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S t reszczenie

Biegunka jest nieprzyjemnym objawem, który pogarsza jakość życia pacjentów z chorobą nowo-
tworową. Dotyczy ponad połowy pacjentów leczonych niektórymi schematami chemioterapii, 
występuje u ok. 10% chorych przyjmowanych do hospicjum. Wyróżnia się postać ostrą, której 
przyczyną w ponad 90% jest infekcja, oraz postacie przewlekłe, głównie o etiologii zapalnej. Do 
zastosowania odpowiedniego leczenia niezbędne jest określenie przyczyn biegunki.
Słowa kluczowe: biegunka, farmakoterapia, chory na nowotwór.

Abstract

Diarrhea is an unpleasant symptom that decreases the quality of life of cancer patients. It affects 
over half of patients on some types of chemotherapy, and about 10% of patients admitted to a ho-
spice. There is an acute form, in which in 90% of cases the cause is an infection, and chronic forms 
mainly of inflammatory etiology. Establishing the etiology of diarrhea is crucial for the right choice 
of treatment.
Key words: diarrhea, pharmacotherapy, cancer patient.
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WSTęP

Według Światowej Organizacji Zdrowia (WHO) 
biegunka definiowana jest jako wydalanie trzech lub 
więcej luźnych lub płynnych stolców na dzień bądź czę-
ściej, niż jest to normalne dla danej osoby [1]. W prze-
szłości w definicji brano pod uwagę również wagę stol-
ca (≥ 200 g/dzień), co może być mylące, ponieważ waga 
może być bardzo różna, a „normalne” objętości stolca 
mogą przekraczać wskazaną wartość, szczególnie przy 
stosowaniu diet spoza krajów europejskich. Dlatego 
masa stolca nie jest zalecana jako miara biegunki.

Biegunka dzieli się na:
1)  ostrą – trwającą do 14 dni, najczęściej o etiologii 

zakaźnej,
2)  przewlekłą – trwającą ponad 4 tygodnie, o konsysten-

cji 5–7 według bristolskiej skali uformowania stolca 
(stolec miękki do wodnistego) [2, 3]. Objawy utrzy-

mujące się ponad 4 tygodnie sugerują etiologię nie-
zakaźną i wymagają dokładniejszej diagnostyki [4].
Zgodnie z kryteriami CTCAE 5.0 (Common Termi-

nology Criteria for Adverse Events) można wyróżnić 
pięć stopni ciężkości biegunki jako objawu niepożą-
danego po chemioterapii (tab. 1) [5].

Na podstawie tej klasyfikacji można wyróżnić 
biegunkę niepowikłaną – 1. lub 2. stopnia bez żad-
nych dodatkowych objawów towarzyszących lub 
biegunkę powikłaną – 1.–4. stopnia z towarzyszą-
cym co najmniej jednym objawem, takim jak: skur-
cze w jamie brzusznej, nudności i wymioty znaczne-
go stopnia, pogorszenie stanu ogólnego, gorączka, 
posocznica, neutropenia, krwawienia z odbytu, od-
wodnienie [6].

Ciężka biegunka prowadzi do utraty płynów i może 
zagrażać życiu, szczególnie u małych dzieci i osób nie-
dożywionych lub z upośledzoną odpornością.
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Fizjologicznie dziennie przyjmowanych jest do-
ustnie lub wydzielanych do przewodu pokarmowe-
go 7–8 litrów płynu. Przyjęte doustnie płyny i ślina 
to ok. 1,5 litra dziennie, żółć i sok trzustkowy to łącz-
nie 2 litry, a kwas żołądkowy, pepsyna i inne enzymy 
trawienne dodają 1,5 litra dziennie. Dzięki reabsorp-
cji wody i elektrolitów w jelicie cienkim odzyskiwa-
na jest znaczna część wydzielanego płynu, toteż do 
okrężnicy wpływa tylko ok. 1,2 litra płynu/dobę. Re-
absorpcja w okrężnicy powoduje odzyskanie ok. 1 li-
tra. W efekcie u zdrowych osób objętość stolca rzadko 
przekracza 200 ml/dobę [7, 8]. Funkcje motoryczne 
jelit umożliwiają trawienie oraz absorpcję treści po-
karmowej oraz wydzielanie soków trawiennych. 
U osoby zdrowej potrzeba ok. 3 godzin, aby pokarm 
stały i płynny przemieścił się przez jelito cienkie [9]. 
W obrębie okrężnicy dochodzi do formowania stolca.

