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Ostra biegunka

Acute diarrhea

Justyna Wasielica-Berger

Klinika Gastroenterologii i Choréb Wewnetrznych Uniwersytetu Medycznego w Biatymstoku

Streszczenie

Z uwagi na utrzymujaca sie od lat wysoka chorobowos$é, ostre biegunki sg powszechnym i istotnym problemem kli-
nicznym, nawet krajach rozwinietych. Chociaz catkowita SmiertelnoS¢ z powodu ostrej biegunki jest niska, to w grupie
chorych powyzej 80. rz. moze siega¢ 3%. Najczestszym czynnikiem etiologicznym ostrej biegunki sa wirusy, rzadszym
bakterie i pierwotniaki. Wiekszo$¢ ostrych biegunek ma charakter samoograniczajacy sie i wymaga jedynie leczenia
objawowego. Wskazaniem do pogtebienia diagnostyki w celu identyfikacji patogenu sa: biegunki inwazyjne, objawiajgce
sie goraczka, silnymi bolami brzucha i krwistymi stolcami, istnienie czynnikdw ryzyka powikian u pacjenta oraz powody
epidemiologiczne. W artykule oméwiono zagadnienia dotyczace diagnostyki oraz leczenia ostrych biegunek — zaréwno
objawowego, jak i antybiotykoterapii a takze profilaktyke biegunek podrdznych i poantybiotykowych.

Stowa kluczowe: biegunka podréznych, nawodnienie, diosmektyt, antybiotyki
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Definicja

Wedtug definicji Swiatowej Organizacji Zdrowia (WHO,
World Health Organisation) biegunka to oddawanie co
najmniej 3 luznych lub wodnistych stolcéw na dobe. W za-
leznoSci od czasu trwania dzieli sie je na ostre (< 14 dni),
przetrwate (14-30 dni) i przewlekte (> 30 dni) [1].

Epidemiologia

Wedtug WHO rocznie na Swiecie notuje sie 2 miliardy
epizodéw ostrej biegunki. W krajach uprzemystowionych
biegunka, choé¢ rzadko prowadzi do zgonu, jest wazna
przyczyng chorobowosci i kosztow. Co wiecej, chorobo-
wos¢é przez ostatnie dwie dekady utrzymuje sie na statym
poziomie [2]. W krajach rozwijajacych sie najwieksza $mier-
telnoS¢ z powodu biegunki obserwuje sie wsrod dzieci do
5. rz., natomiast w Stanach Zjednoczonych 85% zgonow
zwiazanych z biegunka dotyczy 0s6b powyzej 60. rz. Smier-

telno$é wsrdd chorych powyzej 80. rz. hospitalizowanych
z powodu biegunki wynosi 3% [3].

Etiologia

Wiekszosé przypadkow ostrej biegunki ma charakter
infekcyjny i samoograniczajgcy sie. Biegunki infekcyjne
nalezy réznicowaé z nieswoistymi chorobami zapalnymi
jelit, niedokrwiennym zapaleniem jelit, zespotem jelita
drazliwego, odczynami alergicznymi, nietolerancja laktozy
i innymi nietolerancjami pokarmowymi oraz biegunkami po-
lekowymi. Standardowe badanie prébek stolca nie zawsze
jest w stanie wykry¢ rodzaj patogenu odpowiedzialnego
za biegunke infekcyjng. Mimo niedoskonatosci, badanie
probki stolca istotnie czeSciej pozwala na identyfikacje
patogenu, niz badanie wymazu z odbytu [4]. W badaniach
epidemiologicznych pochodzacych z krajow rozwinigtych, na
podstawie badania prébek stolca, przyczyne infekcyjng po-
twierdzono u 45% chorych z ostra biegunka [4, 5]. Najbar-
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dziej powszechna przyczyna biegunki infekcyjnej byty wirusy
(noro-, kalici- i rotawirusy). Sposrod patogenow bakteryjnych
najczesciej wystepowata Salmonella [4, 6]. Zwraca uwage
narastajgce wystepowanie infekcji powodowanych przez
Campylobacter jejuni, ktory to w niektorych krajach jest
gtéwnym patogenem bakteryjnym [5, 6]. Rzadsze patogeny
odpowiedzialne za biegunke infekcyjna to: Giardia lamblia,
astro- i adenowirusy oraz Yersinia enterocolitica.

