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Wzdęcia brzucha – najczęstsze przyczyny i postępowanie
Abdominal Bloating: Most Frequent Causes and Treatment
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A – koncepcja i projekt badania; B – gromadzenie i/lub zestawianie danych; C – analiza i interpretacja danych;  
D – napisanie artykułu; E – krytyczne zrecenzowanie artykułu; F – zatwierdzenie ostatecznej wersji artykułu

Streszczenie
W warunkach fizjologicznych objętość gazów wynosi około 200 ml, z czego 90% stanowi azot, a dzienne oddawanie 
gazów u ludzi zdrowych odbywa się 14–25 razy na dobę. Gazy jelitowe powstają najczęściej na drodze fermenta­
cji lub na skutek połykania powietrza. Wzdęcie brzucha jest objawem dość często zgłaszanym przez pacjentów. 
Szacuje się, że problem ten dotyczy około 16–30% populacji krajów zachodnich i około 30% ludności w Polsce. 
Najczęściej dochodzi do zaburzeń homeostazy gazów jelitowych. Jednostki chorobowe, którym towarzyszy uczucie 
wzdęcia to: zespół jelita drażliwego, SIBO (small intestinal bacterial overgrowth), czyli zespół przerostu bakteryjne­
go jelita cienkiego, nietolerancje pokarmowe, zaparcia, rak jelita grubego i inne. Przystępując do badania pacjenta, 
trzeba pamiętać, że wywiad lekarski jest źródłem wielu cennych informacji, a w badaniu przedmiotowym należy 
zwrócić uwagę na objawy alarmowe, takie jak: utrata masy ciała, symetria brzucha, zmiany skórne. Wykonanie 
badań laboratoryjnych jest ponadto pomocne w  ustaleniu przyczyny. Wybierając badania radiologiczne, należy 
kierować się dostępnością oraz niewielką inwazyjnością badań. Cennym badaniem diagnostycznym są testy odde­
chowe. Najprostszą metodą leczenia jest zmiana diety, eliminacja pokarmów gazotwórczych, takich jak np. nasiona 
roślin strączkowych czy glutenu w  przypadku celiakii. U  niektórych pacjentów wykluczenie z  diety FODMAP 
(Fermentale Oligosacharydes, Disacharydes, Mono and Polyols) również daje dobre rezultaty. Zastosowanie bakterii 
probiotycznych może być korzystne, ale potrzeba jeszcze dodatkowych badań. W leczeniu są stosowane leki proki­
netyczne, absorpcyjne oraz zmniejszające napięcie powierzchniowe. W badaniach klinicznych wykazano skutecz­
ność leków z grupy SSRI. Zmiana stylu życia, aktywność fizyczna i pomoc psychologiczna są ważnymi czynnikami 
pomagającymi w zmniejszaniu liczby objawów (Piel. Zdr. Publ. 2016, 6, 1, 69–76).
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Abstract
In physiological conditions, the volume of gases is approximately 200 mL, 90% of which is nitrogen, while the daily 
excretion of gases in healthy people occurs 14–25 a day. Most intestinal gases are produced by fermentation or as 
a result of swallowing air. Abdominal distension is a symptom quite commonly described by patients. It is estimated 
that this problem affects about 16–30% of the population of western countries and approximately 30% of the popul­
ation in Poland. Disturbances of intestinal gases homeostasis commonly occur. Disease entities accompanied by 
bloating are irritable bowel syndrome, SIBO (small intestine bacterial overgrowth), food intolerances, constipation, 
colon cancer and many others. When beginning to evaluate the patient, patient’s history becomes a source of valuable 
information, whereas during physical examination attention should be paid to the alarm symptoms. Moreover, the 
implementation of laboratory tests is helpful in determining the cause. When choosing radiological tests we should 
guide ourselves by test availability and minimally invasive studies. Breath tests are valuable diagnostic tools. Change in 
diet is a simple method of treatment. In some patients, diet restricting FODMAPs (fermentale oligosacharydes, disa­
charides, monosaccharides and polyols) is also effective. The use of probiotic bacteria may be advantageous, but more 
studies are still needed. Prokinetic drugs, absorptive drugs, as well as medications reducing the surface tension are also 
used in treatment. Clinical studies have demonstrated the efficacy of SSRIs. Lifestyle modification, physical activity 
and psychological support are important factors that help reduce the symptoms (Piel. Zdr. Publ. 2016, 6, 1, 69–76).
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Wprowadzenie i fizjologia
W warunkach fizjologicznych objętość gazów 

jelitowych wynosi około 200 ml. 90% stanowi azot 
pochodzący głównie z powietrza wprowadzanego do 
przewodu pokarmowego wskutek połykania, pozo­
stałe to: tlen, dwutlenek węgla, wodór i metan [1, 2].

