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Przewlekte zaparcia — niedoceniany problem kliniczny

Chronic constipation — an underestimated clinical concern
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Klinika Gastroenterologii i Choréb Wewnetrznych, Uniwersytet Medyczny w Biatymstoku

Streszczenie

Przewlekte zaparcia nalezg do najczestszych schorzen uktadu pokarmowego, na ktore choruje okoto 14% populacji na
Swiecie. Do typowych objaw6w naleza zmniejszona liczba wyproznien (< 3/tydzien), wysitek podczas defekacji, uczucie
niepetnego wyprdznienia, oddawanie twardego stolca. Przewlekte zaparcia moga by¢é spowodowane miedzy innymi
wydtuzonym czasem pasazu jelitowego stolca, zaburzeniami defekacji lub mie¢ charakter wtérny do innych choroéb. Pa-
tofizjologia przewleklych zaparé jest wieloczynnikowa i nie zostata do kofica wyjasniona. Diagnoza powinna by¢ ustalona
na podstawie standardowo przyjetych kryteriow. Zaawansowane badania diagnostyczne sa zalecane jedynie w przypad-
ku nieskutecznosci terapii poczatkowej. WiekszoS¢ pacjentow z przewleklymi zaparciami powinna by¢ leczona przez
lekarza podstawowej opieki zdrowotnej. Terapia obejmuje identyfikacje i eliminacje wtdrnych przyczyn zapar¢, zmiane
stylu zycia (zwiekszone spozycie ptynéw i btonnika, prawidtowa aktywno$¢ fizyczna). Leczeniem pierwszego wyboru jest
podawanie osmotycznych i stymulujgcych Srodkéw przeczyszczajacych. Leki prokinetyczne i pobudzajgce wydzielanie,
jak réwniez leczenie chirurgiczne powinny by¢ zarezerwowane dla wyselekcjonowanej grupy pacjentéw niereagujgcych
na standardowe leczenie.

Stowa kluczowe: zaparcie, makrogole, leki prokinetyczne

Przedrukowano za zgoda z: Gastroenterologia Kliniczna 2018; 10 (1): 1-13

Wstep

Zaparcia s jednym z najczestszych objawdw dotyczg-
cych przewodu pokarmowego. W Stanach Zjednoczonych
stanowig czwarte co do czestosci rozpoznanie sposrod
choréb gastroenterologicznych u pacjentéw ambulatoryjnych
[1]. Zaparcia powodujg istotne obnizenie jakoSci zycia
chorych z tym schorzeniem. Dominujg zaparcia czynnos-
ciowe, stanowigce ponad 90% przyczyn tych dolegliwosci
[2]. W zaleznoSci od czasu wystepowania zaparcia mozna
podzieli¢ na ostre lub przewlekte. Ostre zatrzymanie stolca
jest najczesciej objawem przeszkody mechanicznej w jeli-
cie, na przyktad nowotworu. Natomiast zaparcia przewlekte
trwajg przez minimum 3 miesiace. W zaleznosci od etiologii
wyrézniamy zaparcia pierwotne (nazywane inaczej czynnos-
ciowymi lub idiopatycznymi) oraz wtérne do innych patologii.

Definicja zapar¢

W literaturze dostepnych jest wiele ré6znorodnych defi-
nicji zapar¢, natomiast kluczowe znaczenie ma okreslenie,
co pacjent rozumie pod tym terminem. Podczas gdy dla
wiekszosci lekarzy synonimem zaparé jest oddawanie
mniej niz 3 stolcow na tydzien, pacjenci okreslaja je jako
utrudnione oddawanie stolca lub defekacje z wysitkiem,
uczucie niepetnego wypréznienia bgdZ oddawanie stolcow
o twardej konsystencji [3]. Ze wzgledu na niejednorodne
kryteria rozpoznania, w przypadku zaparé czynnosciowych,
wprowadzono bardziej rygorystyczne zasady diagnozy.
Zgodnie z kryteriami rzymskimi IV zaparcia czynno$ciowe
mozna rozpozna¢ wtedy, gdy w ciggu ostatnich 3 miesiecy
(z poczatkiem objawow > 6 miesiecy) wystepowaty dwa lub
wiecej z ponizszych objawow:
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1) wysitek podczas parcia na stolec w ponad 25% defekacii,

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

3) uczucie niepetnego wyprdznienia w ponad 25% defe-
kacji,

4) uczucie przeszkody/blokady w obrebie odbytnicy/

/odbycie w ponad 25% wypréznien,

5) reczne zabiegi celem utatwienia ewakuacji stolca w po-
nad 25% wyproznien,
6) mniej niz 3 samoistne wyprdznienia na tydzien.

Dodatkowo luZzne stolce wystepujg sporadycznie bez
uzycia lekéw przeczyszczajgcych oraz niespetnione sa
kryteria zespotu jelita drazliwego.

Chociaz wielu klinicystow uwaza kryteria rzymskie za
niepraktyczne i przydatne gtéwnie w badaniach klinicznych,
to ich zastosowanie moze poméc w wyselekcjonowaniu
pacjentéw z nasilonymi, opornymi na leczenie zaparciami,
ktorzy wymagaja specjalistycznej diagnostyki.

Epidemiologia

Zaparcia sg niezwykle czesta dolegliwoScig dotyczaca
2-24% populacji, w zaleznosci od uzytych kryteriéw roz-
poznania choroby [4]. Zgodnie z wynikami metaanalizy,
problem zaparé dotyczy globalnie 14% populacji. Jest wyz-
szy w krajach Europy Zachodniej (16%), natomiast w Azji
odsetek pacjentéw z zaparciami jest nizszy i wynosi 11%
[5]. Dane epidemiologiczne z Polski wykazuja, ze w naszym
kraju na przewlekte zaparcia cierpi 13% spoteczenstwa,
a wiec co osmy Polak. Czestos¢ wystepowania wzrasta
z wiekiem, szczeg6lnie po 65. rz. i moze siega¢ nawet 80%
wsrod pensjonariuszy doméw pomocy spotecznej [6]. Zapar-
cia wystepuja 2-3 krotnie czeSciej u kobiet, co jest praw-
dopodobnie spowodowane réznicami anatomicznymi oraz
hormonalnymi (wzrost stezenia progesteronu w surowicy).
Do innych czynnikdw ryzyka wystapienia zapar¢ zalicza sie
matg aktywno$¢ fizyczna, niski status socjoekonomiczny,
niski poziom wyksztatcenia, diete ubogoresztkowa, niektére
leki [7]. Nalezy rowniez pamietaé o tym, ze zaparcia, choé
dominuja u os6b dorostych, moga stanowic istotny problem
u pacjentow pediatrycznych [8].