W badaniu z Wielkiej Brytanii, metoda amplifikacji
DNA zawartego w stolcu u chorych z biegunka, wykaza-
no obecnosé potencjalnych patogenéw u 75% chorych,
z czego w 41% przypadkow byly to patogeny mnogie [7].
Wirusy stanowity w sumie 71% patogendw, rézne szczepy
Campylobacter — 23%, Salmonella — 6%, enteroagrega-
cyjne szczepy Escherichia coli — 6%, Giardia lamblia — 2%
i Cryptosporidium — 2%. Co ciekawe, obecnos¢ potencjalnie
patogennych wiruséw i bakterii wykazano ta metoda takze
w kale 42% os6b zdrowych.

Zrodta zakazenia

Ostre biegunki infekcyjne przewaznie wystepujg en-
demicznie. Do zakazenia moze dochodzi¢ wskutek braku
wystarczajacej higieny, na drodze fekalno-oralnej oraz
bezposredniego kontaktu. Innymi drogami zakazenia sa:
spozycie surowego miesa, niepasteryzowanego mleka,
niemytych surowych warzyw i owocow, owocow morza, pi-
cie nieprzegotowanej wody, kontakt ze zwierzetami i seks
analny [8].

Najczestszy patogen przenoszony przez pokarm zwie-
rzecy w Unii Europejskiej to Campylobacter, ktory znajdo-
wano u 30% brojleréw (odpowiedzialny za 64,8 zachorowan
na 100 000 mieszkancow/rok) [9]. Kolejne miejsce zaj-
muje Salmonella obecna w 5,4% probek miesa indyczego
i 0,03% jajek (odpowiedzialna za 20,4 zachorowah na
100 000 mieszkancow/rok). Najczestszym Zrodtem epide-
mii salmonellozy sg jajka. Rzadsze patogeny to przenoszona
Z miesem wieprzowym lub niepasteryzowanym krowim
mlekiem Yersinia (1,92 zachorowania na 100 000 miesz-
kaficow/rok) i Escherichia coli produkujaca werotoksyne
(1,59 przypadki na 100 000 mieszkancow/rok).

Nalezy podkresli¢ role wywiadu epidemiologicznego do-
tyczacego wystepowania biegunki u 0séb, z ktérymi pacjent
sie kontaktowat, podrozy, miejsca spozywania positkow,
przyjmowania antybiotykow, lekéw immunosupresyjnych,
aktywnosci seksualnej, narazen wynikajgcych z pracy, pracy
w ochronie zdrowia, opiece spotecznej lub z dzieémi oraz
chorob wspdtistniejgcych.

Patomechanizm
Biegunki infekcyjne moga mie¢ charakter sekrecyjny

lub zapalny. W biegunce sekrecyjnej, w wyniku dziatania
wirusow i enterotoksyn bakteryjnych, dochodzi do pobu-

dzenia cyklicznego monofosforanu adenozyny (CAMP)
w komérkach nabtonka jelitowego. Efektem tego jest
aktywna sekrecja elektrolitow i wody do Swiatta jelita cien-
kiego w iloSci przekraczajgcej mozliwosci resorbceyjne jelita
grubego. Stolce sg bardzo obfite, wodniste, bez domieszek
Sluzu i krwi. Enterotoksyny produkowane sg przez takie
bakterie, jak: Vibrio cholerae, enterotoksyczne szczepy
Escherichia coli (ETEC), Staphylococcus aureus i Bacillus
cereus. Biegunka zapalna (wysiekowa) powstaje w wyniku
uszkodzenia btony Sluzowej jelita przez cytotoksyny lub
enteroinwazyjne organizmy majace zdolnos¢ adherencji
i wnikania do komérek nabtonka, a nastepnie namnazania
sie, co wywotuje Zywa reakcje zapalng z martwicg komorek.
Zdolnos¢ taka prezentujg Shigella, Salmonella, enteroinwa-
zyjne szczepy Escherichia coli (EIEC), Yersinia, Clostridium
difficile, ameby i wiciowce. Biegunka wysiekowa objawia sie
niezbyt obfitymi stolcami z domieszka $luzu i krwi, silnymi
bélami brzucha, goraczka, ogblnym ztym samopoczuciem.