Dzienne wydalanie gazów u  ludzi zdrowych 
wynosi w przybliżeniu około 600–700 ml, uwzględ­
niając spożycie 200 g nasion roślin strączkowych. 
Przeciętnie w ciągu doby oddawanie gazów jelito­
wych odbywa się 14–25  razy na dobę, najczęściej 
po posiłkach. Szacuje się, że około 74% gazów po­
wstaje na skutek fermentacji bakteryjnej składni­
ków odżywczych i  glikopeptydów endogennych 
w  okrężnicy, wskutek czego dochodzi do wytwa­
rzania CO2, CH4 i H2, a zapach gazów koreluje ze 
stężeniem lotnych związków siarki, takich jak: H2S, 
siarczek dimetylu czy metanotiol [2].

Objętość gazów jelitowych wytwarzanych na 
drodze fermentacji bakteryjnej zależy od ilości nie­
strawionych resztek pokarmowych oraz szlaków 
metabolicznych fermentacji bakteryjnej [3].

W jelicie grubym na skutek procesu fermentacji 
węglowodany ulegają przemianie do kwasów orga­
nicznych (kwas masłowy, propionowy, bursztyno­
wy i  mlekowy). Gazy, takie jak H2,CH4, CO2 mo­
gą powstawać na skutek neutralizacji kwasów [4].

Eliminacja gazów przez odbyt stanowi oko­
ło 23  ±  3%, pozostała ilość jest eliminowana na 
drodze szlaków alternatywnych. Jelitowa adsorp­
cja gazów zależy od gradientu ciśnienia każde­
go gazu przez barierę jelito–krew i  jego dyfuzyj­
ności, która jest zdecydowanie większa dla CO2 
i  H2. Zużywanie gazów przez mikroflorę jelitową 
zależy natomiast od rodzaju bakterii kolonizują­
cych okrężnicę, zwłaszcza bakterii wykorzystu­
jących H2 i  CO2 do syntezy krótkołańcuchowych 
kwasów tłuszczowych (SCFA), mikroorganizmów 
redukujących związki siarki oraz bakterii metano­
wych  [3]. Najważniejszym czynnikiem wpływają­
cym na adsorpcję/eliminację gazów jest aktywność 
motoryczna regulowana głównie przez zewnętrz­
ne neurony autonomiczne. Przyspieszenie pery­
staltyki i pasażu gazów następuje po posiłku (od­
ruch żołądkowo-krętniczy) na skutek rozciągania 
ścian jelita, pobudzenia układu przywspółczulnego 
lub przez działanie gastryny, CCK i motyliny [4]. 
Przyspieszenie pasażu odbywa się ponadto w  po­
zycji stojącej oraz na skutek aktywności fizycznej. 
Pozycja leżąca oraz lipidy docierające do jelita krę­
tego opóźniają przepływ gazów.

Wzdęcie brzucha jest częstym objawem zgła­
szanym przez pacjentów. Najczęściej chorzy wią­
żą obecność wzdęcia ze zwiększoną ilością gazów 
jelitowych oraz zwiększeniem obwodu brzucha. 
Bardzo często wzdęcie brzucha jest zaliczane do 

zaburzeń czynnościowych, gdyż w  większości 
przypadków u podstawy problemu leży zaburzenie 
czucia trzewnego oraz motoryki jelit [5].

Zgodnie z  III kryteriami rzymskimi definicja 
wzdęcia o charakterze czynnościowym to nawraca­
jące uczucie powiększenia obwodu brzucha trwają­
ce przez 3 dni w miesiącu przez kolejne 3 miesiące 
oraz niespełnienie kryteriów niezbędnych do usta­
lenia rozpoznania dyspepsji czynnościowej, zespołu 
jelita nadwrażliwego (IBS) czy innych zaburzeń. Po­
winny zostać spełnione wszystkie kryteria [6].

Epidemiologia
Badania populacyjne przeprowadzone w  kra­

jach zachodnich potwierdzają, że odsetek pacjen­
tów skarżących się na uczucie wzdęcia wynosi około 
16–30%, podobne wyniki otrzymano, badając lud­
ność w Meksyku i Wietnamie [7]. W Stanach Zjed­
noczonych odsetek ten wynosi 15,9%. Znacznie 
częściej uczucie wzdęcia zgłaszają kobiety (19,2%) 
w porównaniu z mężczyznami [2]. Badania przepro­
wadzone na polskiej populacji przez Ziółkowskiego 
et al. w 2000 r. pokazują, że na wzdęcia cierpi 31% 
ankietowanych (n  =  267), częściej kobiety –  34%, 
u mężczyzn występuje wyraźna korelacja z wiekiem. 
Nie było różnic związanych z BMI, wykształceniem 
czy regularnością posiłków [8]. Objawy towarzyszą­
ce nadmiernej ilości gazów to najczęściej bóle brzu­
cha, jadłowstręt, cuchnący oddech, nudności, kru­
czenie w jamie brzusznej oraz zaparcia [2].

