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Wodobrzusze — problemy diagnostyczne
i terapeutyczne
Ascites — diagnostic and therapeutic problems

STRESZCZENIE

Pojawienie się wodobrzusza (marskość niewyrów-
nana) jest punktem zwrotnym w historii naturalnej
marskości wątroby. Jego przyczyną jest wysokie ci-
śnienie krwi w naczyniach zatokowych, które obok
włóknienia wątrobowego kształtują: nerkowa reten-
cja sodu i wody oraz czynniki lokujące dużą część
krwi w obrębie układu wrotnego. W diagnostyce wo-
dobrzusza ważną rolę odgrywa badanie płynu puchli-
nowego pod kątem jego etiologii i infekcji bakteryj-
nej. Wodobrzusze na podłożu nadciśnienia wrotnego
cechuje duży gradient albuminowy krew–płyn, prze-
kraczający 1,1 g/dl. U zdecydowanej większości pa-
cjentów podstawą leczenia wodobrzusza jest dieta
niskosodowa i leki diuretyczne, zawsze z udziałem

ABSTRACT

Development of ascites (decompensated cirrhosis) is
the turning point of the natural history of liver cirrhosis.
The cause of ascites is a permanent sinusoidal hyper-
tension that is maintained not only by liver fibrosis but
also by renal sodium and water retention, and factors
locating the large part of blood volume within portal
venous system. Diagnostic paracentesis plays an im-
portant role to determine the etiology and bacterial
infection of ascitic fluid. Ascites in portal hypertension
is characterized by high serum-ascites albumin gra-
dient, exceeding 1,1 g/dl. In great majority of patients
with ascites the treatment is based on low-sodium diet
and diuretics, always with particitpation of aldosterone

antagonist. In patients with refractory ascites the the-
rapeutic options are repeated high-volume paracente-
ses, and less frequently the transjugular intrahepatic
portosystemic shunt (TIPS). The most serious compli-
cation of cirrhotic ascites is spontaneous bacterial pe-
ritonitis (SBP), which is diagnosed by the count of
polymorphonuclear cells ≥ 250/mm3 and/or positive
bacterial culture of the fluid. The drug of choice in SBP
patients is third-generation cephalosporin (e.g., ceftria-
xone), but in case of low efficacy the existence of
bacterial strains resistant to this treatment should be
taken into account.

Gastroenterologia Kliniczna 2012, tom 4, nr 2, 41–58

Key words: ascites, liver cirrhosis, spontaneous
bacterial peritonitis

antagonisty aldosteronowego. Niewielu chorych
z opornym wodobrzuszem wymaga regularnego wy-
konywania wielkoobjętościowych upustów płynu,
a rzadziej implantacji protezy naczyniowej TIPS. Naj-
poważniejszym powikłaniem wodobrzusza jest spon-
taniczne bakteryjne zapalenie otrzewnej, o którego
rozpoznaniu decyduje liczba granulocytów obojętno-
chłonnych ≥ 250/mm3 i/lub pozytywna hodowla bak-
teryjna płynu. Lekiem z wyboru w zakażeniu bakte-
ryjnym płynu jest cefalosporyna trzeciej generacji
(np. ceftriakson), lecz istnieją szczepy bakteryjne
niewrażliwe na to leczenie.
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WSTĘP

Pojawienie się wodobrzusza (ascites) jest
konsekwencją hemodynamicznej dekompen-

sacji marskości wątroby i stanowi punkt zwrot-
ny w historii naturalnej tej choroby. Od tego
momentu wskaźnik jednorocznego przeżycia
wynosi około 50%, a pięcioletniego zaledwie
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20% [1]. Rokowanie to ulega dalszemu pogor-
szeniu w przypadku wystąpienia wodobrzusza
opornego na leczenie diuretykami, infekcji
bakteryjnej płynu puchlinowego i/lub niewy-
dolności nerek. W niniejszej pracy przedsta-

wiono problemy diagnostyczne i terapeutycz-
ne, które występują u chorych z markością
wątroby i wodobrzuszem, natomiast w tabeli
1 przedstawiono najczęściej popełniane błędy.

PATOFIZJOLOGIA

Patomechanizm powstawania wodobrzu-
sza przedstawiono na rycinie 1. Bezpośrednią
przyczyną gromadzenia płynu w jamie otrzew-
nowej jest nadciśnienie wrotne, a dokładniej
zwiększone ciśnienie krwi w naczyniach zato-
kowych wątroby. Budowa anatomiczna tych
naczyń i rozkład ciśnień Starlinga decydują
o przenikaniu osocza do przestrzeni okołozato-
kowych (przestrzenie Dissego), bez możliwo-
ści jego powrotu do łożyska naczyniowego.
W warunkach fizjologicznych przepływ chłonki
w przewodzie piersiowym wynosi 500–1000
ml/dobę, natomiast u chorych z marskością
wątroby może wzrastać nawet 20-krotnie [2].
W sytuacji, kiedy wątrobowe wytwarzanie chłonki
przekracza możliwości jej drenażu, przenika
ona pod torebkę wątroby, skąd przedostaje się
do jamy otrzewnowej. Podwyższone ciśnienie
krwi dotyczy nie tylko naczyń zatokowych, ale
całego systemu żyły wrotnej, włącznie z kapi-
larami jelitowymi, jednak tą drogą trafia do
jamy otrzewnowej niewielka ilość płynu.

Drugim, ważnym dla powstawania wodo-
brzusza zjawiskiem patofizjologicznym, jest
nerkowa retencja sodu i wody, której przy-

Rycina 1. Patogeneza wodobrzusza z rutynowymi i potencjalnie skutecznymi interwencjami
terapeutycznymi

Tabela 1. Najczęściej popełniane błędy w procesie diagnostycznym i terapeutycznym u chorych z wodobrzuszem na tle
marskości wątroby

Niewykonanie diagnostycznej paracentezy u pacjenta wymagającego hospitalizacji

Oznaczenie stężenia CA 125 we krwi lub płynie puchlinowym

Stosowanie furosemidu jako jedynego leku moczopędnego

Stosowanie zbyt dużych dawek diuretyków pętlowych

Dożylne stosowanie leków moczopędnych

Niedostosowanie dawek leków moczopędnych do stanu klinicznego pacjenta (obrzęki obwodowe, diureza, wiel-
kość wodobrzusza, szybkość redukcji masy ciała, stężenie kreatyniny, encefalopatia, dyselektrolitemia)

Przedwczesne rozpoznawanie wodobrzusza opornego

Brak nadzoru nad przestrzeganiem przez chorego zaleceń dietycznych i lekowych

Niestosowanie antybiotykowej profilaktyki SBP w grupach zwiększonego ryzyka

Stosowanie IPP bez jednoznacznych wskazań

Stosowanie empirycznej antybiotykoterapii w leczeniu SBP bez oceny jej efektywności

SBP — spontaniczne bakteryjne zapalenie otrzewnej, IPP — inhibitory pompy protonowej
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czyną są zaburzenia hormonalne spowodowa-
ne „niedopełnieniem” centralnego łożyska
naczyniowego (efektywna hipowolemia) —
zjawisko wtórne do tętniczej wazodylatacji
w układzie trzewnym. Wśród zaburzeń hormo-
nalnych decydujących o dodatnim bilansie
sodowym są hiperaldosteronizm oraz zwięk-
szona aktywność układu współczulnego i an-
giotensynowego. Zwiększona reabsorpcja
sodu występuje zarówno w kanaliku proksy-
malnym, jak i dystalnym nefronu oraz w cew-
kach zbiorczych. U chorych z zespołem wą-
trobowo-nerkowym, u których przesączanie
kłębuszkowe jest znacznie zmniejszone, sód
podlega prawie całkowitemu wchłanianiu
zwrotnemu w kanaliku proksymalnym. U ta-
kich chorych wydalanie sodu z moczem jest
śladowe. Mechanizmy sodoretencyjne ulegają
szczególnej aktywacji w pozycji stojącej, więc
retencja sodu u chorych z marskością wątro-
by jest zjawiskiem nasilającym się w ciągu
dnia i słabnącym w okresie spoczynku noc-
nego [3]. Pozycja leżąca sprzyja natriurezie
z powodu „centralizacji” układu krążenia,
której towarzyszy zmniejszenie stężenia aldo-
steronu oraz wzrost stężenia przedsionkowe-
go peptydu natriuretycznego (ANP, atrial na-
triuretic peptide). Zjawiska zachodzące w ner-
kach są źrodłem wodobrzusza, hiponatremii
i naczyniopochodnej niewydolności nerek
(ryc. 2).

Zwiększona całkowita objętość krwi wraz
ze wzrostem objętości wyrzutowej serca oraz
wazodylatacją trzewną są czynnikami odpo-
wiedzialnymi za utrzymywanie wysokiego ci-
śnienia krwi w naczyniach zatokowych. Z po-
czątku wytwarzanie płynu puchlinowego ma
charakter przerywany, jednak po osiągnięciu
granicznej wartości ciśnienia w naczyniach za-
tokowych, jego gromadzenie w jamie otrzew-
nowej staje się procesem ciągłym.

