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Streszczenie
Z uwagi na utrzymującą się od lat wysoką chorobowość, ostre biegunki są powszechnym i istotnym problemem kli-
nicznym, nawet krajach rozwiniętych. Chociaż całkowita śmiertelność z powodu ostrej biegunki jest niska, to w grupie 
chorych powyżej 80. rż. może sięgać 3%. Najczęstszym czynnikiem etiologicznym ostrej biegunki są wirusy, rzadszym 
bakterie i pierwotniaki. Większość ostrych biegunek ma charakter samoograniczający się i wymaga jedynie leczenia 
objawowego. Wskazaniem do pogłębienia diagnostyki w celu identyfikacji patogenu są: biegunki inwazyjne, objawiające 
się gorączką, silnymi bólami brzucha i krwistymi stolcami, istnienie czynników ryzyka powikłań u pacjenta oraz powody 
epidemiologiczne. W artykule omówiono zagadnienia dotyczące diagnostyki oraz leczenia ostrych biegunek — zarówno 
objawowego, jak i antybiotykoterapii a także profilaktykę biegunek podróżnych i poantybiotykowych. 
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Definicja

Według definicji Światowej Organizacji Zdrowia (WHO, 
World Health Organisation) biegunka to oddawanie co 
najmniej 3 luźnych lub wodnistych stolców na dobę. W za-
leżności od czasu trwania dzieli się je na ostre (≤ 14 dni), 
przetrwałe (14–30 dni) i przewlekłe (> 30 dni) [1]. 

Epidemiologia

Według WHO rocznie na świecie notuje się 2 miliardy 
epizodów ostrej biegunki. W krajach uprzemysłowionych 
biegunka, choć rzadko prowadzi do zgonu, jest ważną 
przyczyną chorobowości i kosztów. Co więcej, chorobo-
wość przez ostatnie dwie dekady utrzymuje się na stałym 
poziomie [2]. W krajach rozwijających się największą śmier-
telność z powodu biegunki obserwuje się wśród dzieci do 
5. rż., natomiast w Stanach Zjednoczonych 85% zgonów 
związanych z biegunką dotyczy osób powyżej 60. rż. Śmier-

telność wśród chorych powyżej 80. rż. hospitalizowanych 
z powodu biegunki wynosi 3% [3].

Etiologia

Większość przypadków ostrej biegunki ma charakter 
infekcyjny i samoograniczający się. Biegunki infekcyjne 
należy różnicować z nieswoistymi chorobami zapalnymi 
jelit, niedokrwiennym zapaleniem jelit, zespołem jelita 
drażliwego, odczynami alergicznymi, nietolerancją laktozy 
i innymi nietolerancjami pokarmowymi oraz biegunkami po-
lekowymi. Standardowe badanie próbek stolca nie zawsze 
jest w stanie wykryć rodzaj patogenu odpowiedzialnego 
za biegunkę infekcyjną. Mimo niedoskonałości, badanie 
próbki stolca istotnie częściej pozwala na identyfikację 
patogenu, niż badanie wymazu z odbytu [4]. W badaniach 
epidemiologicznych pochodzących z krajów rozwiniętych, na 
podstawie badania próbek stolca, przyczynę infekcyjną po-
twierdzono u 45% chorych z ostrą biegunką [4, 5]. Najbar-
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dziej powszechną przyczyną biegunki infekcyjnej były wirusy 
(noro-, kalici- i rotawirusy). Spośród patogenów bakteryjnych 
najczęściej występowała Salmonella [4, 6]. Zwraca uwagę 
narastające występowanie infekcji powodowanych przez 
Campylobacter jejuni, który to w niektórych krajach jest 
głównym patogenem bakteryjnym [5, 6]. Rzadsze patogeny 
odpowiedzialne za biegunkę infekcyjną to: Giardia lamblia, 
astro- i adenowirusy oraz Yersinia enterocolitica. 

