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Streszczenie	
Wymioty to silne wypchnięcie treści żołądkowej poprzez usta/nos na zewnątrz. Ważna jest treść, jaką wymiotuje 
dziecko. Istnieje wysokie ryzyko aspiracji treści do dróg oddechowych, łatwo może dojść do odwodnienia i zaburzeń 
elektrolitowych. W większości przypadków wymioty u niemowląt i noworodków są epizodyczne, zwykle też mają 
łagodny przebieg. Najczęściej spowodowane są błędami w karmieniu, refluksem żołądkowo-jelitowym oraz alergią 
pokarmową. Jednakże przedłużające się wymioty mogą być objawem poważniejszych przyczyn, w tym zapaleń dróg 
oddechowych, moczowych, zaburzeń ośrodkowego układu nerwowego, nieżytu żołądkowo-jelitowego, a także 
jednym z ważnych symptomów wzrostu ciśnienia śródczaszkowego czy schorzeń przewodu pokarmowego, 
wymagających interwencji chirurgicznej. We wszystkich przypadkach rola lekarza pierwszego kontaktu polega na 
identyfikacji przyczyn, które wymagają dalszej diagnostyki i/lub leczenia.

Słowa kluczowe: wymioty, noworodek, niemowlę, nieżyt żołądkowo-jelitowy, zapalenie ucha środkowego, krztusiec, 
zapalenie opon mózgowo-rdzeniowych, wzrost ciśnienia śródczaszkowego

Summary	
Vomiting (emesis) is the forceful expulsion of the contents of stomach through the mouth and sometimes the nose. 
The content of the vomit may be of medical interest. Vomiting can be dangerous if the gastric content gets into the 
respiratory tract. Vomiting child is at risk of developing and may alter the electrolyte status dehydration. It is normal 
for newborn and infants to vomit. In most cases, the vomiting will last no longer than one or two days and is not 
a sign of anything serious. Gastro-oesophageal reflux and food allergy in infancy are common presentations that 
require considered management. However, persistent vomiting can sometimes be a sign of something more serious, 
such as a severe respiratory or urinary tract infection, viral gastroenteritis infection, infection of central nervous 
system. One of the most serious causes of vomiting in infants are elevated intracranial pressure and occlusion of the 
gastrointestinal tract. In all cases general practitioner has a key role in identifying whether a child needs further 
investigation and management.
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Dzieci w okresie noworodkowym i niemal wszyst‑
kie niemowlęta często doświadczają zaburzeń 
ze strony układu pokarmowego. Oprócz kolek, 

stanowiących olbrzymi dyskomfort nie tylko dla dziec‑
ka, ale i rodziców, niepokój wywołują również pojawia‑
jące się u noworodka czy niemowlęcia epizody zwraca‑
nia pokarmu.
Zwracanie pokarmu może być mimowolne (regurgitacje, 
ulewania) i dynamiczne (wymioty). Szczególnie wymioty, 
pojawiające się w okresie noworodkowym bądź niemowlę‑
cym bez uchwytnej przyczyny, powinny być wnikliwie ob‑
serwowane pod kątem zaburzeń, które mogą być istotne 
w dalszym postępowaniu diagnostycznym i leczniczym.

