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Artyku³ przegl¹dowy Review

Wymioty stanowi¹ ostatni akt trzyczê�ciowego syn-
dromu, którego pierwsze dwie czê�ci to nudno�ci i zry-
wania wymiotne. Akty te nie zawsze wystêpuj¹ w kom-
plecie, a niekiedy s¹ obserwowane oddzielnie (8). S¹
to zjawiska przede wszystkim o charakterze motorycz-
nym z udzia³em zarówno narz¹du oddechowego i na-
rz¹du ruchu, jak te¿ motoryki przewodu pokarmowe-
go. Obecna praca stanowi próbê szczegó³owego pod-
sumowania stanu wiedzy dotycz¹cej wspomnianych
aspektów. Ju¿ w latach dwudziestych ubieg³ego stule-
cia Alwarez (3) zarejestrowa³ aktywno�æ motoryczn¹
jelita cienkiego zwi¹zan¹ z wymiotami, a nastêpnie
zagadnieniem tym zajmowa³o siê u cz³owieka i u zwie-
rz¹t (zw³aszcza u psa, kota, fretki, �wini, ryjówki, rza-
dziej u innych gatunków) wielu badaczy, co zosta³o
znacznie pó�niej szczegó³owo i chronologicznie opi-
sane (3, 11, 14). W miarê up³ywu dziesiêcioleci dyna-
micznie kszta³towa³y siê pogl¹dy na rolê motoryki
przewodu pokarmowego w wymiotach i obecnie nie
ma ju¿ w¹tpliwo�ci, ¿e jest ona bardzo znacz¹ca, a jed-
nocze�nie zró¿nicowana. Mimo to do dnia dzisiejsze-
go nie wszyscy autorzy podrêczników uwzglêdniaj¹
tê rolê w opisach aktu wymiotnego. Oprócz motoryki
przewodu pokarmowego, a wiêc skurczów miê�ni
w obrêbie jamy ustnej, gardzieli, prze³yku, ¿o³¹dka i je-
lit, z wymiotami powi¹zane s¹ zjawiska ruchowe w ob-
rêbie górnych dróg oddechowych, pêcherzyka ¿ó³cio-
wego, a tak¿e narz¹du ruchu.

Badania zmian aktywno�ci motorycznej w czasie
syndromu wymiotnego prowadzone by³y g³ównie
u psów, a w mniejszym stopniu u kotów. U cz³owieka
napotyka³y na wiêksze trudno�ci przede wszystkim
z powodu braku nieinwazyjnych technik badawczych
pozwalaj¹cych na ci¹g³¹ rejestracjê aktywno�ci moto-
rycznej lub mioelektrycznej wype³nionego tre�ci¹ prze-
wodu pokarmowego. Dlatego stosowane by³y g³ów-
nie techniki radiologiczne, konieczne przy dok³adniej-
szych badaniach oraz wówczas, gdy w badaniu kli-
nicznym zarówno u cz³owieka (czêsto u dzieci), jak
i u zwierz¹t nie mo¿na odró¿niæ wymiotów od ulewa-
nia (7).