Badanie stolca

Nie zawsze udaje sie ustali¢ rodzaj patogenu powodu-
jacego ostrg biegunke, ale zwykle nie jest to konieczne.
U wiekszoSci chorych bez istotnych choréb wspoétistnie-
jacych mozna zrezygnowaé z badania stolca, poniewaz
wystarczajgce jest leczenie objawowe. Badanie stolca
proponuje sie wykonywaé w przypadku:

— ciezkiego przebiegu choroby,

— biegunki z odwodnieniem,

— biegunki powyzej 6/stolcow na dobe,

— silnych b6léw brzucha,

— biegunki krwistej lub Sluzowej,

— gorgczki > 38°C,

— utrzymywania sie objawow przed ponad tydzien,

— konieczno$ci hospitalizacji,

— chorych z czynnikami ryzyka (wiek > 70 lat, wspotist-
niejaca nieswoista choroba zapalna jelit, choroba serca
moggca ulec dekompensacji w przypadku odwodnienia
lub intensywnego nawadniania, zaburzenia odpornosci,
cigza),

— ze wskazan epidemiologicznych (zachorowania grupowe
lub wéréd pracownikéw branzy spozywczej, ochrony
zdrowia i zajmujgcych sie opiekg nad innymi osobami)
[8, 10].

Standardowo posiewy powinny by¢ wykonane w kierun-
ku obecnosci Salmonella, Shigella, Campylobacter, Yersi-
nia, Clostridium difficile i E. coli 157:H7 [8]. U pacjentow
zakazonych wirusem HIV panel badan nalezy rozszerzyé
o Cryptosporidium, Cyclospora, Cystoisospora, Microspo-
ridia, Mycobacterium avium complex i cytomegalowirus.
W zwigzku z niskg czutoScig posiewéw, American College
of Gastroenterology (ACG) proponuje wykonywanie badan
molekularnych stolca, na przyktad: immunoenzymatycz-
nych, amplifikacji DNA [10]. Dodatkowo u niemowlat do
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3. mz., u chorych z objawami sepsy, chorych z zaburzeniami
odpornosci oraz z wywiadem niedokrwistoSci hemolitycznej
nalezy zleci¢ posiewy krwi [8].

W Polsce istnieje ustawowy obowigzek zgtaszania do
lokalnych stacji sanitarno-epidemiologicznych biegunek
infekcyjnych, a w szczegblnosci: cholery, czerwonki, duru
brzusznego i duru rzekomego, salmonelloz innych niz wy-
wotane przez S. typhi i S. paratyphi, giardiozy, jersiniozy,
kampylobakteriozy, kryptosporydiozy, listeriozy, i zespotu
hemolityczno-mocznicowego. Poniewaz nalezy zgtaszaé
nawet podejrzenie biegunki infekcyjnej, w praktyce oznacza
to wiekszo$S¢ przypadkow ostrych biegunek [11].

Powiktania

Rzadkim powiktaniem ostrej biegunki jest zespét hemo-
lityczno-mocznicowy powodowany przez zdolne do produkcji
toksyny Shiga (inaczej werotoksyny) szczepy Escherichia
coli 0157:H7, a sporadycznie réwniez Shigella, Yersinia
lub Streptococcus pneumoniae. Kilka dni po spozyciu
zakazonego pokarmu wystepuje krwista biegunka z kurczo-
wymi bolami brzucha. W wiekszosci przypadkow zakazenie
ustepuje samoistne w ciggu 5-8 dni, jednak u 10-15%
chorych, po tygodniu, rozpoczynajg sie ostra niewydolnosé
nerek, niedokrwisto$¢ hemolityczna i trombocytopenia, a w
najciezszych przypadkach rowniez zaburzenia neurologicz-
ne. W wiekszosci przypadkéw choroby wystarczajgce jest
leczenie objawowe z monitorowaniem funkcji zyciowych.
W razie koniecznosci stosuje sie dializoterapie. Najciezsze
przypadki leczy sie plazmafereza z podawaniem Swiezo mro-
zonego osocza. Poza zespotem hemolityczno-mocznicowym
wywotanym przez Shigella dysenteriae antybiotykoterapia
jest nieskuteczna, a nawet moze pogarszac rokowanie, gdyz
powoduje uwalnianie wiekszych ilosci werotoksyny [12].