WYMIOTY

Definiowane są jako silne wypchnięcie treści żołądkowej 
na zewnątrz w następstwie somatycznych i trzewnych od‑
ruchów motorycznych, obejmujących skurcz mięśni brzu‑
cha, rozkurcz żołądka oraz antyperystaltyczny skurcz 
jelita cienkiego. Zazwyczaj wymioty poprzedzane są nud‑
nościami i odruchami wymiotnymi.
Ośrodkiem odpowiedzialnym za indukcję lub hamowa‑
nie wymiotów jest pole najdalsze (area postrema) – ob‑
szar mózgowia znajdujący się w dnie komory czwartej 
w pniu mózgu. Chemoreceptory w dnie komory czwartej 
(dopaminowe D2, serotoninowe 5-HT3, opioidowe, ace‑
tylocholinowe, dla substancji P) są bazą dla sygnału. Na‑
leży także uwzględnić rolę nerwów VIII i X oraz układów 
współ- i przywspółczulnego. Stymulacja danych recepto‑
rów pociąga za sobą różne mechanizmy procesów pro‑
wadzących do wymiotów(1,2).
Sam przebieg wymiotów to szereg następujących po so‑
bie odruchów, którym towarzyszą: wzrost wydzielania 
śliny, głęboki wdech, wsteczne ruchy perystaltyczne pro‑
wadzące do relaksacji zwieracza odźwiernika, obniżenie 
ciśnienia w klatce piersiowej, wzrost ciśnienia w jamie 
brzusznej oraz napięcie mięśni jamy brzusznej i klat‑
ki piersiowej, a następnie relaksacja zwieracza przełyku 
i wyrzucenie treści na zewnątrz. Zwykle obserwuje się po‑
cenie oraz przyśpieszenie czynności serca(1,2). Wymiotom 
towarzyszy wiele cech, w tym specyficzny odgłos, a także 
zapach określany jako okropny, cuchnący, co często stwa‑
rza krępującą dla rodziców sytuację.
W różnicowaniu przyczyn wymiotów ważne są: wiek 
dziecka, częstotliwość i dynamika zwracania pokarmu, 
czas, jaki upłynął od posiłku, rodzaj pokarmu, objawy 
współistniejące. Istotna jest treść, jaką wymiotuje nie‑
mowlę. Treść biała lub jasna ma zwykle odczyn kwaśny, 
zawiera resztki pokarmu. Podbarwiona na jasnoczerwo‑
no może sugerować krwawienie z nosa, jamy ustnej, prze‑
łyku, uszkodzenie brodawki sutkowej u karmiącej matki. 
Ciemnoczerwona treść może oznaczać ostre krwawienie 
z żołądka, a wymioty fusowate – przewlekłe krwawienie 
z żołądka. Wymioty podbarwione na żółto lub zielono 
mogą być charakterystyczne dla niedrożności jelit(1,2).

Dynamiczne zwracanie pokarmu może być niebezpiecz‑
ne, szczególnie dla najmłodszych dzieci. W omawianych 
grupach wiekowych istnieje wysokie ryzyko aspiracji treści 
do dróg oddechowych (asfiksja, ryzyko SIDS, zachłysto‑
we zapalenie dróg oddechowych), ponadto łatwo może 
dojść do odwodnienia, zaburzeń elektrolitowych (utra‑
ta chlorków, hipopotasemia), zaburzeń równowagi kwa‑
sowo-zasadowej, uszkodzenia błony śluzowej przełyku.
Pilnej konsultacji lekarskiej wymaga dziecko, które: wy‑
miotuje dłużej niż dobę, nie jest w stanie przyjmować 
płynów/pokarmu przez kilka godzin, ma bóle brzucha, 
gorączkuje, jest nadmiernie senne lub nadmiernie pobu‑
dzone, nie oddaje moczu (ma suchą pieluchę powyżej 
6–8 godzin); objawami poważniejszych schorzeń mogą 
być również wymioty o charakterze chlustającym oraz ich 
niefizjologiczna treść(1,2).

PRZYCZYNY WYMIOTÓW

W większości przypadków wymioty u niemowląt są epi‑
zodyczne i nie powodują lub też nie stanowią obja‑
wu poważnych zaburzeń; zwykle też mają łagodny 
przebieg. Najczęściej, co omówiono w kolejnych czę‑
ściach artykułu, związane są z nieprawidłowym kar‑
mieniem, refluksem żołądkowo-przełykowym oraz 
alergią na mleko krowie. Przy wymiotach chlustają‑
cych albo przedłużających się, zawierających niepra‑
widłową treść i/lub związanych z zaburzeniami ogól‑
noustrojowymi bądź zahamowaniem prawidłowego 
rozwoju dziecka należy wykluczyć potencjalne poważ‑
ne przyczyny; zdefiniowano ponad 50 możliwych przy‑
czyn wymiotów u noworodków i niemowląt (tabela 1). 
Oprócz przyczyn omawianych w kolejnych częściach 
artykułu w diagnostyce różnicowej należy uwzględ‑
nić także znaczenie towarzyszącej infekcji i czynników 
wzrostu ciśnienia śródczaszkowego.