Wytwarzanie płynu puchlinowego i jego
resorpcja z jamy otrzewnowej występują rów-
noczasowo. Objętość płynu, która może być
wchłonięta do łożyska naczyniowego wynosi
700–900 ml/dobę. W przypadku zmian zapal-
nych otrzewnej zdolność wchłaniania płynu
może być jeszcze mniejsza. U pacjentów
z wodobrzuszem nie należy wymuszać diure-
zy przekraczającej możliwości resorpcyjnych
otrzewnej. W przeciwnym razie leczenie diu-
retyczne spowoduje dalszy spadek ciśnienia
krwi w krążeniu centralnym z wtórnymi zabu-
rzeniami neuro-hormonalnymi, prowadzący-
mi do spadku perfuzji nerkowej i mózgowej
oraz hiponatremii.

DIAGNOSTYKA

W diagnostyce wodobrzusza istotną rolę
przypisuje się wywiadowi lekarskiemu oraz
badaniu przedmiotowemu, jednak najważniej-
sze znaczenie w wykrywaniu wolnego płynu
w jamie brzusznej przypada ultrasonografii,
która ujawnia objętość płynu > 150 ml.

Tylko u 10–15% pacjentów świeżo roz-
poznane wodobrzusze nie ma związku
z marskością wątroby [4]. Odróżnienie wo-
dobrzusza spowodowanego nadciśnieniem
wrotnym od wodobrzusza wywołanego inny-
mi czynnikami etiologicznymi jest niezwy-
kle istotne, ponieważ tylko u chorych z nad-
ciśnieniem wrotnym leczenie opiera się na
diuretykach i ograniczeniu soli w diecie (wy-
jątek stanowi zespół nerczycowy). Potencjal-
ne przyczyny wodobrzusza przedstawiono
w tabeli 2.

Przykładem wodobrzusza, które po-
wstaje na podłożu nadciśnienia wrotnego
bez współistniejącej marskości wątroby jest
zakrzepica żyły wrotnej, zakrzepica żył wą-
trobowych (zespół Budda-Chiariego), zaci-
skające zapalenie osierdzia oraz niewydol-
ność prawokomorowa serca.  Naj lepiej
poznanymi przyczynami wodobrzusza, nie-
związanymi z nadciśnieniem wrotnym są:
rak przerzutowy i pierwotny otrzewnej
(międzybłoniak), gruźlica otrzewnej, ze-
spół nerczycowy oraz uszkodzenie przez
proces zapalny lub nowotworowy przewo-
du trzustkowego bądź dużych naczyń lim-
fatycznych. U części pacjentów etiologia
wodobrzusza jest mieszana, najczęściej
marskość wątroby połączona z gruźlicą lub
niewydolnością serca (alkoholicy) oraz
marskość wątroby skojarzona z nefropatią
cukrzycową (zespół metaboliczny).

Rycina 2. Udział nerek w rozwoju powikłań u chorych ze schyłkową marskością wątroby



44 Gastroenterologia Kliniczna 2012, tom 4, nr 2

DIAGNOSTYKA RÓŻNICOWA

Rozpoznanie zaawansowanej marskości
wątroby bez biopsji wątroby jest możliwe na
podstawie badania przedmiotowego, badań
laboratoryjnych i ultrasonografii. W badaniu
przedmiotowym poza pajączkami naczyniowy-
mi, rumieniem dłoni lub ginekomastią ważne
jest stwierdzenie w nadbrzuszu twardego ba-
lotującego oporu (lewy płat wątroby). W ba-
daniach laboratoryjnych o zmniejszonej rezer-
wie czynnościowej wątroby świadczą zmniej-
szone stężenie albuminy, zwiększone stężenie

bilirubiny i zwiększona wartość INR (interna-
tional normalized ratio). W badaniu ultrasono-
graficznym wątroba posiada zwiększoną echo-
geniczność, gruboziarnistą strukturę i guzko-
wo zniekształcony kontur. Płat ogoniasty
wątroby jest zazwyczaj powiększony.

Gruźlicze zapalenie otrzewnej jest rzad-
ko występującą chorobą — jej czynnikiem ry-
zyka są AIDS, stosowanie leków immunosu-
presyjnych, alkoholizm lub zamieszkiwanie
obszarów endemicznego występowania gruź-
licy. Gruźlicze zapalenie otrzewnej bez współ-
istniejacej marskości wątroby cechuje się ni-
skim gradientem albuminowym między suro-
wicą i płynem (SAAG, serum-ascites albumin
gradient) i wysokim stężeniem białka w płynie
puchlinowym, lecz w przypadku rozwoju mar-
skości zachowanie tych wskaźników ulega
odwróceniu. Podwyższona aktywność deami-
nazy adenozynowej (> 39 jm./l) — enzymu
związanego z proliferacją i różnicowaniem
limfocytów — wydaje się czułym i wysoce spe-
cyficznym testem diagnostycznym [5]. Ho-
dowla prątków kwasoopornych jest czaso-
chłonnym badaniem (4–8 tygodni), a w dodat-
ku dostarcza wyniki pozytywne u mniej niż
40% pacjentów [6]. Rozmaz płynu puchlino-
wego z barwieniem metodą Ziehla-Neelsena
jest zbędny, bowiem pozytywnego wyniku
można spodziewać się w zaledwie 3% przy-
padków tej choroby. Przyczyną niepowodzeń
diagnostycznych jest bardzo mała gęstość prąt-
ków w płynie puchlinowym. Nadzieje wiąże się
z metodami molekularnymi wykrywającymi
obecność DNA bakterii, lecz doświadczenia
w zastosowaniu tych metod są nadal ograniczo-
ne. Najwyższą wydolność diagnostyczną posia-
da badanie laparoskopowe z pobraniem gru-
zełka i poddanie go zarówno badaniu histopa-
tologicznemu, jak i bakteriologicznemu.

Wodobrzusze u chorych nowotworowych
wymaga odróżnienia 3 różnych stanów klinicz-
nych, czyli wodbrzusza powstającego w wyniku:
rozsiewu nowotworowego na otrzewną (carci-
nomatosis peritonei), rozsiewu wątrobowego
z odczynem desmoplastycznym — tak zwanej
marskości rzekomej (np. w raku piersi) oraz
guzkowego rozrostu regeneracyjnego wątroby,
jako powikłania chemioterapii. W dwóch ostat-
nich przypadkach SAAG jest wysoki, a bada-
nie endoskopowe przełyku może ujawnić obec-
ność żylaków. U zdecydowanej większości cho-
rych nowotworowych przyczyną wodobrzusza
jest carcinomatosis peritonei. U tych chorych
najczęściej udaje się potwierdzić obecność ak-

Tabela 2. Czynniki etiologiczne wodobrzusza

Najważniejsze przyczyny wodobrzusza

Marskość wątroby

Alkoholowe zapalenie wątroby

Gruźlica otrzewnej

Zastoinowa niewydolność serca

Choroba nowotworowa (rozsiew na otrzewną)

Inne przyczyny wodobrzusza (< 2% wszystkich
przypadków)

Rozległe przerzuty raka do wątroby

Zespół Budda-Chiariego

Zespół niedrożności naczyń zatokowych

Zespół nerczycowy

Wodobrzusze żółciowe

Wodobrzusze chłonkowe

Zespół Meigsa (włókniak jajnika)

Zespół hemofagocytarny

Zapalenie błon surowiczych (choroba tkanki łącznej)

Zespół nadmiernego poudzenia jajników

Zaciskające zapalenie osierdzia

Zakrzep żyły wrotnej

Guzkowy przerost regeneracyjny

Wodobrzusze trzustkowe

Zakażenie chlamydiowe

Zakażenie rzeżączkowe

Rak janika

Zespół POEMS (Polyneuropathy, Organomegaly,

Endocrinopathy, M protein, Skin changes)

Wodobrzusze dializacyjne (nerkopochodne)

Piorunująca niewydolność wątroby
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torbieli trzustkowej. W płynie puchlinowym
stwierdza się wysoką aktywność amylazy.
Należy jednak pamiętać, że zwiększoną ak-
tywność amylazy w wodobrzuszu obserwuje
się również u chorych z guzem jajnika [8].

WODOBRZUSZE PO TRANSPLANTACJI
WĄTROBY

Po transplantacji wątroby dochodzi do
normalizacji ciśnienia wrotnego, jednak resorp-
cja wodobrzusza może zajmować 3–6 miesięcy.
To opóźnienie wydaje się mieć związek z utrzy-
mującą się przez kilka miesięcy po zabiegu
wazodylatacją tętniczą i hiperkinetycznym cha-
rakterem krążenia (obecne kolaterale wrotno-
systemowe).