Motoryczne aspekty stanu nudno�ci
Szczegó³owe badania zmian motorycznych w sta-

nach nudno�ci s¹ nieliczne u cz³owieka, a nie³atwe
u zwierz¹t g³ównie z powodu trudno�ci w rozpozna-
waniu tego fenomenu. Ponadto zmiany te trudno nie-
raz wyosobniæ i bezpo�rednio wi¹zaæ z wystêpowa-
niem nudno�ci, gdy¿ s¹ najczê�ciej powi¹zane z mo-
torycznymi zjawiskami zachodz¹cymi w czasie zry-
wañ wymiotnych i wymiotów (4). Szereg autorów
wysuwa uzasadnione, choæ nie udowodnione przypusz-
czenia, ¿e zjawiska motoryczne mog¹ wywo³ywaæ
nudno�ci, co dotyczy zarówno motoryki przewodu
pokarmowego, jak i narz¹du ruchu. Do zjawisk tych
nale¿y rozszerzanie �wiat³a przewodu pokarmowego,
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tachygastria u cz³owieka (4, 11, 14, 18) oraz nag³a
zmiana pozycji cia³a (17, 18). Zaburzenia rytmu fal
wolnych wystêpuj¹ tak¿e u zwierz¹t (2, 9), ale ich po-
wi¹zanie z wystêpowaniem nudno�ci jest bardzo spe-
kulatywne. Podczas wystêpowania nudno�ci zwiêksza
siê czêstotliwo�æ po³ykania, g³ównie z powodu wzmo-
¿onego wydzielania �liny, rozlu�nia siê stopniowo
zwieracz wpustu i doczaszkowa czê�æ ¿o³¹dka (16).
Równocze�nie zaciska siê g³o�nia i wzrasta napiêcie
�ciany szyjnej czê�ci prze³yku. Wzrasta te¿ czêstotli-
wo�æ ruchów oddechowych, które mog¹ byæ okreso-
wo mniej rytmiczne, a tak¿e pojawiaj¹ siê inne obja-
wy nudno�ci (1, 12). Czas trwania nudno�ci waha siê
od kilku minut do kilku godzin, a niekiedy trwa jesz-
cze d³u¿ej. Odczucie nudno�ci nie tylko nie zanika
w dalszych etapach cyklu wymiotnego, lecz jeszcze
siê nasila.

Aktywno�æ ruchowa i mioelektryczna
w czasie zrywañ wymiotnych

W czasie zrywañ wymiotnych aktywacja ruchowa
i nasilenie motoryki przewodu pokarmowego jest
znacznie wiêksze ni¿ w czasie nudno�ci, a tak¿e bar-
dziej charakterystyczne. Zrywania wymiotne trwaj¹
stosunkowo krótko i bezpo�rednio poprzedzaj¹ wymio-
ty. Dlatego mo¿na je traktowaæ jako wstêpn¹ ich fazê,
aczkolwiek mog¹ te¿ wystêpowaæ niezale¿nie (14).
W sytuacjach, gdy wystêpuj¹ torsje lub ma miejsce
stan, w którym zmiany aktywno�ci mioelektrycznej
i ruchowej przewodu pokarmowego nie ró¿ni¹ siê od
tych w czasie trwania wymiotów: po uprzednim zaha-
mowaniu motoryki w ¿o³¹dku i w jelicie cienkim, po-
jawiaj¹ siê zaburzenia fal wolnych polegaj¹ce g³ów-
nie na ich niemal ca³kowitym zahamowaniu (4, 13).
Wkrótce potem pojawia siê w pocz¹tkowym odcinku
jelita czczego, w dwunastnicy i w dalszej czê�ci ¿o-
³¹dka pojedynczy zwykle potencja³ iglicowy o du¿ej
amplitudzie lub mniej wyra�na zmiana aktywno�ci
mioelektrycznej. Odpowiada on silnemu skurczowi
migruj¹cemu w kierunku oralnym na tej samej dro-
dze, zwanego migruj¹cym wstecznie skurczem olbrzy-
mim (retrograde giant contraction, RGC, 15). Po jego
przej�ciu fale wolne pozostaj¹ w tych odcinkach jesz-
cze przez krótki czas zaburzone. Dzieje siê to na krót-
ko przez wyst¹pieniem zrywañ wymiotnych (15). Jest
to skurcz bardzo charakterystyczny, ale nie odpowia-