Inne powiktania biegunki bakteryjnej to toksyczne roz-
decie okreznicy opisywane w przebiegu infekcji Clostridium
difficile, Salmonella, Shigella, Campylobacter, Yersinia,
Entamoeba histolytica, poinfekcyjny zespdt jelita drazliwego
wystepujacy nawet u 30% chorych po epizodzie ostrej bie-
gunki[13], poinfekcyjne zapalenie stawdw i zespot Reitera
w wyniku salmonellozy, zapalenie weztéw chtonnych krezki
w przebiegu jersiniozy i zesp6t Guillaina-Barrego najczesciej
powodowany przez Campylobacter jejuni [14].

Postepowanie z pacjentem
z ostrg biegunka

Ocena wstepna

W przypadku pacjenta z biegunka nalezy sie skupic¢
na ocenie ciezkosci choroby, stopnia odwodnienia oraz na
ocenie prawdopodobnej przyczyny na podstawie wywiadu
i objawéw klinicznych z wyglagdem stolca wtgcznie. Obec-
noS¢ krwi w stolcu oraz gorgczki wskazuje na zakazenie
patogenami inwazyjnymi, takimi jak: Shigella, Salmonella,
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Campylobacter, Yersinia, enterokrwotoczna Escherichia
coli lub Entamoeba histolytica. Biegunke wodnistg powo-
dujg wirusy, Clostridium difficile, enterotoksyczna E. coli,
Cryptosporidium, Listeria monocytogenes i Giardia lamblia.
Pacjenta lub jego rodzicow/opiekundw warto pouczyé, jakie
moga by¢ objawy odwodnienia, jakie moga by¢ wskazania
do ponownego kontaktu z lekarzem oraz uswiadomié co
do koniecznosci utrzymania wysokiej higieny w profilaktyce
szerzenia sie infekcji na kolejne osoby.

Leczenie

Nawodnienie

W leczeniu ostrej biegunki najwazniejsze jest utrzyma-
nie dobrego stanu nawodnienia pacjenta. Wskazaniami do
nawodnienia dozylnego sa: znaczne odwodnienie (zaburze-
nia Swiadomosci, przyspieszone, stabo wypetnione tetno,
obnizone napiecie skory), niedrozno$¢ porazenna oraz
uporczywe wymioty (co najmniej 4-krotne w ciggu godziny)
[2]. W pozostatych przypadkach zaleca sie nawadnianie
doustne. Jako doustne roztwory nawadniajace (ORS, oral
rehydration solutions) rekomendowane sg ptyny zawieraja-
ce sole mineralne i glukoze o niskiej osmolarnosci. Sktad
ORS nie zalezy od wieku chorego i typu biegunki. Na rynku
istnieje wiele gotowych ORS, ale mozna tez taki roztwér
przygotowaé samodzielnie w domu poprzez dodanie do
1 litra przegotowanej i ostudzonej wody ptaskiej tyzeczki
od herbaty soli kuchennej i 8 ptaskich tyzeczek cukru.
U wiekszoSci chorych z ostra biegunka do utrzymania wias-
ciwego nawodnienia i stezenia elektrolitéw wystarczajgce
jest spozywanie wody, sokdw, zup, napojéw izotonicznych
dla sportowcow i krakersow [10].

Dieta i suplementy diety

W przypadku ostrej biegunki nie ma koniecznosci sto-
sowania gtodowki. Jedynie w razie znacznego odwodnienia
nalezy na kilka godzin przerwaé spozywanie positkéw, do
czasu przynajmniej czeSciowej korekty objetoSci ptynow.
Wyznacznikiem, kiedy mozna powrdcié do zwyktej diety, jest
pojawienie sie apetytu. W leczeniu ostrej biegunki u dzieci
ponizej 5 lat, oprocz nawadniania hipoosmolarnym ORS
(oral rehydratation solution), WHO i UNICEF zalecajg su-
plementacje cynku, co tagodzi przebieg choroby, zmniejsza
Smiertelnos¢ i nawrotowosé, szczegblnie u dzieci niedozy-
wionych. U dzieci z biegunka przetrwatg WHO zaleca dwuty-
godniowg suplementacje wielosktadnikowymi preparatami
witamin i mineratéw, a w szczegdlnosSci suplementacje
magnezu, kwasu foliowego, witaminy A i miedzi [2].