ZAPALNE/INFEKCYJNE PRZYCZYNY 
WYMIOTÓW

Wirusowe zakażenia jelitowe
Częstą przyczynę wymiotów, także gwałtownych, w wie‑
ku niemowlęcym stanowią ostre wirusowe i bakteryjne za‑
każenia jelitowe. W 75% powodują je wirusy (rotawiru‑
sy, adenowirusy, norowirusy, astrowirusy, sapowirusy). 
Niezależnie od rodzaju wirusa choroba rozpoczyna się 
gorączką, do której dołączają się z różnym nasileniem 
wymioty, ból brzucha i wodnista biegunka(3). Zakażenia 
rotawirusowe trwają zwykle 3–10 dni, u niemowląt do 6. 
miesiąca życia przebiegają zwykle bezobjawowo lub ła‑
godnie. U połowy chorych typowym dolegliwościom to‑
warzyszy infekcja dróg oddechowych. Po okresie ostrych 
objawów może dojść do czasowej nietolerancji laktozy 
i zaburzeń funkcji wątroby(4). Warto pamiętać, że szpi‑
talne zakażenia rotawirusami stanowią przeszło 30% 
wszystkich biegunek rotawirusowych, co przekłada się na 
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przedłużenie czasu pobytu dziecka w szpitalu i dodatko‑
we koszty hospitalizacji(4).
Schorzenia wywoływane przez adenowirusy dotyczą 
oczu, gardła, układu oddechowego, pęcherza moczowe‑
go, opon mózgowo-rdzeniowych. Chorują głównie nie‑
mowlęta, zwłaszcza niekarmione piersią. Przebieg infekcji 
jest stosunkowo łagodny, z odmiennym nasileniem u róż‑
nych niemowląt. Objawy trwają zwykle dłużej niż przy za‑
każeniu rotawirusami(5,6).
Szacuje się, że w krajach europejskich ponad 60% wi‑
rusowych zakażeń przewodu pokarmowego mogą po‑
wodować norowirusy (winter vomiting disease); niestety, 
w naszym kraju testy diagnostyczne nie są powszechnie 
wykonywane. Choroba po dwudniowym okresie inkuba‑
cji trwa krótko (około 12–60 godzin). Wymioty występu‑
ją częściej u dzieci niż u dorosłych; ich przebieg – chociaż 
zróżnicowany – jest zwykle łagodniejszy niż w czasie za‑
każenia rotawirusami(3,5,6).

Zakażenia układu oddechowego
Wymioty u niemowląt często towarzyszą zakażeniom 
układu oddechowego. W przebiegu ostrego nieżytu gór‑
nych dróg oddechowych w obrazie klinicznym może po‑
jawić się zwracanie pokarmu, szczególnie towarzyszą‑
ce kaszlowi(7). Niemowlęta zwykle połykają wydzielinę 
dróg oddechowych, co powoduje nudności, brak apetytu 
i okresowe, występujące zwykle po kaszlu, wymioty: gę‑
ste, ciągliwe, z dużą domieszką śluzu(7).
Klasycznym przykładem pojawiania się wymiotów w in‑
fekcjach dróg oddechowych jest zakażenie pałeczką Bor-
detella pertussis. W przebiegu krztuśca po 2 tygodniach 
choroby, w fazie napadowego kaszlu, trwającej około 4–6 
tygodni, występują epizody duszącego kaszlu, kończące‑
go się forsownym wdechem połączonym ze świstem krta‑
niowym lub dźwięcznym pianiem(8). U niemowląt po na‑
padzie często dochodzi do wymiotów treścią połykaną 

w trakcie poprzednich napadów. U najmłodszych dzieci 
krztusiec przebiega ciężko – obserwuje się bezdechy, ki‑
chanie, łzawienie, duszność czy wysuwanie języka, które 
może prowadzić do podcięcia wędzidełka; kaszel nie za‑
wsze występuje(8,9).