da on bezpo�rednio za ewakuacjê tre�ci. RGC, podob-
nie jak hamowanie fal wolnych rozpoczyna siê u psa
w odcinku jelita czczego po³o¿onego oko³o 170 cm
od od�wiernika i migruje z szybko�ci¹ ok. 8 cm/s
w kierunku ¿o³¹dka. W tym czasie ¿o³¹dek dopiero wy-
pe³nia siê cofaj¹c¹ siê tre�ci¹ z jelita, w³a�nie za po-
�rednictwem tego skurczu (5). W tym czasie nie do-
chodzi jeszcze do zrywañ wymiotnych, które pojawiaj¹
siê od kilku do kilkunastu sekund pó�niej (15). Stwier-
dzono u psów, ¿e bli¿sza czê�æ ¿o³¹dka rozlu�nia siê
równocze�nie z pojawieniem siê RGC w �rodkowej
czê�ci jelita cienkiego (12). Po przej�ciu RGC i po-
nownym pojawieniu siê fal wolnych o nieco mniej-
szej czêstotliwo�ci ni¿ normalnie, pojawiaj¹ siê w je-
licie cienkim skurcze fazowe sprzê¿one z falami wol-
nymi, o czêstotliwo�ci takiej samej jak czêstotliwo�æ
fal wolnych. RCG nie wystêpuj¹ w dalszej czê�ci prze-
³yku (14). Na zapisie aktywno�ci mioelektrycznej s¹
one widoczne jako grupy potencja³ów iglicowych.
W czasie ich trwania wystêpuj¹ zrywania wymiotne,
a nastêpnie wymioty (ryc. 1). W czasie zrywañ wy-
miotnych mo¿e pojawiaæ siê bradygastria lub tachy-
gastria (10, 17), a tak¿e zmiany w motoryce górnego
odcinka przewodu pokarmowego. Polegaj¹ one na
pojawianiu siê rytmicznych skurczów gardzieli i szyj-
nego odcinka prze³yku (16). Jego warstwa pod³u¿na
kurczy siê, powoduj¹c rozszerzanie siê oraz przesu-
wanie wpustu w kierunku do przepony i nawet czê�-
ciowego wnikania do jamy klatki piersiowej. Dziêki
temu powstaje tunel, którym w czasie wymiotów zo-
stanie ewakuowana tre�æ (12), a przed w³a�ciwymi
wymiotami, czyli w okresie zrywañ wymiotnych, na-
gromadzona tre�æ w ¿o³¹dku dostaje siê do prze³yku,
ale nie do gardzieli czy jamy ustnej, gdy¿ utrzymuje siê
skurcz zwieracza gardzieli. Tre�æ mo¿e wnikaæ w tym
okresie do prze³yku, z jednej strony, dziêki zwiêkszo-
nemu ci�nieniu w jamie brzusznej spowodowanemu
napiêciem skurczami t³oczni brzusznej, a tak¿e zwiêk-
szonemu ci�nieniu i antyperystaltycznym skurczom
w dwunastnicy (zwiêkszaj¹cymi objêto�æ cofaj¹cej siê
tre�ci jelitowej w ¿o³¹dku), a z drugiej strony � dziêki
rozlu�nieniu prze³yku i zwieracza wpustu. Nastêpnie
dochodzi do rozlu�nienia skurczu pow³ok brzusznych
i zawarto�æ prze³yku powraca do ¿o³¹dka a¿ do nastêp-
nego zrywania wymiotnego. Ka¿demu zrywaniu wy-
miotnemu towarzyszy okresowa hyperwentylacja (1).

