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Przewlekłe zaparcia  
— niedoceniany problem kliniczny
Chronic constipation — an underestimated clinical concern

WSTĘP

Zaparcia są jednym z najczęstszych 
objawów dotyczących przewodu pokarmo-
wego. W Stanach Zjednoczonych stanowią 
czwarte co do częstości rozpoznanie spośród 
chorób gastroenterologicznych u pacjentów 

STRESZCZENIE

Przewlekłe zaparcia należą do najczęstszych schorzeń 
układu pokarmowego, na które choruje około 14% 
populacji na świecie. Do typowych objawów należą 
zmniejszona liczba wypróżnień (< 3/tydzień), wysiłek 
podczas defekacji, uczucie niepełnego wypróżnienia, 
oddawanie twardego stolca. Przewlekłe zaparcia mogą 
być spowodowane między innymi wydłużonym czasem 
pasażu jelitowego stolca, zaburzeniami defekacji lub 
mieć charakter wtórny do innych chorób. Patofizjologia 
przewlekłych zaparć jest wieloczynnikowa i nie została 
do końca wyjaśniona. Diagnoza powinna być ustalo-
na na podstawie standardowo przyjętych kryteriów. 
Zaawansowane badania diagnostyczne są zalecane 

jedynie w przypadku nieskuteczności terapii początko-
wej. Większość pacjentów z przewlekłymi zaparciami 
powinna być leczona przez lekarza podstawowej opie-
ki zdrowotnej. Terapia obejmuje identyfikację i elimi-
nację wtórnych przyczyn zaparć, zmianę stylu życia 
(zwiększone spożycie płynów i błonnika, prawidłowa 
aktywność fizyczna). Leczeniem pierwszego wyboru 
jest podawanie osmotycznych i stymulujących środków 
przeczyszczających. Leki prokinetyczne i pobudzające 
wydzielanie, jak również leczenie chirurgiczne powinny 
być zarezerwowane dla wyselekcjonowanej grupy pa-
cjentów niereagujących na standardowe leczenie.
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ABSTRACT

Chronic constipation (CC) is extremely common gastro-
intestinal disorder with an estimated global prevalence 
of 14%. It is characterized by infrequent defecation, 
difficult stool passage or straining during defecation. 
Chronic constipation may be due to normal or slow 
colonic transit, defecation disorders or due to underlying 
medical conditions. The pathophysiology of CC is mul-
tifactorial and incompletely understood. The diagnosis 
should be made using standard criteria. Advanced spe-

cialized tests are recommended in the case of ineffective 
initial therapy. Most patients with CC should be treated 
in primary care. Treatment of CC involves identifying 
and managing of secondary causes and lifestyle advice 
(increased fluid and fiber intake, physical activity). First 
line pharmacologic therapy includes osmotic and stimu-
lant laxatives. Prokinetic or secretagogues drugs as well 
as surgical treatment should be restricted to the patients 
not responding to initial therapy.
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ambulatoryjnych [1]. Zaparcia powodują 
istotne obniżenie jakości życia chorych z tym 
schorzeniem. Dominują zaparcia czynnoś-
ciowe, stanowiące ponad 90% przyczyn 
tych dolegliwości [2]. W zależności od czasu 
występowania zaparcia można podzielić 
na ostre lub przewlekłe. Ostre zatrzymanie 
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stolca jest najczęściej objawem przeszkody 
mechanicznej w jelicie, na przykład nowo-
tworu. Natomiast zaparcia przewlekłe trwają 
przez minimum 3 miesiące. W zależności od 
etiologii wyróżniamy zaparcia pierwotne 
(nazywane inaczej czynnościowymi lub idio-
patycznymi) oraz wtórne do innych patologii. 

DEFINICJA ZAPARĆ

W literaturze dostępnych jest wiele róż-
norodnych definicji zaparć, natomiast klu-
czowe znaczenie ma określenie, co pacjent 
rozumie pod tym terminem. Podczas gdy 
dla większości lekarzy synonimem zaparć 
jest oddawanie mniej niż 3 stolców na ty-
dzień, pacjenci określają je jako utrudnione 
oddawanie stolca lub defekację z wysiłkiem, 
uczucie niepełnego wypróżnienia bądź od-
dawanie stolców o twardej konsystencji [3]. 
Ze względu na niejednorodne kryteria rozpo-
znania, w przypadku zaparć czynnościowych, 
wprowadzono bardziej rygorystyczne zasady 
diagnozy. Zgodnie z kryteriami rzymskimi 
IV zaparcia czynnościowe można rozpoznać 
wtedy, gdy w ciągu ostatnich 3 miesięcy (z po-
czątkiem objawów ≥ 6 miesięcy) występowały 
dwa lub więcej z poniższych objawów:
1)	 wysiłek podczas parcia na stolec w po-

nad 25% defekacji,
2)	 grudkowy lub twardy stolec w ponad 

25% defekacji,
3)	 uczucie niepełnego wypróżnienia w po-

nad 25% defekacji,
4)	 uczucie przeszkody/blokady w obrębie 

odbytnicy/odbycie w ponad 25% wy-
próżnień,

5)	 ręczne zabiegi celem ułatwienia ewa­
kuacji stolca w ponad 25% wypróżnień,

6)	 mniej niż 3 samoistne wypróżnienia na 
tydzień.
Dodatkowo luźne stolce występują spo-

radycznie bez użycia leków przeczyszczają-
cych oraz niespełnione są kryteria zespołu 
jelita drażliwego.

Chociaż wielu klinicystów uważa kry-
teria rzymskie za niepraktyczne i przydatne 
głównie w badaniach klinicznych, to ich 
zastosowanie może pomóc w wyselekcjo-
nowaniu pacjentów z nasilonymi, opornymi 
na leczenie zaparciami, którzy wymagają 
specjalistycznej diagnostyki.