Leki zwalniajgce motoryke jelit

Leki zwalniajace motoryke jelit powinny by¢ stosowane
w tagodnych i umiarkowanych przypadkach biegunki nie
wykazujacej cech inwazyjnosci (biegunka bez gorgczki,
silnych b6léw brzucha lub domieszki krwi). Lekiem z wyboru
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u dorostych jest loperamid w dawce 4 mg jednorazowo,
a nastepnie 2 mg po kazdym wodnistym stolcu. Dawka
maksymalna wynosi 8 mg na dobe. Dziata on antypery-
staltycznie i tagodnie przeciwsekrecyjnie. Nie jest zalecany
u dzieci, poniewaz wykazano, ze u nich moze spowodowac¢
ciezszy przebieg choroby i zwiekszaé czestosé powiktan.
Najczestszym objawem niepozgdanym loperamidu jest
zaparcie polekowe. Z tego wzgledu powinno sie stosowac
najnizsze skuteczne dawki leku. W literaturze opisywano
tez przypadki toksycznego rozdecia okreznicy po podaniu
loperamidu u chorych z nieleczong antybiotykiem biegunka
bakteryjna [15]. Loperamid w dawkach terapeutycznych nie
wywotuje osrodkowego efektu opioidowego dzieki ograni-
czonej biodostepnosci, szybkiemu metabolizmowi i trans-
portowi na zewnatrz oSrodkowego uktadu nerwowego przez
P-glikoproteing. Istnieja doniesienia o groznych dziataniach
niepozgdanych po zastosowaniu przez osoby uzaleznione
od opioidéw loperamidu w dawkach przewyzszajacych
zalecane wraz z lekami hamujgcymi P-glikoproteine (np.:
klarytromycyna, ketokonazol, ranitydyna, cyklosporyna,
werapamil, atorwastatyna, ritonavir). W takich przypad-
kach moga wystepowac¢ omdlenia, a nawet zgony w wyniku
groZnych zaburzen rytmu serca wynikajacych z wydtuzenia
odcinka QT [16].

Do lekéw zwalniajgcych motoryke nalezy rowniez dife-
noksylat. Lek ten, posiadajac oSrodkowy efekt opioidowy,
zwieksza ryzyko uzaleznienia i moze powodowaé objawy
antycholinergiczne.

Leki antysekrecyjne

Salicylan bizmutu ma w jelicie dziatanie antysekre-
cyjne i zmniejsza ilo§¢ oddawanych stolcéw o 40%. Moze
by¢ stosowany zaréwno w leczeniu ostrych biegunek, jak
i w profilaktyce biegunki podrdznych [17]. Niestety, w Polsce
nie ma tego leku w sprzedazy, a obecny na rynku cytrynian
bizmutu nie ma takich samych wtasciwosci.

Dostepnym w Polsce lekiem antysekrecyjnym jest
racekadotryl. Jest to inhibitor enkefalinazy, powoduje
zmniejszenie wydzielania wody i elektrolitow w jelicie
cienkim bez wptywu na motoryke jelit [18]. Racekadotryl
zatrzymuje biegunke ze skutecznoscig 95%, a mediana
czasu do zatrzymania biegunki wynosi 19,5 godziny. W po-
réwnaniu z loperamidem nie powoduje nastepczych zaparc.
Najczestszym dziataniem niepozadanym leku sg zmiany
skorne i Swigd [19]. W przeciwiefistwie do loperamidu,
uwaza sie go za bezpieczny u dzieci.

Diosmektyt

Diosmektyt jest naturalng glinka, ktora nie podlega
wchtanianiu jelitowemu i dziata przeciwbiegunkowo na dro-
dze kilku mechanizmoéw. W badaniach in vitro wykazano, ze
diosmektyt efektywnie wigze czgsteczki wirusow i zmniejsza
liczbe zainfekowanych wirusem komérek w hodowli ludzkich
enterocytéw. W ostatnich badaniach eksperymentalnych