Ryc. 1. Schemat przebiegu skurczów poszczególnych odcinków przewodu pokarmowego i przepony w czasie trwania syndro-
mu wymiotnego. Widoczna koordynacja pomiêdzy poszczególnymi odcinkami oraz brak mioelektrycznych odpowiedników
migruj¹cych wstecz skurczów olbrzymich w jelicie cienkim poprzedzaj¹cych wymioty. Zwraca uwagê inny (wsteczny) kieru-
nek migracji skurczów olbrzymich i kierunek migracji skurczów prze³yku w czasie po³ykania po zakoñczeniu wymiotów.
Schemat wykonano na podstawie ilustracji zapisów aktywno�ci ruchowej i mioelektrycznej u psa (2, 12, 13)
Obja�nienia: przedstawiono oko³o 2-godzinne odcinki aktywno�ci mioelektrycznej i ruchowej, 1 cm wysoko�ci odpowiada oko³o
10 mm HG amplitudy w zapisie aktywno�ci mioelektrycznej lub oko³o 1 mV amplitudy w zapisie aktywno�ci mechanicznej; G �
g³o�nia; ZG � zwieracz gardzieli; Psz � szyjna czê�æ prze³yku; P�r � �rodkowa (piersiowa) czê�æ prze³yku; Pd � dolna (piersiowa)
czê�æ prze³yku; ZW � zwieracz wpustu; ¯d � dno ¿o³¹dka; ¯bt � bli¿sza czê�æ trzonu ¿o³¹dka; ¯dt � dalsza czê�æ trzonu ¿o³¹dka;
A � jama od�wiernikowa (antrum); Od � od�wiernik; D � dwunastnica; Cb � bli¿sza czê�æ jelita czczego; C� � �rodkowa czê�æ jelita
czczego; Cd � dalsza czê�æ jelita czczego; PR � przepona; AM � aktywno�æ mechaniczna; AMY � aktywno�æ mioelektryczna; ZR �
zrywania wymiotne; W � wymioty; P � po³ykanie; Swo � skurcz wsteczny olbrzymi; SF � skurcze fazowe; Sk � skurcz; Zwf � zanik
fal wolnych; Gpi � grupa potencja³ów iglicowych; Fw � fale wolne
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Aktywno�æ motoryczna w czasie wymiotów
Wymioty wraz z ekspulsj¹ tre�ci z ¿o³¹dka stano-

wi¹ punkt kulminacyjny ca³ego cyklu wymiotnego.
W czasie zrywañ wymiotnych ¿o³¹dek zostaje wype³-
niony tre�ci¹ i na tym koñczy siê w zasadzie rola mo-
toryki ¿o³¹dkowo-jelitowej w czasie aktu wymiotne-
go, aczkolwiek nie zosta³a ona jeszcze ca³kowicie po-
znana. Rolê pompy przet³aczaj¹cej tre�æ z ¿o³¹dka na
zewn¹trz pe³ni w czasie wymiotów t³ocznia brzuszna
i klatka piersiowa, podobnie, jak przypuszczalnie dzie-
je siê w czasie zrywañ wymiotnych, a skurcze i roz-
kurcze przepony u³atwiaj¹ ewakuacjê tre�ci (19). Rolê
przepony w wymiotach uwa¿a siê za bardzo istotn¹,
nawet wiêksz¹ ni¿ rolê innych miê�ni oddechowych.
Jednak¿e oprócz przepony, tak¿e miê�nie miêdzy-
¿ebrowe odgrywaj¹ znacz¹c¹ rolê (6). Wahania ci�-
nienia w jamie op³ucnowej maj¹ znaczenie zarówno
przy wystêpowaniu pojedynczych aktów wymiotnych,
jak i przy powtarzaj¹cych siê, uporczywych wymio-
tach. Mog¹ wówczas pojawiaæ siê istotne zaburzenia
zwrotnego przesuwania tre�ci (6). G³ównym zadaniem
t³oczni brzusznej jest cofanie tre�ci z ¿o³¹dka do prze-
³yku, a g³ównym zadaniem zwiêkszonego ci�nienia
�ródpiersiowego w czasie wymiotów jest przesuwa-
nie tre�ci z prze³yku na zewn¹trz. Skurcze trzonu ¿o-
³¹dka nie odgrywaj¹ roli przy ewakuacji jego tre�ci
w czasie wymiotów (14). Natomiast wiadomo, ¿e mo-
toryka bli¿szej czê�ci ¿o³¹dka, prze³yku i jego zwiera-
czy jest wzajemnie skoordynowana przed i w czasie
zrywañ wymiotnych oraz wymiotów. W tym okresie
gardziel wraz ze zwieraczem (w odró¿nieniu od zry-
wañ wymiotnych) i szyjna czê�æ prze³yku ulegaj¹ roz-
lu�nieniu, lecz w czasie wyrzutu tre�ci pojawiaj¹ siê
migruj¹ce wstecznie skurcze tej czê�ci prze³yku oraz
gardzieli, a tak¿e zamyka siê g³o�nia i to silniej ni¿
w okresach poprzednich (16). Po rozlu�nieniu siê miê�-
ni pow³ok brzusznych i miê�ni oddechowych spada
ci�nienie w jamie brzusznej i w klatce piersiowej, a¿
do nastêpnej fali wymiotnej, która jest lub nie jest
poprzedzona zrywaniem wymiotnym. Po zakoñczeniu
aktu wymiotnego nie usuniête pozosta³o�ci tre�ci po-
wracaj¹ do ¿o³¹dka. Wystêpuj¹ce seryjnie skurcze fa-
zowe w doczaszkowym odcinku jelita cienkiego maj¹
prawdopodobnie na celu przesuniêcie pozosta³ej
w jelicie tre�ci do dalszych jego odcinków, aby nie
indukowaæ dalszych wymiotów. Czasowe zale¿no�ci
zjawisk motorycznych zachodz¹cych w przewodzie
pokarmowym i towarzysz¹cych wymiotom s¹ przed-
stawione przyk³adowo na ryc. 1.