Masywne wodobrzusze jest rzadko wystę-
pującym objawem po transplantacji wątroby
(2–7%) i zazwyczaj oznaką poważnych powi-
kłań mających niekorzystny wpływ na czas prze-
życia chorych. Wodobrzusze jest najczęściej
wynikiem naczyniowego bloku zawątrobowego,
z dużym stężeniem białka w płynie puchlino-
wym. Wodobrzusze bywało częstym powikła-
niem na początku stosowania techniki piggy-
back (zachowanie u dawcy zawątrobowego od-
cinka żyły głównej), pozwalającej na uniknięcie
klemowania żyły głównej w bezwątrobowej fa-
zie operacji. Ta technika operacyjna jest zwią-
zana z ryzykiem ciasnych zespoleń naczynio-
wych, istotnie zwiększających gradient ciśnie-
niowy między prawym przedsionkiem serca
i żyłami wątrobowymi. Obecnie u większości
chorych zapobiega się temu powikłaniu przez
wykonywanie zespoleń ze wszystkimi 3 żyłami
wątrobowymi dawcy, a w razie obecności zwę-
żeń stosowanie nieinwazyjnych metod lecze-
nia naczyniowego (stenty, TIPS).

Innymi przyczynami wodobrzusza jest
zbyt mała wątroba w stosunku do masy ciała
pacjenta (small for size), wyciek chłonki
w wyniku uszkodzenia przewodu limfatycznego
lub zespół niedrożności naczyń zatokowych
w przebiegu reakcji ostrego odrzucania.

WYWIAD I BADANIE PRZEDMIOTOWE

Pierwsze rozpoznanie wodobrzusza naka-
zuje poszukiwanie czynników ryzyka marsko-
ści wątroby, a więc informacji na temat nawy-
ków spożywania alkoholu, infekcji wirusowych
HBV i HCV oraz metabolicznych chorób wy-
stępujących u bliskich krewnych. Istotne są też
dane dotyczące innych objawów nadciśnienia
wrotnego jak splenomegalia, trombocytopenia

tualnego lub operowanego guza nowotworowe-
go, głównie raka żołądka, jelita grubego, trzust-
ki lub piersi. Badanie cytologiczne ujawnia
obecność atypowych komórek z czułością dia-
gnostyczną 80–94% (3 próbki płynu) [7].

Objawem niewydolności prawokomoro-
wej serca są poszerzone żyły szyjne. W bada-
niu ultrasonograficznym stwierdza się również
poszerzenie żył wątrobowych i żyły głównej
wraz z powiększoną wątrobą. W badaniu
przedmiotowym mogą być obecne objawy re-
fluksu wątrobowo-szyjnego i tętno galopują-
ce S3, a w badaniach laboratoryjnych zwięk-
szone aktywności enzymów cholestatycznych.

Zaciskające zapalenie osierdzia jest cho-
robą odpowiedzialną za zazatokowy wzrost
ciśnienia wrotnego. Podobnie jak w marsko-
ści wątroby wartość SAAG jest zwiększona,
natomiast w przeciwieństwie do marskości
stężenie białka całkowitego w płynie — wy-
sokie. O tym zjawisku decyduje ucieczka
z łożyska naczyniowego wszystkich białek
osoczowych przez ścianę naczyń zatokowych,
które nie zostały przekształcone przez proces
marski (nieobecna kapilaryzacja). Podobne
zjawisko ma miejsce w zespole Budda-Chia-
riego i niewydolności prawokomorowej ser-
ca. Zaciskające zapalenie osierdzia może być
trudno rozpoznawalne w badaniach obrazo-
wych ze względu na brak płynu w worku osier-
dziowym i częstą nieobecność zwapnień
osierdziowych. Jedynym odchyleniem w tych
badaniach może być zgrubienie osierdzia.
Rozpoznanie wymaga potwierdzenia w nie-
inwazyjnych i inwazyjnych badaniach hemo-
dynamicznych. Definitywne rozpoznanie jest
niezwykle ważne, ponieważ istnieją skutecz-
ne metody kardiochirurgicznego leczenia tej
choroby.

Wodobrzusze chłonkowe powstaje wsku-
tek przedostawania się do jamy otrzewnowej
chłonki z niedrożnych lub uszkodzonych na-
czyń limfatycznych. Najczęściej przyczyną
bywa naciek nowotworowy (np. chłoniaka)
lub uszkodzenie popromienne, a przyczyną
jatrogenną — zabiegi chirurgiczne na naczy-
niach przestrzeni zaotrzewnowej. W marsko-
ści wątroby płyn puchlinowy ma charakter
chłonkowy w 0,5–1,3% przypadków i jest
czynnikiem rokowniczo obciążającym. Stęże-
nie triglicerydów w płynie chłonkowym prze-
kracza 200 mg/dl.

Wodbrzusze trzustkowe jest wynikiem
przedostawania się soku trzustkowego do
jamy otrzewnowej wskutek rozerwania prze-
wodu Wirsunga bądź pęknięcia rzekomej
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i żylaki przełyku. Ze względu na rosnącą czę-
stość występowania marskości na podłożu cho-
roby stłuszczeniowej wątroby należy uzyskać
informację o masie ciała na przestrzeni całe-
go życia pacjenta.

W przypadku wodobrzusza bez marsko-
ści wątroby istotne są informacje dotyczące
gruźliczego zapalenia płuc, chorób nowotwo-
rowych, stanu czynnościowego serca, dolegli-
wości wskazujących na przewlekłe zapalenie
trzustki lub skłonność do tworzenia zakrze-
pów. Marskość wątroby mogą naśladować
niektóre rzadko występujące choroby, jak
zespół hemofagocytarny oraz międzybłoniak
otrzewnej (mesothelioma). W zespole hemo-
fagocytarnym, który najczęściej występuje na
podłożu chłoniaka lub białaczki, zwykle po-
jawia się gorączka, żółtaczka i hepatospleno-
megalia. Z kolei międzybłoniak otrzewnej
często bywa przyczyną bólu brzucha. Nad-
mierne wypełnienie krwią żył szyjnych ze-
wnętrznych wskazuje na niewydolne serce
jako przyczynę wodobrzusza.

Wodobrzusze zazwyczaj wyprzedza poja-
wienie się obrzęków obwodowych, jednak nie
jest to regułą. U około 6% chorych z wodo-
brzuszem płyn pojawia się także w jamach
opłucnowych (hydrothorax hepaticus), w 2/3
przypadków po stronie przeciwnej, a w pozo-
stałych po stronie lewej lub obustronnie.
W rzadkich przypadkach płynowi w jamie opłuc-
nowej nie towarzyszy wodobrzusze. Przyczyną
obecności płynu w jamie opłucnowej są wro-
dzone lub nabyte ubytki w mięśniu przepono-
wym. Płyn w jamach opłucnowych może być
przyczyną dokuczliwego, suchego kaszlu.

Pępek u chorych z wodobrzuszem jest
wysklepiony. Ze względu na kaudalne przesu-
nięcie pępka odcinek pępek–spojenie łonowe
ulega zmniejszeniu. Duże wodobrzusze spra-
wia, że skóra brzucha jest napięta i lśniąca.
Długo utrzymujące się wodobrzusze jest od-
powiedzialne za obecność rozstępów skórnych
(striae distensae). Wzrost ciśnienia w jamie
otrzewnowej bywa odpowiedzialny za utratę
łaknienia (ucisk żołądka), hipoksemię (zabu-
rzenia wentylacji) oraz powstawanie przepu-
klin: pachwinowej, pępkowej lub w bliznach
pooperacyjnych. Przez kanał przepukliny pa-
chwinowej płyn u mężczyzn przedostaje się do
worka mosznowego, będąc przyczyną mon-
strualnego obrzęku moszny.

Istnieje kilka metod badania wolnego
płynu w jamie otrzewnowej. Pierwsza polega
na opukiwaniu powłok brzusznych przy zmia-
nie pozycji ciała pacjenta. U chorego leżące-

go na wznak wolny płyn rozmieszcza się po
bokach, tworząc obraz tak zwanego żabiego
brzucha. Płyn unosi jelita wypełnione powie-
trzem, stąd charakter wypuku w części środ-
kowej jamy brzusznej jest bębenkowy, nato-
miast stłumiony po obu bokach. Jeśli chory
zostanie ułożony na jednym z boków, to cały
płyn zgodnie z grawitacją przemieszcza się na
tę stronę (wypuk stłumiony). Objaw chełbo-
tania wywołuje się przez szybkie, kilkukrot-
ne uderzenie bocznej powierzchni brzucha
opuszkami palców prawej ręki, przy czym
ruch ręki wyprowadzany jest z nadgarstka.
Czynność ta wzbudza w wolnym płynie falę,
która uderza o przeciwległą ścianę powłok
brzusznych. To zjawisko jest rejestrowane
przez lewą dłoń spoczywającą płasko na po-
włokach dolnej części brzucha po stronie pra-
wej. U pacjentów otyłych, osób ze zwiotcza-
łymi powłokami lub małą objętością płynu
objaw chełbotania może być nieobecny. U pa-
cjentów bez wodobrzusza może powstać zja-
wisko rzekomego chełbotania w wyniku
drgań przenoszonych przez tkankę pod-
skórną. W celu wyeliminowania tego zjawi-
ska pacjent lub asystująca pielęgniarka stosują
ucisk powłok brzusznych krawędzią dłoni
w linii pośrodkowej. Objaw kałuży jest bada-
ny w pozycji kolankowo-łokciowej. Metoda ta
pozwala wykryć mniejsze ilości płynu niż we
wcześniej opisanych badaniach. Powszechnie
stosowanymi metodami rejestrowania zmian
objętości płynu są pomiary masy ciała oraz
obwodu brzucha na wysokości pępka.