wykazano ze, diosmektyt swoiscie hamuje replikacje ro-
tawirusow i ekspresje biatka NSP4. Tym samym hamuje
uszkodzenia komorek indukowane przez wirusy i zmniej-
sza sekrecje chlorkéw przez enterocyty, co ttumaczy jego
dziatanie przeciwbiegunkowe [20]. Na drodze zmniejszenia
obfadowania enterocytow czgsteczkami wirusa diosmektyt
zmniejsza tez stres oksydacyjny i wywotuje efekt antycyto-
toksyczny. Do innych mechanizméw dziatania diosmektytu
nalezy absorbcja toksyn, zapobieganie niszczeniu $luzu
pokrywajgcego nabtonek jelitowy, zwigkszanie ekspresji
MUC2- gtéwnej mucyny wydzielniczej oraz dziatanie utrzy-
mujace funkcje bariery jelitowej i przeciwzapalne na drodze
modulacji wydzielania cytokin [21, 22].

W badaniu obejmujacym dorostych z nieinwazyjng ostrg
biegunka wykazano, ze diosmektyt skracat czas trwania
objawéw o0 15,2 godziny [23]. W populacji pediatrycznej
przydatno$é diosmektytu jest szeroko udokumentowana.
W metaanalizie badaf obejmujacych w sumie 1238 dzieci
wykazano, ze diosmektyt skracat czas trwania biegunki
0 22,7 godziny [24]. Wytyczne Europejskiego Towarzystwa
Gastroenterologii, Hepatologii i Zywienia Dzieci (ESPGHAN,
European Society for Paediatric Gastroenterology Hepato-
logy and Nutrition) zalecajg stosowanie u dzieci diosmektytu
jako Srodka aktywnie zmniejszajacego czas trwania biegunki.

Wegiel aktywowany

Wytyczne Swiatowej Organizacji Gastroenterologicznej
(WGO, World Gastroenterology Organisation) z 2013 roku,
a takze wytyczne ACG z 2016 roku nie zalecaja wegla
aktywowanego w leczeniu ostrej biegunki z uwagi na brak
wystarczajacych dowodoéw na skutecznosé [2, 10].

Probiotyki

Probiotyki to zywe mikroorganizmy wptywajace korzyst-
nie na zdrowie cztowieka. Aby dany mikroorganizm nazwaé
probiotykiem, musi by¢ niepatogenny, przezywaé w podto-
zach stosowanych do jego przechowywania, docieraé zywy
do narzadu docelowego, utrzymywaé sie w przewodzie
pokarmowym i wywotywaé efekty terapeutyczne (np. pro-
dukowac substancje przeciwbakteryjne, wptywaé na uktad
immunologiczny lub wptywaé na metabolizm) [25]. Efekty
dziatania sg zalezne od okreSlonego szczepu, a wynikow
uzyskanych dla poszczegblnych szczepdw nie mozna ekstra-
polowac nainne. Probiotyki, wypetniajac nisze ekologiczna,
prawdopodobnie zapobiegaja kolonizacji i przyleganiu mi-
kroorganizmoéw patogennych oraz wzmacniaja odpowiedz
immunologiczna.

Wykazano, ze u dzieci suplementacja szczepdw Sa-
charomyces boulardi, Lactobacillus reuteri, Lactobacillus
rhamnosus GG i Lactobacillus acidophilus tagodzi i skraca
biegunke o okoto 1 dzief. Stosowanie tych probiotykdw
w ostrej biegunce u dzieci jest rekomendowane przez
ESPGHAN [26]. Efekty probiotykéw sg lepsze w przypadku
biegunek wirusowych niz bakteryjnych i pasozytniczych. Jak
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dotad nie wykazano istotnych korzysci ze stosowania probio-
tykow w leczeniu ostrej biegunki u dorostych, za wyjgtkiem
biegunek poantybiotykowych [10].

