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SSttrreesszzcczzeenniiee

Zespół pęcherza nadreaktywnego (OAB) charakteryzuje się obecnością parć naglących, częstomoczu, nok-
turii oraz nietrzymania moczu z parć naglących przy braku lokalnych czynników mogących tłumaczyć występo-
wanie powyższych dolegliwości. Objawy te w znaczący sposób wpływają na jakość życia milionów kobiet na ca-
łym świecie. Szacuje się, że częstość występowania zespołu pęcherza nadreaktywnego u osób dorosłych wyno-
si ok. 16%. Objawy pęcherza nadreaktywnego wiążą się z występowaniem znacznych problemów społecznych,
psychologicznych, zawodowych, fizycznych i seksualnych. Artykuł jest przeglądem aktualnych informacji doty-
czących definicji, epidemiologii, patogenezy, diagnostyki i leczenia zespołu pęcherza nadreaktywnego. 

SSłłoowwaa  kklluucczzoowwee: pęcherz nadreaktywny, epidemiologia, patologia, diagnostyka, leczenie

SSuummmmaarryy  

Overactive bladder (OAB) is characterized by urinary urgency, pollakiuria, nocturia and urge incontinence
with urgency but with a lack of local factors that could explain the occurrence of such troubles. These symptoms
have a material impact on the quality of life of millions of women worldwide. Frequency of overactive bladder
in adults is estimated at approximately 16%. The symptoms of overactive bladder are associated with
considerable social, psychological, professional, physical and sexual problems. This paper is a review of current
information about the definition, epidemiology, pathogenesis, diagnostics and treatment of overactive bladder.
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W starzejącym się społeczeństwie problem nietrzy-
mania moczu staje się coraz bardziej powszechny,
a współczesna kobieta domaga się skutecznego lecze-
nia. Szacuje się, że po 50. roku życia dotyczy on nie-
mal 70% kobiet [1]. Z tego prawie co 3. kobieta cierpi
na nietrzymanie moczu, będące jednym z objawów ze-
społu pęcherza nadreaktywnego (ang. overactive blad-
der – OAB) [1]. Przez wiele lat gubienie moczu pozosta-
wało tematem wstydliwym, do którego kobiecie trudno
było się przyznać. W społeczeństwie utrwalił się pogląd
przyjmujący nietrzymanie moczu za nierozłączny objaw
procesu starzenia się kobiet.

Od kilku lat obserwuje się zmianę sposobu myślenia
czy wręcz mentalności kobiet. U podstaw tych przemian
leży niewątpliwie pojawienie się skutecznych i bezpiecz-
nych metod leczenia chirurgicznego i nowych leków

o większej skuteczności i ograniczonych działaniach
ubocznych. Nowe wzorce i szybsze tempo życia wymaga
od współczesnej kobiety stałej gotowości do działania,
atrakcyjności i kreatywności. 

Zgodnie z definicją podaną przez ICS w 2002 r. (Inter-
national Continence Society) OAB to wieloobjawowy ze-
spół, na który składają się parcia naglące i naglące nie-
trzymanie moczu, zwykle współistniejące z częstomo-
czem i nokturią. Zaznaczyć trzeba, że terminy te można
stosować przy braku czynników lokalnych, mogących tłu-
maczyć te objawy, takich jak infekcja dróg moczowych,
śródmiąższowe zapalenie, guz i kamica pęcherza moczo-
wego [2]. Do postawienia diagnozy OAB nie jest koniecz-
ne badanie urodynamiczne. Częstomocz rozpoznaje się,
jeśli pacjentka oddaje mocz więcej niż 8 razy/dobę,
przy podaży płynów poniżej 4000 ml/dobę. Kolejna cecha
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OAB to nokturia, objaw polegający na konieczności odda-
nia moczu w nocy co najmniej raz. Istotne jest, że aby roz-
poznać nokturię, po przebudzeniu i mikcji nastąpić musi
sen. Parcie naglące to odczuwanie nagłej, nieodpartej po-
trzeby oddania moczu, którą trudno jest powstrzymać.
Zwykle to ten objaw sprawia pacjentkom najwięcej kło-
potu. Nietrzymanie moczu z parć naglących jest składową
zespołu, która polega na niekontrolowanym wycieku mo-
czu przy objawach parcia naglącego. Nietrzymanie moczu
jest zmienną składową tego zespołu, która nie jest nie-
zbędna do jego rozpoznania. Dlatego często wyróżnia się
OAB dry w przypadkach, kiedy nie ma nietrzymania mo-
czu oraz OAB wet, gdy z objawami parć naglących czy czę-
stomoczu współistnieje gubienie moczu. 