Biegunka ostra

Do najczęstszych przyczyn ostrej biegunki należą 
zakażenia przewodu pokarmowego (> 90%). Infek-
cje mają etiologię wirusową, bakteryjną, pierwot-
niakową, pasożytniczą lub grzybiczą. Coraz częstsza 
jest biegunka poantybiotykowa, w tym trudne do 
leczenia zakażenie Clostridium difficile powodujące 
rzekomobłoniaste zapalenie jelita grubego. Do in-
nych przyczyn należy stres wywołany diagnostyką 
i leczeniem onkologicznym [10].

Biegunka przewlekła

Przewlekła biegunka występuje u 3–5% ogółu 
pacjentów [4]. W badaniu na dużej niejednorodnej 

grupie pacjentów z rakiem na różnych etapach le-
czenia częstość występowania umiarkowanej do 
ciężkiej biegunki wynosiła 14% [11]. Niektóre sche-
maty chemioterapeutyczne wiążą się z częstością 
występowania biegunki u 50% do 80% pacjentów, 
szczególnie te, które zawierają fluorouralcyl lub 
irynotekan [12, 13]. Biegunka występuje u ok. 7% 
do 10% pacjentów z nowotworem po przyjęciu do 
hospicjum [14]. Jest wynikiem zmniejszenia wchła-
niania jelitowego lub zwiększenia wydzielania jeli-
towego.

Wyróżnia się następujące postacie biegunki prze-
wlekłej:
1) sekrecyjna,
2) osmotyczna,
3) tłuszczowa,
4) zapalna,
5)  spowodowana przyspieszonym pasażem jelitowym.

Biegunka sekrecyjna

Zwiększenie zawartości wody w stolcu może być 
wynikiem zaburzeń transportu elektrolitów. Aktyw-
ny transport jonów (głównie sodu, chloru i wodo-
rowęglanów) przez nabłonek jelita cienkiego jest 
odpowiedzialny za absorpcję składników odżyw-
czych, a także absorpcję i wydzielanie wody [15]. 
Różne substancje, w tym hormony, neuroprzekaź-
niki, toksyny uwalniane przez patogeny jelitowe 
i inne cząsteczki, które uzyskują dostęp do światła 
jelita, stymulują transport jonów i wody. W biegun-
ce sekrecyjnej następuje nadmierne wydzielanie 
izoosmolarnego płynu do światła jelita. Może być 
ono spowodowane nadużywaniem przeczyszcza-
jących leków drażniących pochodzenia roślinnego 
(najczęstsza przyczyna), dietą bogatą w dwucukry 
i oligocukry, zaburzeniami wchłaniania kwasów żół-
ciowych lub działaniem hormonów wydzielanych 
przez guzy neuroendokrynne, w tym VIP, gastrynę, 
serotoninę, kalcytoninę, prostaglandyny i inne [16, 
17]. Typowe dla biegunki sekrecyjnej jest jej utrzy-
mywanie się pomimo postu (wstrzymanie żywienia 
doustnego nie zmniejsza częstości i objętości wy-
próżnień). Zwykle nie towarzyszy jej ból brzucha. 
Hipokaliemia i kwasica zazwyczaj sugerują zespół 
VIPoma, a zmierzona luka osmotyczna stolca jest 
mniejsza niż 50 mOsm/kg.