W badaniu z Wielkiej Brytanii, metodą amplifikacji 
DNA zawartego w stolcu u chorych z biegunką, wykaza-
no obecność potencjalnych patogenów u 75% chorych, 
z czego w 41% przypadków były to patogeny mnogie [7]. 
Wirusy stanowiły w sumie 71% patogenów, różne szczepy 
Campylobacter — 23%, Salmonella — 6%, enteroagrega-
cyjne szczepy Escherichia coli — 6%, Giardia lamblia — 2% 
i Cryptosporidium — 2%. Co ciekawe, obecność potencjalnie 
patogennych wirusów i bakterii wykazano tą metodą także 
w kale 42% osób zdrowych. 

Źródła zakażenia

Ostre biegunki infekcyjne przeważnie występują en-
demicznie. Do zakażenia może dochodzić wskutek braku 
wystarczającej higieny, na drodze fekalno-oralnej oraz 
bezpośredniego kontaktu. Innymi drogami zakażenia są: 
spożycie surowego mięsa, niepasteryzowanego mleka, 
niemytych surowych warzyw i owoców, owoców morza, pi-
cie nieprzegotowanej wody, kontakt ze zwierzętami i seks 
analny [8].

Najczęstszy patogen przenoszony przez pokarm zwie-
rzęcy w Unii Europejskiej to Campylobacter, który znajdo-
wano u 30% brojlerów (odpowiedzialny za 64,8 zachorowań 
na 100 000 mieszkańców/rok) [9]. Kolejne miejsce zaj-
muje Salmonella obecna w 5,4% próbek mięsa indyczego 
i 0,03% jajek (odpowiedzialna za 20,4 zachorowań na 
100 000 mieszkańców/rok). Najczęstszym źródłem epide-
mii salmonellozy są jajka. Rzadsze patogeny to przenoszona 
z mięsem wieprzowym lub niepasteryzowanym krowim 
mlekiem Yersinia (1,92 zachorowania na 100 000 miesz-
kańców/rok) i Escherichia coli produkująca werotoksynę 
(1,59 przypadki na 100 000 mieszkańców/rok).

Należy podkreślić rolę wywiadu epidemiologicznego do-
tyczącego występowania biegunki u osób, z którymi pacjent 
się kontaktował, podróży, miejsca spożywania posiłków, 
przyjmowania antybiotyków, leków immunosupresyjnych, 
aktywności seksualnej, narażeń wynikających z pracy, pracy 
w ochronie zdrowia, opiece społecznej lub z dziećmi oraz 
chorób współistniejących. 

Patomechanizm 

Biegunki infekcyjne mogą mieć charakter sekrecyjny 
lub zapalny. W biegunce sekrecyjnej, w wyniku działania 
wirusów i enterotoksyn bakteryjnych, dochodzi do pobu-

dzenia cyklicznego monofosforanu adenozyny (cAMP) 
w komórkach nabłonka jelitowego. Efektem tego jest 
aktywna sekrecja elektrolitów i wody do światła jelita cien-
kiego w ilości przekraczającej możliwości resorbcyjne jelita 
grubego. Stolce są bardzo obfite, wodniste, bez domieszek 
śluzu i krwi. Enterotoksyny produkowane są przez takie 
bakterie, jak: Vibrio cholerae, enterotoksyczne szczepy 
Escherichia coli (ETEC), Staphylococcus aureus i Bacillus 
cereus. Biegunka zapalna (wysiękowa) powstaje w wyniku 
uszkodzenia błony śluzowej jelita przez cytotoksyny lub 
enteroinwazyjne organizmy mające zdolność adherencji 
i wnikania do komórek nabłonka, a następnie namnażania 
się, co wywołuje żywą reakcję zapalną z martwicą komórek. 
Zdolność taką prezentują Shigella, Salmonella, enteroinwa-
zyjne szczepy Escherichia coli (EIEC), Yersinia, Clostridium 
difficile, ameby i wiciowce. Biegunka wysiękowa objawia się 
niezbyt obfitymi stolcami z domieszką śluzu i krwi, silnymi 
bólami brzucha, gorączką, ogólnym złym samopoczuciem. 