Rozpowszechnienie OAB szacuje się na 15% populacji
osób dorosłych [3]. Opublikowane w 2003 r. wyniki bada-
nia NOBLE (National Overactive Bladder Eva-
luation), które objęło grupę 5204 dorosłych powyżej
18. roku życia wykazały podobną częstość występowania
zespołu pęcherza nadreaktywnego u kobiet i mężczyzn,
odpowiednio 16 i 16,9%. U kobiet częstość występowania
nietrzymania moczu z parcia wzrastała wraz z wiekiem,
z 2% przed 44. rokiem życia do 19% po 44. roku życia,
podczas gdy u mężczyzn znamienny wzrost zależny
od wieku dawał się zaobserwować po 64. roku życia, kie-
dy to udział nietrzymania moczu z parć naglących zwięk-
szał się z 0,3 do 9,9% [4]. Opublikowane rok później ba-
danie wykazało, że z powodu OAB w USA cierpi 34 mln
mieszkańców, a łączny koszt ich terapii wyniósł 12,6 mld
dolarów [5]. Badanie epidemiologiczne, obejmują-
ce 16 776 kobiet i mężczyzn, przeprowadzone w 6 krajach
europejskich – Francji, Niemczech, Włoszech, Hiszpanii,
Szwecji i Wielkiej Brytanii, pozwoliło na ustalenie śred-
niej częstości występowania zespołu pęcherza nadreak-
tywnego na 16,6% populacji (15,4% mężczyźni, 17,4% ko-
biety), z czego 79% miało objawy od ponad roku, a 49%
od ponad 3 lat. Istnieją różnice w rozpowszechnieniu tej
jednostki chorobowej między krajami wahające się
od 12% we Francji i Włoszech do 22% w Hiszpanii. Naj-
częściej zgłaszanym objawem był częstomocz, występo-
wał aż u 85% badanych, parcia naglące zgłaszało 54%
pacjentów z objawami OAB, a u 36% stwierdzono nie-
trzymanie moczu z parć naglących. Częstość występowa-
nia objawów wzrastała wraz z wiekiem – od 8,7% u ko-
biet w wieku 40–44 lat do 31,3% u kobiet powyżej 75. ro-
ku życia. Na podstawie przeprowadzonej ekstrapolacji
wyliczono, że w 6 krajach europejskich na zespół pęche-
rza nadreaktywnego cierpi ok. 22,18 mln osób [6]. 

Szacuje się, że u 30% zgłaszających się po poradę
z powodu objawów OAB nie jest przeprowadzona ocena
ich dolegliwości, a 80% nie otrzymuje skutecznego lecze-
nia [7]. Najczęstszą jednak przyczyną nieszukania pomo-
cy medycznej przez pacjentki jest przekonanie, że nie ist-
nieje żadna efektywna forma terapii tego schorzenia [6].

Objawy OAB wpływają na wiele spraw życia codzien-
nego. Używając kwestionariusza oceny jakości życia 

SF-36 u pacjentów z OAB wykazano, że jakość ich życia
jest niższa, szczególne w sferze aktywności społecznej niż
u pacjentów z cukrzycą [8, 9]. W sferze emocjonalnej do-
legliwości te odpowiedzialne są za uczucie przy-
gnębienia, zawstydzenia i niepokoju. Utrudnienie kontak-
tów społecznych nasila powyższe, dodatkowo powodując
jeszcze uczucie osamotnienia. Wielu pacjentów zmuszo-
nych jest do ograniczenia aktywności seksualnej. Chorzy
uczą się żyć ze swoimi dolegliwościami i znajdują metody
umożliwiające im zapobieganie lub maskowanie utraty
moczu przez ograniczenie płynów i życia płciowego, za-
bieranie bielizny na zmianę, siadanie w przejściach, tak
by zapewnić sobie jak najszybsze dojście do toalety, no-
szenie odzieży maskującej gubienie moczu lub pieluch.