Aktywno�æ motoryczna innych odcinków
uk³adu pokarmowego zwi¹zana z wymiotami

Niektórzy badacze obserwowali przej�ciowy wzrost
ci�nienia w okrê¿nicy w czasie wymiotów u psów, jed-
nak¿e nie wiadomo, czy by³y to zmiany na skutek od-
ruchowego pobudzenia tego odcinka, czy powsta³y
jedynie w sposób bierny, wskutek wzrostu ci�nienia
w jamie brzusznej spowodowanego skurczami pow³ok

brzusznych (14). Skurcze pêcherzyka ¿ó³ciowego przed
wyst¹pieniem zrywañ wymiotnych, a nastêpnie jego
rozkurcz, obserwowa³ u psów Ohasi (20). Wiadomo,
¿e ¿ó³æ jest obecna w jelicie podczas wymiotów w zna-
cz¹cej ilo�ci, wiêc obserwacja dotycz¹ca nasilenia
kurczliwo�ci pêcherzyka ¿ó³ciowego przed wymiota-
mi wydaje siê prawdopodobna. Mo¿na tak¿e s¹dziæ,
¿e wraz z obkurczaniem siê pêcherzyka ¿ó³ciowego
nastêpuje wzrost wydzielania soku trzustkowego (12).
Jednak¿e innym, prócz skurczu pêcherzyka ¿ó³ciowe-
go, warunkiem zwiêkszonego wydalania ¿ó³ci w tym
czasie do dwunastnicy jest rozkurcz zwieracza bro-
dawki Vatera, na który to temat brakuje jednoznacz-
nych danych. Wzrost wydzielania ¿ó³ci i soku trzustko-
wego oraz zarzucanie do ¿o³¹dka wskutek migruj¹cych
wstecznie skurczów, mo¿e uszkadzaæ b³onê �luzow¹
¿o³¹dka i prze³yku. Jednak¿e w sytuacji dotycz¹cej sta-
nu wymiotnego wspomniane soki trawienne ulegaj¹
w wype³nionym tre�ci¹ ¿o³¹dku rozcieñczeniu oraz
neutralizuj¹ kwas solny soku ¿o³¹dkowego zanim tre�æ
zostanie usuniêta przez prze³yk. Zatem b³ona �luzowa
¿o³¹dka i prze³yku nie jest w³a�ciwie nara¿ona w cza-
sie wymiotów na uszkodzenia z tego powodu (12).

Pi�miennictwo
1.Abe T., Kieser T. M., Tomita T., Easton P. A.: Respiratory muscle function during

emesis in awake canines. J. Appl. Physiol. 1994, 76, 2552-2560.
2.Abo M., Liang J., Qian L., Chen J. D. Z.: Distension-induced myoelectrical dys-

rhythmia and effect of intestinal pacing in dogs. Dig. Dis. Sci. 2000, 45, 129-135.
3.Alvarez W. C.: Reverse peristalsis in the bowel, a precursor of vomiting. J. Am.