Badanie stolca

Nie zawsze udaje się ustalić rodzaj patogenu powodu-
jącego ostrą biegunkę, ale zwykle nie jest to konieczne. 
U większości chorych bez istotnych chorób współistnie-
jących można zrezygnować z badania stolca, ponieważ 
wystarczające jest leczenie objawowe. Badanie stolca 
proponuje się wykonywać w przypadku: 

 — ciężkiego przebiegu choroby, 
 — biegunki z odwodnieniem, 
 — biegunki powyżej 6/stolców na dobę, 
 — silnych bólów brzucha, 
 — biegunki krwistej lub śluzowej, 
 — gorączki > 38°C, 
 — utrzymywania się objawów przed ponad tydzień, 
 — konieczności hospitalizacji, 
 — chorych z czynnikami ryzyka (wiek > 70 lat, współist-

niejąca nieswoista choroba zapalna jelit, choroba serca 
mogąca ulec dekompensacji w przypadku odwodnienia 
lub intensywnego nawadniania, zaburzenia odporności, 
ciąża),

 — ze wskazań epidemiologicznych (zachorowania grupowe 
lub wśród pracowników branży spożywczej, ochrony 
zdrowia i zajmujących się opieką nad innymi osobami) 
[8, 10]. 
Standardowo posiewy powinny być wykonane w kierun-

ku obecności Salmonella, Shigella, Campylobacter, Yersi-
nia, Clostridium difficile i E. coli 157:H7 [8]. U pacjentów 
zakażonych wirusem HIV panel badań należy rozszerzyć 
o Cryptosporidium, Cyclospora, Cystoisospora, Microspo-
ridia, Mycobacterium avium complex i cytomegalowirus. 
W związku z niską czułością posiewów, American College 
of Gastroenterology (ACG) proponuje wykonywanie badań 
molekularnych stolca, na przykład: immunoenzymatycz-
nych, amplifikacji DNA [10]. Dodatkowo u niemowląt do 
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3. mż., u chorych z objawami sepsy, chorych z zaburzeniami 
odporności oraz z wywiadem niedokrwistości hemolitycznej 
należy zlecić posiewy krwi [8].

W Polsce istnieje ustawowy obowiązek zgłaszania do 
lokalnych stacji sanitarno-epidemiologicznych biegunek 
infekcyjnych, a w szczególności: cholery, czerwonki, duru 
brzusznego i duru rzekomego, salmonelloz innych niż wy-
wołane przez S. typhi i S. paratyphi, giardiozy, jersiniozy, 
kampylobakteriozy, kryptosporydiozy, listeriozy, i zespołu 
hemolityczno-mocznicowego. Ponieważ należy zgłaszać 
nawet podejrzenie biegunki infekcyjnej, w praktyce oznacza 
to większość przypadków ostrych biegunek [11].

Powikłania

Rzadkim powikłaniem ostrej biegunki jest zespół hemo-
lityczno-mocznicowy powodowany przez zdolne do produkcji 
toksyny Shiga (inaczej werotoksyny) szczepy Escherichia 
coli O157:H7, a sporadycznie również Shigella, Yersinia 
lub Streptococcus pneumoniae. Kilka dni po spożyciu 
zakażonego pokarmu występuje krwista biegunka z kurczo-
wymi bólami brzucha. W większości przypadków zakażenie 
ustępuje samoistne w ciągu 5–8 dni, jednak u 10–15% 
chorych, po tygodniu, rozpoczynają się ostra niewydolność 
nerek, niedokrwistość hemolityczna i trombocytopenia, a w 
najcięższych przypadkach również zaburzenia neurologicz-
ne. W większości przypadków choroby wystarczające jest 
leczenie objawowe z monitorowaniem funkcji życiowych. 
W razie konieczności stosuje się dializoterapię. Najcięższe 
przypadki leczy się plazmaferezą z podawaniem świeżo mro-
żonego osocza. Poza zespołem hemolityczno-mocznicowym 
wywołanym przez Shigella dysenteriae antybiotykoterapia 
jest nieskuteczna, a nawet może pogarszać rokowanie, gdyż 
powoduje uwalnianie większych ilości werotoksyny [12].

Inne powikłania biegunki bakteryjnej to toksyczne roz-
dęcie okrężnicy opisywane w przebiegu infekcji Clostridium 
difficile, Salmonella, Shigella, Campylobacter, Yersinia, 
Entamoeba histolytica, poinfekcyjny zespół jelita drażliwego 
występujący nawet u 30% chorych po epizodzie ostrej bie-
gunki [13], poinfekcyjne zapalenie stawów i zespół Reitera 
w wyniku salmonellozy, zapalenie węzłów chłonnych krezki 
w przebiegu jersiniozy i zespół Guillaina-Barrego najczęściej 
powodowany przez Campylobacter jejuni [14].