DIAGNOSTYCZNA PARACENTEZA

Diagnostyczną paracentezę wykonuje się
u wszystkich hospitalizowanych chorych z wo-
dobrzuszem. Jej głównym celem jest odpo-
wiedź na pytanie, czy w płynie puchlinowym
toczy się bakteryjny proces zapalny, a u wybra-
nych chorych czy wodobrzusze jest wynikiem
nadciśnienia wrotnego.

Istnieje kilka punktów topograficznych,
w których można dokonać nakłucia jamy
otrzewnowej. Najczęściej wykorzystywanym
jest lewe podbrzusze, 2 palce ku górze i 2 pal-
ce przyśrodkowo od przedniego, górnego kol-
ca biodrowego, gdzie powłoki brzuszne są naj-
cieńsze, a płaszcz płynu największy. Rzadziej
paracentezę wykonuje się w linii pośrodkowej
poniżej pępka. Wykonując nakłucie, należy
unikać blizn po zabiegach chirurgicznych, pod-
skórnych naczyń krążenia obocznego oraz
okolicy, gdzie biegną tętnice podbrzuszne.
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Paracenteza jest zabiegiem bezpiecznym,
a takie powikłania jak krwawienie do jamy
otrzewnowej lub nakłucie jelita występują nie-
zwykle rzadko. Rozległe krwiaki powłok skór-
nych obserwuje się z częstością 0,2–0,9% [9].
Paracentezy nie należy wykonywać tylko
w przypadku klinicznie jawnych zaburzeń krzep-
nięcia krwi, wynikających z obecności zespo-
łów fibrynolitycznego lub wykrzepiania we-
wnątrznaczyniowego. Poza tymi przypadkami
zwiększona wartość wskaźnika INR oraz trom-
bocytopenia nie stanowią przeciwwskazania do
wykonania paracentezy i nie zaleca się profi-
laktycznego przetaczania świeżo mrożonego
osocza lub masy płytkowej.

Do badań laboratoryjnych aspiruje się
20–50 ml płynu puchlinowego, który zwykle
jest przejrzysty i posiada barwę słomkową.
U chorych z żółtaczką płyn posiada intensyw-
ne żółte zabarwienie, a gdy liczba leukocytów
w płynie jest większa niż 5000/mm3, to staje się
on mętny [9]. Obecność erytrocytów w liczbie
ponad 10 000/mm3 nadaje płynowi zabarwie-
nie różowe, a płyn ewidentnie krwisty zawiera
erytrocyty w liczbie ponad 20 000/mm3. Krwi-
sty płyn może być wynikiem uszkodzenia na-
czynia krwionośnego podczas nakłucia albo
krwawienia do płynu ze zmiany patologicznej,
znajdującej się w jamie brzusznej (hemoperi-
toneum). W pierwszym przypadku krew
w strzykawce krzepnie, a w drugim skrzep nie
powstaje, bo już wcześniej uległ lizie. Hemo-
peritoneum wskazuje na obecność choroby
nowotworowej, w tym raka pierwotnego wą-
troby, rzadziej na gruźlicę otrzewnej lub prze-
byty uraz jamy brzusznej.

Rutynowe badanie płynu puchlinowego
obejmuje posiew na podłożach agarowych
wzbogaconych w krew (najlepiej przy łóżku
chorego), pomiar liczby granulocytów obojęt-
nochłonnych i krwinek czerwonych oraz stę-
żenia albuminy i białka całkowitego. Niektó-
re parametry laboratoryjne bada się w płynie
w szczególnych sytuacjach klinicznych, na
przykład stężenie triglicerdów, bilirubiny lub
amylazy w przypadku podejrzenia przecieku
do jamy otrzewnowej odpowiednio chłonki,
żółci lub soku trzustkowego. Aktualnie nie wy-
konuje się pomiaru w płynie stężenia choleste-
rolu, fibronektyny lub odczynu pH — parame-
trów, które w przeszłości były zalecane, lecz
w poźniejszych badaniach nie potwierdziły swo-
jej przydatności. Nie należy też badać stężenia
antygenu CA 125, którego wartości niezależ-
nie od przyczyny wodobrzusza są wysokie,
sugerując błędnie raka jajnika.

Wodobrzusze spowodowane marskością
wątroby charakteryzuje się niskim stężeniem
albumin oraz białka całkowitego (zwykle < 2,0
g/l). Różnica między stężeniem albumin we
krwi i płynie (gradient albuminowy; SAAG)
jest równy lub większy od 1,1 g/dl (pomiar
w tym samym dniu!). Jeśli wodobrzusze ma wię-
cej czynników etiologicznych, a jednym z nich
jest nadciśnienie wrotne, to gradient albumi-
nowy będzie również większy od 1,1 g/dl.
Stwierdzono, że taki SAAG odpowiada war-
tości ciśnienia zatokowego ponad 10 mm Hg,
mierzonego różnicą ciśnienia wolnego i zakli-
nowanego w żyłach wątrobowych, czyli gra-
nicznej wartości ciśnienia koniecznego dla
rozwoju wodobrzusza [10]. Chorzy, u których
w wyniku leczenia uda się zredukować ciśnie-
nie wrotne poniżej 12 mm Hg, nie mają pro-
blemu z narastającym wodobrzuszem. Wyso-
ki SAAG może występować także u pacjentów
z wodobrzuszem pochodzenia sercowego
i w chorobie Budda-Chiariego. W tych przypad-
kach stężenie białka całkowitego w płynie jest
jednak wyższe od 2,5 g/dl [9]. Algorytm dia-
gnostyczny wodobrzusza oparty na ocenie
SAAG i stężenia białka całkowitego przedsta-
wiono na rycinie 3.

ROZPOZNANIE SBP

Spontaniczne bakteryjne zapalenie
otrzewnej (SBP, spontaneous bacterial perito-
nitis) jest najczęstszą infekcją bakteryjną
u chorych z marskością wątroby i jednym z naj-
poważniejszych powikłań tej choroby. Tylko
niewielka część chorych z SBP ma objawy kli-
niczne zakażenia, takie jak gorączka lub leu-
kocytoza. Wysoce sugestywnym objawem SBP
jest tkliwość powłok brzusznych oraz wzrost
stężenia w surowicy białka CRP (C-reactive
protein). Najczęściej oznaką rozwijającego się
SBP jest pogorszenie wyników badań labora-
toryjnych wątroby, wzrost stężenia kreatyniny
lub pojawienie się objawów encefalopatii.
W obawie przed przeoczeniem skąpoobjawo-
wego SBP zaleca się wykonywanie paracente-
zy diagnostycznej u wszystkich hospitalizowa-
nych pacjentów z wodobrzuszem. Odsetek
rozpoznań SBP w tej populacji chorych wynosi
10–30% (tylko u 3,5% chorych leczonych am-
bulatoryjnie) [6].

Rozpoznanie SBP opiera się na stwier-
dzeniu w płynie granulocytów obojętnochłon-
nych w liczbie ≥ 250/mm3 i/lub pozytywnego
wyniku posiewu płynu (jeden szczep bakterii).
Lepszą swoistość diagnostyczną posiada licz-
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ba granulocytów obojętnochłonnych(PMN;
polymorphonuclear cells) > 500/mm3, jednak
dla potrzeb klinicznych ważniejsza jest wyso-
ka czułość niż swoistość diagnostyczna. God-
nym uwagi jest fakt, że u chorych z płynem
zakażonym Gram-dodatnimi ziarniniakami
liczba PMN może być mniejsza od 250/mm3.
Wynika z tego, że nasilenie chemotaksji i mi-
gracji PMN może zależeć od rodzaju bakterii.
Diuretyki oraz inne interwencje zmieniające
objętość płynu puchlinowego nie mają wpły-
wu na cytozę, ponieważ okres życia PMN jest
krótki, a ich migracja z łożyska naczyniowego
do płynu jest procesem ciągłym.