EPIDEMIOLOGIA

Zaparcia są niezwykle częstą dolegliwoś-
cią dotyczącą 2–24% populacji, w zależności 
od użytych kryteriów rozpoznania choroby 
[4]. Zgodnie z wynikami metaanalizy, prob-
lem zaparć dotyczy globalnie 14% populacji. 
Jest wyższy w krajach Europy Zachodniej 
(16%), natomiast w Azji odsetek pacjentów 
z zaparciami jest niższy i wynosi 11% [5]. 
Dane epidemiologiczne z Polski wykazują, że 
w naszym kraju na przewlekłe zaparcia cierpi 
13% społeczeństwa, a więc co ósmy Polak. 
Częstość występowania wzrasta z wiekiem, 
szczególnie po 65. rż. i może sięgać nawet 
80% wśród pensjonariuszy domów pomocy 
społecznej [6]. Zaparcia występują 2–3 krot-
nie częściej u kobiet, co jest prawdopodobnie 
spowodowane różnicami anatomicznymi oraz 
hormonalnymi (wzrost stężenia progesteronu 
w surowicy). Do innych czynników ryzyka 
wystąpienia zaparć zalicza się małą aktyw-
ność fizyczną, niski status socjoekonomiczny, 
niski poziom wykształcenia, dietę ubogo-
resztkową, niektóre leki [7]. Należy również 
pamiętać o tym, że zaparcia, choć dominują 
u osób dorosłych, mogą stanowić istotny prob-
lem u pacjentów pediatrycznych [8]. 

PATOFIZJOLOGIA I POSTACI KLINICZNE 
ZAPARĆ

Patogeneza przewlekłych zaparć jest 
złożona. Zaburzenia oddawania stolca mogą 
być spowodowane pojedynczym czynnikiem 
lub też być wykładnikiem wielu nakłada-
jących się na siebie przyczyn. Biorąc pod 
uwagę etiologię, zaparcia możemy podzielić 
na wtórne i pierwotne. 

Zaparcia wtórne

Wiele czynników biologicznych, środo-
wiskowych i farmakologicznych odpowiada 
za wystąpienie przewlekłych zaparć:

—— przyczyny organiczne — rak jelita gru-
bego, ucisk na jelito z zewnątrz (guz 
jajnika, macicy, endometrioza), choroby 
zapalne jelit, zwężenie niedokrwienne 
lub po zabiegu chirurgicznym, szczelina 
lub zwężenie odbytu, choroba uchyłko-
wa okrężnicy;
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—— choroby metaboliczne/endokrynne — 
cukrzyca, niedoczynność tarczycy, nad-
czynność przytarczyc, hipokaliemia, 
hiperkalcemia, porfiria, przewlekła cho-
roba nerek, niedoczynność przysadki, 
ciąża;

—— przyczyny neurologiczne — uraz rdze-
nia kręgowego, udar mózgu, choroba 
Parkinsona, stwardnienie rozsiane, neu-
ropatia autonomiczna, choroba Hirs-
chsprunga, zespół rzekomej niedrożno-
ści przewodu pokarmowego;

—— czynniki psychologiczne — depresja, 
zaburzenia lękowe, anoreksja, bulimia;

—— miopatie — dystrofia mięśniowa, zapa-
lenie skórno-mięśniowe i wielomięśnio-
we, sklerodermia, amyloidoza;

—— leki — hipotensyjne (antagoniści wap-
nia, sartany, diuretyki), leki przeciwde-
presyjne (amitryptylina, imipramina, 
fluoksetyna), cholinolityczne (hioscy-
na), preparaty żelaza i wapnia, leki prze-
ciwdrgawkowe (fenytoina, karbama-
zepina), przeciwpsychotyczne (halo-
peridol, klozapina), leki stosowane 
w chorobie Parkinsona (antycholiner-
giczne lub dopaminergiczne), leki zo-
bojętniające (preparaty glinu i wapnia), 
leki przeciwbólowe (opioidy, niestero-
idowe leki przeciwzapalne [NLPZ]).
Szczególnie istotny problem kliniczny 

stanowią leki opioidowe. W ostatnich latach 
obserwuje się ogromy wzrost przyjmowania 
tych farmaceutyków u pacjentów z bólami 
o różnorodnej etiologii [9]. Opioidy zwal-
niają pasaż jelitowy, zwiększają absorbcję 
płynów oraz zmniejszają wydzielanie wody 
i elektrolitów do światła jelita [10]. Uważa 
się, że 40–90% pacjentów przyjmujących 
regularnie opioidy cierpi na zaparcia [11]. 
Powoduje to zwiększoną częstość wizyt 
u lekarza, absencję w pracy oraz obniża 
jakość życia tych chorych [12]. Mechanizm 
działań niepożądanych na przewód pokar-
mowy jest spowodowany oddziaływaniem 
opioidów na 3 typy receptorów: µ, κ i δ. Naj-
ważniejsze znaczenie mają receptory µ, zlo-
kalizowane w ścianie jelita oraz ośrodkowym 
układzie nerwowym. Blokowanie tych recep-
torów znalazło zastosowanie w leczeniu za-
parć wywołanych opioidami (np. nalokson).

Zaparcia pierwotne (czynnościowe)

Najczęstszą przyczyną zaburzeń odda-
wania stolca są zaparcia czynnościowe. U ich 
podłoża leżą zaburzenia czynności zarówno 
jelita grubego, jak i nieprawidłowości w ob-
rębie dna miednicy i zwieracza odbytu. Na 
tej podstawie zaparcia czynnościowe zosta-
ły podzielone na: 1) zaburzenia defekacji,  
2) zaparcia z prawidłowym pasażem jelito-
wym, 3) zaparcia ze zwolnionym pasażem 
jelitowym [13]. Podział ten ma ogromne 
znaczenie w wyborze odpowiednich metod 
diagnostycznych i terapeutycznych w zależ-
ności od rodzaju schorzenia. 

Zaburzenia defekacji
Są przyczyną nawet 50% przewlekłych 

zaparć u pacjentów kierowanych do ośrod-
ków specjalistycznych [14]. Defekacja jest 
złożonym procesem i rozpoczyna się mo-
mencie, gdy masy kałowe wypełniają odbyt-
nicę. W warunkach prawidłowych proces de-
fekacji poprzedzony jest zsynchronizowaną 
relaksacją mięśni odbytniczo-łonowych oraz 
zwieraczy odbytu. W zaburzeniach defeka-
cji akt wydalania stolca jest upośledzony 
wskutek nieprawidłowego skurczu zwiera-
cza odbytu („anismus”) lub braku relaksacji 
bądź też paradoksalnego skurczu mięśni 
dna miednicy („dyssynergia”). Głównymi 
objawami zgłaszanymi przez pacjentów 
są: utrudnione wypróżnienie lub uczucie 
niepełnego wypróżnienia, wzmożony wysi-
łek w trakcje defekacji. Pacjentów z zaburze-
niami defekacji możemy podzielić na tych, 
u których stwierdza się nieprawidłowości 
anatomiczne (uchyłek odbytnicy [rectoce-
le], wypadanie odbytnicy lub obniżenie dna 
miednicy) oraz pacjentów z czynnościowymi 
zaburzeniami defekacji, głównie na skutek 
dyssynergii.