Patofizjologia
Wzdęcie brzucha oraz oddawanie nadmiernej 

ilości gazów towarzyszy wielu zaburzeniom gastro­
enterologicznym. Jest to objaw heterogenny, ist­
nieje bowiem wiele patomechanizmów będących 
przyczyną wyżej wymienionych zaburzeń [2]. Naj­
częściej dochodzi do zaburzeń homeostazy gazów 
jelitowych, która zależy od ich produkcji i  elimi­
nacji. Zasadniczo wytwarzanie gazów odbywa się 
przez połykanie powietrza podczas posiłków, re­
akcji chemicznych w  obrębie jelita lub dyfuzję 
z  krwiobiegu. W  dalszych odcinkach przewodu 
pokarmowego proces zachodzi na drodze fermen­
tacji bakteryjnej. Eliminacja następuje przez dyfu­
zję oraz przez odbyt [9].

Przyczyny
Jako przyczyny powodujące wzdęcia brzucha 

wymienia się:
–  zespół jelita drażliwego,
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–  zespół przerostu bakteryjnego jelita cienkiego,
–  nieprawidłowe trawienie i nietolerancję wę­

glowodanów,
–  zaparcia,
–  rak jelita grubego,
–  stan po zabiegach chirurgicznych, niedroż­

ność przewodu pokarmowego [18],
–  celiakię – dotyczy 1% populacji, najczęściej 

dzieci, wzdęcia wynikają z nieprawidłowej reakcji 
na gluten [21],

–  choroby układowe, nieswoiste choroby je­
lit [10],

–  aerofagię, leki (blokery kanału wapniowego, 
antydepresanty) [2].

Zespół jelita drażliwego (irritable bowel syn-
drome –  IBS) jest to jednostka chorobowa o  nie­
znanej etiologii i najczęstsze zaburzenie gastroen­
terologiczne (10% populacji) objawiające się m.in.: 
bólami brzucha, zmianą rytmu wypróżnień oraz 
uczuciem wzdęcia, które nie są uwarunkowane 
chorobą organiczną [10]. Około 90% osób choru­
jących na IBS skarży się na wzdęcia  [7]. Chorobę 
rozpoznaje się na podstawie III kryteriów rzym­
skich, czyli występowania typowych objawów (na­
wracający ból i  dyskomfort trwające 3  dni w  cią­
gu 3 kolejnych miesięcy, którym towarzyszyły co 
najmniej 2 z wymienionych: poprawa samopoczu­
cia po wypróżnieniu, początek dolegliwości zwią­
zany ze zmianą częstości wypróżnień oraz zmia­
ny w wyglądzie stolca) [6, 10]. Objawy pochodzące 
z przewodu pokarmowego są najprawdopodobniej 
indukowane stresem, czynnik psychologiczny od­
grywa istotną rolę w patogenezie IBS [11].

Patomechanizm wzdęć u  osób cierpiących 
na IBS jest wieloczynnikowy i  najpewniej wią­
że się z nieprawidłowymi funkcjami motoryczny­
mi i sensorycznymi jelita [2]. U chorych mających 
zaburzenia czynnościowe percepcja objętości tre­
ści jelitowej zależy od stymulacji receptorów na­
pięcia w  ścianie przewodu pokarmowego  [9], ale 
nie wszyscy chorzy na IBS skarżą się na nadwraż­
liwość trzewną. Nadwrażliwość trzewna bardzo 
często towarzyszy wzdęciom brzucha i  może do­
tyczyć każdego odcinka przewodu pokarmowe­
go [7]. Sugeruje się rolę żeńskich hormonów płcio­
wych w  modyfikowaniu nadwrażliwości trzewnej 
u  kobiet cierpiących z  powodu IBS  [9]. Dla wie­
lu pacjentek (zarówno chorych na IBS, jak i zdro­
wych) uczucie wzdęcia jest związane z  fazą cyklu 
menstruacyjnego, a najsilniejsze objawy występu­
ją w późnej fazie lutealnej oraz pierwszych dniach 
kolejnego cyklu, często opisywane jako PMS (ze­
spół napięcia przedmiesiączkowego) i  występuje 
u 25% kobiet chorujących na IBS [12].

Obserwuje się wiele zaburzeń motoryki u cho­
rych na IBS, ale żadne z nich nie było na tyle cha­
rakterystyczne, by mogło stać się narzędziem 

diagnostycznym. Zależność między pasażem jeli­
towym a  uczuciem wzdęcia nie jest do końca ja­
sna [7], ale częstość występowania wzdęć w posta­
ci zaparciowej IBS wynosi 81% [1].