Patofizjologia i postaci
kliniczne zaparc¢

Patogeneza przewlektych zaparé jest ztozona. Zaburze-
nia oddawania stolca moga by¢ spowodowane pojedynczym
czynnikiem lub tez byé¢ wyktadnikiem wielu naktadajacych
sie na siebie przyczyn. Biorgc pod uwagg etiologie, zaparcia
mozemy podzieli¢ na wtérne i pierwotne.

Zaparcia wtorne

Wiele czynnikow biologicznych, Srodowiskowych i far-
makologicznych odpowiada za wystapienie przewlektych
zaparc:

przyczyny organiczne — rak jelita grubego, ucisk na

jelito z zewnatrz (guz jajnika, macicy, endometrioza),

choroby zapalne jelit, zwezenie niedokrwienne lub po
zabiegu chirurgicznym, szczelina lub zwezenie odbytu,
choroba uchytkowa okreznicy;

— choroby metaboliczne/endokrynne — cukrzyca, niedo-
czynno$é tarczycy, nadczynno$é przytarczyc, hipokalie-
mia, hiperkalcemia, porfiria, przewlekta choroba nerek,
niedoczynno$¢ przysadki, ciaza;

— przyczyny neurologiczne — uraz rdzenia kregowego, udar
mobzgu, choroba Parkinsona, stwardnienie rozsiane,
neuropatia autonomiczna, choroba Hirschsprunga,
zespot rzekomej niedroznosci przewodu pokarmowego;

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

— miopatie — dystrofia mieSniowa, zapalenie skorno-mies-
niowe i wielomieSniowe, sklerodermia, amyloidoza;

— leki—hipotensyjne (antagonisci wapnia, sartany, diure-
tyki), leki przeciwdepresyjne (amitryptylina, imipramina,
fluoksetyna), cholinolityczne (hioscyna), preparaty
zelaza i wapnia, leki przeciwdrgawkowe (fenytoina,
karbamazepina), przeciwpsychotyczne (haloperidol,
klozapina), leki stosowane w chorobie Parkinsona
(antycholinergiczne lub dopaminergiczne), leki zobojet-
niajace (preparaty glinu i wapnia), leki przeciwbélowe
(opioidy, niesteroidowe leki przeciwzapalne [NLPZ]).
Szczegblnie istotny problem kliniczny stanowia leki

opioidowe. W ostatnich latach obserwuje sie ogromy wzrost
przyjmowania tych farmaceutykéw u pacjentow z bolami
o r6znorodnej etiologii [9]. Opioidy zwalniajg pasaz jelitowy,
zwiekszajg absorbcje ptyndw oraz zmniejszajg wydziela-
nie wody i elektrolitébw do Swiatta jelita [10]. Uwaza sie,
ze 40-90% pacjentow przyjmujacych regularnie opioidy
cierpi na zaparcia [11]. Powoduje to zwiekszong czestosé
wizyt u lekarza, absencje w pracy oraz obniza jakoS¢ zycia
tych chorych [12]. Mechanizm dziatan niepozgdanych na
przewdd pokarmowy jest spowodowany oddziatywaniem
opioidéw na 3 typy receptoréw: p, x i 8. Najwazniejsze
znaczenie majg receptory u, zlokalizowane w Scianie
jelita oraz oSrodkowym uktadzie nerwowym. Blokowanie
tych receptoréw znalazto zastosowanie w leczeniu zaparé
wywotanych opioidami (np. nalokson).

Zaparcia pierwotne (czynnosSciowe)

Najczestsza przyczyng zaburzeh oddawania stolca s3 za-
parcia czynno$ciowe. U ich podtoza lezg zaburzenia czynno-
Sci zarowno jelita grubego, jak i nieprawidtowosci w obrebie
dna miednicy i zwieracza odbytu. Na tej podstawie zaparcia
czynnos$ciowe zostaty podzielone na: 1) zaburzenia defekacji,
2) zaparcia z prawidtowym pasazem jelitowym, 3) zapar-
cia ze zwolnionym pasazem jelitowym [13]. Podziat ten
ma ogromne znaczenie w wyborze odpowiednich metod
diagnostycznych i terapeutycznych w zaleznosci od rodzaju
schorzenia.
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Zaburzenia defekacji

Sa przyczyng nawet 50% przewlektych zaparé u pa-
cientéw kierowanych do oSrodkdw specjalistycznych [14].
Defekacja jest ztozonym procesem i rozpoczyna sie w mo-
mencie, gdy masy katowe wypetniajg odbytnice. W wa-
runkach prawidtowych proces defekacji poprzedzony jest
zsynchronizowana relaksacja miesni odbytniczo-tonowych
oraz zwieraczy odbytu. W zaburzeniach defekacji akt
wydalania stolca jest upo$ledzony wskutek nieprawidto-
wego skurczu zwieracza odbytu (,anismus”) lub braku
relaksacji badzZ tez paradoksalnego skurczu miesni dna
miednicy (,dyssynergia”). Gtdwnymi objawami zgtaszanymi
przez pacjentéw sa: utrudnione wyproznienie lub uczucie
niepetnego wyprdznienia, wzmozony wysitek w trakcje
defekacji. Pacjentow z zaburzeniami defekacji mozemy
podzieli¢ na tych, u ktérych stwierdza sie nieprawidtowosci
anatomiczne (uchytek odbytnicy [rectocele], wypadanie
odbytnicy lub obnizenie dna miednicy) oraz pacjentow
z czynnosciowymi zaburzeniami defekacji, gtbwnie na
skutek dyssynergii.