Biegunka osmotyczna

W biegunce osmotycznej substancje aktywne 
osmotycznie powodują nadmierne wydzielanie 
płynów z osocza do jelita poprzez wysoce przepusz-
czalny nabłonek jelita czczego. Do przyczyn prze-
wlekłej biegunki osmotycznej należą zespoły choro-
bowe z zaburzeniami wchłaniania, takie jak celiakia, 
zespół rozrostu bakteryjnego jelita cienkiego (SIBO), 

tabela 1. Kryteria ciężkości biegunki Common Terminology 
Criteria for Adverse Events 5.0

1.  Poniżej 4 stolców/dzień powyżej wartości wyjściowej; 
niewielki wzrost wydalania do stomii w porównaniu 
z wartością wyjściową

2.   Oddawanie 4–6 stolców/dzień powyżej wartości 
wyjściowej; umiarkowany wzrost wydalania do stomii 
w porównaniu z wartościami wyjściowymi; ograniczenie 
codziennej aktywności polegające na ograniczeniu 
przygotowywania posiłków, zakupów artykułów spo-
żywczych lub ubrań, korzystania z telefonu, zarządzania 
pieniędzmi itp.

3.  Oddawanie ≥ 7 stolców/dzień powyżej wartości 
wyjściowej; wskazana hospitalizacja; znaczny wzrost 
wydalania do stomii w porównaniu z wartością wyj-
ściową; ograniczenie sprawności rozumiane jako brak 
możliwości samodzielnej kąpieli, ubierania i rozbierania, 
jedzenia, korzystania z toalety, przyjmowania leków

4.  Zagrażające życiu powikłania; niezbędna pilna 
interwencja lekarska

5. Śmierć
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stosowanie osmotycznie czynnych środków prze-
czyszczających (w tym glikolu polietylenowego 
i laktulozy), a także zaburzenia trawienia występu-
jące np. w niewydolności zewnątrzwydzielniczej 
trzustki. Biegunką osmotyczną jest też biegunka po 
niektórych cytostatykach, np. po irynotekanie [18].

Biegunka osmotyczna może powodować wy-
dzielanie tłuszczu i substancji azotowych do stolca, 
ale zazwyczaj nie powoduje krwawienia z odbytu. 
Objętość stolca zmniejsza się podczas postu, ale luka 
osmotyczna stolca wynosi ≥ 50 mOsm/kg [19].

Biegunka tłuszczowa

Może być spowodowana zaburzeniami trawienia 
oraz zaburzeniami wchłaniania. Zaburzenia trawie-
nia są skutkiem m.in. zewnątrzwydzielniczej niewy-
dolności trzustki, spowodowanej np. przewlekłym 
zapaleniem lub chorobą nowotworową, mogą też 
być wynikiem cholestatycznych chorób wątroby czy 
niedoboru kwasów żółciowych. Utrata zdolności 
absorpcyjnej jelit może być spowodowana resekcją 
fragmentu jelit, niedokrwieniem krezki, przyczyną 
może być celiakia, a także zespół rozrostu bakteryj-
nego czy amyloidoza. Do typowych objawów nale-
żą wzdęcia brzucha oraz tłuste, połyskujące stolce 
o gnilnym zapachu [20, 21].

Biegunka zapalna

Do przyczyn przewlekłej biegunki zapalnej nale-
żą nieswoiste zapalenia jelit, takie jak wrzodziejące 
zapalenie jelit i choroba Leśniowskiego-Crohna [22]. 
Wśród innych przyczyn należy wymienić zapalenie 
popromienne, niedokrwienne, polekowe (głównie 

po cytostatykach) oraz spowodowane nadwrażliwo-
ścią pokarmową. Zapalenie błon śluzowych (mucosi-
tis) jest częstym powikłaniem chemioterapii i może 
obejmować każdy odcinek przewodu pokarmowe-
go [18]. Przewlekły stan zapalny jelit jest również 
czynnikiem przyczyniającym się do rozwoju nowo-
tworów, ponieważ leukocyty i makrofagi migrujące 
do miejsc zmienionych zapalnie indukują uszkodze-
nia nici DNA, a to skutkuje trwałymi zmianami ge-
netycznymi [23–25]. Do objawów biegunki zapalnej 
należy obecność krwi w kale, podwyższone stężenie 
leukocytów w stolcu; mogą występować ponadto 
objawy ogólnoustrojowe, takie jak podwyższone 
parametry zapalne czy gorączka.

