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SSttrreesszzcczzeenniiee
Wzdęcie z definicji jest subiektywnym uczuciem rozdęcia jelit
przez gazy jelitowe. Objaw ten jest częstym i jednym z najbar-
dziej dokuczliwych problemów w populacji ogólnej i u pacjen-
tów z chorobami przewodu pokarmowego. Mimo wagi proble-
mu, patogeneza nie została do końca ustalona. Przyjmuje się,
że podstawowymi współistniejącymi lub niezależnymi me-
chanizmami powstawania wzdęć są nieprawidłowa gospodar-
ka gazami wraz z nadwrażliwością jelitową i nieprawidłowym
funkcjonowaniem mięśni ściany brzucha. Wyniki leczenia są
niezadowalające. Zaleca się zmianę diety i stylu życia oraz le-
czenie farmakologiczne. Problem wzdęć jest nadal otwarty
i stanowi wyzwanie do dalszych badań.

AAbbssttrraacctt
Abdominal bloating is a subjective sensation of having
intestines bloated with gas. It is a frequent phenomenon and
one of the most vexing in the general population and in
patients with gastrointestinal diseases. The pathogenesis of
this problem has not yet been explained. It is assumed that
primary coexisting or independent mechanisms leading to
abdominal bloating are: improper metabolism of gases,
intestinal hypersensitivity and dysfunction of abdominal wall
muscles. Dietary and lifestyle changes and possibly
pharmacological treatment are recommended. However, the
results of treatment are unsatisfactory. Therefore abdominal
bloating is still a challenge requiring further studies.

Jednym z najczęstszych objawów ze strony przewo-
du pokarmowego zgłaszanych podczas wizyt lekarskich
są wzdęcia. Skala problemu nie jest ustalona do końca.
Z jednej strony są one ukrywane jako problem wstydli-
wy, z drugiej pomijane jako objaw mało istotny zarów-
no przez samych chorych, jak i lekarzy. Dodatkowym
problemem okazuje się brak jednolitej definicji i brak
wystandaryzowanych narzędzi badawczych. Nie bez
znaczenia pozostaje również niewyjaśniona do końca
etiologia i patogeneza, co przekłada się na skuteczność
postępowania klinicznego. Kluczowe wydaje się ustale-
nie, co pacjent rozumie pod pojęciem wzdęcie, które by-
wa definiowane jako zwiększenie obwodu brzucha lub
odczuwanie nadmiaru gazów w jelitach. W piśmiennic-
twie medycznym można spotkać się z definicją, wg któ-
rej wzdęcie to subiektywne uczucie rozdęcia jelit przez
gazy jelitowe [1]. Wprowadzenie do badań pletyzmogra-
fii spowodowało nieostre wyodrębnienie pojęcia bębni-
cy – wzrostu obwodu brzucha – które tylko częściowo
pokrywa się z terminem wzdęcie.

Początkowo do badania wykorzystywano centymetr
krawiecki, co było obarczone dużym ryzykiem błędu
(brak standardowego miejsca pomiaru, pory dnia, cza-
su od ostatniego posiłku oraz symulacja ze strony bada-
nego). Wykazywano wtedy związek powiększania się
obwodu brzucha i zgłaszanych przez chorego skarg
przy jednoczesnym braku zwiększenia masy ciała [2].
Kolejne obserwacje wydają się nie potwierdzać do koń-
ca powyższych wyników. W badaniach z zastosowa-
niem pletyzmografii stwierdzono, że tylko połowa cho-
rych zgłaszających objaw wzdęcia jednocześnie miała
zwiększony obwód brzucha. Oba objawy występowały
częściej u osób z zaparciową odmianą IBS (ang. irritable
bowel syndrome – zespół jelita nadwrażliwego) [3].