Istnieje kilka teorii, tłumaczących rozwój OAB, u pod-
staw których leży zaburzenie mechanizmów kontroli fa-
zy gromadzenia moczu oraz mikcji. Badania Chen i wsp.
[10] ujawniły znamiennie istotne pogorszenie się wszyst-
kich objawów OAB po wystąpieniu menopauzy, co może
uzasadniać udział estrogenów w patogenezie tej jed-
nostki chorobowej. Objawy pęcherza nadreaktywnego
często towarzyszą chorobom neurologicznym, takim jak
np. choroba Parkinsona, stwardnienie rozsianeme czy
choroba Alzheimera. Przyczyną wystąpienia objawów
nadreaktywności jest zniesienie wpływu hamującego
ośrodków korowych na mostowy ośrodek mikcji. Nato-
miast uszkodzenie rdzenia kręgowego powyżej przy-
współczulnego jądra krzyżowego prowadzi do naprze-
miennego funkcjonowania faz gromadzenia i wydalania
moczu w oparciu o odruch z poziomu krzyżowego rdze-
nia kręgowego. Brak rozpoznania choroby neurologicznej
nie wyklucza zaangażowania mechanizmów neurogen-
nych w rozwój OAB. Możliwe są sytuacje, takie jak:
• zbyt duża gęstość unerwienia, spowodowana patolo-

giczną aktywnością czynników troficznych,
• nieprawidłowe funkcjonowanie neuronów, wynikające

z obniżenia progu pobudliwości na skutek działania
substancji, takich jak acetylocholina czy substancja P,

• pobudzenie miocytów wypieracza nadmierną liczbą
cząsteczek neurotransmitera, uwalnianych w zbyt du-
żej ilości z zakończenia neuronu lub w prawidłowej ilo-
ści, ale ze zbyt wielu zakończeń nerwowych,

• zmiana rodzaju transmitera we włóknach unerwiają-
cych pęcherz moczowy,

• nadmierna liczba receptorów,
• nadmierne powinowactwo receptora do liganda 

lub też zaburzenia wychwytu zwrotnego i degradacji
neurotransmitera. 

Ponadto uwzględnić należy jeszcze nieprawidłowo-
ści w obrębie samego mięśnia wypieracza polegające
na istnieniu nieprawidłowych połączeń między miocyta-
mi, czego skutkiem jest szerzenie się pobudzenia poza
normalny jego zasięg [11].

Podstawowym narzędziem stosowanym w diagno-
styce OAB jest dzienniczek mikcji, w którym pacjentka
szczegółowo wpisuje ilość wypitych płynów, liczbę mik-
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cji, utrat moczu, a także ilość moczu przypadającą
na mikcję [12, 13]. Wypełnienie dzienniczka mikcji jest
czynnością prostą, niewymagającą żadnego dodatkowe-
go oprzyrządowania. Konieczne jest również wykonanie
innych badań diagnostycznych, umożliwiających wykry-
cie patologii organicznych mogących imitować OAB.
W wybranych przypadkach, np. w razie braku poprawy
po leczeniu zachowawczym, przy współistniejących za-
burzeniach fazy gromadzenia moczu i fazy opróżniania
pęcherza moczowego lub przed planowanym leczeniem
zabiegowym, wskazane jest wykonanie badania urody-
namicznego. 

Wśród możliwości terapeutycznych OAB wymienić
należy metody behawioralne, leki przeciwmuskaryno-
we i rozkurczowe, przeciwdziałające skurczom wypie-
racza, neurotoksyny, zabiegi chirurgiczne zwiększają-
ce objętość pęcherza moczowego oraz stymulatory,
pozwalające kontrolować czynność pęcherza moczo-
wego. 

Terapia behawioralna obejmuje modyfikację stylu
życia, polegającą na ograniczeniu wagi, stosowaniu
optymalnej ilości płynów i rzuceniu palenia tytoniu.
Wskazane jest również unikanie spożycia produktów
drażniących pęcherz moczowy, do których należą obok
ostrych przypraw, kawa, pomidory, napoje gazowane, 
alkohol, owoce cytrusowe, cukier, miód i nabiał. Ograni-
czenie przyjmowanych płynów poniżej 1500 ml w ciągu
doby nie jest korzystne, gdyż nadmiernie zagęszczony
mocz drażni chemoreceptory pęcherza moczowego.
W efekcie nie uzyskuje się zamierzonego celu w postaci
ograniczenia parć naglących, lecz wręcz przeciwnie – na-
silenie dolegliwości. Optymalna ilość spożywanych pły-
nów mieści się między 1500–2400 ml/dobę [14, 15].
Wskazane jest jednak ograniczenie płynów na noc. Prze-
sunięcie spożycia płynów na godziny poranne i popołu-
dniowe oraz ich limitowanie po godzinie 18. zmniejsza
częstość epizodów nokturii [16]. 