Niewłaściwe odruchy trzewno-somatyczne, 
a co za tym idzie – nieprawidłowa aktywność so­
matyczna mięśni ściany jamy brzusznej może in­
dukować powiększenie obwodu brzucha. Retencja 
gazu powoduje rozkurcz mięśni przedniej ścia­
ny jamy brzusznej i adaptacyjny skurcz przepony, 
co prowadzi do zwiększenia obwodu brzucha. Pa­
cjenci, u których nie stwierdzono IBS doświadcza­
ją skurczu mięśni jamy brzusznej oraz rozkurczu 
przepony [9].

Zespół przerostu bakteryjnego jelita cienkiego 
(small intestinal bacterial overgrowth – SIBO) jest de­
finiowany jako liczba CFU w ml, obecność 10^5 lub 
więcej CFU/ml bakterii w proksymalnej części jelita 
cienkiego [13]. Częstość występowania SIBO w po­
pulacji nie jest jednoznacznie określona. Szacuje się, 
że u ludzi dorosłych jest to około 2,5–22% [14]. We­
dług doniesień z badań klinicznych SIBO występuje 
u 4–75% pacjentów, u których rozpoznano IBS [15]. 
Pacjenci chorujący na SIBO mogą nie mieć klinicz­
nych objawów lub skarżyć się na objawy spełniające 
kryteria diagnostyczne IBS.

E. Gravec et  al. przeprowadzili analizę obja­
wów u  pacjentów mających dodatni wynik testu 
oddechowego potwierdzający SIBO w  zależności 
od choroby podstawowej. Dominującym objawem 
były wzdęcia brzucha, które występowały u  59% 
chorych leczonych inhibitorami pompy protono­
wej z powodu refluksu, 86% chorych na twardzinę 
układową oraz 13% chorych skarżących się na ga­
stroparezę [16].

Do najczęstszych przyczyn przerostu bakte­
ryjnego zalicza się nieprawidłowości anatomicz­
ne (zabiegi chirurgiczne, np. Billroth II, uchył­
ki) w  przebiegu wielu chorób, np. autonomiczna 
neuropatia cukrzycowa, choroba Leśniowskie­
go-Crohna, amyloidoza, niedoczynność tarczy­
cy, stany po radioterapii, IBS, celiakia oraz AIDS. 
W wymienionych jednostkach chorobowych mo­
gą rozwijać się zaburzenia motoryki jelita cienkie­
go [13].

Wzmożone wytwarzanie gazów, a  co za tym 
idzie – objawy wzdęcia, wynika z tego, że część wę­
glowodanów nie zostaje wchłonięta na poziomie 
błony śluzowej jelita, ale ulega fermentacji z  wy­
tworzeniem H2 i  CO2 przez bakterie beztlenowe 
preferujące w swoim metabolizmie węglowodany, 
z początkowym wytworzeniem SCFA, a następnie 
CO2 i H2, co nie następuje w jelicie cienkim w wa­
runkach fizjologicznych [17].

Kolejną przyczyną jest nieprawidłowe trawie­
nie i  nietolerancja węglowodanów. Rozkład wę­
glowodanów, takich jak rafinoza i stachioza w ro­
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ślinach strączkowych, cukru mlecznego, fruktozy 
zawartej w  miodzie czy sorbitolu występującego 
w  niektórych owocach i  słodyczach prowadzi do 
zwiększonego powstawania gazów jelitowych [18].

Jednym z  częstszych zaburzeń jest nietole­
rancja laktozy, czyli cukru mlecznego. W Europie 
i USA dotyczy to około 7–20% ludności, a w nie­
których populacjach wschodniej Azji może się­
gać nawet 90% [19]. Objawy kliniczne to gwałtow­
ne wzdęcia, oddawanie nadmiernej ilości gazów, 
ból brzucha oraz biegunka. Charakterystyczną ce­
chą tego zaburzenia jest niedobór laktazy, enzy­
mu znajdującego się w rąbku szczoteczkowym jeli­
ta cienkiego odpowiedzialnego za rozkład laktozy 
do glukozy i  galaktozy  [20]. Pierwotny niedobór 
laktazy występuje u  małych dzieci, wtórny wyni­
ka z  uszkodzenia błony śluzowej jelita cienkiego 
w  przebiegu celiakii, mukowiscydozy, cukrzycy, 
zespołu Zollingera-Elisona, a  wrodzony występu­
je niezwykle rzadko [21].

Laktoza, która nie została wchłonięta i zhydro­
lizowana w jelicie cienkim jest pasażowana w szyb­
kim tempie do okrężnicy, gdzie na skutek fermen­
tacji bakteryjnej zostaje konwertowana do SCFA, 
wodoru oraz kwasów organicznych. Wodór dy­
funduje przez barierę krew–jelito, co stanowi pod­
stawę diagnostyczną do wykonania wodorowych 
testów oddechowych [19].