Ostre zapalenie ucha środkowego
Powodowany przez wirusy lub bakterie stan zapalny wy‑
ściółki rozwijający się za zachowaną błoną bębenkową 
zazwyczaj przebiega z ogólnymi objawami infekcji gór‑
nych dróg oddechowych. Szacuje się, że około 80–90% 
dzieci przynajmniej raz w życiu przebyło ostre zapale‑
nie ucha środkowego, a niemal połowa kilkakrotnie(9,10). 
Oprócz dzieci w wieku przedszkolnym najczęściej cho‑
rują niemowlęta. U najmłodszych pacjentów wiodącymi 
objawami są: gorączka, płacz, zaburzenia snu, trudności 
w karmieniu. Mogą wystąpić wymioty, czasem biegunka, 
wyciek wydzieliny ropnej z ucha. Powikłaniem przewle‑
kłego zapalenia ucha środkowego, rzadziej u niemowląt, 
może być zapalenie błędnika, w którego przebiegu wy‑
mioty są jednym z podstawowych objawów klinicznych.

Ostre odmiedniczkowe zapalenie nerek
Przebiega z bakteriomoczem, ropomoczem, wysokimi 
wskaźnikami stanu zapalnego, gorączką i objawami kli‑
nicznymi zróżnicowanymi w zależności od wieku. U ma‑
łych dzieci dominują: gorączka, wymioty, niechęć do ssa‑
nia, biegunka, zmiany usposobienia(11,12). W przypadku 
noworodków objawom ogólnym często towarzyszą prze‑
dłużająca się żółtaczka, wzdęcie brzucha oraz objawy ze 
strony ośrodkowego układu nerwowego (niepokój, wiot‑
kość, drgawki, utrata przytomności). U dzieci w okresie 
noworodkowym zawsze należy rozważać możliwość po‑
socznicy. Warto pamiętać, że stopień ciężkości ostrego 
odmiedniczkowego zapalenia nerek nie zawsze jest pro‑
porcjonalny do natężenia objawów klinicznych(12).

Gastroenterologiczne Błędy w karmieniu, refluks żołądkowo-jelitowy, nietolerancja/alergia pokarmowa, choroby wątroby, choroby dróg żółciowych, 
nietolerancja laktozy, zapalenie trzustki

Infekcyjne/zapalne Ostre wirusowe i bakteryjne zakażenia jelitowe, zapalenie ucha środkowego, zapalenie opon mózgowo-rdzeniowych, 
zapalenie mózgu, posocznica, krztusiec, zapalenie dróg oddechowych

Neurologiczne Uraz głowy, wstrząśnienie mózgu, ropień mózgu, kernicterus, krwiak podokostnowy, krwawienie dokomorowe, 
zespół cyklicznych wymiotów, guz mózgu, niedrożność zastawki komorowo-otrzewnowej, obrzęk mózgu, wodogłowie, 
wady naczyniowe mózgu, zespół potrząsanego dziecka

Chirurgiczne Atrezja przełyku, atrezja dwunastnicy, zwrot niedokonany, niedrożność smółkowa, martwicze zapalenie jelita, przerostowe 
zwężenie odźwiernika, wgłobienie jelit, uwięźnięta przepuklina, skręt jajnika/jądra, ciało obce w przewodzie pokarmowym, 
choroba Hirschsprunga, zatrucia 

Nefrologiczne Zakażenie układu moczowego (OOZN), kamica nerkowa, zaburzenia funkcji kanalików nerkowych, przewlekła niewydolność 
nerek w stadium zaawansowanym, hiperkalciuria

Metaboliczne Galaktozemia, fenyloketonuria, MCAD, wrodzone defekty cyklu mocznikowego (hiperamonemia typu I i II, cytrulinemia, 
argininobursztynuria, argininemia), leucynoza (choroba syropu klonowego), kwasice organiczne (kwasica metylomalonowa, 
propionowa, izowalerianowa, glutarowa, kwasica 3-hydroksy-3-metyloglutarowa, kwasica 2-metylo-3-hydroksymasłowa, 
3- metylokrotonyloglicynemia, deficyt biotynidazy, oksoprolinuria), fruktozemia, wrodzone zaburzenia beta-oksydacji kwasów 
tłuszczowych