Źródłem wyniku fałszywie pozytywnego
może być rozsiew nowotworowy w otrzewnej,
ostre zapalenie trzustki lub krwisty charakter
płynu. W tym ostatnim przypadku liczbę neu-
trofilów należy pomniejszyć o te komórki, któ-
re przedostały się do płynu wraz z krwią, czyli
o 1 neutrofil na każde 250 erytrocytów, co
wynika ze stosunku liczby neutrofilów do ery-
trocytów we krwi obwodowej. Przewaga lim-
focytów przemawia przeciw SBP, wskazując na
gruźlicę, nowotwór, zastoinową niewydolność
serca lub obrzęk śluzowaty.

W przeszłości do oceny cytozy stosowa-
no metody mikroskopowe z „ręcznym” li-
czeniem komórek, lecz obecnie wykorzystu-
je się do tego celu automatyczne analizato-
ry, pozwalające na wykonanie badania
mniejszym nakładem czasu i kosztów. Pod-
kreśla się jednak, że nie wszystkie analiza-

tory mogą być wystarczająco czułe do oceny
elementów morfotycznych o małej liczebno-
ści. Rekomenduje się takie analizatory jak:
XE-5000 (Sysmex, Mundelein, IL, Stany
Zjednoczone), Advia 120 (Erlangen, Niem-
cy), Iris iQ200 (Chatsworth, CA, Stany Zjed-
noczone) lub CellDyn-4000 (Wiesbaden,
Niemcy) [9]. Na razie nie zaleca się stoso-
wania bibułowych testów paskowych wykry-
wających obecność esterazy leukocytarnej,
używanych dotychczas z powodzeniem do
wykrywania infekcji bakteryjnych w drogach
moczowych. Paski te wykazują zbyt małą
czułość w rozpoznawaniu SBP. Pierwsze
badania z paskami zaprojektowanymi dla
potrzeb SBP dostarczyły zachęcających wy-
ników [11], lecz istnieje konieczność prze-
prowadzenia dalszych badań walidacyjnych.

Inne wskaźniki infekcji bakteryjnej płynu
puchlinowego takie jak zasadowy odczyn pH,
zwiększone stężenie mleczanów lub zwiększo-
na aktywność dehydrogenazy mleczanowej
okazały się mało przydatne w praktyce me-
dycznej. Nie podsumowano jeszcze znaczenia
diagnostycznego laktoferyny i elastazy granu-
locytarnej — białek uwalnianych prze pobu-
dzone PMN.

Wykonywanie rozmazów płynu na szkieł-
ku z barwieniem metodą Grama nie ma, ze
względu na nikłą czułość, uzasadnienia w dia-
gnostyce SBP. Z kolei wykonywanie posiewu
na podłożach agarowych wzbogaconych krwią
ujawnia obecność bakterii tylko w około po-
łowie przypadków, pod warunkiem, że chory
nie zażywał wcześniej antybiotyku. Niska czu-
łość diagnostyczna posiewów płynu u chorych
z SBP jest wynikiem małej gęstości bakterii
(około 1 bakteria/ml płynu) oraz ich krótkiej
przeżywalności w warunkach in vitro. Z tego
powodu zaleca się wstrzykiwanie płynu do
buteleczek z płynnym podłożem namnażają-
cym bezpośrednio po jego pobraniu. Takie
postępowanie może zwiększyć u chorych z SBP
odsetek dodatnich posiewów do 80% [6, 12].
Nowe technologie hodowli bakteryjnych (np.
metoda kolorymetryczna BacTec) istotnie
skracają czas tego badania.

Mimo że tylko kilka gatunków bakterii
jest zwykle odpowiedzialnych za SBP, to lite-
ratura donosi o ponad 70 drobnoustrojach wy-
izolowanych z płynu puchlinowego. Często
stosowaną praktyką jest jednoczesne wykony-
wanie posiewów z płynu i krwi, bowiem jama
otrzewnowa i łożysko naczyniowe są kompart-
mentami o dużej wymienialności bakteryjnej.
Bakteriemia jest wykrywana w 30–58% przy-

Rycina 3. Algorytm diagnostyczny czynnika etiologicznego wodobrzusza na podstawie
pomiaru gradientu albuminowego i stężenia białka w płynie
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padków pozytywnego wyniku hodowli płynu
[9, 13].

Ostatnio przedstawiono doświadczenia
w diagnozowaniu SBP za pomocą testów mole-
kularnych wykrywających bakteryjny DNA
w płynie puchlinowym [14, 15]. Takie badania,
mimo wysokich kosztów, wydają się atrakcyj-
ne, bo w krótkim czasie są w stanie zidentyfi-
kować odpowiedzialny szczep bakteryjny,
umozliwiając celowaną antybiotykoterapię.
Wstępne badania wskazują jednak na nad-
mierną czułość tych testów, które wypadają
pozytywnie u 40% chorych z wodobrzuszem.
U większości tych chorych stwierdzenie bak-
teryjnego DNA w płynie puchlinowym lub
krwi nie poprzedzało wystąpienia objawowe-
go SBP.

Obecność pozytywnego wyniku posiewu
z cytozą < 250/mm3 nosi nazwę wodobrzusza
bakteryjnego (bacterascites), po którego
stwierdzeniu u większości pacjentów nie do-
chodzi do rozwoju SBP. W takim przypadku
należy powtórzyć badanie płynu po 2 dniach,
bowiem u niektórych chorych migracja PMN
może przebiegać powoli.

Trudną diagnostycznie grupą chorych są
pacjenci z alkoholowym zapaleniem wątroby,
ponieważ gorączka, leukocytoza i ból brzucha
należą do obrazu klinicznego tej choroby.
Dowiedziono, że podwyższona liczba neutro-
filów w płynie puchlinowym u tych pacjentów
nie jest konsekwencją obwodowej leukocyto-
zy, lecz objawem SBP.

Diagnostyczna paracenteza wykrywa nie
tylko SBP, ale także predyspozycję do rozwo-
ju tego powikłania. Zmniejszone stężenie cał-
kowitego białka poniżej 1,5 g/dl jest czynni-
kiem ryzyka rozwoju SBP, bowiem oznacza
również niskie stężenie dopełniacza C3 — nie-
zbędnego w procesie opsonizacji bakterii.

LECZENIE WODOBRZUSZA NIEPOWIKŁANEGO

Istotą leczenia wodobrzusza jest zmniej-
szenie stopnia hiperwolemii, która jest waż-
nym czynnikiem patogenetycznym gromadze-
nia płynu w jamie otrzewnowej (vide ryc. 1).
Cel ten osiąga się przez zmianę bilansu sodo-
wego ze skrajnie dodatniego na zrównoważo-
ny lub ujemny, w wyniku ograniczenia podaży
sodu w diecie i/oraz farmakologicznego zwięk-
szenia wydalania sodu przez nerki.

Najważniejszą przyczyną hiperwolemii
jest hiperaldosteronizm. Istnieją obecnie
3 grupy leków hamujących aktywność układu
renina–angiotensyna–aldosteron: inhibitory

konwertazy angiotensynowej, antagoniści re-
ceptora angiotensynowego typu II oraz anta-
goniści receptora aldosteronowego. Dwie
pierwsze grupy leków nie mogą być stosowa-
ne u chorych z marskością wątroby, ze wzglę-
du na działanie hipotensyjne.

Ważnym elementem leczenia wodo-
brzusza jest terapia zasadniczej choroby wą-
troby. Skuteczne leczenie przyczynowe może
prowadzić do częściowej regresji włóknienia
wątrobowego, co jest szczególnie widoczne
u chorych z alkoholową etiologią marskości
wątroby. U pacjentów, którzy zaprzestali pi-
cia alkoholu leczenie wodobrzusza jest
łatwiejsze, a nawet może dochodzić do jego
ustąpienia.

LECZENIE DIETETYCZNE

Dieta niskosodowa powinna zawierać
około 90 mmol (2000 mg) sodu, podczas gdy
średnia zawartość sodu w diecie europejskiej
wynosi około 6000 mg. Należy informować
chorych o unikaniu dodawania soli do ziem-
niaków i zup oraz zachęcać do spożywania
bezsolnego pieczywa własnej produkcji. Więk-
sze ograniczenia sodu w diecie są bezcelowe,
ponieważ utrata walorów smakowych posił-
ków sprawia, że chorzy spożywają ich mniej.
Nie ma też potrzeby ograniczania objętości
płynów, ponieważ woda ustrojowa podąża
biernie za sodem. U 10–20% chorych samo
ograniczenie soli w diecie oraz spoczynkowy
tryb życia pobudzają natriurezę, jednak takie
postępowanie terapeutyczne uznaje się za nie-
wystarczające ze względu na zbyt wolne tem-
po ustępowania wodobrzusza.

Przy założeniu, że u chorego bez gorącz-
ki i biegunki dobowa utrata sodu drogami
pozanerkowymi (skóra, przewód pokarmowy)
wynosi około 10 mmol, nerkowe wydalanie
sodu powinno wynosić przynajmniej 80 mmol.
U chorego z zaawansowaną marskością wątro-
by wydalanie takiego ładunku sodowego jest
wyłącznie możliwe przy udziale leków moczo-
pędnych.