Fruktoza będąca monosacharydem obecnym 
w  miodzie i  owocach również bywa przyczyną 
wzdęć, bólów brzucha oraz nadmiernego wytwa­
rzania gazów. Podobnie jak laktoza staje się sub­
stratem metabolicznym dla bakterii jelitowych wy­
twarzających duże ilości H2 i CO2 [22].

C.H.W. Smith et  al. przeprowadzili badania 
wykazujące związek nietolerancji fruktozy i  lak­
tozy z  zaburzeniami czynnościowymi układu po­
karmowego. Autorzy zaobserwowali nietoleran­
cję fruktozy u 60% chorych, nietolerancję laktozy 
u 81%, a oba rodzaje nietolerancji u 33% chorych 
mających zaburzenia czynnościowe [23].

Węglowodany złożone należą do związków 
trudno przyswajalnych. U  wielu osób nadmier­
ne spożycie błonnika bywa przyczyną wzdęć oraz 
nadmiernej produkcji gazów  [2]. Błonnik pokar­
mowy jest rozkładany przez drobnoustroje jeli­
towe, co skutkuje zwiększeniem nagromadzenia 
głównie CO2. Nasiona roślin strączkowych obfitu­
jące we włókna roślinne, zwłaszcza celulozę oraz 
związki siarki są przyczyną zwiększonej ilości ga­
zów o nieprzyjemnym zapachu [24].

Retencja mas kałowych w odbytnicy powoduje 
spowolnienie pasażu jelita cienkiego oraz grubego, 
co tłumaczy zwiększenie objawów u chorych ma­
jących zaparcia. Sugeruje się, że niewłaściwe funk­
cjonowanie układu odbytniczo-odbytowego leży 
u podstawy patofizjologii wzdęć [9].

Choroba nowotworowa jelita grubego u  16% 
pacjentów, u których rozpoznano raka prawej po­
łowy okrężnicy i u 12% chorych, u których wykry­
to raka lewej połowy okrężnicy może objawiać się 
wzdęciem brzucha uznanym jako jeden z objawów 
występujący poza objawami alarmowymi, takimi 
jak utrata masy ciała czy wyczuwalny przez powło­
ki brzuszne guz [25].

Badanie pacjenta

Wywiad
Pacjenci zgłaszający się do lekarza z  powodu 

wzdęć mogą mieć objawy typowe dla IBS, np. ulgę 
w  dolegliwościach po wypróżnieniu, ale również 
objawy sugerujące chorobę organiczną  [2], takie 
jak: utrata masy ciała, gorączka lub krew w  stol­
cu  [10]. Chorzy, u  których podejrzewa się IBS 
w 86% przypadków zgłaszają uczucie wzdęcia czę­
ściej niż raz na tydzień, 80% widzi poprawę w no­
cy, a 88% zaobserwowało pogorszenie samopoczu­
cia po posiłkach  [7]. Nie bez znaczenia jest dieta 
pacjenta, spożywanie bowiem roślin strączkowych 
czy laktozy może wywołać objawy. Zbierając wy­
wiad, należy także zwrócić uwagę na zażywane le­
ki, choroby psychiczne, czynności dnia codzienne­
go, np. żucie gumy oraz pochodzenie etniczne [2].

Badanie przedmiotowe
Wyniki badania przedmiotowego u pacjentów 

cierpiących na nadmiar gazów zwykle nie odbie­
gają od normy [2]. Przystępując do badania przed­
miotowego, należy zwrócić uwagę na obecność 
blizn i symetrię brzucha [18]. W przypadku podej­
rzenia celiakii 10% chorych przejawia objawy cho­
roby Dühringa, czyli opryszczkowatego zapale­
nia skóry, bielactwo lub nadreaktywność jelit [21]. 
Bladość skóry, wyniszczenie, wyczuwalny przez 
powłoki guz lub też hepatomegalia mogą sugero­
wać podejrzenie nowotworu jelita grubego  [25], 
a  towarzyszące wzdęciu wymioty lub metaliczna 
perystaltyka wskazują na niedrożność przewodu 
pokarmowego  [18]. Sklerodaktylia jest objawem 
przemawiającym za twardziną układową [10].

Badania laboratoryjne 
i obrazowe

Badania laboratoryjne są niezwykle pomocne 
w wykluczeniu choroby organicznej. Podstawowe 
badania to zwykle morfologia krwi, markery stanu 
zapalnego oraz stężenie glukozy i elektrolitów. Do 
oceny zaburzeń trawienia i wchłaniania węglowo­
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danów wykorzystuje się badanie kału; obniżone pH 
oraz obecność substancji redukujących świadczy 
o  nieprawidłowym trawieniu cukrów  [2]. W  ce­
lu potwierdzenia celiakii jako przyczyny wzdęć są 
wskazane badania serologiczne. Oznaczenie prze­
ciwciał, np. typowych dla twardziny, ma zastoso­
wanie w diagnostyce chorób układowych [2].