Według piśmiennictwa 20–45% polskiej populacji
w pewnym okresie życia cierpi z powodu przewlekłych
lub okresowych dolegliwości spowodowanych nadmia-
rem gazów jelitowych. Należy jednak podkreślić, że
w Polsce nie ma dokładnych danych epidemiologicz-
nych na ten temat [1]. Międzynarodowe statystyki 
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mówią o 30-procentowym rozpowszechnieniu wzdęć
w populacji ogólnej, a w przypadku osób z czynnościo-
wymi zaburzeniami przewodu pokarmowego nawet
o 90-procentowym. Z badania ankietowego przeprowa-
dzonego w Stanach Zjednoczonych wynika, że u 54%
respondentów natężenie dolegliwości upośledzało co-
dzienne funkcjonowanie, 43% wymagało farmakotera-
pii, ale tylko 16% zasięgnęło porady lekarza. Problem
częściej dotyczy kobiet [4, 5].

U zdrowego człowieka całkowita objętość gazów
w przewodzie pokarmowym mieści się pomiędzy 150 
a 200 ml. Głównie to azot (11–92%), tlen (0–11%), dwu-
tlenek węgla (3–54%), wodór (0–86%), metan (0–86%)
oraz inne, np. lotne kwasy organiczne i siarkowodór
(0–1%), które pochodzą z połykanego powietrza, dyfuzji
z krwi, reakcji chemicznych i fermentacji bakteryjnej [1].
Wydaje się, że kluczową rolę w patofizjologii wzdęć od-
grywa nieprawidłowa gospodarka gazami jelitowymi,
która obejmuje produkcję, transport i uwalnianie gazów
z przewodu pokarmowego. Wszystkie te zjawiska mogą
być zarówno niezależnymi, jak i współistniejącymi przy-
czynami wzdęć.

Produkcja gazów jest zdeterminowana przez trzy
główne czynniki, tj. dostępność składników niewchło-
niętych w jelicie cienkim do fermentacji bakteryjnej,
skład i rozmieszczenie flory jelitowej oraz w niewielkim
stopniu dyfuzję z krwi. Mechanizmy te mogą tłumaczyć
powstawanie wzdęć, np. w zespole złego wchłaniania,
w nietolerancji dwucukrów czy w zespole nadmiernego
rozrostu bakteryjnego jelita cienkiego (ang. small inte-
stine bacterial overgrowth – SIBO, czyli obecność pato-
logicznej ilości lub niefizjologicznych gatunków bakterii
w obrębie jelita cienkiego, np. w zespole ślepej pętli
po resekcji żołądka czy w zaburzeniach funkcjonalnych
zastawki krętniczo-kątniczej po resekcji części jelit).
Niewątpliwie należy je rozpatrywać razem z błędami
dietetycznymi, zwłaszcza dietą bogatowęglowodanową
i wysokotłuszczową. Nietolerancja węglowodanów jest
zjawiskiem powszechnym zarówno w zdrowej popula-
cji, jak i u chorych dotkniętych czynnościowymi choro-
bami jelit. Dane literaturowe potwierdzają występowa-
nie zaburzeń wchłaniania węglowodanów u osób
z czynnościowymi zaburzeniami jelit cierpiących
na wzdęcia. Z drugiej strony okazało się, że pacjenci
z zespołem jelita nadwrażliwego z nietolerancją laktozy
po jej eliminacji z diety mieli takie same odczucia
w skali ciężkości wzdęcia jak chorzy bez nietolerancji
laktozy [6]. Kolejnym czynnikiem determinującym wy-
dajność jelitowej produkcji gazów jest mikroflora. Typo-
wo w jelicie grubym znajduje się ok. 2 kg bakterii. Sta-
nowią one ok. 30% suchej masy stolca [1]. Środowisko
mikrobiologiczne w jelicie grubym jest bardzo stabilne
i współtworzy je ok. 500 gatunków bakterii, głównie