Antybiotyki
W zwigzku z tym, ze najczestsza przyczyng ostrej biegun-
ki sg infekcje wirusowe, rutynowe stosowanie antybiotykow
nie jest celowe. Antybiotyki zaleca sie w leczeniu cholery,
czerwonki (dezynteria, wywotywana przez Shigella sonnei
lub flexneri), duru brzusznego (tyfus, wywotywany przez Sal-
monella enterica serotyp Typhi), duru rzekomego (paratyfus,
wywotywany przez Salmonella enterica, serotyp paratyphi),
zakazenia Campylobacter o ciezkim przebiegu, zakazenia
Salmonella inng niz typhi i paratyphi u chorego z niedobo-
rem odpornosci (np.: niedozywionego, z przewlekitg choroba
watroby, limfoproliferacyjng lub na leczeniu immunosupre-
syjnym), amebozy inwazyjnej i objawowej lambliozy. Leczenie
zakazenia salmonellg inng niz typhi i paratyphi u pacjenta
bez niedoboréw odpornosSci powinno by¢ objawowe. Nie
wykazano, aby w tej grupie antybiotyki przynosity istotng
korzy$¢, moga natomiast indukowac nosicielstwo [27].
Rozwazenie antybiotykoterapii proponuje sie takze
w przypadkach:
— zakazonych kazdym szczepem Salmonella os6b star-
szych i niemowlat,
— dzieci z zakazeniem Salmonella, Shigella lub Campylo-
bacter i biegunkg przetrwaty,
— kazdego zakazenia Salmonella, Shigella i Campylo-
bacter przebiegajgcego z krwistg biegunka i goraczka,
— biegunki podroznych z goraczka i krwistymi stolcami.
Do antybiotykdéw stosowanych w powyzszych przy-
padkach biegunki bakteryjnej naleza: cyprofloksacyna,
ceftriakson i kotrimoksazol. Przy infekcji Campylobacter
preferuje sie azytromycyne.

Szczepienia

Obecnie w Polsce jest dostepne szczepienie przeciwko
biegunce rotawirusowej — zarejestrowane jedynie do poda-
wania niemowletom pomiedzy 6. a 24. tygodniem zycia.
Pewng ciekawostka jest fakt, ze szczepienie przeciw na-
gminnemu zapaleniu przyusznic (Swince) obniza czestos¢
infekcji biegunkowych u dzieci [2]. Na $wiecie dostepne sg
takze szczepienia przeciw durowi brzusznemu, czerwonce
i cholerze. Obecnie stosunek ich ceny do efektywnosci jest
jednak niekorzystny [8].

Biegunka podroznych

Biegunka podrdznych jest szczegdlna sytuacjg klinicz-
na, w przypadku ktorej z uwagi na wysokie prawdopodo-
bienstwo etiologii bakteryjnej, korzy§¢é z empirycznego
zastosowania antybiotykdw przewaza nad ich potencjalnymi
dziataniami niepozadanymi [10]. W biegunce podroznych
antybiotyki skracajg czas trwania choroby do nieco powy-
zej 24 godzin [28]. W wiekszosci przypadkéw wystarcza
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Tabela 1. Schematy antybiotykoterapii w biegunce podr6znych

Antybiotyk Dawkowanie

Azytromycyna 1 g jednorazowo lub 1 x 500 mg przez 3 dni
Ciprofloxacyna 750 mg jednorazowo lub 1 x 500 mg

przez 3 dni
Ofloxacyna 400 mg jednorazowo lub przez 3 dni
Levofloxacyna 500 mg jednorazowo lub przez 3 dni
Rifaksymina 3 x 200 mg przez 3 dni

pojedyncza dawka antybiotyku. W razie braku poprawy po
24 godzinach oraz w biegunkach krwistych lub z goraczkg
proponuje sie terapie trzydniowa. Z uwagi na narastajgca
opornos$é na fluorochinolony, w przypadku biegunki podr6z-
nych z goraczka lub domieszka krwi w stolcu ACG zaleca
azytromycyne [10]. Antybiotyk ten jest tez wskazany w przy-
padku kazdej biegunki zwigzanej z podr6zami do krajow
0 wysokiej czestoSci zakazeh Campylobacter, na przyktad
do Tajlandii. W tabeli 1 zawarto zalecane schematy anty-
biotykoterapii biegunki podréznych. W Polsce azytromycyna
nie jest zarejestrowana do leczenia biegunki i rzadko sie
ja w tym celu stosuje. Zwieksza to szanse, ze wrazliwosé
patogennych bakterii na ten antybiotyk jest zachowana.
Dodatkowg korzys¢é w leczeniu biegunki podréznych przy-
nosi rownoczesne z antybiotykiem wiaczenie loperamidu.