Zdjęcie przeglądowe jamy brzusznej pozwa­
la wykluczyć ostre stany, takie jak: niedrożność je­
lita cienkiego, niedokrwienie jelita grubego, me-
gacolon toxicum będące przyczyną wzdęć, które 
wymaga pilnej interwencji chirurgicznej [18]. Ba­
dania z wykorzystaniem środków cieniujących, ta­
kich jak baryt mogą zobrazować cechy wskazujące 
na obecność zmian nowotworowych. Ocena w ob­
razie USG jest często utrudniona z  uwagi na re­
tencje gazów jelitowych, niemniej na podstawie 
ultrasonografii można ocenić naciekanie ściany je­
lit, obecność ropni czy płynu  [27]. Badanie USG 
jako metoda tania, powszechnie dostępna i  nie­
inwazyjna jest obecnie najczęściej wykorzystywa­
na w  diagnostyce schorzeń jamy brzusznej  [18]. 
W przypadku podejrzenia raka jelita grubego en­
doskopia (kolonoskopia) jest podstawowym bada­
niem o największej czułości i swoistości w rozpo­
znawaniu nowotworów [25]. Endoskopia górnego 
odcinka przewodu pokarmowego jest wskazana 
u pacjentów z podejrzeniem celiakii; zmiany bło­
ny śluzowej dwunastnicy i  zanik kosmków jelito­
wych w obrazie histopatologicznym oraz badania 
serologiczne pozwalają na dokonanie rozpozna­
nia  [10]. Tomografia jamy brzusznej jest pomoc­
na w  dokładniejszej ocenie przyczyn zwiększe­
nia obwodu brzucha, np. gromadzenia się płynu 
w otrzewnej [2]. Pomocnym badaniem jest ocena 
czasu pasażu jelitowego (prawidłowo wynosi oko­
ło 72 godz.) [26].

Wodorowe testy oddechowe
Wodorowe testy oddechowe (hydrogen breath 

test –  HBT) są przydatnym i  nieinwazyjnym na­
rzędziem w  diagnostyce dolegliwości pochodzą­
cych z  jamy brzusznej. Pozwalają na rozpoznanie 
SIBO i nietolerancji laktozy lub fruktozy [28]. Ba­
danie opiera się na zdolności bakterii jelitowych 
do metabolizowania substratów cukrowych z wy­
dzieleniem H2 lub CH4 i  pomiarach stężeń ww. 
gazów w  wydychanym powietrzu  [29]. W  latach 
2009–2010 C.J. Kin et  al. przeprowadzili badania 
z  wykorzystaniem HBT z  użyciem laktulozy jako 
substratu w  celu potwierdzenia SIBO u  pacjen­
tów mających wzdęcia. Dodatni wynik testu uzy­
skało 29,6% chorych w porównaniu ze zdrowymi 
pacjentami. Nie było istotnej różnicy statystycznej 
u chorych na IBS i zdrowych [30]. Test fruktozowy 
stanowi złoty standard w diagnostyce nietolerancji 

fruktozy [31]. Bezwzględnym przeciwwskazaniem 
do wykonania testu jest dziedziczna nietolerancja 
fruktozy [20].

Leczenie

Dieta
Odpowiednie zalecenia dietetyczne mogą po­

móc zredukować objawy wzdęcia oraz nadmierne­
go oddawania gazów [2].

Zgodnie z  zasadami zdrowego żywienia włą­
czenie do diety produktów roślinnych pomaga 
utrzymać dobry stan zdrowia. Zalecenia te prze­
widują spożywanie warzyw oraz roślin strączko­
wych i  ciemnego pieczywa. Niestety, niektórzy 
ludzie po spożyciu ww. posiłków odczuwają dole­
gliwości w postaci wzdęć lub nadmiernej produk­
cji gazów  [32]. Zastosowanie diety z  wyłączeniem 
produktów gazotwórczych, takich jak: ciemne pie­
czywo, otręby, warzywa kapustne, cebula, rośli­
ny strączkowe lub niektóre owoce może złagodzić 
objawy  [24]. Badania kliniczne z  2014  r. przepro­
wadzone przez M. Mego et al. w Szpitalu Uniwer­
syteckim Vall d’hebron wykazały jednak, że dieta 
powodująca wzdęcia zawierająca 250 g warzyw oraz 
fasoli w stosunku do diety bez wymienionych pro­
duktów nie wpływa istotnie na retencję gazów, a na­
wet ich objętość wydaje się mniejsza niż w przypad­
ku stosowania diety lekkostrawnej. Stąd wniosek, że 
są inne czynniki wpływające na ilość gazów, takie 
jak mikrobiota czy predyspozycje osobnicze [33].