beztlenowców (Bacteroides, Bifidobacterium, Eubacte-
rium i Peptostreptococcus) [1]. Do wzdęć może dopro-
wadzić zmiana składu gatunkowego bakterii jelitowych.
Analiza mikrobiologiczna stolca u chorych z IBS i wzdę-
ciami wykazała zmniejszenie liczby szczepów Lactoba-
cilli i Bifidobacteria [7]. Znalazło to odzwierciedlenie
w leczeniu za pomocą probiotyków i antybiotyków [8].
Jeszcze innym źródłem gazów jelitowych może być 
SIBO, nawet przy prawidłowym składzie oraz dostępno-
ści substratów do fermentacji. Według jednej z teorii
właśnie SIBO miało być przyczyną wzdęć w IBS. Na po-
parcie tej teorii przytoczono fakt, że spożycie laktozy
zwiększa ilość wydychanego wodoru, a skuteczna era-
dykacja bakterii przynosi zmniejszenie dolegliwości [9].

U zdrowego człowieka przemieszczanie i usuwanie
nawet dużych ilości gazów jelitowych odbywa się bezob-
jawowo na drodze przyspieszenia pasażu jelitowego [10].
Jest to warunkowane odruchami trzewnymi (rozszerza-
nie przewodu pokarmowego na wszystkich jego piętrach
wywiera stymulujący efekt na przesuwanie gazów) oraz
sygnałami egzogennymi i endogennymi (pokarm, leki,
enterohormony) i pozostaje pod kontrolą układu nerwo-
wego. Mechanizmy fizjologiczne zapobiegają gromadze-
niu się gazów, a tym samym powstawaniu dolegliwości.
Dlatego zaburzenia w ich funkcjonowaniu powinny wy-
zwalać wzdęcia i dolegliwości. Ta teoria powstawania
wzdęć znalazła poparcie w doświadczeniach z zastoso-
waniem leków hamujących perystaltykę jelit [11]. Nie bez
znaczenia pozostaje również skład jakościowy diety.
Udowodniono, że lipidy i białka zwiększają retencję ga-
zów, czego nie wykazano w stosunku do glukozy.
Na podkreślenie zasługuje fakt, że gromadzenie gazów
nie jest jednakowe w całym przebiegu jelita. I tak, jelito
czcze zatrzymuje więcej gazów niż kręte [12]. Częściowo
można to wytłumaczyć zaburzeniami odruchów trzew-
nych. Stwierdzono bowiem, że rozszerzenie odbytnicy
przyspiesza pasaż gazów jelitowych, a nie wywołuje te-
go efektu u chorych ze wzdęciami [13].

Kolejny aspekt nieprawidłowej gospodarki gazami
obejmuje ich zbyt małe usuwanie. Główne drogi to od-
bijanie, dyfuzja do krwi, zużycie bakteryjne i wydalanie
przez odbyt. Do odbijania dochodzi przy rozciągnięciu
żołądka i relaksacji dolnego zwieracza przełyku. Tą dro-
gą wydostaje się ok. 600–1400 ml gazów na dobę. Dro-
gą ewakuacji przez odbyt w czasie doby jest usuwa-
ne 476–1491 ml gazów. Źródłem dolegliwości może być
ich świadome zatrzymywanie z przyczyn kulturowych
lub zaburzone ich oddawanie w czynnościowych scho-
rzeniach zwieracza odbytu [14].

Obok nieprawidłowej gospodarki gazami prawdopo-
dobną przyczyną powstawania dolegliwości okazuje się
nadwrażliwość trzewna. Chorzy z IBS oraz z obniżonym
progiem pobudliwości trzewnej częściej zgłaszają obja-
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wy bębnicy, a osoby z nadwrażliwością jelitową – obja-
wy wzdęć [15].