Biegunka spowodowana przyspieszonym 
pasażem jelitowym

Przyspieszona motoryka jelit powoduje, że soki 
trawienne wydzielane w celu trawienia treści jeli-
towej są przesuwane do końcowego odcinka jelita 
cienkiego oraz do jelita grubego w ilości przekra-
czającej możliwości ich reabsorbcji [26]. Przyczyną 
może być zespół jelita drażliwego, stosowanie leków 
prokinetycznych, a także cukrzyca i nadczynność 
tarczycy, często współwystępujące u chorych obję-
tych opieką paliatywną [27, 28].

Wśród pacjentów onkologicznych biegunka naj-
częściej wywoływana jest przez samo leczenie, za-
równo chirurgiczne, jak i chemioterapię, radiote-
rapię czy przeszczepienie szpiku kostnego [29, 30]. 
Chirurgia, która jest główną metodą leczenia wielu 
nowotworów, może powodować zmiany anatomicz-
ne i czynnościowe w przewodzie pokarmowym, co 
skutkuje zaburzeniem funkcji jelit. Do niekorzyst-

tabela 2. Częste przyczyny biegunki w opiece paliatywnej [14, 18, 26, 34–42]

infekcje Clostridium difficile, Clostridium perfringens, Bacillus cereus, Giardia lamblia, 
Cryptosporidium, Salmonella, Shigella, Campylobacter, rotawirus

Nowotwory nowotwory jelit, zespół rakowiaka, pheochromocytoma, rak trzustki, chłoniaki, 
rak rdzeniasty tarczycy

Chemioterapia najczęściej: kapecytabina, cisplatyna, cyklofosfamid, doksorubicyna, 
daunorubicyna, docetaksel, paklitaksel, 5-fluorouracyl, interferon, metotreksat, 
pertuzumab, irynotekan

Radioterapia napromienianie narządów jamy brzusznej i miednicy małej

leczenie chirurgiczne resekcje żołądka, jelit, trzustki, wagotomia

leki antybiotyki, metoklopramid, leki hipotensyjne, diuretyki, preparaty potasu 
i magnezu, kolchicyna, teofilina, digoksyna, metyldopa, leki przeczyszczające, 
metformina, inhibitory pompy protonowej

Dieta alkohol, mleko i produkty nabiałowe, żywność z wysoką zawartością błonnika 
(surowe owoce i warzywa, orzechy, nasiona, produkty pełnoziarniste, suszone 
rośliny strączkowe) oraz kofeiny, środki spożywcze zawierające sorbitol (cukierki 
i guma do żucia), gorące i pikantne potrawy, produkty i napoje wzdymające 
(warzywa kapustne, suszone rośliny strączkowe, melony, napoje gazowane)

Choroby współistniejące nieswoiste choroby zapalne jelit, cukrzyca, nadczynność tarczycy, HiV/AiDS

inne przeszczep szpiku kostnego, zaburzenia psychiczne, stres
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nych skutków leczenia chirurgicznego należą m.in. 
zespół krótkiego jelita, nietolerancja laktozy, zabu-
rzenia elektrolitowe [31]. Konsekwencją leczenia 
chirurgicznego jest także zespół poposiłkowy (dum-
ping syndrom). Jest on spowodowany zbyt szybkim 
przesuwaniem treści pokarmowej do dwunastnicy, 
a jego przyczyną jest najczęściej częściowa lub cał-
kowita gastrektomia lub resekcja przełyku. W efek-
cie zbyt duże cząstki pokarmowe zostają przesunię-
te do dalszych części przewodu pokarmowego, co 
skutkuje m.in. biegunką i bólem brzucha [32]. Radio-
terapia okolic jamy brzusznej, miednicy i okolicy lę-
dźwiowej może spowodować popromienne uszko-
dzenie i zmiany w prawidłowym funkcjonowaniu 
jelit. U pacjentów onkologicznych sama obecność 
nowotworu może powodować częściową niedroż-
ność przewodu pokarmowego. Konsekwencją jest 
gromadzenie stolca nad przeszkodą i jego stopnio-
wy rozkład przez bakterie jelitowe, czego efektem 
jest wyciek luźnego lub wodnistego stolca [33]. Stan 
ten w rzeczywistości wymaga postępowania prze-
czyszczającego w celu upłynnienia i usunięcia blo-
kujących pakietów zbitego stolca i zapewnienia luź-
nej, łatwej do przesuwania treści pokarmowej.