Postępowanie z pacjentem  
z ostrą biegunką

Ocena wstępna
W przypadku pacjenta z biegunką należy się skupić 

na ocenie ciężkości choroby, stopnia odwodnienia oraz na 
ocenie prawdopodobnej przyczyny na podstawie wywiadu 
i objawów klinicznych z wyglądem stolca włącznie. Obec-
ność krwi w stolcu oraz gorączki wskazuje na zakażenie 
patogenami inwazyjnymi, takimi jak: Shigella, Salmonella, 

Campylobacter, Yersinia, enterokrwotoczna Escherichia 
coli lub Entamoeba histolytica. Biegunkę wodnistą powo-
dują wirusy, Clostridium difficile, enterotoksyczna E. coli, 
Cryptosporidium, Listeria monocytogenes i Giardia lamblia. 
Pacjenta lub jego rodziców/opiekunów warto pouczyć, jakie 
mogą być objawy odwodnienia, jakie mogą być wskazania 
do ponownego kontaktu z lekarzem oraz uświadomić co 
do konieczności utrzymania wysokiej higieny w profilaktyce 
szerzenia się infekcji na kolejne osoby.

Leczenie

Nawodnienie
W leczeniu ostrej biegunki najważniejsze jest utrzyma-

nie dobrego stanu nawodnienia pacjenta. Wskazaniami do 
nawodnienia dożylnego są: znaczne odwodnienie (zaburze-
nia świadomości, przyspieszone, słabo wypełnione tętno, 
obniżone napięcie skóry), niedrożność porażenna oraz 
uporczywe wymioty (co najmniej 4-krotne w ciągu godziny) 
[2]. W pozostałych przypadkach zaleca się nawadnianie 
doustne. Jako doustne roztwory nawadniające (ORS, oral 
rehydration solutions) rekomendowane są płyny zawierają-
ce sole mineralne i glukozę o niskiej osmolarności. Skład 
ORS nie zależy od wieku chorego i typu biegunki. Na rynku 
istnieje wiele gotowych ORS, ale można też taki roztwór 
przygotować samodzielnie w domu poprzez dodanie do 
1 litra przegotowanej i ostudzonej wody płaskiej łyżeczki 
od herbaty soli kuchennej i 8 płaskich łyżeczek cukru. 
U większości chorych z ostrą biegunką do utrzymania właś-
ciwego nawodnienia i stężenia elektrolitów wystarczające 
jest spożywanie wody, soków, zup, napojów izotonicznych 
dla sportowców i krakersów [10].

Dieta i suplementy diety
W przypadku ostrej biegunki nie ma konieczności sto-

sowania głodówki. Jedynie w razie znacznego odwodnienia 
należy na kilka godzin przerwać spożywanie posiłków, do 
czasu przynajmniej częściowej korekty objętości płynów. 
Wyznacznikiem, kiedy można powrócić do zwykłej diety, jest 
pojawienie się apetytu. W leczeniu ostrej biegunki u dzieci 
poniżej 5 lat, oprócz nawadniania hipoosmolarnym ORS 
(oral rehydratation solution), WHO i UNICEF zalecają su-
plementację cynku, co łagodzi przebieg choroby, zmniejsza 
śmiertelność i nawrotowość, szczególnie u dzieci niedoży-
wionych. U dzieci z biegunką przetrwałą WHO zaleca dwuty-
godniową suplementację wieloskładnikowymi preparatami 
witamin i minerałów, a w szczególności suplementację 
magnezu, kwasu foliowego, witaminy A i miedzi [2].