Innym aspektem w patogenezie wzdęć pozostaje
kształt brzucha, budowa i funkcje jego ściany. Wykaza-
no, że nadmierna lordoza kręgosłupa lędźwiowego i ob-
niżanie się przepony nie uczestniczy w patogenezie bęb-
nicy [16]. W warunkach fizjologicznych przyjęcie
pokarmu wywołuje relaksację mięśni brzucha. Zaburze-
nie tego mechanizmu może tłumaczyć występowanie
wzdęć w zależności od czasu przyjęcia pokarmu. Pacjen-
ci cierpiący na wzdęcia bardzo często wiążą ich wystą-
pienie lub nasilenie z fazą poposiłkową. Odnotowano
ponadto, że zwiększenie objętości gazów w okrężnicy
wywołuje relaksację mięśni brzucha (mięśnia wewnętrz-
nego skośnego) u osób ze wzdęciami, czego nie obser-
wuje się u zdrowych [17]. W modelu zwierzęcym che-
miczne drażnienie okrężnicy powoduje skurcz mięśni
ściany brzucha, odruch ten jest hamowany przez jedno-
czesne rozszerzenie okrężnicy. Może to tłumaczyć współ-
udział mechanizmów jelitowych i ściany brzucha w pato-
genezie wzdęć, ale wymaga to badań na ludziach [18].

Wzdęcia mogą same w sobie być chorobą, jak rów-
nież mogą być objawem ostrych i przewlekłych chorób
przewodu pokarmowego. Ostre wzdęcie obok bólów
brzucha, wymiotów, zatrzymania gazów i stolca należy
do typowych objawów niedrożności zarówno porażen-
nej, jak i mechanicznej. W aerofagii czy nadmiernym od-
dawaniu gazów są one jednym z dominujących obja-
wów [1]. Obok bólów brzucha stanowią one istotny
objaw chorób czynnościowych jelit (IBS), dyspepsji i za-
parć. Wyróżniono ponadto tzw. grupę wzdęć czynno-
ściowych. Według III kryteriów rzymskich są one definio-
wane jako występowanie wzdęć lub zwiększenia
obwodu brzucha w ostatnich 12 mies. przez co naj-
mniej 12 tyg., przy wykluczeniu innych chorób czynno-
ściowych jamy brzusznej. Wzdęcia mogą być objawem
wielu chorób. Wymienić tu można m.in. gastroparezę,
zaburzenia trawienia i wchłaniania, nietolerancje pokar-
mowe, zaburzenia wydzielania trzustkowego i żołądko-
wego, miażdżycę naczyń krezkowych, nowotwory prze-
wodu pokarmowego, uchyłkowatość jelita grubego itp.
Wreszcie wzdęcia mogą być pochodzenia jatrogennego,
np. po gastrektomii, operacji przepukliny rozworu prze-
łykowego, dróg żółciowych czy resekcji części jelita [19].

Postępowanie diagnostyczne w przypadku wzdęć
należy rozpocząć od skrupulatnie zebranego wywiadu
z uwzględnieniem stylu życia, odżywiania się i przyjmo-
wania leków. Już na tym etapie nierzadko udaje się
ustalić przyczynę dolegliwości. Pospieszne spożywanie
posiłków, picie napojów gazowanych czy stosowanie
niektórych leków (przeczyszczających, akarbozy, orli-
statu) są przyczynami istotnymi do ustalenia i usunię-
cia. Ważnym faktem jest także ustalenie początku

wzdęć i szybkości rozwijania się objawów. Dalsze po-
stępowanie ma za zadanie wykluczenie choroby orga-
nicznej przewodu pokarmowego. Wykorzystuje się
do tego celu badania obrazowe (USG, RTG, KT, ECPW,
NMR) i endoskopowe, uzupełniane o badania laborato-
ryjne i wyniki testów z dietą eliminacyjną [19].