Składową terapii behawioralnej jest także trening
mięśni dna miednicy. Badania kliniczne z randomiza-
cją dostarczyły dowodów na jego efektywność zarów-
no w przypadku wysiłkowego nietrzymania moczu,
jak i OAB [17–21]. Dodatkową korzyścią wynikającą
z treningu mięśni dna miednicy jest uzmysłowienie
chorym usytuowania tych mięśni oraz możliwości ich
świadomego użycia. Jest to ważne w momencie wy-
stąpienia parcia naglącego, kiedy to 3–4 szybkie skur-
cze mięśni dna miednicy umożliwią zahamowanie
skurczu wypieracza.

Ponieważ parcie naglące to objaw zespołu pęcherza
nadreaktywnego, którego typową cechą jest skrócenie
czasu, jaki upływa od otrzymania sygnału o potrzebie
oddania moczu do momentu, kiedy mikcja jest nieunik-
niona, dlatego ważne jest wytłumaczenie funkcjonowa-
nia pęcherza moczowego w normalnych warunkach,
kiedy to pierwszy sygnał o potrzebie oddania moczu wy-
syłany jest przy wypełnieniu pęcherza mniej więcej

do połowy [22, 23]. Informacje te ułatwiają skuteczne
zastosowanie treningu pęcherza moczowego, prowa-
dzonego w oparciu o dzienniczek mikcji. Po ustaleniu
średniej przerwy między mikcjami wydłuża się ją stop-
niowo o 15–30 min. Każdorazowa adaptacja do wydłu-
żonego okresu zajmuje ok. 7 dni. Celem jest uzyska-
nie 3–4-godzinnych odstępów między mikcjami [22, 23].
Skuteczność treningu pęcherza moczowego potwierdzo-
na została w badaniach klinicznych [24–26]. 

Innym ze sposobów leczenia OAB jest elektrostymu-
lacja. Zaobserwowano, że pobudzenie nerwów współ-
czulnych hamuje skurcz wypieracza, przeciwnie działa
natomiast pobudzenie nerwów przywspółczulnych. Naj-
częściej stosowana jest stymulacja przezpochwowa prą-
dem o niskiej częstotliwości 5–10 Hz. Niestety, poprawa
może wystąpić dopiero po 24 mies. codziennego stoso-
wania. Dobre efekty uzyskuje się przy stosowaniu mało
inwazyjnych technik elektrostymulacji, takich jak np. sty-
mulacja nerwu strzałkowego i przezskórna stymulacja
mięśni uda [27–29]. Elektrostymulacja nerwów krzyżo-
wych i korzeni rdzeniowych w odcinku krzyżowym pro-
wadzi do ustąpienia epizodów gubienia moczu nawet
u 50% poddanych zabiegowi pacjentów. Zabieg polega
na wprowadzeniu elektrody do korzeni nerwów krzyżo-
wych albo przez naturalne otwory kości krzyżowej (SNS
– sacral nerve stimulation) albo po uprzedniej laminekto-
mii. Wskazaniem do stosowania SNS są przypadki OAB
oporne na konwencjonalne leczenie behawioralne i far-
makologiczne. Skuteczność SNS w przypadku nietrzyma-
nia moczu z parcia szacuje się na poziomie 76–85%
[30, 31]. W przypadkach OAB bez epizodów gubienia mo-
czu poprawę obserwowano u 56% badanych [32]. 

Najmniej inwazyjną jest stymulacja przezskórna ner-
wów krzyżowych, jednak skuteczność tej metody jest
niższa. 

Najbardziej rozpowszechnionym leczeniem OAB jest
farmakoterapia. Zasadniczą grupą są leki działające przez
blokowanie receptorów muskarynowych. Jednym z naj-
starszych jest oxybutynina, stosowana od lat 70. Nie jest
to jednak lek o wybiórczej aktywności cholinolitycznej.
Bezpośrednio oddziałuje na mięsień wypieracz, powodu-
jąc jego relaksację oraz działa miejscowo znieczulająco.
Prawdopodobnie ta ostatnia właściwość nie ma żadnego
znaczenia przy doustnej drodze podania leku, może mieć
jednak znaczenie podczas podania dopęcherzowego.
Główne działanie oxybutynina wywiera przez receptory
M3, zlokalizowane zarówno w pęcherzu moczowym, jak
i śliniankach [33, 34], stąd też efekt uboczny jej działania
w postaci suchości w jamie ustnej. Krótki okres półtrwa-
nia oxybutyniny powoduje znaczną fluktuację stężeń le-
ku oraz jego aktywnego metabolitu N-desetyl-oxybutyni-
ny [35–37]. Średnią skuteczność oxybutyniny szacuje się
w przypadku nietrzymania moczu na 52%, a w przypad-
ku częstomoczu na 33%. Działania niepożądane wystę-
pują u 70% chorych i są głównie efektem cholinolitycz-
nego działania leku [38]. Należą do nich suchość w jamie
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ustnej, zaparcia, senność i zamglone widzenie, będące
skutkiem zaburzeń akomodacji.