Zaparcia z prawidłowym pasażem 
jelitowym i zwolnionym pasażem jelitowym 

Aktywność motoryczna jelita decyduje 
o przechodzeniu jego zawartości do dystal-
nych odcinków przewodu pokarmowego. 
W warunkach prawidłowych pasaż stolca 
przez jelito grube trwa 20–72 godzin, w za-
leżności od stopnia aktywności fizycznej 
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danej osoby, rodzaju diety, przyjmowanych 
leków oraz czynników emocjonalnych. Pro-
pulsywne skurcze segmentalne okrężnicy 
sprzyjają resorpcji wody i soli mineralnych, 
natomiast skurcze masowe (długiego odcinka 
okrężnicy) powodują szybkie przesuwanie 
się mas kałowych. Skurcze występują zwykle 
w godzinach porannych, wskutek odruchu 
żołądkowo-okrężniczego spowodowanego 
rozciąganiem żołądka pokarmem. Dochodzi 
do uwalniania serotoniny przez komórki en-
terochromatofilne i jej łączenia z receptorami 
(głównie 5-HT4) oraz uwalniania neuro-
transmiterów (m.in. acetylocholiny) powo-
dujących skurcze mięśni gładkich okrężnicy. 
Za proces skurczów jelita odpowiedzialne 
są między innymi śródmiąższowe komórki 
Cajala. W efekcie tych procesów dochodzi do 
stopniowego przemieszczenia się stolca do 
odbytnicy. Wykazano, że u części pacjentów 
z przewlekłymi zaparciami liczba komórek 
Cajala jest obniżona [15]. Efektem tego jest 
ograniczona aktywność motoryczna przewo-
du pokarmowego po posiłkach, zmniejszona 
amplituda skurczów propulsywnych jelit oraz 
zwiększona częstość wstecznej perystaltyki 
powodującej cofanie się treści jelitowej [16]. 
U pacjentów ze zwolnionym pasażem jelito-
wym (STC, slow transit constipation,) stwier-
dza się wydłużony czas pasażu stolca przez 
jelito grube powyżej 5 dni. Prawidłowy pasaż 
jelitowy (NTC, normal transit constipation) 
rozpoznaje się u pacjentów z przewlekłymi 
zaparciami, u których czas pasażu stolca 
w okrężnicy jest prawidłowy. Chorzy z tym 
typem zaparć zgłaszają zwykle zaburzenia 
wydalania stolca, oddawanie twardego stol-
ca, dyskomfort w jamie brzusznej. 

DIAGNOSTYKA 

Wywiad lekarski

W praktyce klinicznej kluczowym za-
gadnieniem jest zróżnicowanie pierwotnych 
i wtórnych przyczyn zaparć. W tym celu 
niezmiernie istotne jest prawidłowe badanie 
podmiotowe i przedmiotowe. W pierwszym 
etapie należy dążyć uzyskania dokładnych 
informacji na podstawie wywiadu lekarskie-
go. Wywiad powinien zwierać następujące 
dane:

—— czas trwania dolegliwości (zaparcia 
ostre lub przewlekłe),

—— rodzaj diety, ilość przyjmowanych pły-
nów, aktywność fizyczna,

—— choroby współistniejące i przyjmowane 
z ich powodu leki,

—— przebyte zabiegi chirurgiczne, z uwzględ-
nieniem operacji w obrębie przewodu 
pokarmowego, pęcherza moczowego, 
zabiegów ginekologicznych,

—— częstotliwość oddawanego stolca, jego 
wygląd i spoistość, obecność śluzu lub 
krwi. W ocenie wyglądu stolca pomocna 
jest siedmiostopniowa bristolska ska-
la uformowania stolca. Za zaparciami 
przemawia typ 1 (pojedyncze, twarde, 
trudne do wydalenia grudki) oraz typ 2 
(podłużne grudki) stolca [17],

—— przedłużony i nadmierny wysiłek w trak-
cie oddawania stolca, konieczność ręcz-
nego usuwania stolca przemawiają za 
zaburzeniami defekacji,

—— objawy towarzyszące, takie jak wzdę-
cia lub bóle brzucha przed lub po defe-
kacji — mogą sugerować zespół jelita 
drażliwego,

—— skuteczność stosowanej dotychczas 
terapii, z uwzględnieniem leków prze-
czyszczających,

—— wywiad rodzinny, w tym obciążenia 
w kierunku raka jelita grubego,

—— choroby psychiczne, znęcanie się fizycz-
ne w przeszłości.

Badanie przedmiotowe

Na kolejnym etapie należy przepro-
wadzić dokładne badanie przedmiotowe ze 
szczególnym uwzględnieniem:

—— badania palpacyjnego brzucha w celu 
wykluczenia oporów patologicznych 
w obrębie jamy brzusznej,

—— badania per rectum w spoczynku (wy-
kluczenie guza w obrębie kanału odbytu 
lub w odbytnicy, szczeliny odbytu, guz-
ków krwawniczych) oraz w trakcie sy-
mulowanej defekacji (ocena czynności 
skurczowej mięśni dna miednicy, spo-
czynkowego napięcia zwieracza odbytu 
i w trakcie symulowanej ewakuacji stol-
ca). Brak relaksacji zwieracza odbytu 
i mięśnia łonowo-odbytniczego lub ich 
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paradoksalny skurcz mogą sugerować 
dyssynergię. Prawidłowo wykonane ba-
danie per rectum ma bardzo wysoką, bo 
aż w 90% dodatnią wartość predykcyj-
ną w porównaniu z manometrią odbytu 
i odbytnicy w rozpoznawaniu zaburzeń 
defekacji [18]. Należy jednak pamiętać, 
że prawidłowy wynik badania nie wy-
klucza całkowicie zaburzeń defekacji,

—— badania ginekologicznego w przypadku 
podejrzenia rectocele, wypadania maci-
cy lub pochwy.