LEKI MOCZOPĘDNE

Centralne miejsce w leczeniu wodobrzu-
sza zajmują leki przeciwaldosteronowe, a zna-
czenie pomocnicze posiadają diuretyki pętlo-
we (furosemid, torasemid). Do leków przeciw-
aldosteronowych należą inhibitory kanału
sodowego (amiloryd, triamteren) oraz kompe-
tycyjni antagoniści receptora aldosteronowe-
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go (spironolakton, kanrenon). Kanrenon jest
metabolitem spironolaktonu, odpowiadają-
cym za około 25% jego aktywności przeciwal-
dosteronowej. Antagoniści receptora aldoste-
ronowego nie wymagają filtracji lub sekrecji
do kanalika nerkowego, bowiem działają na
receptor aldosteronowy nabłonka cewkowego
od strony naczyniowej.

Najpowszechniej stosowanym lekiem
diuretycznym u chorych z wodobrzuszem jest
spironolakton. Mimo że lek ten metabolizo-
wany jest w wątrobie, to marskość tylko w nie-
znacznym stopniu wpływa na jego metabolizm.
Na efekty spironolaktonu oczekuje się, co
najmnie kilka dni od czasu rozpoczęcia lecze-
nia, natomiast utrzymują się one jeszcze 2–4
dni po jego odstawieniu. Skuteczna dawka
spironolaktonu zależy od stężenia osoczowe-
go aldosteronu, które nie jest rutynowo ozna-
czane. Optymalną dawkę leku ustala się na
podstawie oceny efektu diuretycznego i na-
triuretycznego. Leki z grupy antagonistów al-
dosteronu mogą być stosowane w monotera-
pii lub łącznie z diuretykami pętlowymi. Spi-
ronolakton stosowany w monoterapii jest
dobrą opcją wyłącznie u pacjentów ze ślado-
wym wodobrzuszem oraz z tak zwanym wodo-
brzuszem niepowikłanym. Dokuczliwym dla
mężczyzn objawem niepożądanym spironolak-
tonu jest bolesna ginekomastia i obniżone li-
bido, jako wynik przeciwandrogennego dzia-
łania leku. Amiloryd (10–40 mg) jest pozba-
wiony tego działania, jednak wywiera słabsze
efekty natriuretyczne.

Diuretyki pętlowe hamują transport Na+-
K+-2Cl– w grubościennym odcinku ramienia
wstępującego pętli Henlego, po uprzedniej fil-
tracji kłębuszkowej i/lub sekrecji kanalikowej.
U chorych z marskością wątroby diuretyki
pętlowe nie powinny być stosowane w mono-
terapii, jako że ich efekty są niweczone przez
wysokie stężenia aldosteronu, operującego
w dystalnym odcinku nefronu. Diuretyki pętlo-
we charakteryzują się wysoką biodostępnością
i szybkim początkiem działania (dla furosemi-
du 30–60 minut). Ich farmakokinetyka nie
ulega istotnym modyfikacjom u chorych z mar-
skością wątroby bez niewydolności nerek.
Należy unikać dożylnej drogi podawania furo-
semidu, gdyż lek obniża wtedy ciśnienie krwi
i pogarsza ukrwienie nerek oraz przesączanie
kłębuszkowe (wzrost stężenia kreatyniny) [16,
17]. Opinie na temat wskazań do zastosowa-
nia diuretyków pętlowych u chorych z wodo-
brzuszem są podzielone, jednak obecnie prze-
waża opinia o zasadności terapii kombinowa-

nej ze spironolaktonem. Zaletą takiej terapii
jest przeciwstawny wpływ obu grup diurety-
ków na stężenie surowicze potasu i gospodar-
kę kwasowo-zasadową. Proporcja dawek
spironolaktonu i furosemidu 10:4 zapewnia
ustabilizowane wartości stężenia potasu.
Minimalnymi dawkami dla spironolaktonu
i furosemidu są odpowiednio 100 mg i 40 mg
(dawki maksymalne 400 mg i 160 mg). Zwięk-
szanie dawek powinno być dokonywane
w odstępach kilku dni, jeśli utrata masy ciała
i/lub wydalanie nerkowe sodu jest zbyt małe.
Leczenie oparte na diecie niskosodowej i le-
kach diuretycznych pozwala na uruchomie-
nie wodobrzusza u 90% chorych, a elimina-
cja 15–20 l płynu puchlinowego trwa 1 do
2 miesięcy. U chorych z obwodowymi obrzę-
kami dobowe spadki masy ciała mogą wyno-
sić 1000–1500 g, natomiast po ustąpieniu
obrzęków spadek masy ciała nie powinien
przekraczać 500 g na dobę [6]. Chorzy powin-
ni zostać pouczeni o potrzebie zmniejszenia
dawek leków moczopędnych w przypadku
zbyt dużej utraty masy ciała. Po eliminacji
płynu puchlinowego należy nadal stosować
leki moczopędne w zmniejszonych dawkach
i pod stałym nadzorem masy ciała. Diureza
powinna zawierać się w granicach 900–1200 ml
na dobę. O powodzeniu leczenia wodobrzu-
sza w dużej mierze decyduje stopień edukacji
pacjentów. Duże wodobrzusze, które obniża
jakość życia pacjenta z powodu upośledzenia
oddychania lub ucisku na żyłę główną wyma-
ga wykonania dużego upustu płynu, po któ-
rym należy przystąpić do leczenia konwencjo-
nalnego.

OCENA WYNIKÓW LECZENIA

Efektywność leczenia dietetycznego
i moczopędnego ocenia się za pomocą codzien-
nego pomiaru masy ciała i objętości moczu.
Jeśli diureza jest zadawalająca, a chory nie
traci masy ciała, to należy zainteresować się
wielkością natriurezy. Pomiar stężenia sodu
w losowo pobranej próbce moczu jest badaniem
o małej wartości z powodu dużej okołodobo-
wej zmienności wydalania sodu oraz niezna-
jomości objętości dobowej zbiórki moczu (diu-
reza dobowa może wahać się w granicach 300–
–3000 ml). Z powyższych powodów w losowej
próbce moczu tylko skrajne wartości stężenia
sodu, czyli 0 mmol/l i >100 mmol/l, mają war-
tość informacyjną. Wyniki badań dowiodły, że
w losowej próbce moczu wyższe stężenie sodu
od stężenia potasu koreluje z dobowym wyda-
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laniem sodu > 80 mmol [18]. Najbardziej wia-
rygodnym badaniem jest jednak oznaczanie
stężenia sodu w dobowej zbiórce moczu. Jeśli
istnieje podejrzenie niepełnej zbiórki moczu,
to o jej kompletności informuje nerkowe wy-
dalanie kreatyniny, które u mężczyzn powin-
no być większe od 15 mg/kg, a u kobiet 10 mg/
/kg masy ciała.

U prawidłowo leczonego chorego z nie-
ustępującym wodobrzuszem i brakiem spad-
ku masy ciała dobowa natriureza powyżej
80 mmol wskazuje na nieprzestrzeganie zaleceń
ograniczających zawartość sodu w diecie.
Z kolei natriureza poniżej 80 mmol świadczy
o niezażywaniu przez chorego leków lub zbyt
małej ich dawce.

HIPONATREMIA

U chorych z niewyrównaną marskością
wątroby często stwierdza się obniżenie stęże-
nia sodu we krwi (działanie nerkowe wazopre-
syny!). Jeśli stężenie sodu jest wyższe od 115
mmol/l, a jego spadek nie dokonał się w krót-
kim okresie czasu, to hiponatremia rzadko
bywa przyczyną zaburzeń neurologicznych.
Należy unikać „normalizowania” stężenia
sodu za pomocą dożylnych wlewów hiperto-
nicznej soli, bowiem takie postępowanie wią-
że się z możliwością powikłań. W przypadku
natremii w granicach 120–125 mmol/l zaleca
się ograniczenie podaży płynów per os do 1000
ml dziennie. W przypadku niższych wartości
wskazane jest czasowe odstawienie leków
moczopędnych, wypełnienie łożyska naczynio-
wego oraz ograniczenie objętości spożywanych
płynów do 500 ml dziennie. Hiponatremia jest
objawem schyłkowej marskości wątroby, lecz
także może mieć podłoże jatrogenne, wynika-
jące z infuzji zbyt dużej objętości płynów, po-
daży aspiryny, niesteroidowych leków przeciw-
zapalnych lub analogów wazopresyny o przed-
łużonym działaniu. Leki akwaretyczne, które
są antagonistami receptora wazopresynowego
V2 (np. Satavaptan, Tolvaptan) są nadal na
etapie prób klinicznych i nie zostały jeszcze
zarejestrowane. Leki te zwiększają stężenie
sodu we krwi i ułatwiają konwencjonalne le-
czenie wodobrzusza diuretykami [19].