Z uwagi na złożoną i nie do końca wyjaśnioną pato-
genezę, leczenie wzdęć jest trudne i często bywa nie-
skuteczne. Należy rozpocząć od edukacji pacjentów
w zakresie zmiany stylu życia. Regularny wysiłek fizycz-
ny, poza ogólnoustrojowym dobroczynnym wpływem,
przyspiesza pasaż gazów jelitowych i wzmacnia mięś-
nie jamy brzusznej. Posiłki powinny być spożywane re-
gularnie i wolno. Należy unikać napojów gazowanych.
Prawidłowa dieta nie powinna zawierać nadmiaru
tłuszczów i białek, które sprzyjają retencji gazów jelito-
wych oraz węglowodanów, które są substratem do fer-
mentacji [12]. Należy poinformować pacjenta, że pro-
dukty bogate w błonnik (otręby, fasola, chleb razowy,
kapusta itp.) oraz jego suplementacja mogą nasilić
wzdęcia. Poprawę może również przynieść eliminacja
niektórych dodatków do żywności, np. słodzików i gu-
my do żucia. Jeśli zmiana stylu życia i diety nie przynie-
sie zadowalającej poprawy, należy włączyć leczenie far-
makologiczne.

Ideą zastosowania probiotyków jest przywrócenie
naturalnej równowagi w obrębie jelitowej flory bakte-
ryjnej, co ma zahamować rozwój szczepów bakterii od-
powiedzialnych za produkcję gazów, a bezpieczeństwo
ich stosowania i powszechna dostępność czynią z nich
cenną opcję terapeutyczną. Istnieje wiele doniesień
na temat ich skuteczności. Okazuje się, że wykorzysta-
nie Lactobacillus rhamnosus plantarum czy VSL#3, czyli
mieszanki szczepów Lactobacilli, Bifidobacteria i Strep-
tococcus, jest skuteczne w redukcji wzdęć u osób z IBS
[20]. Terapeutyczne zastosowanie znajdują te prepara-
ty, które zawierają powyższe szczepy bakterii. Zmniej-
szenie nasilenia bębnicy i nadmiernego usuwania ga-
zów można osiągnąć, stosując α-galaktozydazę
(niezarejestrowana w Polsce), która – rozkładając cukry
złożone – zmniejsza dostępność substratów do fer-
mentacji jelitowej [21]. Innym kierunkiem terapeutycz-
nym jest stosowanie antybiotyków, które tłumią nad-
mierny rozrost bakterii jelitowych. Początkowo
stosowano antybiotyki działające ogólnoustrojowo, ta-
kie jak tetracykliny, neomycyna i metronidazol, które
wywoływały wiele działań niepożądanych. Obecnie ma-
ją zastosowanie preparaty działające miejscowo, takie
jak rifaksymina [22]. Wydaje się, że suplementacja en-
zymów trzustkowych, zwłaszcza po posiłkach wysoko-
kalorycznych, może przynieść poprawę w zakresie na-
tężenia wzdęć i ilości oddawanych gazów [23].
Do leczenia wzdęć używa się ponadto środków, które
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mają wpływać na szybkość usuwania gazów z przewo-
du pokarmowego. Należy jednak podkreślić, że nie udo-
wodniono ich jednoznacznej skuteczności. Simetikon
zmniejsza napięcie powierzchniowe pęcherzyków gazu
i powoduje ich łączenie oraz łatwiejsze usuwanie [24].
Leki rozkurczowe znoszą dokuczliwe objawy [25], nato-
miast węgiel aktywowany nie znalazł szerszego zasto-
sowania. Obiecującą perspektywą jest tegaserod – ago-
nista receptorów serotoninowych 5-HT4, który ma
pobudzać ruchy perystaltyczne jelit. Wyniki dotychcza-
sowych badań wydają się potwierdzać jego skutecz-
ność w leczeniu wzdęć [26].

W tym miejscu należy wspomnieć o metodach me-
dycyny alternatywnej. Próby zastosowania hipnozy
u osób z IBS i wzdęciami dały obiecujące wyniki [27].

Mimo postępu wiedzy medycznej nie wyjaśniono
do końca patogenezy wzdęć. Znajduje to odzwiercie-
dlenie w mnogości sposobów leczenia. Niewątpliwie
należy rozpocząć od zmiany szeroko rozumianego stylu
życia. Należy pamiętać również, że banalne wzdęcia
mogą być pierwszym objawem poważnych chorób.
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