Badania diagnostyczne

Nie zaleca się rutynowego wykony-
wania szerokiego panelu badań laborato-
ryjnych u pacjentów z zaparciami. Zgodnie 
z wytycznymi Amerykańskiego Towarzy-
stwa Gastroenterologii (AGA, American 
Gastroenterological Association) jedynym 
zalecanym badaniem laboratoryjnym jest 
morfologia krwi obwodowej [13]. Pozo-
stałe testy, takie jak oznaczenie poziomu 
hormonu tyreotropowego, glukozy, wapnia 
czy kreatyniny, powinny być wykonywane 
jedynie wtedy, gdy sugeruje to określo-
na sytuacja kliniczna. Dalsza diagnostyka 
specjalistyczna jest wskazana po wyklucze-
niu wtórnej przyczyny zaparć, tylko u tych 
pacjentów, u których standardowa terapia 
z zastosowaniem błonnika i preparatów 
osmotycznych nie spowodowała pożądanego 
efektu (ryc. 1). Wykonanie badań endosko-
powych (sigmoidoskopia, kolonoskopia), ko-
lonografii metodą tomografii komputerowej 
lub wlewu doodbytniczego z barytem jest 
zalecane jedynie w przypadku podejrzenia 
zmian strukturalnych leżących u podłoża 
zaparć (objawy alarmowe) bądź u osób po 
50. roku życia, u których nie wykonano 
dotychczas badań przesiewowych w kierun-
ku raka jelita grubego. Przed wykonaniem 
pogłębionej diagnostyki zaparć wskazane 
jest odstawienie leków mogących być ich 
przyczyną. 

Diagnostyka specjalistyczna

Według wytycznych AGA, manome-
tria odbytu i odbytnicy oraz test wydalania 
balonu są badaniami pierwszego wyboru 

u pacjentów z przewlekłymi zaparciami 
opornymi na leczenie farmakologiczne [13]. 
Charakteryzują się one wysoką czułością 
(88%) i swoistością (89%) w przypadku 
zaburzeń defekacji [19]

Manometria odbytu i odbytnicy 
Badanie pozwala na pomiar ciśnienia 

zwieracza wewnętrznego odbytu oraz w ob-
rębie odbytnicy, w spoczynku oraz podczas 
parcia na stolec. Polega na wprowadzeniu 
do odbytnicy sondy wysokiej rozdzielczości 
posiadającej na całej swej długości czujniki 
pomiaru ciśnienia oraz balon. W trakcie 
badania balon jest stopniowo wypełniany, 
natomiast detektory sondy dokonują pomia-
ru napięcia mięśni. Zwiększanie objętości 
balonu pozwala również na ocenę wraż-
liwości ściany odbytnicy na rozciąganie. 
Ocenia się objętość wypełnienia balonu, 
przy jakiej występuje pierwsze odczucie 
rozpierania, gwałtowna potrzeba defekacji 
oraz maksymalne tolerowane wypełnienie. 
Na tej podstawie różnicuje się pacjentów 
z osłabionym czuciem w odbytnicy oraz 
pacjentów z nadwrażliwością trzewną, cha-
rakterystyczną dla zespołu jelita drażliwego. 
Badanie jest szczególnie przydatne w diag-
nostyce choroby Hisrchsprunga, w której 
nie stwierdza się odbytniczo-odbytowego 
odruchu hamującego.

Test wydalania balonu
Polega na wprowadzeniu balonu do 

odbytnicy i wypełnieniu go wodą lub po-
wietrzem do ustalonej objętości (zwykle 
50 ml) lub do objętości, przy której chory 
odczuwa potrzebę defekacji. Ze względu 
na brak standaryzacji istnieją rozbieżności 
odnośnie do czasu niezbędnego do wydalenia 
balonu. Czas przekraczający 5 minut uważa-
ny jest za nieprawidłowy, jednak większość 
specjalistów uważa, że nie powinien on prze-
kraczać 60 sekund [13]. Test ten wykrywa 
zaburzenia defekacji z czułością sięgającą 
87% i swoistością 89%, nie określa natomiast 
ich przyczyny [20].

Defekografia
W sytuacji gdy badanie manometrycz-

ne ani test wydalania balonu nie pozwa-
lają na jednoznaczne zdiagnozownie lub 
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wykluczenie zaburzeń defekacji, konieczne 
może być wykonanie defekografii z zasto-
sowaniem barytu lub metodą rezonansu 
magnetycznego. Badanie polega na podaniu 
doodbytniczo pasty barytowej, a następnie 
oceny fluoroskopowej w spoczynku oraz 
podczas defekacji. Analizowany jest kąt od-
bytniczo-odbytowy, którego nieprawidłowe 
rozwarcie utrudnia proces defekacji. Badanie 
pozwala na stwierdzenie dysfunkcji mięśni 
dna miednicy, nieefektywnej defekacji oraz 
nieprawidłości anatomicznych (np.  recto-
cele, wypadanie odbytnicy). W ostatnim 
czasie coraz szerzej stosuje się czynnościowy 
rezonans magnetyczny pozwalający na ocenę 
anatomii i funkcji mięśni dna miednicy. 

Badanie pasażu jelitowego ze znacznikiem 
radiologicznym

Nawet u 50% pacjentów z zaburzniami 
defekacji stwierdza się jednocześnie zwol-
niony pasaż jelitowy. Aktualne wytyczne 
AGA zalecają wykonanie pasażu jelitowego 
ze znacznikiem jedynie po wykluczeniu 
zaburzeń defekacji lub w sytuacji, gdy po-
mimo znanej przyczyny zaparć czynnościo-
wych zastosowana terapia nie przyniosła 