Zaparcia z prawidlowym pasazem jelitowym
i zwolnionym pasazem jelitowym

Aktywnos¢é motoryczna jelita decyduje o przechodzeniu
jego zawartosci do dystalnych odcinkéw przewodu pokar-
mowego. W warunkach prawidtowych pasaz stolca przez
jelito grube trwa 20-72 godzin, w zaleznoSci od stopnia
aktywnosci fizycznej danej osoby, rodzaju diety, przyjmowa-
nych lekéw oraz czynnikow emocjonalnych. Propulsywne
skurcze segmentalne okreznicy sprzyjaja resorpcji wody
i soli mineralnych, natomiast skurcze masowe (dtugiego
odcinka okreznicy) powoduja szybkie przesuwanie sie mas
katowych. Skurcze wystepujg zwykle w godzinach poran-
nych, wskutek odruchu zotgdkowo-okrezniczego spowo-
dowanego rozcigganiem zotgdka pokarmem. Dochodzi do
uwalniania serotoniny przez komoérki enterochromatofilne
i jej taczenia z receptorami (gtownie 5-HT4) oraz uwalniania
neurotransmiteréow (m.in. acetylocholiny) powodujgcych
skurcze miesni gtadkich okreznicy. Za proces skurczéw
jelita odpowiedzialne sa miedzy innymi srédmigzszowe
komorki Cajala. W efekcie tych proceséw dochodzi do
stopniowego przemieszczenia sie stolca do odbytnicy. Wy-
kazano, Ze u czeSci pacjentow z przewlektymi zaparciami
liczba komérek Cajala jest obnizona [15]. Efektem tego jest
ograniczona aktywno$¢ motoryczna przewodu pokarmowego
po positkach, zmniejszona amplituda skurczéw propulsyw-
nych jelit oraz zwiekszona czesto$é wstecznej perystaltyki
powodujgcej cofanie sie tresci jelitowej [16]. U pacjentow
ze zwolnionym pasazem jelitowym (STC, slow transit consti-
pation,) stwierdza sie wydtuzony czas pasazu stolca przez
jelito grube powyzej 5 dni. Prawidtowy pasaz jelitowy (NTC,
normal transit constipation) rozpoznaje sie u pacjentow
z przewleklymi zaparciami, u ktérych czas pasazu stolca
w okreznicy jest prawidtowy. Chorzy z tym typem zaparé

zgtaszajg zwykle zaburzenia wydalania stolca, oddawanie
twardego stolca, dyskomfort w jamie brzusznej.

DIAGNOSTYKA

Wywiad lekarski
W praktyce klinicznej kluczowym zagadnieniem jest

zréznicowanie pierwotnych i wtérnych przyczyn zaparé.

W tym celu niezmiernie istotne jest prawidtowe badanie

podmiotowe i przedmiotowe. W pierwszym etapie nalezy

dazy¢ do uzyskania doktadnych informacji na podstawie
wywiadu lekarskiego. Wywiad powinien zawieraé¢ naste-
pujace dane:

— czas trwania dolegliwo$ci (zaparcia ostre lub przewle-
kie),

— rodzaj diety, iloS¢ przyjmowanych ptyndw, aktywnos$é
fizyczna,

— choroby wspotistniejace i przyjmowane z ich powodu
leki,

— przebyte zabiegi chirurgiczne, z uwzglednieniem operacji
w obrebie przewodu pokarmowego, pecherza moczo-
wego, zabiegdw ginekologicznych,

— czestotliwo$¢ oddawanego stolca, jego wyglad i spo-
isto§¢, obecnosé Sluzu lub krwi. W ocenie wygladu
stolca pomocna jest siedmiostopniowa bristolska
skala uformowania stolca. Za zaparciami przemawia
typ 1 (pojedyncze, twarde, trudne do wydalenia grudki)
oraz typ 2 (podtuzne grudki) stolca [17],

— przedtuzony i nadmierny wysitek w trakcie oddawania
stolca, konieczno$¢ recznego usuwania stolca przema-
wiajg za zaburzeniami defekacji,

— objawy towarzyszace, takie jak wzdecia lub béle brzu-
cha przed lub po defekacji — moga sugerowaé zespot
jelita drazliwego,

— skuteczno$¢ stosowanej dotychczas terapii, z uwzgled-
nieniem lekdéw przeczyszczajacych,

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

— choroby psychiczne, znecanie sie fizyczne w przesztosci.

Badanie przedmiotowe
Na kolejnym etapie nalezy przeprowadzi¢ doktadne

badanie przedmiotowe ze szczegblnym uwzglednieniem:

— badania palpacyjnego brzucha w celu wykluczenia opo-
row patologicznych w obrebie jamy brzusznej,

— badania per rectum w spoczynku (wykluczenie guza
w obrebie kanatu odbytu lub w odbytnicy, szczeliny
odbytu, guzkdw krwawniczych) oraz w trakcie symulowa-
nej defekacji (ocena czynnosci skurczowej miesni dna
miednicy, spoczynkowego napiecia zwieracza odbytu i w
trakcie symulowanej ewakuacji stolca). Brak relaksaciji
zwieracza odbytu i mieSnia tonowo-odbytniczego lub
ich paradoksalny skurcz moga sugerowaé dyssynergie.
Prawidtowo wykonane badanie per rectum ma bardzo
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Diagnostyka wstepna

1) badanie podmiotowe i przedmiotowe ¢ Tak
2) wykluczyé zaparcia wtérne &
3) podstawowe badania laboratoryjne

—V‘ Zaparcia wtérne mozliwe ‘

1) rozszerzone badania laboratoryjne

2) kolonoskopia gdy objawy alarmowe

A\ 4

Terapia wstepna

2) btonnik

1) modyfikacja stylu zycia (np. aktywnos¢ fizyczna)

3) srodki przeczyszczajace (osmotyczne, stymulujace)