Częstą przyczyną biegunki u pacjentów w opiece 
paliatywnej jest również zbyt intensywne stosowa-
nie leków przeczyszczających.

DiAgnOSTyKA

Podstawą diagnostyki jest wywiad – powinien on 
obejmować czas trwania biegunki, jej częstość w cią-
gu doby, konsystencję stolca i ewentualną obecność 
domieszek patologicznych, niezbędne są także dane 
dotyczące rodzaju i stanu zaawansowania nowo-
tworu, leczenia przeciwnowotworowego, obecności 
chorób współistniejących oraz objawów towarzy-
szących, takich jak zawroty głowy, bóle brzucha, 
nudności i wymioty, gorączka, krwawienie z odbytu 
[43]. Badanie fizykalne obejmuje ocenę skóry i błon 
śluzowych w celu ustalenia stanu nawodnienia, 
badanie jamy brzusznej (w tym ocena perystalty-
ki jelit), obowiązkowo badanie per rectum. Badania 
laboratoryjne, w zależności od sytuacji klinicznej, 
obejmują morfologię krwi, jonogram, równowagę 
kwasowo-zasadową, badania biochemiczne, ba-
danie ogólne i posiew stolca oraz badanie ogólne 
moczu. Mogą dostarczyć informacji dotyczących 
ciężkości zaburzeń wodno-elektrolitowych, etiologii 
biegunki i jej wpływu na czynność narządów, głów-
nie nerek. W wybranych przypadkach u pacjentów 
hospitalizowanych należy wykonać badanie en-
doskopowe lub radiologiczne w celu oceny anato-
micznych przyczyn biegunki [14]. W diagnostyce 
najistotniejsze jest stwierdzenie etiologii infekcyj-
nej ze względu na odmienność postępowania obja-

wowego (przeciwwskazanie do stosowania leków 
spowalniających pasaż). Jeżeli przewlekła biegunka 
nie ma związku z nowotworem lub jego leczeniem, 
a pacjent ma długie rokowanie przeżycia, należy 
skonsultować go ze specjalistą gastroenterologiem.

leCZenie

O ile to możliwe, należy dążyć do zastosowania le-
czenia przyczynowego, takiego jak modyfikacja dawek 
lub odstawienie leków przeczyszczających i prokine-
tycznych, weryfikacja zasadności stosowania leków 
mogących wywołać biegunkę (tab. 2), leczenie infekcji.

Postępowanie objawowe w biegunce związanej 
z nowotworem jest często empiryczne. Niezbędna jest 
eliminacja z diety pokarmów mogących wywoływać 
lub nasilać biegunkę. W niektórych przypadkach mo-
dyfikacja diety obejmuje doradzanie pacjentom, aby 
spożywali małe, częste posiłki i unikali żywności za-
wierającej laktozę (mleko i produkty mleczne), pikant-
nych potraw, alkoholu, żywności i napojów zawierają-
cych kofeinę, niektórych soków owocowych, żywności 
o wysokiej zawartości błonnika i tłuszczu.