Med. Assoc. 1925, 85, 1051-1054.
4.DiBaise J. K., Brand R. E., Lyden E., Tarantolo S., Quigley E. M. M.: Gastric

myoelectrical activity and its relationship to the development of nausea and vomi-
ting after intensive chemotherapy and autologous stem cell transplantation. Am.
J. Gastroenterol. 2001, 96, 2873-2881.

5.Ehrlein H. J.: Retroperistaltism and duodenogastric reflux in dogs. Scand. J. Gas-
troenterol. 1981, supl. 67, 199-200.

6.Gautier P., Gogny M.: Wymioty u psów od fizjologii do terapii. Magazyn Wet.
1998, 3, 174-179.

7.Goy-Thollot I., Cadore J.-L.: Wymioty u psów i kotów � postêpowanie terapeu-
tyczne. Magazyn Wet. 1998, 4, 239-249.

8.Grundy D., Reid K.: The physiology of nausea and vomiting, [w:] Johnson L. R.
(wyd.): Physiology of the Gastrointestinal Tract. Raven Press, New York 1994,
879-901.

9.Gullikson G. W., Okuda H., Shimizu M., Bass P.: Electrical arrhythmias in gastric
antrum of the dog. Am. J. Physiol. 1980, 239, G59-G68.

10.Koch K. L.: Illusory self-motion and motion sickness. A model for brain-gut inter-
actions and nausea. Dig. Dis. Sci. 1999, 44, supl., 53S-57S.

11.Konturek S.: Fizjologia uk³adu trawiennego. Fizjologiczne podstawy gastroente-
rologii. PZWL, Warszawa 1985.

12.Lang I. M.: Digestive tract motor correlates of vomiting and nausea. Can. J. Phy-
siol. Pharmacol. 1990, 68, 242-253.

13.Lang I. M., Marvig J., Sarna S. K., Condon R. E.: The gastrointestinal myoelec-
tric correlates of vomiting in the dog. Am. J. Physiol. 1986, 251, G830-G838.

14.Lang I. M., Sarna S. K.: Motor and myoelectric activity associated with vomiting,
regurgitation, and nausea, [w:] Schultz S. G. (wyd.): Handbook of Physiology.
Section 6. The Gastrointestinal System. Am. Physiol. Soc., Bethesda 1989, 1179-
-1198.

15.Lang I. M., Sarna S. K., Condon R. E.: Gastrointestinal motor correlates of vomi-
ting in the dog: quantification and characterization as an independent phenome-
non. Gastroenterology 1986, 90, 40-47.

16.Lang I. M., Sarna S. K., Dodds W. J.: Pharyngeal, esophageal, and proximal gas-
tric responses associated with vomiting. Am. J. Physiol. 1993, 265, G963-G972.

17.Lang I. M., Sarna S. K., Shaker R.: Gastrointestinal motor and myoelectric corre-
lates of motion sickness. Am. J. Physiol. 1999, 277, G642-G652.

18.Lien H.-C., Sun W. M., Chen Y.-H., Kim H., Hasler W., Owyang C.: Effects of
ginger on motion sickness and gastric slow-wave dyshythmias induced by circu-
lar vection. Am. J. Physiol. 2002, 284, G481-G489.

19.Monges H., Salducci J., Nandy B.: Dissociation between the electrical activity of
the diaphragmatic dome and crura muscular fibers during esophageal distension,
vomiting, and eructation. An electromyographic study in the dog. J. Physiol. Paris
1978, 74, 541-554.

20.Ohasi K.: On the movements of the colon and gallbladder during nausea and
vomiting. J. Physiol. Soc. Jpn. 1968, 30, 771-778.

Adres autora: prof. dr hab. Krzysztof Romañski, ul. Norwida 31, 50-375
Wroc³aw; e-mail: romanski@ozi.ar.wroc.pl