Leki zwalniające motorykę jelit
Leki zwalniające motorykę jelit powinny być stosowane 

w łagodnych i umiarkowanych przypadkach biegunki nie 
wykazującej cech inwazyjności (biegunka bez gorączki, 
silnych bólów brzucha lub domieszki krwi). Lekiem z wyboru 
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u dorosłych jest loperamid w dawce 4 mg jednorazowo, 
a następnie 2 mg po każdym wodnistym stolcu. Dawka 
maksymalna wynosi 8 mg na dobę. Działa on antypery-
staltycznie i łagodnie przeciwsekrecyjnie. Nie jest zalecany 
u dzieci, ponieważ wykazano, że u nich może spowodować 
cięższy przebieg choroby i zwiększać częstość powikłań. 
Najczęstszym objawem niepożądanym loperamidu jest 
zaparcie polekowe. Z tego względu powinno się stosować 
najniższe skuteczne dawki leku. W literaturze opisywano 
też przypadki toksycznego rozdęcia okrężnicy po podaniu 
loperamidu u chorych z nieleczoną antybiotykiem biegunką 
bakteryjną [15]. Loperamid w dawkach terapeutycznych nie 
wywołuje ośrodkowego efektu opioidowego dzięki ograni-
czonej biodostępności, szybkiemu metabolizmowi i trans-
portowi na zewnątrz ośrodkowego układu nerwowego przez 
P-glikoproteinę. Istnieją doniesienia o groźnych działaniach 
niepożądanych po zastosowaniu przez osoby uzależnione 
od opioidów loperamidu w dawkach przewyższających 
zalecane wraz z lekami hamującymi P-glikoproteinę (np.: 
klarytromycyna, ketokonazol, ranitydyna, cyklosporyna, 
werapamil, atorwastatyna, ritonavir). W takich przypad-
kach mogą występować omdlenia, a nawet zgony w wyniku 
groźnych zaburzeń rytmu serca wynikających z wydłużenia 
odcinka QT [16].

Do leków zwalniających motorykę należy również dife-
noksylat. Lek ten, posiadając ośrodkowy efekt opioidowy, 
zwiększa ryzyko uzależnienia i może powodować objawy 
antycholinergiczne.

Leki antysekrecyjne
Salicylan bizmutu ma w jelicie działanie antysekre-

cyjne i zmniejsza ilość oddawanych stolców o 40%. Może 
być stosowany zarówno w leczeniu ostrych biegunek, jak 
i w profilaktyce biegunki podróżnych [17]. Niestety, w Polsce 
nie ma tego leku w sprzedaży, a obecny na rynku cytrynian 
bizmutu nie ma takich samych właściwości. 

Dostępnym w Polsce lekiem antysekrecyjnym jest 
racekadotryl. Jest to inhibitor enkefalinazy, powoduje 
zmniejszenie wydzielania wody i elektrolitów w jelicie 
cienkim bez wpływu na motorykę jelit [18]. Racekadotryl 
zatrzymuje biegunkę ze skutecznością 95%, a mediana 
czasu do zatrzymania biegunki wynosi 19,5 godziny. W po-
równaniu z loperamidem nie powoduje następczych zaparć. 
Najczęstszym działaniem niepożądanym leku są zmiany 
skórne i świąd [19]. W przeciwieństwie do loperamidu, 
uważa się go za bezpieczny u dzieci. 

Diosmektyt 
Diosmektyt jest naturalną glinką, która nie podlega 

wchłanianiu jelitowemu i działa przeciwbiegunkowo na dro-
dze kilku mechanizmów. W badaniach in vitro wykazano, że 
diosmektyt efektywnie wiąże cząsteczki wirusów i zmniejsza 
liczbę zainfekowanych wirusem komórek w hodowli ludzkich 
enterocytów. W ostatnich badaniach eksperymentalnych 

wykazano że, diosmektyt swoiście hamuje replikację ro-
tawirusów i ekspresję białka NSP4. Tym samym hamuje 
uszkodzenia komórek indukowane przez wirusy i zmniej-
sza sekrecję chlorków przez enterocyty, co tłumaczy jego 
działanie przeciwbiegunkowe [20]. Na drodze zmniejszenia 
obładowania enterocytów cząsteczkami wirusa diosmektyt 
zmniejsza też stres oksydacyjny i wywołuje efekt antycyto-
toksyczny. Do innych mechanizmów działania diosmektytu 
należy absorbcja toksyn, zapobieganie niszczeniu śluzu 
pokrywającego nabłonek jelitowy, zwiększanie ekspresji 
MUC2- głównej mucyny wydzielniczej oraz działanie utrzy-
mujące funkcję bariery jelitowej i przeciwzapalne na drodze 
modulacji wydzielania cytokin [21, 22]. 