zmniejszenia dolegliwości. Badanie pozwala 
na ocenę czasu pasażu w obrębie jelita grube-
go i zlokalizowanie odcinków jelita o zmniej-
szonej czynności motorycznej. W warunkach 
prawidłowych czas pasażu nie powinien 
przekraczać 72 godzin. Istnieje kilka proto-
kołów tego badania: 1) pojedyczne połknię-
cie znacznika z następczym jednorazowym 
wykonaniem zdjęcia radiologicznego jamy 
brzusznej (zwykle po 4 dniach) — pozwala 
na półilościową ocenę czasu pasażu jeli-
towego, 2) podanie znacznika przez kilka 
kolejnych dni (3–6) z następczym wyko-
naniem pojedycznego zdjęcia w dniu 4. lub 
7. — pozwala na ilościową ocenę pasażu 
jelitowego w odniesieniu zarówno do całego 
jelita grubego, jak i jego poszczególnych od-
cinków, 3) pojedyncze połknięcie znacznika 
połączone z wykonaniem serii zdjęć radiolo-
gicznych. Zasadniczo, obecność ponad 20% 
znacznika w obrębie okrężnicy przemawia za 
opóźnionym pasażem jelitowym. Natomiast 
gromadzenie się znacznika w odbytnicy 
sugeruje zaburzenia defekacji. Wykazanie 
zwolnionego pasażu jelitowego może upew-
nić pacjenta co do istoty jego dolegliwo-
ści, służyć jako obiektywny wyznacznik 

Rycina 1. Algorytm postępowania diagnostycznego w przewlekłych zaparciach (modyfikacja zaleceń Amerykańskiego 
Towarzystwa Gastroenterologii) [13]

Terapia wstępna
1) modyfikacja stylu życia (np. aktywność fizyczna)
2) błonnik 
3) środki przeczyszczające (osmotyczne, stymulujące)

Diagnostyka wstępna
1) badanie podmiotowe i przedmiotowe
2) wykluczyć zaparcia wtórne
3) podstawowe badania laboratoryjne

Zaburzenia defekacji

Defekografia barytowa lub 
rezonansu magnetycznego

Nieskuteczna

Diagnostyka pogłębiona
1) manometria odbytowo-odbytnicza
2) test wydalania balonu

Nieprawidłowa

Niejednoznaczna

Wolny

Zaparcia wtórne możliwe

1) rozszerzone badania laboratoryjne
2) kolonoskopia gdy objawy alarmowe

Tak

Pasaż jelitowy ze 
znacznikiem radiologicznym

Zaparcia ze zwolnionym 
pasażem jelitowym

Zaparcia z prawidłowym 
pasażem jelitowym

Prawidłowa

Prawidłowy

Prawidłowa
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odpowiedzi na leczenie, a także usprawiedli-
wiać zastosowanie nowych, niejednokrotnie 
droższych leków w terapii zaparć. Nowszą, 
niezwykle obiecującą metodą oceny czasu 
pasażu jelitowego jest zastosowanie kapsułki 
endoskopowej. 

LECZENIE

Zdecydowana większość chorych z prze-
wlekłymi zaparciami może być leczona przez 
lekarza podstawowej opieki zdrowotnej. 
Jedynie chorzy z objawami alarmowymi 
sugerującymi istotną chorobę organiczną 
oraz pacjenci z utrzymującymi się objawami 
pomimo zastosowania adekwatnego lecze-
nia powinni być kierowani do specjalisty. 
Najczęściej stosowane środki przeczyszcza-
jące są w większości dostępne bez recepty 
i stosunkowo tanie. Mimo to, jak wykazują 
badania ankietowe, wielu pacjentów nie jest 
zadowolonych z dotychczasowego lecze-
nia [21]. Przed wdrożeniem leczenia farma-
kologicznego należy zastosować zalecenia 

ogólne, takie jak modyfikacja stylu życia 
oraz diety. Algorytm leczenia przewlekłych 
zaparć przedstawiono na rycinie 2.

Zalecenia ogólne

Leczenie niefarmakologiczne zaparć 
jest terapią pierwszego wyboru, szczególnie 
u pacjentów ze zwolnionym i prawidłowym 
pasażem jelitowym stolca. Należy rozpocząć 
od modyfikacji stylu życia oraz zmiany diety. 
Zaparcia są bardzo silnie związane z brakiem 
ruchu. U zdrowych osób aktywność fizyczna 
pobudza motorykę jelita grubego, skracając 
czas pasażu jelitowego. Zastosowanie umiar-
kowanego wysiłku fizycznego, przez 30–60 
minut dziennie, istotnie poprawia konsysten-
cję stolca, zmniejsza ilość gromadzących 
się gazów i wzdęcia jamy brzunej [22, 23]. 
Kolejnym elementem niefarmakologicznego 
leczenia zaparć jest przedstawienie pacjento-
wi prawidłowej techniki defekacji. Szczegól-
ny nacisk należy położyć na to, aby pacjent 
nie wstrzymywał potrzeby defekacji, przyjął 

Rycina 2. Algorytm leczenia przewlekłych zaparć (modyfikacja zaleceń Amerykańskiego Towarzystwa Gastroenterologii) [13]

Prawidłowy/zwolniony pasaż jelitowy

Przewlekłe zaparcia Zaburzenia defekacji

Terapia met. biofeedback
Leczenie dietetyczne
Wsparcie psychologa

Tak

Leki przeczyszczające 
(polietylenoglikol, bisakodyl)

Rozważ nowe leki 
(prokinetyki, sekrecyjne)

Powtórzyć pasaż jelitowy ze znacznikiem 
radiologicznym (w trakcie leczenia)

Kontynuuj leczenie

Poprawa

Opóźniony Prawidłowy

Dostosuj leczenieRozważ ocenę 
opróżniania żołądkowego

Rozważ manometria ±
barostat okrężnicy

Rozważ diagnostykę 
zaburzeń motoryki GOPP

Odpowiednie postępowanie

Nieprawidłowa

Rozważ czasową
 iloestomię

Rozważ kolektomię
 i zespolenie krętniczo-odbytnicze

Prawidłowa

Brak poprawy

Brak poprawy

Poprawa

Brak poprawy

Prawidłowy

Opóźniony
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prawidłową postawę, ułatwiając wydalenie 
stolca (pochylenie się do przodu z unie-
sieniem kolan powyżej bioder i oparciem 
stóp na wzniesieniu celem złagodzenia kąta 
odbytowo-odbytniczego). Należy ponadto 
unikać nadmiernego naprężania się w trakcie 
defekacji, stosować techniki relaksacyjne 
oraz przebywać w toalecie maksymalnie 
przez 5–10 minut.

