierzonych nawet między 
pokoleniami. Możliwe związki między przeszczepieniem 
mikrobioty a infekcjami, chorobami autoimmunologiczny-
mi i nowotworami wciąż są nieznane, ale z pojedynczych 
doniesień wynika, że nie są niemożliwe. 

W związku z tym na obecnym etapie w IBS, cho-
robie przewlekłej, ale jednak niedającej postępujących, 
skracających życie powikłań, powinniśmy zachować 
wyjątkową ostrożność przy podejmowaniu tego typu 
eksperymentów.

Ze względu na istotne rozbieżności między wynika-
mi badań i na niepotwierdzony profil bezpieczeństwa na 
obecnym etapie nie rekomendujemy FMT jako metody 
leczenia IBS.

6.8.  Monitorowanie leczenia i ocena 
odpowiedzi na leczenie

Zalecenie 18
W monitorowaniu mogą być używane różne, po-

wszechnie dostępne skale oceny skuteczności leczenia 
IBS, choć zwraca uwagę heterogenność skal w dostęp-
nych badaniach (skale IBS-GAI, IBS-SSS, GSRS, IBS-QOL, 
FBDSI). Ze względu na obiektywizację uzyskanych da-
nych sugerujemy korzystanie ze skal (będą przytoczone 
w suplemencie). Zalecenie: słabe, siła dowodów: bar-
dzo niska.

Głosowanie
A – 42,9%; B – 42,9%; C – 0%; D – 14,3%; E – 0%.
Stopień zgodności: wysoki.

1) Jak silny jest dzisiaj ból?

brak bólu bardzo silny

……… (wynik) × 1 = _______

2) Czy kiedykolwiek wcześniej rozpoznano zaburzenia 
czynnościowe (np. IBS)?

tak = 1

nie = 0

……… (wynik) × 106 = _______

3) Ile razy był(a) Pan(i) u lekarza z powodu objawów IBS 
w ciągu ostatnich 6 miesięcy? 

……… wizyt

……… (wynik) × 11 = _______

Należy dodać sumę uzyskaną z każdego punktu odpowiedzi. Interpretacja: 
łagodne IBS: < 37 pkt, umiarkowane IBS: 37–110 pkt, ciężkie IBS: > 110 pkt.

Rycina 2. Skala nasilenia objawów czynnościo-
wych zaburzeń przewodu pokarmowego (Func-
tional Bowel Disorder Severity Index – FBDSI)

Jak silny jest ból?

0 100
brak  
bólu

niezbyt 
silny

całkiem 
silny

silny bardzo  
silny

Jeśli w tej chwili odczuwa Pan(i) ból, to jak silny?

0 100
brak  
bólu

niezbyt 
silny

całkiem 
silny

silny bardzo  
silny

Jeśli w tej chwili odczuwa Pan(i) wzdęcie, to jak silne?

0 100
brak 
wzdęcia

niezbyt 
silne

całkiem 
silne

silne bardzo  
silne

Jak bardzo zadowolony(-a) jest Pan(i) ze swojego rytmu 
wypróżnień?

0 100
bardzo całkiem niezadowolony bardzo 

niezadowolony

Jak IBS wpływa na Pana(-i) ogólne życie?

0 100
wcale nie bardzo całkiem znacznie całkowicie

Pacjent wskazuje na skali nasilenie objawu (odpowiedź na pytanie). 
Następnie otrzymane wyniki sumuje się. Interpretacja: łagodne IBS: 75–174 pkt, 
umiarkowane IBS: 175–299 pkt, ciężkie IBS: ≥ 300 pkt.

Rycina 3. Skala nasilenia objawów IBS (IBS Symp-
toms Severity Score – IBS-SSS)

Omówienie
Najtrudniejszą częścią prowadzenia pacjentów z IBS 

jest monitorowanie skuteczności leczenia. Jak wielokrot-
nie podkreślano, jest to schorzenie przewlekłe, przebie-
gające z okresami zaostrzeń i wyciszenia objawów, więc 
pacjenci wielokrotnie przychodzą na konsultacje, za 
każdym razem nieco inaczej relacjonując objawy. Przy 
zastosowaniu subiektywnych skal ocenę skuteczności  
de facto pozostawia się pacjentowi, co może zmienić 
wynik nawet w połowie przypadków. Z punktu widzenia 
nadzoru i oceny skuteczności postępowania warto w tej 
grupie chorych wprowadzić zwalidowane kwestionariu-
sze oceny zmniejszenia lub nasilenia objawów, co pozwa-
la na wyciągnięcie wniosków i ustalenie dalszych zaleceń.

Proponujemy używanie najprostszych, najbardziej 
rozpowszechnionych, a przede wszystkim ogólnodo-
stępnych kwestionariuszy (ryc. 2 i 3) [245].

O poprawie świadczy zmniejszenie nasilenia obja-
wów o min. 50 pkt w trakcie kolejnej oceny (dokony-
wana w zależności od zaleceń lekarza, co wynika z pro-
wadzonej terapii). 

Proponowany algorytm dotyczący postępowania  
u pacjentów z rozpoznanym IBS przdstawiono na rycinie 4.
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Rycina 4. Proponowany algorytm postępowania u pacjentów z IBS zgodnie ze strategią step-up (od najprostszych 
modyfikacji do postępowania farmakologicznego skojarzonego)
TLPD – trójpierścieniowe leki przeciwdepresyjne, SSRI – inhibitory zwrotnego wychwytu serotoniny, leki oznaczone kolorem jasnoszarym – niedostępne  
w Polsce. Początkowa ocena co 4–8 tygodni, po ustaleniu optymalnego postępowania co 3–6 miesięcy
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