Nieskuteczna

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

Prawidtowa

Niejednoznaczna

Pasaz jelitowy ze rawidiowa | pefekografia barytowa lub Nieprawidtowa
znacznikiem radiologicznym rezonansu magnetycznego
Wolny | Prawidtowy v
Zaburzenia defekacji
Zaparcia ze zwolnionym Zaparcia z prawidtowym
pasazem jelitowym pasazem jelitowym

Rycina 1. Algorytm postepowania diagnostycznego w przewlekiych zaparciach (modyfikacja zaleceri Amerykarnskiego Towarzystwa Ga-

stroenterologii) [13]

wysoka, bo az w 90% dodatnig wartos¢ predykcyjng
w poréwnaniu z manometrig odbytu i odbytnicy w roz-
poznawaniu zaburzen defekacji [18]. Nalezy jednak
pamietaé, ze prawidtowy wynik badania nie wyklucza
catkowicie zaburzen defekacji,

— badania ginekologicznego w przypadku podejrzenia
rectocele, wypadania macicy lub pochwy.

Badania diagnostyczne

Nie zaleca sie rutynowego wykonywania szerokiego
panelu badan laboratoryjnych u pacjentéw z zaparcia-
mi. Zgodnie z wytycznymi Amerykarnskiego Towarzystwa
Gastroenterologii (AGA, American Gastroenterological
Association) jedynym zalecanym badaniem laboratoryj-
nym jest morfologia krwi obwodowej [13]. Pozostate testy,
takie jak oznaczenie poziomu hormonu tyreotropowego,
glukozy, wapnia czy kreatyniny, powinny byé wykonywane
jedynie wtedy, gdy sugeruje to okreSlona sytuacja kliniczna.
Dalsza diagnostyka specjalistyczna jest wskazana po wy-
kluczeniu wtérnej przyczyny zaparé, tylko u tych pacjentow,
u ktorych standardowa terapia z zastosowaniem btonnika
i preparatéw osmotycznych nie spowodowata pozadanego
efektu (ryc. 1). Wykonanie badan endoskopowych (sigmo-
idoskopia, kolonoskopia), kolonografii metodg tomografii
komputerowej lub wlewu doodbytniczego z barytem jest
zalecane jedynie w przypadku podejrzenia zmian struktu-
ralnych lezacych u podtoza zaparé (objawy alarmowe) badz

u 0s6b po 50. roku zycia, u ktérych nie wykonano dotych-
czas badan przesiewowych w kierunku raka jelita grubego.
Przed wykonaniem pogtebionej diagnostyki zaparé wska-
zane jest odstawienie lekéw mogacych by¢ ich przyczyna.

Diagnostyka specjalistyczna

Wedtug wytycznych AGA, manometria odbytu i odbyt-
nicy oraz test wydalania balonu sg badaniami pierwszego
wyboru u pacjentéw z przewleklymi zaparciami opornymi
na leczenie farmakologiczne [13]. Charakteryzujg sie one
wysoka czutoscig (88%) i swoistoscig (89%) w przypadku
zaburzen defekacji [19].

Manometria odbytu i odbytnicy

Badanie pozwala na pomiar ci$nienia zwieracza we-
wnetrznego odbytu oraz w obrebie odbytnicy, w spoczynku
oraz podczas parcia na stolec. Polega na wprowadzeniu do
odbytnicy sondy wysokiej rozdzielczosci posiadajgcej na
catej swej dtugosci czujniki pomiaru ci$nienia oraz balon.
W trakcie badania balon jest stopniowo wypetniany, nato-
miast detektory sondy dokonuja pomiaru napiecia miesni.
Zwiekszanie objetosci balonu pozwala réwniez na ocene
wrazliwosci Sciany odbytnicy na rozciaganie. Ocenia sie
objetos¢ wypetnienia balonu, przy jakiej wystepuje pierwsze
odczucie rozpierania, gwattowna potrzeba defekacji oraz
maksymalne tolerowane wypetnienie. Na tej podstawie roz-
nicuje sie pacjentow z ostabionym czuciem w odbytnicy oraz
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pacjentéw z nadwrazliwoScig trzewna, charakterystyczng
dla zespotu jelita drazliwego. Badanie jest szczegblnie przy-
datne w diagnostyce choroby Hisrchsprunga, w ktérej nie
stwierdza sie odbytniczo-odbytowego odruchu hamujgcego.

Test wydalania balonu

Polega na wprowadzeniu balonu do odbytnicy i wy-
petnieniu go wodg lub powietrzem do ustalonej objetosci
(zwykle 50 ml) lub do objetosci, przy ktérej chory odczuwa
potrzebe defekacji. Ze wzgledu na brak standaryzacji
istnieja rozbieznosci odnosnie do czasu niezbednego do
wydalenia balonu. Czas przekraczajacy 5 minut uwazany
jest za nieprawidtowy, jednak wiekszo$¢ specjalistow uwa-
Za, ze nie powinien on przekraczac¢ 60 sekund [13]. Test ten
wykrywa zaburzenia defekacji z czutoScig siegajaca 87%
i swoistoscia 89%, nie okresla natomiast ich przyczyny [20].

Defekografia

W sytuacji gdy badanie manometryczne ani test wydala-
nia balonu nie pozwalaja na jednoznaczne zdiagnozownie
lub wykluczenie zaburzen defekacji, konieczne moze by¢
wykonanie defekografii z zastosowaniem barytu lub metodg
rezonansu magnetycznego. Badanie polega na podaniu
doodbytniczo pasty barytowej, a nastepnie oceny fluorosko-
powej w spoczynku oraz podczas defekacji. Analizowany jest
kat odbytniczo-odbytowy, ktérego nieprawidtowe rozwarcie
utrudnia proces defekacji. Badanie pozwala na stwierdze-
nie dysfunkcji miesni dna miednicy, nieefektywnej defekacji
oraz nieprawidtosci anatomicznych (np. rectocele, wypada-
nie odbytnicy). W ostatnim czasie coraz szerzej stosuje sie
czynnosciowy rezonans magnetyczny pozwalajgcy na ocene
anatomii i funkcji miesni dna miednicy.