Endokrynologiczne Wrodzony przerost kory nadnerczy, wrodzony niedorozwój kory nadnerczy, przedawkowanie witaminy D
Sercowo-naczyniowe i elektrolitowe Pierścienie naczyniowe, zawał serca, zapalenie mięśnia sercowego, choroba Kawasaki, nagły stan nadciśnieniowy, 

hiperkalcemia, hipernatremia, hiponatremia, hiperglikemia, hipoglikemia

Tabela 1. Najczęstsze przyczyny wymiotów u noworodków i niemowląt
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Zakażenia ośrodkowego układu nerwowego
Bakteryjne zapalenia ośrodkowego układu nerwowego 
są najcięższymi zapaleniami bakteryjnymi u dzieci i sta‑
nowią istotną przyczynę ich zgonów lub trwałego uszko‑
dzenia ośrodkowego układu nerwowego. Proces zapalny 
rozwija się głównie drogą krwiopochodną. Ze względu na 
specyficzną anatomię miejsca, w którym rozwija się za‑
palenie, bardzo szybko dochodzi do kumulacji czynników 
prozapalnych i mediatorów zapalenia oraz uruchomie‑
nia kaskady zapalnej(13). Zaburzenia krążenia mózgowe‑
go i krążenia płynu mózgowo-rdzeniowego oraz meta‑
bolizmu komórek prowadzą do obrzęku mózgu i wzrostu 
ciśnienia śródczaszkowego. Konsekwencją następujących 
po sobie zdarzeń jest niedokrwienie i niedotlenienie mó‑
zgu. Objawy kliniczne zakażenia u małych dzieci są czę‑
sto nieswoiste – u noworodków i najmłodszych niemow‑
ląt są  to, oprócz wysokiej gorączki i braku łaknienia, 
objawy wynikające z ciasnoty śródczaszkowej (wymio‑
ty, napięte i/lub tętniące ciemię, objaw „zachodzącego 
słońca”, zez) i zaburzeń świadomości (nadmierna sen‑
ność, śpiączka). Istotne diagnostycznie są objawy ogni‑
skowe (niedowład, drgawki) czy objawy nadwrażliwości/
przeczulicy na światło, dźwięki i dotyk, pojawiająca się 
plamisto-krwotoczna wysypka(13). Szczególnie ważne jest 
równoczesne wystąpienie gorączki i wymiotów z towarzy‑
szącymi zaburzeniami snu.
Wymioty występują również w przebiegu wirusowych za‑
paleń opon mózgowo-rdzeniowych, najczęściej spowo‑
dowanych przez enterowirusy. Są rzadsze u niemowląt, 
u których zakażenie przebiega zwykle łagodniej, a wśród 
objawów klinicznych oprócz wymiotów dominują bóle 
głowy i gorączka(13). Objawy kliniczne wirusowych zapa‑
leń mózgu są wyrażone w różnym stopniu, w zależności 
od czynnika wywołującego (wirus opryszczki zwykłej, en‑
terowirusy) – dotyczy to zarówno wymiotów, jak i wyso‑
kiej gorączki oraz objawów neurologicznych.

WYMIOTY W PRZEBIEGU ZABURZEŃ 
OŚRODKOWEGO UKŁADU NERWOWEGO 

PRZEBIEGAJĄCYCH ZE WZROSTEM 
CIŚNIENIA ŚRÓDCZASZKOWEGO

Nawet niewielki wzrost objętości lub masy wewnątrz 
czaszki wpływa na wzrost ciśnienia śródczaszkowego 
i uciska, a w następstwie przemieszcza struktury ośrod‑
kowego układu nerwowego, co upośledza i uszkadza naj‑
ważniejsze dla funkcji życiowych struktury mózgowia. 
Istnieje zależność (doktryna Monro-Kelliego) mówią‑
ca, że suma objętości mózgu, płynu mózgowo-rdzenio‑
wego i krwi wewnątrz czaszki jest stała, a przyrost obję‑
tości każdego z trzech składników odbywa się kosztem 
pozostałych dwóch(14). Zaburzenie występujące w jed‑
nym z tych układów (zwiększenie objętości płynu mię‑
dzykomórkowego lub wewnątrzkomórkowego, wzrost ob‑
jętości krwi zalegającej w mózgu, wzrost objętości płynu 
mózgowo-rdzeniowego) albo pojawienie się nowej masy 