Inne badanie na większej grupie chorych prze­
prowadzone w 2011 r. donosi, że dieta lekkostraw­
na łagodzi dolegliwości, zmniejsza liczbę oddawa­
nych gazów, aczkolwiek nie zaobserwowano zmian 
dotyczących zmniejszenia obwodu brzucha [34].

Na podstawie badań wykonanych z zastosowa­
niem tomografii komputerowej zaobserwowano, 
że u  niektórych osób po wprowadzeniu do diety 
pokarmów gazotwórczych wytwarzanie gazów by­
ło zaburzone oraz zwiększyła się ich objętość [35].

U części chorych po spożyciu pewnego rodza­
ju sacharydów dochodzi do zwiększenia ładun­
ku osmotycznego i  wzmożonej fermentacji (Fer-
mentable Oligo-, Di-, Monosaccharides and Polyols 
– FODMAP). Pacjenci chorujący na IBS lub nieto­
lerancję fruktozy odczuwają złagodzenie objawów, 
stosując dietę z małą zawartością FODMAP [36]. 
U  osób nietolerujących laktozy spożywanie jo­
gurtów i  innych produktów mlecznych bogatych 
w bakterie wytwarzające laktazę, takich jak np. Bi-
fidobacterium powoduje zmniejszenie nasilenia 
wzdęć. Dokonuje się również modyfikacji pewnych 
produktów, np. odmiany fasoli –  fasolnika chiń­
skiego przez 12-godzinne moczenie i  gotowanie, 
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które pozwala zmniejszyć ilość źle wchłanialnych 
oligosacharydów [2]. U pacjentów chorujących na 
celiakię jest konieczna eliminacja glutenu [21].

Probiotyki i prebiotyki
Bakterie kolonizujące okrężnicę wytwarza­

ją gaz z  niestrawionych resztek pokarmowych, 
a  zaburzenia równowagi flory jelitowej mogą być 
przyczyną wzdęć. Pewne grupy bakterii są bardziej 
podatne na tworzenie gazów, zwłaszcza Enterobac-
teriaceae i Clostridia [36].

Probiotyki to żywe mikroorganizmy wykazu­
jące dobroczynny wpływ na człowieka, utrzymując 
równowagę mikrobiologiczną  [37]. Prebiotyki to 
selektywnie fermentowane, niestrawione składniki 
żywności, które stymulują selektywnie do wzrostu 
określone szczepy bakterii [38].

Bakterie probiotyczne mają za zadanie modu­
lować odpowiedź immunologiczną, stabilizować 
funkcję bariery jelitowej oraz hamować wzrost flo­
ry patogennej  [39]. Główne szczepy bakterii pro­
biotycznych stosowane w  praktyce klinicznej to 
Lactobacillus, Biffidobacterium oraz VSL3. W wie­
lu badaniach klinicznych kontrolowanych pla­
cebo wykazano zmniejszenie nasilenia objawów, 
zwłaszcza po zastosowaniu szczepów B. infantis 
i  B. animalis. Nie wykazano większej skuteczno­
ści fruktooligoscharydów w porównaniu z placebo 
w zmniejszaniu wzdęć [36].

Leki
Istnieje bardzo wiele grup leków stosowanych 

w  praktyce klinicznej w  leczeniu pacjentów cier­
piących na wzdęcia brzucha. Są to leki modyfikują­
ce florę jelitową, leki prokinetyczne, preparaty en­
zymów oraz adsorbenty i substancje zmniejszające 
napięcie powierzchniowe.

Zastosowanie egzogennych enzymów uła­
twia trawienie niektórych pokarmów. W przypad­
ku chorych, u których potwierdzono nietolerancję 
laktozy są zarejestrowane preparaty a-galaktozyda­
zy, suplementacja redukuje ilość odprowadzanych 
gazów oraz zmniejsza wzdęcia po spożyciu nabia­
łu [2]. Węgiel aktywowany obniża stężenie wodoru 
powstającego wskutek fermentacji węglowodanów 
w jelitach [1]. Bardzo często mają zastosowanie le­
ki hamujące absorpcję gazów, np. symetykon. Lek 
będący kombinacją węgla aktywowanego, symety­
konu i  tlenku magnezu był poddany randomizo­
wanemu badaniu klinicznemu z  podwójnie ślepą 
próbą, które było kontrolowane z użyciem place­
bo (badanie dotyczyło pacjentów mających zabu­
rzenia czynnościowe spełniające III kryteria rzym­
skie). Wykazano skuteczność leku w porównaniu 
z placebo w zmniejszaniu wzdęć [9].