Biegunka podréznych na poczatkowym etapie nie wy-
maga wykonywania badan stolca. W razie utrzymywania sie
objawow przez ponad 2 tygodnie wskazane jest wykonanie
badan parazytologicznych. W przypadku leczenia antybioty-
kami w ciggu 2-3 miesiecy przed podrdza nalezy rozwazy¢
badanie w kierunku Clostridium difficile.

Profilaktyka biegunki podroznych

Podrézujacy do krajow rozwijajacych sie powinni uni-
kaé picia nieprzegotowanej wody i spozywania pokarméw
niepoddanych obrébce termicznej. Zwiekszona czestos¢
i doktadno$é mycia rak, istotna przy zapobieganiu szerzeniu
sie biegunek wirusowych, w profilaktyce biegunki podroz-
nych ma ograniczone znaczenie [10].

Salicylan bizmutu w dawce 2,4 g na dobe w 4 dawkach
podzielonych redukuje czestos¢ biegunki podréznych o 60%
[29]. Niestety, lek jest niedostepny w Polsce. Zmnigjszong
czesto$é biegunki podréznych notowano u podrdznych
przyjmujgcych probiotyczne szczepy Sacharomyces boular-
di i Lactobacillus GG [30], jednak aktualne wytyczne ACG
nie zalecaja takiego sposobu profilaktyki. Suplementacja
maslanu sodu i krotkotancuchowych kwaséw ttuszczowych
(prebiotyki) zmniejszata czesto$¢ biegunki podrdznych
240 do 4,5% [31]. Antybiotykoterapia w prewencji biegunki
podréznych jest efektywna i moze by¢ rozwazana do krot-
kotrwatego stosowania w grupach wysokiego ryzyka. Meta-
analiza randomizowanych, kontrolowanych placebo badan,
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z ktérych 4 dotyczyty rifaksyminy, a 5 fluorochinolonéw
wykazata, ze wzgledne ryzyko biegunki w grupach otrzymu-
jacych lek byto obnizone do odpowiednio 0,331 0,12 [32].
Nalezy jednak pamietaé, ze fluorochinolony, w zwiazku
z dziataniem systemowym, majg gorszy niz rifaksymina
profil bezpieczenstwa.

Profilaktyka biegunek poantybiotykowych
Metaanaliza 63 randomizowanych badan obejmujgca
ponad 11 tysiecy pacjentéw wykazata, ze rownolegte przyj-
mowanie probiotykdéw zmniejszato czestosé biegunek poan-
tybiotykowych (wspétczynnik ryzyka HR 0,58), a liczba 0s6b
wymagajacych leczenia, aby uniknaé jednego przypadku
biegunki, wynosita 13 [33]. Heterogennosé analizowanych
badan uniemozliwita wyciggniecie szczegdtowych wnioskéw
jaki probiotyk, przy terapii ktérym antybiotykiem i w jakiej
populacji jest najlepszy. Inna metaanaliza, obejmujaca
27 badan dotyczacych stosowania szczepu Sacharomyces
boulardi, wykazata istotne zmniejszenie ryzyka biegunki

Abstract

poantybiotykowej (RR 0,47) [34]. W zakresie antybioty-
koterapii stosowanej w zwiazku z eradykacja H. pylori,
wykazano, ze suplementacja Sacharomyces boulardii
zwieksza skutecznos¢ eradykaciji, prawdopodobnie poprzez
ograniczenie dziatan niepozgdanych terapii [35].

WSsréd nowych strategii profilaktyki biegunki poan-
tybiotykowej ciekawym kierunkiem jest zastosowanie
wegla aktywowanego dostarczanego w medium uwal-
niajgcym lek dopiero w dystalnym odcinku jelita kretego
(preparat DAV 132). Istotg dziatania ma byé absorbcja
pozostatoSci niewchtonietego antybiotyku przed jego
dotarciem do okreznicy i tym samym zapobieganie zmia-
nom flory jelitowej. Na podstawie badania ochotnikéw
leczonych jednocze$nie moxifloxacyng i preparatem DAV
132 stwierdzono, ze stezenie antybiotyku w surowicy
pozostawato niezmienione, stezenie antybiotyku w kale
zmniejszato sie 0 99%, a analiza metagenomu bakte-
ryjnego w stolcu wykazata zachowanie iloSci i sktadu
mikrobiomu jelitowego [36].

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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