Przewlekłe zaparcia mają związek z ma-
łym spożyciem błonnika pokarmowego oraz 
płynów [24]. Błonnik pokarmowy jest ele-
mentem nietrawionym przez enzymy w je-
licie cienkim. Dzięki temu dostaje się on 
w postaci niezmienionej do okrężnicy, gdzie 
zatrzymuje wodę i zwiększa masę stolca. 
Błonnik może być składnikiem spożywane-
go pokarmu lub być dostarczany w postaci 
oczyszczonej jako suplement. Zwiększenie 
spożycie błonnika z pokarmem do zalecanej 
dawki (25–30 g/d.) wpływa na skrócenie 
czasu pasażu jelitowego oraz redukuje ob-
jawy zaburzeń wypróżniania [25]. Wyniki 
metaanalizy porównującej zastosowanie 
psyllium i placebo, wykazały korzystne 
działanie tego pierwszego u chorych z zapar-
ciami (NNT [number needed to treat] = 2; 
95% CI [confidence interval] 1,6–3,0) [26]. 
Wyróżniamy błonnik rozpuszczalny (np. 
psyllium) i nierozpuszczalny w wodzie (np. 
otręby). Preferowany jest błonnik rozpusz-
czalny, ponieważ powoduje mniej działań 
niepożądanych w porównaniu z błonnikiem 
nierozpuszczalnym. Zalecana dobowa dawka 
błonnika w postaci suplementu wynosi 12 
g/dobę. W celu uniknięcia objawów nie-
pożądanych, do których najczęściej należą 
dyskomfort w jamie brzusznej i wzdęcia 
brzucha, korzystne może być stopniowe 
zwiększanie dawki błonnika, co tydzień o 3 
g/dobę. Umiarkowane zwiększenie wypija-
nych płynów nie powoduje istotnego wpły-
wu na czynność motoryczną jelita grubego, 
jednak przyjmowanie co najmniej 2 litrów 
płynów dziennie potęguje korzystny wpływ 
podaży błonnika pokarmowego [27].

Leczenie farmakologiczne

Środki osmotyczne
Stanowią podstawę terapii farmako-

logicznej przewlekłych zaparć. Zawierają 

niewchłanialne w przewodzie pokarmowym 
oraz niemetabolizowane przez mikrobiotę 
jelitową jony lub molekuły, które powodują 
gromadzenie się wody w świetle jelita. Do 
najczęściej stosowanych osmotycznych środ-
ków przeczyszczających zalicza się makrogo-
le (polietylenoglikol [PEG]), niewchłanialne 
alkohole (laktulozę, sorbitol), sole magnezu 
i roztwory fosforanów sodu. Spośród nich 
najlepiej udokumentowaną skuteczność ma 
PEG. W badaniu porównującym skutecz-
ność (mierzoną liczbą wypróżnień w ciągu 
tygodnia) podawania przez 6 miesięcy PEG 
lub placebo w leczeniu przewlekłych zaparć, 
wykazano istotną statystycznie przewagę 
PEG (7,9 v. 5,6; p < 0,001) [28]. W analizie 
5 badań klinicznych u chorych z zaparciami 
przewlekłymi, wykazano zdecydowaną prze-
wagę glikolu polietylenowego nad placebo 
w zmniejszeniu objawów (NNT = 3; 95% 
CI 2–4), przy jednoczesnym braku różnicy 
w odniesieniu do zgłaszanych działań nie-
pożądanych [26]. Zalecana dobowa dawka 
PEG to 17 g, a przy braku skuteczności może 
być ona zwiększona do 34 g. Sugeruje się 
zastosowanie PEG przez 8 tygodni przed 
ewentualnym podjęciem decyzji o zmianie 
sposobu terapii. Wykazano utrzymywanie 
się efektu terapeutycznego PEG w przypadku 
jego długotrwałego, bo nawet dwuletniego 
stosowania [28]. Polietylenoglikol jest rów-
nież stosowany w przypadku zaklinowania 
stolca. Zalecana dawka w takim przypadku 
to 68 g rozłożone w czasie kilku godzin.

Laktuloza jest cukrem, który nie wchła-
nia się w przewodzie pokarmowym, nato-
miast w jelicie grubym bakterie powodują 
jej rozkład do kwasów organicznych, takich 
jak kwasy mlekowy i octowy. Efektem tego 
jest zakwaszenie środowiska i przyśpieszenie 
perystaltyki, a także wzrost ciśnienia osmo-
tycznego, co prowadzi do gromadzenia się 
wody w jelicie grubym. W dwóch badaniach 
parównawczych wykazano przewagę laktu-
lozy nad placebo w zmniejszeniu objawów 
u pacjentów z zaparciami (NNT = 4) [26]. 
Częstość występowania działań niepożąda-
nych, głównie bólów brzucha lub głowy, nie 
różniły się w porównaniu z placebo.

Dostępnych jest kilka badań porównu-
jących skuteczność PEG i laktulozy w le-
czeniu przewlekłych zaparć. Metaanaliza 
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10 randomizowanych badań klinicznych 
wykazała przewagę PEG nad laktulozą jeśli 
chodzi o częstość i konsystencję oddawa-
nego stolca, redukcję bólów brzucha oraz 
konieczności stosowania innych leków, przy 
jednoczesnym bardzo niskim wskaźniku 
działań niepożądanych porównywalnym 
z placebo [29]. Również u pacjentów pe-
diatrycznych, z zaparciami neurogennymi 
w przebiegu przepukliny oponowo-rdzenio-
wej, zastosowanie PEG 4000 spowodowało 
znamiennie częstsze całkowite ustąpienie 
objawów w porównaniu z laktulozą (46% 
v. 22%) jak również zwiększenie częstości 
wypróżnień (5,1 v. 2,9 wypróżnień/tydz., 
p < 0,01) [30]. Osoby w podeszłym wieku, 
u których problem zaparć jest bardzo częsty, 
są szczególnie narażone na działania niepo-
żądane środków przeczyszczających. Wyka-
zano między innymi zaburzenia wchłaniania 
witamin rozpuszczalnych w tłuszczach po 
stosowaniu parafiny, jak również upośle-
dzoną absorbcję elektrolitów i aminokwa-
sów wskutek przyjmowania drażniących 
środków przeczyszczających lub środków 
zwiększających masę stolca [31]. W badaniu 
porównującym skuteczność i bezpieczeń-
stwo 6-miesięcznego stosowania PEG 4000 
(10–30 g/d.) i laktulozy (10–30 g/d.) u osób 
powyżej 70. rż., wykazano istotną statystycz-
nie przewagę PEG nad laktulozą ocenianą 
mianem zwiększonej częstości oddawanego 
stolca i poprawy jego konsystencji [32]. 
Terapia PEG była ponadto dobrze tolero-
wana przez osoby starsze. Po 6 miesiącach 
leczenia nie wykazano istotnych klinicznie 
nieprawidłości w parametrach biochemicz-
nych i stanie odżywienia pacjentów. Częstość 
występowania działań niepożądanych nie 
różniła się pomiędzy obiema grupami [32]. 
Zgodnie z aktualnie obowiązującymi wy-
tycznymi American College of Gastroentero-
logy (ACG) rekomenduje zarówno PEG, jak 
i laktulozę w leczeniu przewlekłych zaparć 
czynnościowych, jednak jakość dowodów 
potwierdzających skuteczność stosowania 
PEG jest wysoka, podczas gdy dla laktulozy 
— niska [26]. 