Badanie pasazu jelitowego
ze znacznikiem radiologicznym

Nawet u 50% pacjentdw z zaburzniami defekacji stwier-
dza sie jednoczeSnie zwolniony pasaz jelitowy. Aktualne
wytyczne AGA zalecajg wykonanie pasazu jelitowego ze
znacznikiem jedynie po wykluczeniu zaburzen defekacji lub
w sytuacji, gdy pomimo znanej przyczyny zapar¢ czynnos-
ciowych zastosowana terapia nie przyniosta zmniejszenia
dolegliwosci. Badanie pozwala na ocene czasu pasazu
w obrebie jelita grubego i zlokalizowanie odcinkéw jelita
0 zmniejszonej czynno$ci motorycznej. W warunkach pra-
widtowych czas pasazu nie powinien przekraczac 72 godzin.
Istnieje kilka protokotéw tego badania: 1) pojedyncze
potkniecie znacznika z nastepczym jednorazowym wyko-
naniem zdjecia radiologicznego jamy brzusznej (zwykle po
4 dniach) — pozwala na pétiloSciowa ocene czasu pasazu
jelitowego, 2) podanie znacznika przez kilka kolejnych dni
(3-6) z nastepczym wykonaniem pojedycznego zdjecia
w dniu 4. lub 7. — pozwala na iloSciowa ocene pasazu jeli-
towego w odniesieniu zaréwno do catego jelita grubego, jak
i jego poszczegbdinych odcinkdw, 3) pojedyncze potkniecie

znacznika potaczone z wykonaniem serii zdjeé radiolo-
gicznych. Zasadniczo, obecno$é ponad 20% znacznika
w obrebie okreznicy przemawia za op6znionym pasazem
jelitowym. Natomiast gromadzenie sie znacznika w odbyt-
nicy sugeruje zaburzenia defekacji. Wykazanie zwolnionego
pasazu jelitowego moze upewnié pacjenta co do istoty jego
dolegliwosci, stuzy¢ jako obiektywny wyznacznik odpowiedzi
na leczenie, a takze usprawiedliwia¢ zastosowanie nowych,
niejednokrotnie drozszych lekdw w terapii zaparé. Nowsza,
niezwykle obiecujgca metodg oceny czasu pasazu jelitowe-
go jest zastosowanie kapsutki endoskopowe;.

Leczenie

Zdecydowana wiekszo$é chorych z przewlektymi za-
parciami moze byé leczona przez lekarza podstawowej
opieki zdrowotnej. Jedynie chorzy z objawami alarmowymi
sugerujacymi istotng chorobe organiczng oraz pacjenci
z utrzymujgcymi sie objawami pomimo zastosowania
adekwatnego leczenia powinni by¢ kierowani do specja-
listy. NajczeSciej stosowane Srodki przeczyszczajgce sa
w wiekszoSci dostepne bez recepty i stosunkowo tanie.
Mimo to, jak wykazujg badania ankietowe, wielu pacjentéw
nie jest zadowolonych z dotychczasowego leczenia [21].
Przed wdrozeniem leczenia farmakologicznego nalezy
zastosowac zalecenia ogblne, takie jak modyfikacja stylu
zycia oraz diety. Algorytm leczenia przewlektych zaparc
przedstawiono na rycinie 2.

Zalecenia ogolne

Leczenie niefarmakologiczne zapar¢ jest terapia pierw-
szego wyboru, szczegblnie u pacjentéw ze zwolnionym i pra-
widtowym pasazem jelitowym stolca. Nalezy rozpocza¢ od
modyfikacji stylu zycia oraz zmiany diety. Zaparcia sg bardzo
silnie zwigzane z brakiem ruchu. U zdrowych oséb aktyw-
nosc¢ fizyczna pobudza motoryke jelita grubego, skracajac
czas pasazu jelitowego. Zastosowanie umiarkowanego
wysitku fizycznego, przez 30-60 minut dziennie, istotnie
poprawia konsystencje stolca, zmniejsza ilos¢ gromadza-
cych sie gazéw i wzdecia jamy brzunej [22, 23]. Kolejnym
elementem niefarmakologicznego leczenia zaparé jest
przedstawienie pacjentowi prawidtowej techniki defekacji.
Szczegblny nacisk nalezy potozyé na to, aby pacjent nie
wstrzymywat potrzeby defekacji, przyjat prawidtowa posta-
we, ufatwiajgc wydalenie stolca (pochylenie sie do przodu
z uniesieniem kolan powyzej bioder i oparciem stép na
wzniesieniu celem ztagodzenia kata odbytowo-odbytnicze-
go). Nalezy ponadto unikaé nadmiernego naprezania sie
w trakcie defekacji, stosowaé techniki relaksacyjne oraz
przebywaé w toalecie maksymalnie przez 5-10 minut.

Przewlekte zaparcia maja zwigzek z matym spozyciem
btonnika pokarmowego oraz ptynéw [24]. Btonnik pokar-
mowy jest elementem nietrawionym przez enzymy w jelicie
cienkim. Dzieki temu dostaje sie on w postaci niezmienionej
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Rycina 2. Algorytm leczenia przewlektych zaparé (modyfikacja zalecers Amerykariskiego Towarzystwa Gastroenterologii) [13]

do okreznicy, gdzie zatrzymuje wode i zwieksza mase stolca.
Btonnik moze byé sktadnikiem spozywanego pokarmu lub
by¢ dostarczany w postaci oczyszczonej jako suplement.
Zwiekszenie spozycie btonnika z pokarmem do zalecanej
dawki (25-30 g/d.) wptywa na skrécenie czasu pasazu je-
litowego oraz redukuje objawy zaburzef wyprdzniania [25].
Wyniki metaanalizy porbwnujacej zastosowanie psyllium
i placebo, wykazaty korzystne dziatanie tego pierwszego
u chorych z zaparciami (NNT [number needed to treat] = 2;
95% Cl [confidence interval] 1,6-3,0) [26]. Wyrdzniamy
btonnik rozpuszczalny (np. psyllium) i nierozpuszczalny
w wodzie (np. otreby). Preferowany jest btonnik rozpusz-
czalny, poniewaz powoduje mniej dziatah niepozadanych
w poréwnaniu z btonnikiem nierozpuszczalnym. Zalecana
dobowa dawka btonnika w postaci suplementu wynosi
12 g/dobe. W celu unikniecia objawow niepozadanych, do
ktérych najczesciej naleza dyskomfort w jamie brzusznej
i wzdecia brzucha, korzystne moze byé stopniowe zwieksza-
nie dawki btonnika, co tydzien o 3 g/dobe. Umiarkowane
zwiekszenie wypijanych ptynéw nie powoduje istotnego
wplywu na czynno$¢ motoryczng jelita grubego, jednak
przyjmowanie co najmniej 2 litrdw ptynéw dziennie pote-
guje korzystny wptyw podazy btonnika pokarmowego [27].