W celu zmiany składu mikroflory jelitowej 
należy włączyć do leczenia leki przeciwdrobno­
ustrojowe. Skuteczność rifaksyminy w  leczeniu 
pacjentów mających wzdęcia została potwierdzo­
na w randomizowanym badaniu klinicznym. Wy­
kazano większą skuteczność rifaksyminy w  sto­
sunku do placebo w  łagodzeniu objawów wzdęć. 
Co więcej – taka zależność była również obserwo­
wana u  chorych na IBS. Rifaksymina jest bardzo 
często wykorzystywanym lekiem w leczeniu SIBO 
jako przyczyny wzdęć  [39]. Inne leki to: chinolo­
ny, metronidazol, doksycyklina czy penicyliny. Po 
włączeniu jednego kursu antybiotyków trwającego 
7–10 dni objawy wycofały się w ciągu kilku miesię­
cy u 46–90% chorych na SIBO, a odsetek negatyw­
nych testów oddechowych wyniósł 20–75% [13].

Zarówno czynniki psychologiczne, jak i recep­
tory serotoninowe jako mediatory nadwrażliwości 
trzewnej i zaburzeń motoryki jelitowej są włączo­
ne w patogenezę zaburzeń czynnościowych. Suge­
ruje się, że leki z grupy SSRI oraz agonistów recep­
torów 5HT4 mogą być skuteczne w zmniejszaniu 
objawów bólowych i  wzdęć. Cizapryd należy do 
grupy leków zwanych prokinetykami, działa przez 
uwolnienie acetylocholiny w  zwojach mięśniówki 
i  aktywację receptorów 5HT4 oraz efekt antago­
nistyczny w stosunku do receptorów 5HT2 5HT3. 
Na podstawie niektórych badań klinicznych wy­
daje się, że cizapryd może redukować objawy, ale 
część badań nie wykazała większej skuteczności niż 
placebo. Inny lek z tej grupy – tegaserod wywierał 
pozytywny wpływ, [36] ale z uwagi na możliwość 
wywoływania niedotlenienia mięśnia sercowego 
i  powikłań naczyniowych jego zastosowanie jest 
ograniczone [9]. Zastosowanie leków z grupy SSRI, 
takich jak citalopram czy fluoksetyna wydaje się 
skuteczne w leczeniu. Badania kliniczne na 23 pa­
cjentach z  zastosowaniem citalopramu w  dawce 
20 mg przez 3 tygodnie, a następnie 40 mg w po­
równaniu z placebo wykazały istotną statystycznie 
różnicę [41]. Podobnie badanie porównujące sku­
teczność fluoksetyny oraz placebo w  leczeniu za­
burzeń czynnościowych na 44 pacjentach wykaza­
ło pozytywny efekt fluoksetyny [42].

Preparaty ziołowe zawierające miętę zielo­
ną oraz kolendrę siewną w  porównaniu z  place­
bo zmniejszają liczbę wzdęć u chorych na IBS [2]. 
U  kobiet, u  których objawy wzdęcia są związane 
z  fazą cyklu miesiączkowego zastosowanie octa­
nu leuprolidu, hormonu uwalniającego gonadoli­
berynę we wstrzyknięciach domięśniowych przez 
3–4  miesiące w  dawce 3,75  mg w  porównaniu 
z placebo istotnie zmniejszało objawy [36].

Badania kliniczne dowodzą, że oprócz farma­
koterapii łagodna i  systematyczna aktywność fi­
zyczna może prowadzić do zmniejszenia nasilenia 
wzdęć [1].
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Podsumowanie
Wzdęcia brzucha są bardzo częstym objawem 

w  praktyce klinicznej, odsetek pacjentów mają­
cych ten problem jest bardzo duży. Współczesny 
styl życia opierający się na niezdrowej diecie, je­
dzenie w pośpiechu, stres i brak aktywności fizycz­
nej mogą powodować zaburzenia czynnościowe, 
w  tym IBS. Wzdęcia są objawem towarzyszącym 
wielu schorzeniom i  stanom chorobowym, takim 
jak SIBO czy nietolerancje pokarmowe. Patogene­
za jest wieloczynnikowa i nie do końca w pełni po­
znana. Uważa się, że nie tylko czynniki somatyczne, 
lecz także psychologiczne biorą udział w  powsta­

waniu wzdęć. Podejmując się leczenia, należy oce­
nić pacjenta holistycznie, wdrożyć m.in. postępo­
wanie dietetyczne, farmakoterapię i w wybranych 
przypadkach opiekę psychologiczną. Jest dostęp­
nych wiele leków: preparaty enzymów, środki pro­
kinetyczne i inne. W niektórych przypadkach jest 
potrzeba eliminacja pewnych grup pokarmów, np. 
nabiału lub glutenu. Wzdęcia brzucha i  oddawa­
nie gazów są dla niektórych chorych wstydliwym 
problemem ograniczającym funkcjonowanie cho­
rego w pracy lub w kontaktach towarzyskich. Na­
leży wykazać się taktem i zrozumieniem, zyskując 
zaufanie chorego i móc wdrożyć odpowiednią dla 
niego terapię.
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