wewnątrzczaszkowej (guz mózgu, ropień mózgu, krwiak) 
wywołuje wzmożone ciśnienie śródczaszkowe(14). Waż‑
nym elementem jest dynamika procesu.
Objawy kliniczne narastającego ciśnienia śródczaszkowe‑
go zależą od wieku dziecka i umiejscowienia wywołującej 
go przyczyny. Jednym z podstawowych objawów wzro‑
stu ciśnienia śródczaszkowego u dzieci – oprócz nara‑
stającego bólu głowy, ilościowych zaburzeń świadomości, 
występowania lub narastania patologicznych objawów 
ogniskowych – mogą być nudności i wymioty. Zwracanie 
pokarmu zazwyczaj nie stanowi wczesnego objawu; czę‑
ściej obserwowane jest u młodszych dzieci. Noworodki 
i młodsze niemowlęta mogą dodatkowo demonstrować 
napięte, tętniące ciemię, rozchodzenie się szwów czasz‑
kowych, objawy pobudzenia lub senności, zaburzenia na‑
pięcia mięśniowego, brak łaknienia, zaburzenia rozwoju, 
drgawki i inne poważne objawy neurologiczne(14,15).
Wzrost objętości masy wewnątrzczaszkowej może być 
związany z utrudnionym krążeniem płynu mózgowo‑
-rdzeniowego – nie jest wówczas zachowana równowa‑
ga pomiędzy produkcją a absorbcją, co wiąże się z jego 
zaleganiem(14). Mechanizm ten występuje w omówionym 
wcześniej zapaleniu opon mózgowo-rdzeniowych. Upo‑
śledzony odpływ płynu mózgowo-rdzeniowego może 
powodować objawy wzrostu ciśnienia śródczaszkowego, 
w tym wymioty u dzieci z zastawkami komorowo-otrzew‑
nowymi(16).
Okołoporodowe urazowe krwawienia śródczaszkowe 
mogą dotyczyć przestrzeni podokostnowej, podtwar‑
dówkowej i podpajęczynówkowej lub lokalizować się 
w miąższu mózgu bądź komorach mózgowych(17). Duże 
krwiaki i wodniaki, powodujące wzrost ciśnienia śród‑
czaszkowego, objawiają się m.in. wymiotami i wymaga‑
ją chirurgicznej interwencji. U dzieci zwracanie pokarmu 
może stanowić najwcześniejszy objaw narastania ciśnie‑
nia śródczaszkowego z powodu powiększania się masy 
guza. Są to zazwyczaj wymioty poranne, niepoprzedzane 
nudnościami, chlustające, przynoszące natychmiastowe 
zmniejszenie bądź ustąpienie dolegliwości. Najczęściej 
są związane z guzami tylnej jamy czaszki (medullobla-
stoma – glejaki)(15). Objawy nadciśnienia śródczaszkowe‑
go w przebiegu guza rozwijają się zwykle powoli; jeśli dy‑
namika jest większa, może to świadczyć o krwawieniu do 
guza, ostro narastającym wodogłowiu(15).
Urazy czaszkowo-mózgowe są ważnym czynnikiem pro‑
wadzącym do wystąpienia wymiotów u niemowląt(18). 
Najczęściej dochodzi do nich w wyniku przemocy w sto‑
sunku do dzieci, w zespole dziecka potrząsanego (shaken 
baby syndrome), na skutek przypadkowych upadków i wy‑
padków komunikacyjnych (nieodpowiedniego zabezpie‑
czenia dzieci w czasie transportu), które mogą się wiązać 
z krwawieniem do ośrodkowego układu nerwowego(19). 
Należy pamiętać, że niemowlęta mają słabe mięśnie szyi, 
które nie podtrzymują skutecznie dużej głowy – przesu‑
nięty ku górze środek ciężkości sprzyja urazom głowy 
przy upadkach. Ponadto czaszka niemowląt jest cienka 
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i łatwo ulega odkształceniom, a ciemiączko, niezarośnię‑
te szwy czaszkowe i szersza przestrzeń podpajęczynów‑
kowa są powodem częstszego występowania wstrząśnie‑
nia mózgu w tej grupie. U najmłodszych dzieci objawami 
wstrząśnienia mogą być jedynie gwałtowne wymioty, sen‑
ność i bladość skóry.
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