Leczenie farmakologiczne

Srodki osmotyczne

Stanowig podstawe terapii farmakologicznej przewle-
klych zaparé. Zawieraja niewchfanialne w przewodzie pokar-
mowym oraz niemetabolizowane przez mikrobiote jelitowa
jony lub molekuty, ktére powoduja gromadzenie sie wody
w Swietle jelita. Do najczesciej stosowanych osmotycznych
Srodkéw przeczyszczajacych zalicza sie makrogole (poli-
etylenoglikol [PEG]), niewchtanialne alkohole (laktuloze,
sorbitol), sole magnezu i roztwory fosforanéw sodu. Sposrod
nich najlepiej udokumentowang skutecznos¢ ma PEG.
W badaniu poréwnujgcym skuteczno$é (mierzong liczba
wyproznien w ciggu tygodnia) podawania przez 6 miesiecy
PEG lub placebo w leczeniu przewlektych zapar¢, wykazano
istotng statystycznie przewage PEG (7,9 v. 5,6; p < 0,001)
[28]. W analizie 5 badan klinicznych u chorych z zaparcia-
mi przewlektymi wykazano zdecydowang przewage glikolu
polietylenowego nad placebo w zmniejszeniu objawéw
(NNT = 3; 95% Cl 2-4), przy jednoczesnym braku réznicy
w odniesieniu do zgtaszanych dziatah niepozadanych
[26]. Zalecana dobowa dawka PEG to 17 g, a przy braku
skutecznosci moze by¢ ona zwiekszona do 34 g. Sugeruje
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sie zastosowanie PEG przez 8 tygodni przed ewentualnym
podjeciem decyzji 0 zmianie sposobu terapii. Wykazano
utrzymywanie sie efektu terapeutycznego PEG w przypad-
ku jego dtugotrwatego, bo nawet dwuletniego stosowania
[28]. Polietylenoglikol jest rowniez stosowany w przypadku
zaklinowania stolca. Zalecana dawka w takim przypadku
to 68 g roztozone w czasie kilku godzin.

Laktuloza jest cukrem, ktéry nie wchtania sie w prze-
wodzie pokarmowym, natomiast w jelicie grubym bakterie
powoduja jej rozktad do kwaséw organicznych, takich jak
kwasy mlekowy i octowy. Efektem tego jest zakwaszenie
Srodowiska i przySpieszenie perystaltyki, a takze wzrost
ciSnienia osmotycznego, co prowadzi do gromadzenia
sie wody w jelicie grubym. W dwoch badaniach paréw-
nawczych wykazano przewage laktulozy nad placebo
W zmniejszeniu objawdw u pacjentow z zaparciami (NNT
=4)[26]. Czestos¢ wystepowania dziatan niepozadanych,
gtdwnie bdlow brzucha lub gtowy, nie roznity sie w porow-
naniu z placebo.

Dostepnych jest kilka badan poréwnujacych skutecz-
no$¢ PEG i laktulozy w leczeniu przewlektych zaparc.
Metaanaliza 10 randomizowanych badan klinicznych
wykazata przewage PEG nad laktulozg jeSli chodzi o cze-
stoS¢ i konsystencje oddawanego stolca, redukcje bolow
brzucha oraz konieczno$ci stosowania innych lekéw,
przy jednoczesnym bardzo niskim wskaZniku dziatah
niepozadanych poréwnywalnym z placebo [29]. Réwniez
u pacjentéw pediatrycznych, z zaparciami neurogennymi
w przebiegu przepukliny oponowo-rdzeniowej, zastoso-
wanie PEG 4000 spowodowato znamiennie czestsze
catkowite ustgpienie objawdéw w poréwnaniu z laktuloza
(46% v. 22%) jak réwniez zwiekszenie czestosci wyproz-
nieA (5,1 v. 2,9 wyprdznier/tydz., p < 0,01) [30]. Osoby
w podesztym wieku, u ktérych problem zaparé jest bardzo
czesty, sa szczegdlnie narazone na dziatania niepoza-
dane Srodkéw przeczyszczajacych. Wykazano miedzy
innymi zaburzenia wchtaniania witamin rozpuszczalnych
w ttuszczach po stosowaniu parafiny, jak réwniez uposle-
dzong absorbcje elektrolitow i aminokwasoéw wskutek
przyjmowania draznigcych Srodkéw przeczyszczajgcych
lub Srodkéw zwiekszajacych mase stolca [31]. W badaniu
poréwnujacym skuteczno$¢ i bezpieczenstwo 6-miesiecz-
nego stosowania PEG 4000 (10-30 g/d.) i laktulozy
(10-30 g/d.) u 0séb powyzej 70. rz., wykazano istotng
statystycznie przewage PEG nad laktulozg oceniang
mianem zwiekszonej czestosci oddawanego stolca i po-
prawy jego konsystencji [32]. Terapia PEG byta ponadto
dobrze tolerowana przez osoby starsze. Po 6 miesigcach
leczenia nie wykazano istotnych klinicznie nieprawidtosci
w parametrach biochemicznych i stanie odzywienia pa-
cjentow. Czestosé wystepowania dziatah niepozgdanych
nie roznita sie pomiedzy obiema grupami [32]. Zgodnie
z aktualnie obowigzujgcymi wytycznymi American College
of Gastroenterology (ACG) rekomenduje zaréwno PEG,

jak i laktuloze w leczeniu przewlektych zaparé czyn-
nosciowych, jednak jakoS¢ dowodow potwierdzajgcych
skutecznosS¢ stosowania PEG jest wysoka, podczas gdy
dla laktulozy — niska [26].