Nowszym produktem jest tolterodyna, cholinolityk
niemający swoistego działania na podtypy receptorów
muskarynowych, jednak charakteryzujący się bardziej
wybiórczym działaniem narządowym, hamującym 
aktywność ślinianek w znacznie mniejszym stopniu niż
aktywność pęcherza moczowego [39]. Wchłania się ona
łatwo z przewodu pokarmowego, jednak dzięki niskiej li-
pofilniości trudno przechodzi do OUN, nie wpływając
przez to na ograniczenie funkcji poznawczych [40, 41].
Czas półtrwania leku wynosi 2–3 godz., ale działanie kli-
nicznie utrzymuje się dłużej niż wynikałoby to z farma-
kokinetyki. Wyjaśnieniem tej sprzeczności jest aktywny
główny metabolit tolderodyny, hamujący aktywność re-
ceptorów muskarynowych, którego okres półtrwania
również wynosi 2–3 godz. [42, 43]. Analiza 49 prac, po-
równujących siłę działania tolterodyny i oxybutuniny
i różnych dawek tego samego leku, nie wykazała istot-
nych różnic w skuteczności obu leków. Zaobserwowano
jednak mniejszą liczbę rezygnacji z leczenia z powodu
rzadszego występowania objawów ubocznych. 

Kolejnym lekiem stosowanym w leczeniu OAB jest
darifenacyna, będąca selektywnym względem recepto-
rów M3 lekiem cholinolitycznym. Dzięki temu wywiera
mniejszy wpływ na funkcje poznawcze, ślinianki, czyn-
ność serca oraz rzadziej powoduje zaburzenia akomoda-
cji [44–46]. 

Lekiem charakteryzującym się lepszą tolerancją
i większą skutecznością w redukowaniu liczby epizodów
parcia naglącego, nietrzymania moczu, zmniejszenia
stosowanych wkładek oraz zwiększenia objętości mo-
czu w porównaniu z tolterodyną i oxybutyniną jest soli-
fenacyna [47, 48]. 

W leczeniu OAB potwierdzono również skuteczność
leków, takich jak blokery kanałów wapniowych i potaso-
wych, nie weszły one jednak do powszechnego użycia
[49]. Podobna sytuacja dotyczy leków α-adrenolitycznych,
których skuteczność w leczeniu OAB potwierdzono w ba-
daniach klinicznych, jednak mogą one prowadzić do roz-
woju wysiłkowego nietrzymania moczu u kobiet [50, 51]. 

Grupą leków, z którą wiąże się obecnie duże nadzie-
je na przyszłość, są neurotoksyny. Należą tu kapsaicyna,
resiniferotoksyna i toksyna botulinowa, dla których ist-
nieje już bogata literatura przedmiotu [52–60]. Z teore-
tycznego punktu widzenia również inne neurotoksyny,
takie jak toksyna tężcowa, toksyny mamby zielonej,
atrakotoksyna i brewetoksyna produkowane przez pają-
ki ptaszniki czy bungarotoksyna wytwarzana przez wę-
że malajskie, mogą być użyteczne w leczeniu OAB.

W sytuacjach, kiedy opisane dotychczas metody po-
stępowania nie przynoszą poprawy, można sięgnąć
po techniki chirurgiczne, do których należą m.in. entero-
cystoplastyka i autoaugmentacja. Obie metody są stoso-
wane wyłącznie jako leczenie ostatniej szansy, ze wzglę-
du na duże ryzyko powikłań. 

Zespół pęcherza nadreaktywnego jest często występu-
jącą, szczególnie wśród kobiet po menopauzie, jednostką
chorobową, choć wydaje się – w naszym kraju – zbyt rzad-
ko rozpoznawaną. Nasilenie objawów bywa różne, tak jak
i odpowiedź na zaproponowane leczenie. W większości
przypadków postawienie rozpoznania i rozpoczęcie sku-
tecznego leczenia nie wymaga wysublimowanych metod
diagnostycznych i inwazyjnych sposobów leczenia. 
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