Środki stymulujące
Powodują sekrecję wody i elektrolitów 

do światła jelita oraz pobudzają perystaltykę 

okrężnicy. Do stymulujących środków prze-
czyszczających zalicza się pikosiarczan 
sodu, bisakodyl, senes, aloes, rzewień oraz 
cascara sagrada. Pomimo powszechności sto-
sowania tych środków, dostępne są jedynie 
dwa randomizowane badania oceniające sku-
teczność stosowania bisakodylu i pikosiar-
czanu sodu przez okres 4 tygodni [33, 34]. 
W obu badaniach wykazano przewagę za-
równo bisakodylu, jak i pikosiarczanu sodu 
nad placebo, ocenianą zwiększoną częstością 
spontanicznych wypróżnieniń (NNT = 3). 
Do najczęstszych objawów niepożądanych 
należały biegunka i kurczowe bóle brzu-
cha [33]. Środki stymulujące, na przykład 
bisakodyl mogą być łączone ze środkami 
osmotycznymi, gdy działanie tych ostatnich 
nie powoduje wystarczającego zmniejsze-
nia dolegliwości. Powinny być podawane 
30 minut po posiłku, aby wzmagać odruch 
żołądkowo-jelitowy. 

NOWE LEKI PROKINETYCZNE 
I POBUDZAJĄCE WYDZIELANIE

Agoniści receptora 5-HT4

Serotonina, poprzez wpływ na wy-
dzielanie i motorykę, pełni kluczową rolę 
w prawidłowym funkcjonowaniu przewodu 
pokarmowego. Pobudzenie recptora 5-HT4 
nasila wydzielanie jelitowe, wzmaga odru-
chy perystaltyczne i nasila pasaż żołądkowo-
-jelitowy [26]. Prukalopryd selektywnie 
pobuda receptory 5-HT4 w ścianie jelita, 
co powoduje gromadzenie się wody i jonów 
w swietle okrężnicy. Sugerowana dawka 
wynosi 2 mg/dobę, a u osób w podeszłym 
wieku 1 mg/dobę. W 8 badaniach klinicznych 
wykazano skuteczność prukaloprydu w le-
czeniu pacjentów z przelekłymi zaparciami 
(NNT = 5) [26]. Główny punkt końcowy, 
jakim było uzyskanie co najmniej 3 wypróż-
nień w tygodniu, osiągnęło 28% pacjentów 
otrzymujących prukalopryd w porównaniu 
z 13% otrzymujących placebo. Nie stwier-
dzono poważnych działań niepożądanych 
(m.in. zaburzeń rytmu serca), co budziło 
największych obawy przy stosowaniu wcześ-
niejszych agonistów 5-HT4 (cisapryd). Naj-
częsztszymi objawami ubocznymi podawa-
nia prukaloprydu były bóle głowy, nudności 
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i biegunki [35]. Zgodnie z wytycznymi 
ACG, prukalopryd jest zalecany w leczeniu 
chorych z przewlekłymi zaparciami czynnoś-
ciowymi przy nieskuteczności standardowej 
terapii (poziom rekomendacji silny, poziom 
dowodów średni) [26]. Do innych, selek-
tywnych agonistów receptora 5-HT4 zalicza 
się velusetrag i naronaprid, jednak dane 
dotyczące skuteczności i bezpieczeństwa ich 
stosowania są ograniczone [36].

Leki pobudzające wydzielanie

Leki te są zalecane pacjentom z NTC 
i STC w sytuacji, gdy tradycyjne formy far-
makoterapii były nieskuteczne. Lubiproston 
aktywuje kanały chlorkowe na powierzchni 
enterocytów, a linaklotyd jest agonistą 
guanylowej cyklazy-C. Leki te pobudzają 
wydzielanie jonów oraz wody do światła 
jelita i w konsekwencji przyśpieszają pasaż 
jelitowy. W randomizowanych badaniach 
klinicznych wykazano przewagę obu tych 
leków w porównaniu z placebo u pacjen-
tów z przewlekłymi zaparciami [37–39]. 
Lubiproston, pochodna prostaglandyny 
E1, jest zalecany u chorych z przewlekłymi 
zaparciami w dawce 24 μg 2 razy dziennie 
w postaci kapsułek żelatynowych. Może 
być bezpiecznie stosowany w terapii dłu-
goterminowej zaparć [40]. Do najczęst-
szych objawów niepożądanych związanych 
z jego stosowaniem zalicza się nudności 
(do 30%) i ból głowy [39]. Linaklotyd, 
14-aminokwasowy peptyd niewchłanialny 
z przewodu pokarmowego, jest zareje-
strowany w leczeniu przewlekłych zaparć 
czynnościowych i zaparciowej postaci ze-
społu jelita nadwrażliwego (IBS, irritable 
bowel syndrome ) [36]. W przypadku zaparć 
czynnościowych rozpoczyna się od dawki 
145 μg /dobę. Lek podaje się 30–60 minut 
przed śniadaniem, aby zredukować ryzyko 
działań niepożadanych, głównie biegunki, 
która może dotyczyć do 45% pacjentów 
przyjmujących linaklotyd [41]. W przypad-
ku nieskuteczności leczenia dawkę można 
zwiększyć do 290 μg /dobę. Oba te leki 
uzyskały silne rekomendacje ACG w lecze-
niu przewlekłych zaparć czynnościowych 
(NNT = 4 dla lubiprostonu i NNT = 6 dla 
linaklotydu) [26, 42].