W badaniu obejmującym dorosłych z nieinwazyjną ostrą 
biegunką wykazano, że diosmektyt skracał czas trwania 
objawów o 15,2 godziny [23]. W populacji pediatrycznej 
przydatność diosmektytu jest szeroko udokumentowana. 
W metaanalizie badań obejmujących w sumie 1238 dzieci 
wykazano, że diosmektyt skracał czas trwania biegunki 
o 22,7 godziny [24]. Wytyczne Europejskiego Towarzystwa 
Gastroenterologii, Hepatologii i Żywienia Dzieci (ESPGHAN, 
European Society for Paediatric Gastroenterology Hepato-
logy and Nutrition) zalecają stosowanie u dzieci diosmektytu 
jako środka aktywnie zmniejszającego czas trwania biegunki. 

Węgiel aktywowany
Wytyczne Światowej Organizacji Gastro enterologicznej 

(WGO, World Gastroenterology Organisation) z 2013 roku, 
a także wytyczne ACG z 2016 roku nie zalecają węgla 
aktywowanego w leczeniu ostrej biegunki z uwagi na brak 
wystarczających dowodów na skuteczność [2, 10].

Probiotyki
Probiotyki to żywe mikroorganizmy wpływające korzyst-

nie na zdrowie człowieka. Aby dany mikroorganizm nazwać 
probiotykiem, musi być niepatogenny, przeżywać w podło-
żach stosowanych do jego przechowywania, docierać żywy 
do narządu docelowego, utrzymywać się w przewodzie 
pokarmowym i wywoływać efekty terapeutyczne (np. pro-
dukować substancje przeciwbakteryjne, wpływać na układ 
immunologiczny lub wpływać na metabolizm) [25]. Efekty 
działania są zależne od określonego szczepu, a wyników 
uzyskanych dla poszczególnych szczepów nie można ekstra-
polować na inne. Probiotyki, wypełniając niszę ekologiczną, 
prawdopodobnie zapobiegają kolonizacji i przyleganiu mi-
kroorganizmów patogennych oraz wzmacniają odpowiedź 
immunologiczną.

Wykazano, że u dzieci suplementacja szczepów Sa-
charomyces boulardi, Lactobacillus reuteri, Lactobacillus 
rhamnosus GG i Lactobacillus acidophilus łagodzi i skraca 
biegunkę o około 1 dzień. Stosowanie tych probiotyków 
w ostrej biegunce u dzieci jest rekomendowane przez 
ESPGHAN [26]. Efekty probiotyków są lepsze w przypadku 
biegunek wirusowych niż bakteryjnych i pasożytniczych. Jak 
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dotąd nie wykazano istotnych korzyści ze stosowania probio-
tyków w leczeniu ostrej biegunki u dorosłych, za wyjątkiem 
biegunek poantybiotykowych [10].

Antybiotyki
W związku z tym, że najczęstszą przyczyną ostrej biegun-

ki są infekcje wirusowe, rutynowe stosowanie antybiotyków 
nie jest celowe. Antybiotyki zaleca się w leczeniu cholery, 
czerwonki (dezynteria, wywoływana przez Shigella sonnei 
lub flexneri), duru brzusznego (tyfus, wywoływany przez Sal-
monella enterica serotyp Typhi), duru rzekomego (paratyfus, 
wywoływany przez Salmonella enterica, serotyp paratyphi), 
zakażenia Campylobacter o ciężkim przebiegu, zakażenia 
Salmonella inną niż typhi i paratyphi u chorego z niedobo-
rem odporności (np.: niedożywionego, z przewlekłą chorobą 
wątroby, limfoproliferacyjną lub na leczeniu immunosupre-
syjnym), amebozy inwazyjnej i objawowej lambliozy. Leczenie 
zakażenia salmonellą inną niż typhi i paratyphi u pacjenta 
bez niedoborów odporności powinno być objawowe. Nie 
wykazano, aby w tej grupie antybiotyki przynosiły istotną 
korzyść, mogą natomiast indukować nosicielstwo [27]. 