W chorobie przeszczep przeciw gospodarzowi 
(graft-versus-host desease – GVHD) rekomendowany jest 
pięciopunktowy schemat postępowania w przypadku 
biegunki. W fazie pierwszej należy doprowadzić do 
maksymalnego wypróżnienia, aż do momentu zmniej-
szenia biegunki. Należy wówczas zwrócić szczególną 
uwagę na straty azotu białkowego spotęgowane sto-
sowaną kortykosteroidoterapią. W fazie drugiej po-
nownie włączane jest doustne żywienie składające się 
z napojów izotonicznych, ubogoresztkowych i bez lak-
tozy, aby zrekompensować utratę enzymów jelitowych 
wtórnych do zmian w kosmkach jelitowych i błonie 
śluzowej. Jeśli te napoje są dobrze tolerowane, w trze-
ciej fazie można ponownie wprowadzić substancje sta-
łe mające minimalną zawartość laktozy, niską zawar-
tość błonnika, niską zawartość tłuszczu, niską ogólną 
kwasowość i brak substancji działających drażniąco na 
żołądek. W fazie czwartej ograniczenia żywieniowe są 
stopniowo zmniejszane, a faza piąta obejmuje powrót 
do regularnej diety, większość pacjentów zwykle jed-
nak nie toleruje już laktozy [40].

Biegunka niepowikłana

W przypadku biegunki łagodnej pacjenci powin-
ni być zachęcani do zwiększania spożycia przejrzy-
stych płynów do co najmniej 3 litrów dziennie (np. 
woda, bulion, słabe herbaty, napoje bezalkoholowe) 
[10, 38, 44–47].

Celem farmakoterapii jest spowolnienie perystaltyki 
jelit, zmniejszenie wydzielania jelitowego i zwiększe-
nie wchłaniania. Środki absorbujące to preparaty, które 
tworzą galaretowatą masę zwiększającą gęstość kału. 
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Najczęściej stosuje się metylocelulozę i pektyny, nie ma 
jednak wystarczających badań potwierdzających ich 
skuteczność. Adsorbenty, takie jak gliny i aktywowane 
węgle, są szeroko stosowane, ale również brak jest ba-
dań, które by je zalecały, a ponadto mogą one hamo-
wać wchłanianie innych doustnych leków przeciwbie-
gunkowych [48].

Leki opioidowe wiążą się z receptorami w obrę-
bie przewodu pokarmowego i zmniejszają biegunkę 
poprzez spowolnienie pasażu treści jelitowej. Pod-
stawowym środkiem w leczeniu biegunki związa-
nej z leczeniem onkologicznym jest loperamid. Jego 
dawki zaczynają się od 4 mg, a następnie zwiększa 
się je o 2 mg po każdym nieuformowanym stolcu, 
maksymalnie do 12 mg/dobę [14, 43]. Bez względu 
na dawkę loperamid może być mniej skuteczny 
u pacjentów z biegunką o większym natężeniu [49].

Do innych leków stosowanych w leczeniu biegun-
ki można zaliczyć inhibitory syntezy prostaglandyn. 
Należy do nich aspiryna, która może być przydatna 
w leczeniu biegunki wywołanej napromienianiem. 
Dodatkowo do tej grupy zaliczamy kortykosteroidy 
zmniejszające stan zapalny jelit oraz oktreotyd, któ-
ry zmniejsza wydzielanie peptydów uwalnianych 
przez wewnątrzwydzielniczy układ żołądkowo-jeli-
towo-trzustkowy [48, 50].

W leczeniu biegunki stosuje się również probioty-
ki, w szczególności zawierające szczepy Lactobacillus 
rhamnosus GG (LGG), Bifidobacterium, L. casei, L. acido-
philus [18, 48, 51, 52]. Probiotyki są zalecane w przy-
padku biegunki spowodowanej rotawirusem, po-
antybiotykowej, w nieswoistych zapaleniach jelit, 
zespole jelita drażliwego, zapaleniu żołądkowo-jeli-
towym [53–56]. Potwierdzono również ich skutecz-
ność u pacjentów z chorobą nowotworową i biegun-
ką spowodowaną chemio- i radioterapią, aczkolwiek 
jakość danych jest bardzo słaba [57, 58].