Srodki stymulujace

Powodujg sekrecje wody i elektrolitow do Swiatta jelita
oraz pobudzajg perystaltyke okreznicy. Do stymulujacych
Srodkow przeczyszczajacych zalicza sie pikosiarczan sodu,
bisakodyl, senes, aloes, rzewien oraz cascara sagrada.
Pomimo powszechnosci stosowania tych Srodkow, dostep-
ne sg jedynie dwa randomizowane badania oceniajace
skutecznosé stosowania bisakodylu i pikosiarczanu sodu
przez okres 4 tygodni [33, 34]. W obu badaniach wykazano
przewage zaréwno bisakodylu, jak i pikosiarczanu sodu nad
placebo, oceniang zwiekszong czestoscig spontanicznych
wypréznienin (NNT = 3). Do najczestszych objawdw niepo-
zadanych nalezaty biegunka i kurczowe béle brzucha [33].
Srodki stymulujgce, na przyktad bisakodyl moga by¢ tgczo-
ne ze Srodkami osmotycznymi, gdy dziatanie tych ostatnich
nie powoduje wystarczajgcego zmniejszenia dolegliwosci.
Powinny by¢ podawane 30 minut po positku, aby wzmaga¢
odruch zotagdkowo-jelitowy.

Nowe leki prokinetyczne
i pobudzajgce wydzielanie

Agonisci receptora 5-HT4

Serotonina, poprzez wptyw na wydzielanie i motoryke,
petni kluczowa role w prawidtowym funkcjonowaniu prze-
wodu pokarmowego. Pobudzenie recptora 5-HT4 nasila
wydzielanie jelitowe, wzmaga odruchy perystaltyczne i na-
sila pasaz zotgdkowo-jelitowy [26]. Prukalopryd selektywnie
pobudza receptory 5-HT4 w Scianie jelita, co powoduje
gromadzenie sie wody i jondw w Swietle okreznicy. Suge-
rowana dawka wynosi 2 mg/dobe, a u oséb w podesztym
wieku 1 mg/dobe. W 8 badaniach klinicznych wykazano
skutecznosé prukaloprydu w leczeniu pacjentéw z przele-
ktymi zaparciami (NNT = 5) [26]. Gtdwny punkt koAcowy,
jakim byto uzyskanie co najmniej 3 wyproznien w tygodniu,
osiagneto 28% pacjentdw otrzymujacych prukalopryd w po-
réwnaniu z 13% otrzymujacych placebo. Nie stwierdzono
powaznych dziatan niepozadanych (m.in. zaburzen rytmu
serca), co budzito najwieksze obawy przy stosowaniu
wczesniejszych agonistow 5-HT4 (cisapryd). Najczesztszymi
objawami ubocznymi podawania prukaloprydu byty béle
gtowy, nudnosci i biegunki [35]. Zgodnie z wytycznymi ACG,
prukalopryd jest zalecany w leczeniu chorych z przewlektymi
zaparciami czynno$ciowymi przy nieskutecznosci standar-
dowej terapii (poziom rekomendacji silny, poziom dowodow
Sredni) [26]. Do innych, selektywnych agonistow receptora
5-HT4 zalicza sie velusetrag i naronaprid, jednak dane
dotyczace skutecznosci i bezpieczefstwa ich stosowania
s ograniczone [36].
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Leki pobudzajgce wydzielanie

Leki te sg zalecane pacjentom z NTC i STC w sytuacji,
gdy tradycyjne formy farmakoterapii byty nieskuteczne.
Lubiproston aktywuje kanaty chlorkowe na powierzchni en-
terocytow, a linaklotyd jest agonista guanylowej cyklazy-C.
Leki te pobudzaja wydzielanie jondw oraz wody do Swiatta
jelita i w konsekwencji przySpieszaja pasaz jelitowy. W ran-
domizowanych badaniach klinicznych wykazano przewage
obu tych lekdéw w poréwnaniu z placebo u pacjentéw
z przewleklymi zaparciami [37-39]. Lubiproston, pochodna
prostaglandyny E1, jest zalecany u chorych z przewlekly-
mi zaparciami w dawce 24 ug 2 razy dziennie w postaci
kapsutek zelatynowych. Moze byé bezpiecznie stosowany
w terapii dtugoterminowej zapar¢ [40]. Do najczestszych
objawéw niepozadanych zwigzanych z jego stosowaniem
zalicza sie nudnosci (do 30%) i bol gtowy [39]. Linaklotyd,
14-aminokwasowy peptyd niewchtanialny z przewodu po-
karmowego, jest zarejestrowany w leczeniu przewlektych
zaparé czynnosciowych i zaparciowej postaci zespotu
jelita nadwrazliwego (IBS, irritable bowel syndrome ) [36].
W przypadku zaparé czynnoSciowych rozpoczyna sie od
dawki 145 pg /dobe. Lek podaje sie 30-60 minut przed
$niadaniem, aby zredukowaé ryzyko dziatan niepozadanych,
gtownie biegunki, ktéra moze dotyczyé do 45% pacjentow
przyimujacych linaklotyd [41]. W przypadku nieskutecznoSci
leczenia dawke mozna zwiekszyé do 290 ug /dobe. Oba
te leki uzyskaty silne rekomendacje ACG w leczeniu prze-
wlektych zaparé czynnosciowych (NNT = 4 dla lubiprostonu
i NNT = 6 dla linaklotydu) [26, 42].