Rozważenie antybiotykoterapii proponuje się także 
w przypadkach:

 — zakażonych każdym szczepem Salmonella osób star-
szych i niemowląt, 

 — dzieci z zakażeniem Salmonella, Shigella lub Campylo-
bacter i biegunką przetrwałą, 

 — każdego zakażenia Salmonella, Shigella i Campylo-
bacter przebiegającego z krwistą biegunką i gorączką, 

 — biegunki podróżnych z gorączką i krwistymi stolcami.
Do antybiotyków stosowanych w powyższych przy-

padkach biegunki bakteryjnej należą: cyprofloksacyna, 
ceftriakson i kotrimoksazol. Przy infekcji Campylobacter 
preferuje się azytromycynę.

Szczepienia
Obecnie w Polsce jest dostępne szczepienie przeciwko 

biegunce rotawirusowej — zarejestrowane jedynie do poda-
wania niemowlętom pomiędzy 6. a 24. tygodniem życia. 
Pewną ciekawostką jest fakt, że szczepienie przeciw na-
gminnemu zapaleniu przyusznic (śwince) obniża częstość 
infekcji biegunkowych u dzieci [2]. Na świecie dostępne są 
także szczepienia przeciw durowi brzusznemu, czerwonce 
i cholerze. Obecnie stosunek ich ceny do efektywności jest 
jednak niekorzystny [8].

Biegunka podróżnych
Biegunka podróżnych jest szczególną sytuacją klinicz-

ną, w przypadku której z uwagi na wysokie prawdopodo-
bieństwo etiologii bakteryjnej, korzyść z empirycznego 
zastosowania antybiotyków przeważa nad ich potencjalnymi 
działaniami niepożądanymi [10]. W biegunce podróżnych 
antybiotyki skracają czas trwania choroby do nieco powy-
żej 24 godzin [28]. W większości przypadków wystarcza 

pojedyncza dawka antybiotyku. W razie braku poprawy po 
24 godzinach oraz w biegunkach krwistych lub z gorączką 
proponuje się terapię trzydniową. Z uwagi na narastającą 
oporność na fluorochinolony, w przypadku biegunki podróż-
nych z gorączką lub domieszką krwi w stolcu ACG zaleca 
azytromycynę [10]. Antybiotyk ten jest też wskazany w przy-
padku każdej biegunki związanej z podróżami do krajów 
o wysokiej częstości zakażeń Campylobacter, na przykład 
do Tajlandii. W tabeli 1 zawarto zalecane schematy anty-
biotykoterapii biegunki podróżnych. W Polsce azytromycyna 
nie jest zarejestrowana do leczenia biegunki i rzadko się 
ją w tym celu stosuje. Zwiększa to szanse, że wrażliwość 
patogennych bakterii na ten antybiotyk jest zachowana. 
Dodatkową korzyść w leczeniu biegunki podróżnych przy-
nosi równoczesne z antybiotykiem włączenie loperamidu. 

Biegunka podróżnych na początkowym etapie nie wy-
maga wykonywania badań stolca. W razie utrzymywania się 
objawów przez ponad 2 tygodnie wskazane jest wykonanie 
badań parazytologicznych. W przypadku leczenia antybioty-
kami w ciągu 2–3 miesięcy przed podróżą należy rozważyć 
badanie w kierunku Clostridium difficile.

Profilaktyka biegunki podróżnych
Podróżujący do krajów rozwijających się powinni uni-

kać picia nieprzegotowanej wody i spożywania pokarmów 
niepoddanych obróbce termicznej. Zwiększona częstość 
i dokładność mycia rąk, istotna przy zapobieganiu szerzeniu 
się biegunek wirusowych, w profilaktyce biegunki podróż-
nych ma ograniczone znaczenie [10].