WODOBRZUSZE OPORNE

U 5–10% chorych z niewyrównaną mar-
skością wątroby konwencjonalne leczenie
wodobrzusza jest nieskuteczne. Połowa takich
chorych umiera w ciągu 6 miesięcy (75%

w ciągu roku), są to bowiem zwykle pacjenci
z dużym nadciśnieniem wrotnym, znacznym
ograniczeniem rezerwy czynnościowej wątro-
by i objawami zespołu wątrobowo-nerkowego
typu 2. W zespole tym nerkowy przepływ krwi
ulega zmniejszeniu, podobnie jest wielkość
przesączania kłębuszkowego. W tych warun-
kach sód jest prawie w całości wchłaniany
w kanaliku proksymalnym, a więc ani antagoni-
ści aldosteronu, ani diuretyki pętlowe nie wy-
wierają efektu natriuretycznego. Ponadto
 mała perfuzja nerek upośledza dostęp furose-
midu do pętli Henlego. Wodbrzusze oporne
stanowi wstęp do innych powikłań późnej mar-
skości wątroby, takich jak zespół wątrobowo-
nerkowy typu 1 i hiponatremia, które łączą
wspólne czynniki patofizjologiczne. Utrata
wrażliwości wodobrzusza na leczenie moczo-
pędne stanowi pilne wskazanie do włączenia
chorego do programu transplantacyjnego wą-
troby.

Oporne wodobrzusze definiuje się według
International Ascites Club jako: a) niezadowa-
lający spadek masy ciała (< 200 g dziennie) po
4 dniach terapii prowadzonej z użyciem mak-
symalnych dawek leków (spironolakton 400 mg,
furosemid 160 mg lub b) szybkie pojawianie się
wodobrzusza po wykonaniu terapeutycznej
paracentezy, mimo stosowania leczenia [6, 20].
Warunkiem rozpoznania lekooporności jest
stosowanie przez pacjenta diety niskosodowej
(niskosolnej). Ocena odpowiedzi na leczenie
moczopędne i ograniczenie sodu w diecie po-
winna odbywać się u chorych klinicznie stabil-
nych, bez obecności krwawienia lub infekcji
bakteryjnych. Należy również wykluczyć stoso-
wanie leków, które mogą przeciwdziałać efek-
tom diuretyków. Należą do nich niesteroidowe
leki przeciwzapalne, inhibitory konwertazy an-
giotensynowej oraz radiologiczne środki kon-
trastowe. Utrata wrażliwości nerek na leki mo-
czopędne może także wynikać z zakrzepu lub
nacieku nowotworowego na żyłę wrotną.

Inną, rzadko stosowaną metodą rozpo-
znawania wodobrzusza opornego jest tak zwa-
ny „test furosemidowy”. Wynikiem potwier-
dzającym lekooporność jest wydalanie mniej
niż 50 mmol sodu w 8-godzinnej zbiórce mo-
czu po dożylnym wstrzyknięciu 80 mg furose-
midu [21]. Na podstawie wyniku „testu furo-
semidowego” można szybciej rozpoznać opor-
ność na diuretyki niż na podstawie kryteriów
klinicznych.

W praktyce klinicznej nieprzydatność
diuretyków wynika najczęściej z polekowych
działań niepożądanych, zmuszających do za-
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przestania stosowania tych leków. Takimi
powikłaniami są hiponatremia (< 120
mmol) mimo restrykcji płynowych, hiperka-
lemia (> 6mmol/l), encefalopatia wątrobo-
wa i wzrost stężenia kreatyniny (> 2mg/dl;
180 mikromol/l).

LECZENIE WODOBRZUSZA OPORNEGO

Terapeutycznymi opcjami dla pacjentów,
którzy nie mogą korzystać z diuretyków są:
1. powtarzane wysokoobjętościowe (terapeu-

tyczne) paracentezy,
2. transplantacja wątroby,
3. wrotno-układowa naczyniowa proteza we-

wnątrzwątrobowa implantowana na dro-
dze transjugularnej (TIPS),

4. zespolenie otrzewnowo-żylne.

POWTARZANE TERAPEUTYCZNE
PARACENTEZY

Eliminacja 6 litrów płynu puchlinowego
pozbawia pacjenta 780 mmol sodu, a 10 litrów
1300 mmol sodu (w płynie puchlinowym stę-
żenie sodu jest podobne do stężenia w osoczu).
Pacjent przestrzegający diety niskosodowej
(90 mmol) i niewydalający sodu drogą ner-
kową będzie gromadził dziennie w organizmie
około 80 mmol sodu. Wynika z tego, że po
wykonaniu paracentezy o objętości 6 lub
10 litrów powrót do stanu zasobów sodu z okre-
su przed paracentezą nastąpi odpowiednio po
10 i 17 dniach. W takich odstępach czasu wyko-
nuje się terapeutyczne paracentezy lub w dłuż-
szych u chorych, których nerki zachowały śla-
dowe zdolności eliminacji sodu. Potrzeba
częstszego wykonywania paracentez wskazuje
na nieprzestrzeganie przez chorego zaleceń
dotyczących ograniczenia spożycia soli.

Do ewakuacji płynu puchlinowego stosuje
się igły 16G–18G. Celowy jest szybki upust
płynu, stąd próby stosowania igieł z bocznymi
otworami oraz podłączania igieł do cewnika
znajdującego się w próżniowej butelce. Pod-
czas paracentezy należy ściśle przestrzegać
zasad aseptyki (jałowe rękawiczki, maseczki,
jednorazowe obuwie) oraz unikać stosowania
troakarów pozostawiających duże ubytki
w ścianie brzucha. Powikłaniem paracentezy
terapeutycznej bywa wyciek płynu z miejsca
nakłucia powłok brzusznych. Dochodzi do
niego zwykle w przypadkach, gdy opróżnienie
wodobrzusza jest częściowe. Należy wówczas
ułożyć pacjenta na około 2 godziny na boku
przeciwnym do miejsca nakłucia. Jeśli to nie

wystarczy, wyciek może być opanowany przez
kolejny upust w okolicy odległej od pierwot-
nego miejsca wkłucia. Metodą zapobiegania
wyciekowi jest stosowanie tak zwanej techni-
ki nakłucia Z (Z-tract technique), która pole-
ga na wkluciu igły po odciągnięciu skóry oko-
ło 2 cm doogonowo. Po zakończeniu upustu
i usunięciu igły skóra powraca do pierwotnej
pozycji, a otwór zewnętrzny na skórze nie ko-
munikuje się w linii prostej z otworem na
otrzewnej ściennej. Stanowczo odradza się
zakładania w powłoki brzuszne drenów pod-
łączonych do plastikowych worków. Takie po-
stępowanie prowadzi do niekontrolowanej
utraty białka, dyselektrolitemii oraz infekcji
bakteryjnej płynu.

ZESPÓŁ POUPUSTOWY

W celu ograniczenia liczby paracentez
dąży się do wykonywania upustów wielkoobję-
tościowych, to znaczy 5–10 litrów płynu. Kon-
sekwencją takich upustów są zaburzenia hor-
monalne, których efektem są między innymi
niewydolność nerek i encefalopatia wątrobo-
wa. Mechanizmy odpowiedzialne za tak zwa-
ny „zespół poupustowy” nie są jeszcze dokład-
nie poznane, lecz decydującym czynnikiem
wydaje się zmniejszenie ciśnienia w obrębie
jamy brzusznej i klatki piersiowej, które sprzy-
ja zwiększonemu rzutowi serca i obwodowej
wazodylatacji tętniczej (stres przepływowy).
Zaburzenia hormonalne pojawiają się już po
około 12 godzinach od wykonania paracente-
zy i mają tendencję narastającą. „Zespół po-
pustowy” definiuje się jako wzrost stężenia
aldosteronu w 5.–7. dobie po upuście o przy-
najmniej 50% wartości zmierzonej przed upu-
stem [9].

Zaburzeniom hormonalnym zapobiega
wypełnienie łożyska naczyniowego albumina-
mi. Taką rolę mogą spełniac też dekstran 70,
roztwór hydroksyetylowanej skrobii, a nawet
sól fizjologiczna. Wyniki badań dowiodły jed-
nak, że albuminy skuteczniej zapobiegają hi-
ponatremii i innym powikłaniom „zespołu
poupustowego” od syntetycznych koloidów,
niemniej nie dowiedziono korzystnego wpły-
wu wlewów albumin na czas przeżycia chorych
[9, 22]. Ponadto stwierdzono, że wlew z hy-
droksyetylowanej skrobii powoduje wzrost ci-
śnienia wrotnego (zwiększa ryzyko krwawie-
nia z żylaków przełyku), ponieważ związek ten
jest wychwytywany i magazynowany przez ko-
mórki Kupffera, które w ten sposób zwiększają
swoją objętość [6].
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Według aktualnych zaleceń po wykonaniu
paracentezy o objętości do 4–5 l można zrezy-
gnować ze stosowania „wypełniaczy łożyska
naczyniowego”, natomiast po eliminacji więk-
szej objętości płynu puchlinowego zaleca się
dożylną podaż albumin ludzkich w ilości 8–
–10 g/1 litr płynu.