Rola probiotykow w leczeniu
przewlekiych zaparé

Aktualnie brak jest dostatecznych dowodéw na skutecz-
noS¢ sosowania probiotykdw w przewlektych zaparciach
czynno$ciowych [26]. taczna analiza dwoch randomizo-
wanych badanh nie wykazata skutecznosci probiotykow
W zmniejszeniu objawow u pacjentow z przewleklymi zapar-
ciami czynnosciowymi (RR = 0,29, 95% Cl1 0,07-1,12) [26].

Leczenie zaburzen defekacji

Biofeedback

Biofeedback ma na celu przywrocenie prawidtowego
procesu defekacji poprzez trening adekwatnego i skoor-
dynowanego parcia na stolec. Polega na umieszczeniu
sondy w odbycie i wizualizacji napiecia miesni, tak by
pomoéc pacjentowi w nauce skoordynowanego skurczu
miesni jamy brzusznej, odbytnicy, tonowo-odbytniczych oraz
zwieraczy, co inicjuje proces defekacji. Przy zastosowaniu
tej techniki nalezy pamietac¢ o kilku niezmiernie istotnych
elementach: przyjecie przez pacjenta prawidtowej pozycji
w trakcie defekacji, spokojnym oddychaniu, wypychaniu
miesni jamy brzusznej do przodu z jednoczesnym rozluz-
nieniem zwieraczy. Trening biofeedback sktada sie z sze$-

ciotygodniowych sesji, kazda trwajgca okoto 45-60 mi-
nut. Terapia przynosi dtugotrwaty korzystny efekt jedynie
u pacjentow z zaparciami spowodowanymi zaburzeniami
defekacji [43]. Randomizowane badania kliniczne wykazaty
przewage biofeedbacku u pacjentéw z ciezkimi zaparciami
powstatymi wskutek dyssynergii [44]. Ten sposob terapii
powoduje ustgpienie objawdéw u okoto 70% pacjentow
[13]. Ograniczeniami metody jest jej mata dostepnosc,
brak wykwalifikowanego personelu oraz te wynikajgce ze
strony pacjenta, na przyktad brak wspétpracy ze wzgledu
na zaburzenia demencyjne lub uposledzenie umystowe.

Leczenie chirurgiczne

Leczenie chirurgiczne jest zarezerwowane dla pacjen-
téw, u ktorych objawy utrzymuja sie pomimo zastosowania
optymalnej terapii farmakologicznej. Kolektomia z zespo-
leniem kretniczo-odbytniczym jest opcja terapeutyczng
jedynie u wyselekcjonowanych pacjentéw z STC i ciezkimi
objawami zapar¢ opornymi na dostepne metody farma-
kologiczne. Przed podjeciem decyzji o kolektomii nalezy
pogtebié diagnostyke w celu wykluczenia wspétistniejgcych
zaburzen defekacji, poniewaz wyniki leczenia w tej grupie
chorych moga by¢ gorsze [45]. U pacjentéw poddanych
kolektomii obserwuje sie wzrost czestoSci defekacji oraz
redukcje koniecznosci stosowania srodkéw przeczyszcza-
jacych [46]. Niestety leczenie chirurgiczne jest obarczone
wysokim ryzykiem powiktan siegajacym nawet 43% [47].
Aktualnie brakuje jednoznacznych wytycznych okresla-
jacych, ktérzy chorzy z zaparciami powinni byé poddani
zabiegowi chirurgicznemu. Alternatywg do catkowitej
kolektomii jest usuniecie segmentu okreznicy, ktérym
stwierdza sie op6zniony pasaz znacznika radiologicznego.
Z kolei u pacjentdw z zaburzeniami defekacji leczenie chi-
rurgiczne polega na okreznej resekcji $luzoéwki odbytnicy
z uzyciem staplera. Procedura pozwala na zmniejszenie
objawéw u okoto 80% w okresie rocznej obserwacji, jed-
nak jest obarczona wysokim, bo niemal 50-procentowym
wspbtczynnikiem powikian [48, 49]. Do mniej inwazyjnych
procedur zabiegowych zalicza sie stymulacje nerwu krzy-
zowego, polegajgca na umieszczeniu elektrody na otworze
tylnym koSci krzyzowej. Zastosowanie tej metody u wy-
selekcjonowanej grupy chorych powoduje zmniejszenie
objawéw zapar¢ u okoto 50% pacjentéw [50]. Operacja
Malone polega na wytonieniu niewielkiej stomii w obrebie
wyrostka robaczkowego, przez ktéra mozna wprowadzié
zgtebnik w celu wykonania lewatywy (objetosé 1000 ml co
drugi dzien). Procedura jest zabiegiem matoinwazyjnym,
jednak obarczonym duzg czestosciag niegroznych powiktan
siegajaca az 80% [51].

Podsumowanie

Zaparcia sa powszechnym, przewlektym schorzeniem
przewodu pokarmowego, ktore w sposob istotny wptywaja

www.journals.viamedica.pl/varia_medica 293



Varia Medica 2018, tom 2, nr 4

na jako$¢ zycia pacjentéw. Rozpoznanie zapar¢ powinno
opieraé sie na kryteriach uzyskanych z wywiadu lekar-
skiego, natomiast specjalistyczne testy diagnostyczne sg
zalecane jedynie w przypadku niepowodzenia wstepnej
terapii farmakologicznej. Obecnie postepowaniem z wyboru
w leczeniu zaparé s zmiana stylu zycia oraz przyjmowanie

Abstract

Srodkdw przeczyszczajacych (np. glikol polietylenowy).
Wybor terapii zalezy od tego, czy wspdtistnieje przedtuzony
pasaz jelitowy lub zaburzenia defekacji. Leczenie chirur-
giczne jest zarezerwowane wytgcznie u wyselekcjonowanej
grupy pacjentow z ciezkimi objawami zaparé opornymi na
dostepne metody farmakoterapii.

Chronic constipation (CC) is extremely common gastrointestinal 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 pathop-
hysiology of CC is multifactorial and incompletely understood. The diagnosis should be made using standard criteria.
Advanced specialized 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 stimulant
laxatives. Prokinetic or secretagogues drugs as well as surgical treatment should be restricted to the patients not re-

sponding to initial therapy.

Key words: constipation, macrogoles, prokinetics
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