Salicylan bizmutu w dawce 2,4 g na dobę w 4 dawkach 
podzielonych redukuje częstość biegunki podróżnych o 60% 
[29]. Niestety, lek jest niedostępny w Polsce. Zmniejszoną 
częstość biegunki podróżnych notowano u podróżnych 
przyjmujących probiotyczne szczepy Sacharomyces boular-
di i Lactobacillus GG [30], jednak aktualne wytyczne ACG 
nie zalecają takiego sposobu profilaktyki. Suplementacja 
maślanu sodu i krótkołańcuchowych kwasów tłuszczowych 
(prebiotyki) zmniejszała częstość biegunki podróżnych 
z 40 do 4,5% [31]. Antybiotykoterapia w prewencji biegunki 
podróżnych jest efektywna i może być rozważana do krót-
kotrwałego stosowania w grupach wysokiego ryzyka. Meta-
analiza randomizowanych, kontrolowanych placebo badań, 

Tabela 1. Schematy antybiotykoterapii w biegunce podróżnych

Antybiotyk Dawkowanie

Azytromycyna 1 g jednorazowo lub 1 × 500 mg przez 3 dni

Ciprofloxacyna 750 mg jednorazowo lub 1 × 500 mg  
przez 3 dni

Ofloxacyna 400 mg jednorazowo lub przez 3 dni

Levofloxacyna 500 mg jednorazowo lub przez 3 dni

Rifaksymina 3 × 200 mg przez 3 dni
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z których 4 dotyczyły rifaksyminy, a 5 fluorochinolonów 
wykazała, że względne ryzyko biegunki w grupach otrzymu-
jących lek było obniżone do odpowiednio 0,33 i 0,12 [32]. 
Należy jednak pamiętać, że fluorochinolony, w związku 
z działaniem systemowym, mają gorszy niż rifaksymina 
profil bezpieczeństwa. 

Profilaktyka biegunek poantybiotykowych
Metaanaliza 63 randomizowanych badań obejmująca 

ponad 11 tysięcy pacjentów wykazała, że równoległe przyj-
mowanie probiotyków zmniejszało częstość biegunek poan-
tybiotykowych (współczynnik ryzyka HR 0,58), a liczba osób 
wymagających leczenia, aby uniknąć jednego przypadku 
biegunki, wynosiła 13 [33]. Heterogenność analizowanych 
badań uniemożliwiła wyciągnięcie szczegółowych wniosków 
jaki probiotyk, przy terapii którym antybiotykiem i w jakiej 
populacji jest najlepszy. Inna metaanaliza, obejmująca 
27 badań dotyczących stosowania szczepu Sacharomyces 
boulardi, wykazała istotne zmniejszenie ryzyka biegunki 

poantybiotykowej (RR 0,47) [34]. W zakresie antybioty-
koterapii stosowanej w związku z eradykacją H. pylori, 
wykazano, że suplementacja Sacharomyces boulardii 
zwiększa skuteczność eradykacji, prawdopodobnie poprzez 
ograniczenie działań niepożądanych terapii [35].

Wśród nowych strategii profilaktyki biegunki poan-
tybiotykowej ciekawym kierunkiem jest zastosowanie 
węgla aktywowanego dostarczanego w medium uwal-
niającym lek dopiero w dystalnym odcinku jelita krętego 
(preparat DAV 132). Istotą działania ma być absorbcja 
pozostałości niewchłoniętego antybiotyku przed jego 
dotarciem do okrężnicy i tym samym zapobieganie zmia-
nom flory jelitowej. Na podstawie badania ochotników 
leczonych jednocześnie moxifloxacyną i preparatem DAV 
132 stwierdzono, że stężenie antybiotyku w surowicy 
pozostawało niezmienione, stężenie antybiotyku w kale 
zmniejszało się o 99%, a analiza metagenomu bakte-
ryjnego w stolcu wykazała zachowanie ilości i składu 
mikrobiomu jelitowego [36].

Abstract
Because of the high and sustained morbidity, acute diarrheas remain common and clinically important problem even in 
the developed countries. Although total mortality from acute diarrheas is low, in octogenarians group it can reach 3%. 
Viruses are the most common etiologic factor, followed by bacteria and protozoa. In the majority of cases the disease 
is self-limiting and requires only supportive treatment. Invasive diarrhea (appearing with fever, severe abdominal pain 
and bloody stools), diarrhea in patients with risk factors of complications and epidemiological issues are indications for 
further diagnostic tests of ethiologic pathogen. This article presents problems of diagnosis and both symptomatic and 
causative treatment of acute diarrheas together with prophylaxis of travelers and postantibiotic diarrhea.

Key words: acute infectious diarrhoea, travellers diarrhoea, rehydratation, diosmectite, antibiotics
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