Rola probiotyków w leczeniu przewlekłych 
zaparć

Aktualnie brak jest dostatecznych dowo-
dów na skuteczność sosowania probiotyków 
w przewlekłych zaparciach czynnościowych 
[26]. Łączna analiza dwóch randomizowa-
nych badań nie wykazała skuteczności pro-
biotyków w zmniejszeniu objawów u pacjen-
tów z przewlekłymi zaparciami czynnościo-
wymi (RR = 0,29, 95% CI 0,07 – 1,12) [26]. 

Leczenie zaburzeń defekacji

Biofeedback
Biofeedback ma na celu przywrócenie 

prawidłowego procesu defekacji poprzez 
trening adekwatnego i skoordynowanego 
parcia na stolec. Polega na umieszczeniu 
sondy w odbycie i wizualizacji napięcia 
mięśni, tak by pomóc pacjentowi w nauce 
skoordynowanego skurczu mięśni jamy 
brzusznej, odbytnicy, łonowo-odbytniczych 
oraz zwieraczy, co inicjuje proces defekacji. 
Przy zastosowaniu tej techniki należy pamię-
tać o kilku niezmiernie istotnych elementach: 
przyjęcie przez pacjenta prawidłowej pozycji 
w trakcie defekacji, spokojnym oddycha-
niu, wypychaniu mięśni jamy brzusznej 
do przodu z jednoczesnym rozluźnieniem 
zwieraczy. Trening biofeedback składa się 
z sześciotygodniowych sesji, każda trwająca 
około 45–60 minut. Terapia przynosi długo-
trwały korzystny efekt jedynie u pacjentów 
z zaparciami spowodowanymi zaburzeniami 
defekacji [43]. Randomizowane badania 
kliniczne wykazały przewagę biofeedbacku 
u pacjentów z ciężkimi zaparciami powsta-
łymi wskutek dyssynergii [44]. Ten sposób 
terapii powoduje ustąpienie objawów u około 
70% pacjentów [13]. Ograniczeniami metody 
jest jej mała dostępność, brak wykwalifi-
kowanego personelu oraz te wynikające ze 
strony pacjenta, na przykład brak współpracy 
ze względu na zaburzenia demencyjne lub 
upośledzenie umysłowe. 

Leczenie chirurgiczne
Leczenie chirurgiczne jest zarezer-

wowane dla pacjentów, u których objawy 
utrzymują się pomimo zastosowania opty-
malnej terapii farmakologicznej. Kolekto-
mia z zespoleniem krętniczo-odbytniczym 
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jest opcją terapeutyczną jedynie u wyselek-
cjonowanych pacjentów z STC i ciężkimi 
objawami zaparć opornymi na dostępne 
metody farmakologiczne. Przed podjęciem 
decyzji o kolektomii należy pogłębić diag-
nostykę w celu wykluczenia współistnieją-
cych zaburzeń defekacji, ponieważ wyniki 
leczenia w tej grupie chorych mogą być 
gorsze [45]. U pacjentów poddanych kolek-
tomii obserwuje się wzrost częstości defe-
kacji oraz redukcję konieczności stosowania 
środków przeczyszczających [46]. Niestety 
leczenie chirurgiczne jest obarczone wyso-
kim ryzykiem powikłań sięgającym nawet 
43% [47]. Aktualnie brakuje jednoznacz-
nych wytycznych określających, którzy 
chorzy z zaparciami powinni być poddani 
zabiegowi chirurgicznemu. Alternatywą 
do całkowitej kolektomii jest usunięcie 
segmentu okrężnicy, którym stwierdza się 
opóźniony pasaż znacznika radiologicznego. 
Z kolei u pacjentów z zaburzeniami defeka-
cji leczenie chirurgiczne polega na okrężnej 
resekcji śluzówki odbytnicy z użyciem sta-
plera. Procedura pozwala na zmniejszenie 
objawów u około 80% w okresie rocznej 
obserwacji, jednak jest obarczona wyso-
kim, bo niemal 50-procentowym współ-
czynnikiem powikłań [48, 49]. Do mniej 
inwazyjnych procedur zabiegowych zalicza 
się stymulację nerwu krzyżowego, polega-
jącą na umieszczeniu elektrody na otworze 
tylnym kości krzyżowej. Zastosowanie tej 
metody u wyselekcjonowanej grupy chorych 
powoduje zmniejszenie objawów zaparć 
u około 50% pacjentów [50]. Operacja 
Malone polega na wyłonieniu niewielkiej 
stomii w obrębie wyrostka robaczkowego, 
przez którą można wprowadzić zgłębnik 
w celu wykonania lewatywy (objętość 1000 
ml co drugi dzień). Procedura jest zabiegiem 
małoinwazyjnym, jednak obarczonym dużą 
częstością niegroźnych powikłań sięgającą 
aż 80% [51]. 

PODSUMOWANIE

Zaparcia są powszechnym, przewlekłym 
schorzeniem przewodu pokarmowego, które 
w sposób istotny wpływają na jakość życia 
pacjentów. Rozpoznanie zaparć powinno 

opierać się na kryteriach uzyskanych z wy-
wiadu lekarskiego, natomiast specjalistyczne 
testy diagnostyczne są zalecane jedynie 
w przypadku niepowodzenia wstępnej tera-
pii farmakologicznej. Obecnie postępowa-
niem z wyboru w leczeniu zaparć są zmiana 
stylu życia oraz przyjmowanie środków 
przeczyszczających (np. glikol polietyle-
nowy). Wybór terapii zależy od tego, czy 
współistnieje przedłużony pasaż jelitowy lub 
zaburzenia defekacji. Leczenie chirurgiczne 
jest zarezerwowane wyłącznie u wyselekcjo-
nowanej grupy pacjentów z ciężkimi obja-
wami zaparć opornymi na dostępne metody 
farmakoterapii. 
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