W niedużym badaniu u chorych leczonych iryno-
tekanem z powodu drobnokomórkowego raka płu-
ca wykazano skuteczność neomycyny w dawce 3 × 
1000 mg, wskazując kluczową rolę β-glukuronidazy 
bakteryjnej w etiologii biegunki po irynotekanie. Sku-
teczne było również podanie doustnie wodorowę-
glanu sodu, tlenku magnezu, wody zasadowej oraz 
kwasu ursodezoksycholowego [59, 60].

Biegunka powikłana

  Zaleca się, aby przypadki nasilonej biegunki z ob-
jawami towarzyszącymi po chemioterapii były leczo-
ne za pomocą płynów dożylnych, oktreotydu w po-
czątkowej dawce od 100 do 150 μg podskórnie 3 razy 
na dobę lub 25 do 50 μg/godzinę dożylnie ze zwięk-
szaniem dawki do 500 μg 3 razy dziennie i podawa-
niem antybiotyków. Ten schemat jest kontynuowany 
przez 24 godziny od chwili ustąpienia biegunki [6].

Oktreotyd, analog somatostatyny, jest obecnie 
najskuteczniejszym środkiem w leczeniu ciężkiej 
biegunki wywołanej chemioterapią. Dawki stoso-
wane w badaniach klinicznych były bardzo zróż-
nicowane. Lek ten okazał się skuteczny również 
w łagodzeniu biegunki związanej z AIDS, zespo-
łem rakowiaka i nowotworami neuroendokrynny-
mi wydzielającymi wazoaktywny peptyd jelitowy 
[61]. Potwierdzono też jego skuteczność w biegun-
ce indukowanej chemioterapią u pacjentów, u któ-
rych loperamid okazał się nieskuteczny [62–64]. 
Wykazano ponadto, że oktreotyd jest skuteczny 
w przypadku biegunki związanej z GVHD [65]. Za-
lecono stosowanie loperamidu w dużych dawkach 
(2 mg co 2 godziny) w pierwszym dniu biegunki 1. 
i 2. stopnia wywołanej przez chemioterapię, a na-
stępnie oktreotydu w dawce 100–150 μg co 8 go-
dzin. W biegunce ciężkiej (3. lub 4. stopnia) oktre-
otyd w dawce 500–1500 μg podskórnie lub dożylnie 
co 8 godzin można podawać jako leczenie pierw-
szego rzutu [43]. Jak dotąd nie wykazano jego sku-
teczności w biegunce wywołanej radioterapią [66].

Biegunka popromienna

Prawie wszyscy pacjenci leczeni radioterapią (RTh) 
w okolicy brzucha, miednicy lub odbytnicy mają ob-
jawy zapalenia jelit. Dolegliwości ostre w postaci 
biegunki – zwykle krwistej – bólu brzucha, zaburzeń 
wchłaniania, wzdęć czy skurczów występują na ogół 
już po dawce ok. 10 Gy i mogą trwać 8–12 tygodni po 
zakończeniu pierwszego cyklu napromieniania [67]. 
Przewlekłe zapalenie jelit utrzymuje się miesiącami 
lub latami po zakończeniu RTh. Nasilenie dolegliwo-
ści będzie zależeć od całkowitej dawki promieniowa-
nia, liczby frakcji, obszaru napromieniania, wielkości 
guza, jednoczasowej chemioterapii, a także stanu 
ogólnego pacjenta, jego chorób towarzyszących oraz 
uprzednio stosowanego leczenia [68, 69].

PODSUMOWAnie

Biegunka jest objawem dość często spotykanym 
u pacjentów onkologicznych. W zależności od czasu 
trwania wyróżnia się postać ostrą o najczęściej zapal-
nej etiologii oraz postać przewlekłą, której przyczyną 
są zaburzenia wchłaniania lub wydzielania jelitowego.

Leczenie biegunki jest uzależnione od jej etiolo-
gii i obejmuje postępowanie przyczynowe, leczenie 
niefarmakologiczne, takie jak odpowiednia dieta 
i nawodnienie, oraz leczenie empiryczne, które po-
lega na zastosowaniu środków absorbujących, a tak-
że leków spowalniających pasaż jelitowy i modyfi-
kujących skład mikroflory jelitowej.
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