W 2011 roku Serste i wsp. [23] ujawnili,
że stosowanie propranololu u chorych z opor-
nym wodobrzuszem leczonych powtarzanymi
paracentezami zwiększa ryzyko wystąpienia
„zespołu poupustowego”. Powikłanie może
być indukowane przez kardiodepresyjne dzia-
łanie propranololu. Jeśli informacje te zostaną
potwierdzone, należałoby zmodyfikować sto-
sowany od lat schemat leczenia prewencyjne-
go krwawień z żylaków przełyku w tej grupie
chorych.

PRZEZSZYJNY WEWNĄTRZWĄTROBOWY
SHUNT WROTNO-SYSTEMOWY (TIPS)

Leczenie metodą TIPS bierze się pod
uwagę w przypadku wykonywania więcej niż
3 upustów płynu miesięcznie. Zabiegi te są
wykonywane w znieczuleniu miejscowym, rza-
dziej ogólnym. Badania kliniczne wskazują, że
TIPS w porównaniu z paracentezami charak-
teryzuje lepsza kontrola wodobrzusza, lecz
większe ryzyko encefalopatii. TIPS podobnie
jak paracentezy nie ma istotnego wpływu na
czas przeżycia chorych. Dzięki TIPS wodo-
brzusze z lekoopornego staje się wrażliwe na
działanie diuretyków, jednak sam zabieg nie
normalizuje natriurezy i nie eliminuje obrzę-
ków obwodowych, dlatego należy kontynu-
ować stosowanie leków moczopędnych. Poza
pożądanym obniżeniem ciśnienia wrotnego,
poprawą „efektywnej wolemii” i funkcji nerek,
TIPS ma niekorzystny wpływ na wielkość per-
fuzji wątrobowej i czynność centralnego ukła-
du nerowego oraz zwiększa obciążenie prawej
komory serca [24]. Metody tej nie stosuje się
u chorych z zaawansowaną marskością wątro-
by (> 11 punktów w skali Childa-Pugha), stę-
żeniem bilirubiny > 3 mg/dl oraz frakcją wy-
rzutową serca < 50% (ryzyko ostrej niewydol-
ności serca!).

PRZETOKA OTRZEWNOWO-ŻYLNA

Przetoki otrzewnowo-żylne LeVeena lub
Denver były stosowane już w latach 70. XX
wieku, jednak ze względu na częste utraty droż-
ności, dużą liczbę powikłań i brak wpływu na
czas przeżycia chorych metoda ta została prak-

tycznie zarzucona. Przetoka otrzewnowo-żylna
może być opcją leczniczą u chorych, którzy nie
są kandydatami do transplantacji wątroby lub
TIPS, a także do powtarzanych paracentez, na
przykład z powodu zrostów pooperacyjnych.

LEKI WAZOKONSTRYKCYJNE

Tętnicza wazodylatacja trzewna jest jednym
z głównych mechanizmów prowadzących do roz-
woju wodobrzusza, więc leki wazokonstrykcyj-
ne teoretycznie mogłyby przeciwdziałać temu
powikłaniu. Midodryna (doustny agonista
a1-adrenergiczny) była testowana na małej gru-
pie pacjentów ze zdekompensowaną marskością
wątroby. Lek stosowany przez 7 dni w dawce 3 ¥
¥ 10 mg powodował wzrost wydalania nerko-
wego sodu, wzrost średniego ciśnienia tętnicze-
go oraz obniżenie stężenia aldosteronu we krwi
[25]. Rola midodryny jako adiuwanta w lecze-
niu wodobrzusza wymaga dalszych badań.

LECZENIE PŁYNU W JAMIE OPŁUCNOWEJ

U chorych z marskością wątroby i obec-
nością płynu puchlinowego w jamach opłuc-
nowych postępowanie terapeutyczne jest takie
samo jak w przypadku wodobrzusza (dieta ni-
skosolna i leki diuretyczne). U pacjentów nie-
reagujących na leczenie konwencjonalne na-
leży rozważyć inne formy leczenia, takie jak
powtarzane nakłucia jamy opłucnowej (tora-
kocentezy) lub TIPS. Jednorazowy upust pły-
nu nie może przekraczać objętości 2 litrów, ze
względu na ryzyko obrzęku płuc z rozprężenia.
W rzadkich przypadkach opcją terapeutyczną
jest wideotorakoskopowa naprawa ubytków
w przeponie lub zabieg pleurodezy. Należy uni-
kac umieszczania drenu w jamie opłucnowej.

SBP — ROZWAŻANIA ETIOLOGICZNE
I PATOFIZJOLOGICZNE

Bogatobiałkowy płyn puchlinowy stano-
wi dobre podłoże dla bakterii. Najczęstszym
źródłem zakażenia płynu są Gram-ujemne
bakterie tlenowe należące do jelitowej flory
bakteryjnej. W przypadku zakażeń wewnątrz-
szpitalnych ważniejszym źródłem zakażenia
płynu może być bakteriemia pojawiająca się
po niektórych zabiegach diagnostycznych, na
przykład cewnikowaniu naczyń wieńcowych,
kolonoskopii czy radiologicznych badaniach
kontrastowych. Innym źródłem infekcji może
być wprowadzenie do płynu Gram-dodatniej
flory bakteryjnej podczas niejałowo wykonanej
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paracentezy lub obecność ropnych ognisk za-
palnych poza jamą brzuszną (np. ropnie mig-
dałków, ropnie okołozębowe).

W przeszłości u zdecydowanej większo-
ści pacjentów bakteriami odpowiedzialnymi za
SBP były bakterie jelitowe z rodziny Entero-
bacteriacae, głównie Escherichia coli. W ostat-
nim czasie obserwuje się wzrost częstości za-
każeń płynu bakteriami Gram-dodatnimi
(głównie Streptococci). Poza tym odnotowuje
się wzrost częstości zakażeń bakteriami pro-
dukującymi beta-laktamazę (szczepy ESBL
pozytywne) oraz wieloopornymi bakteriami
Gram-dodatnimi, takimi jak Enterococcus
faecium lub metycylinooporny Staphylococcus
aureus.

Ryzyko ciężkich postaci SBP radykalnie
zwiększa się u chorych hospitalizowanych,
u który stosowano wcześniej antybiotyki. Śmier-
telność pierwszego epizodu SBP w zależności
od czynników ryzyka waha się od 10% do 50%,
natomiast jednoroczna śmiertelność po wystą-
pieniu SBP mieści się w szerokich granicach
31–93% [9]. Poza czynnikami bakteriologicz-
nymi do elementów ryzyka zgonu należą po-
deszły wiek chorego, współistniejące choroby,
zaawansowana marskość (klasa C wg Childa-
Pugha, encefalopatia, zwiększone stężenie su-
rowicze kreatyniny lub bilirubiny) oraz pobyt
na oddziale intensywnej terapii. Genetyczny-
mi czynnikami ryzyka mogą być polimorfizmy
CARD15/NOD2 i mutacje receptora Toll-like
(TLR2), które mają związek z gorszą rozpo-
nawalnością inwazji bakteryjnej i upośledzoną
mobilizacją immunologicznych mechani-
zmów obronnych [26].

Gram-ujemne bakterie jelitowe jak
Escherichia coli, Klebsiella pneumoniae i inne
Enterobacteriaceae mają zdolność przedosta-
wania się z jelita do naczyń limfatycznych,
a następnie krezkowych węzłów chłonnych. Zja-
wisko to ma miejsce także w warunkach fizjo-
logicznych, jednak nie osiąga dużych rozmia-
rów i jest nadzorowane przez układ immuno-
logiczny. Obecność u chorych z nadciśnieniem
wrotnym bakteryjnego DNA w krezkowych
węzłach chłonnych wskazuje, że droga limfa-
tyczna jest podstawowym szlakiem zakażenia
płynu puchlinowego (bakterie z węzłów trafiają
do limfatycznego przewodu piersiowego,
a stąd do krwi i płynu puchlinowego). Wystę-
powanie patologicznej translokacji bakteryjnej
u chorych z marskością wątroby zależy od
3 czynników: 1) ilościowych zmian jelitowej
flory bakteryjnej, 2) zwiększonej przepuszczalno-
ści bariery śluzówkowej jelita i 3) upośledze-

nia funkcji humoralnego i komórkowego ukła-
du immunologicznego.

 U chorych z marskością wątroby istnieją
warunki sprzyjające przerostowi bakterii
w jelicie cienkim. Należą do nich zmniejszona
aktywność motoryczna jelita, zmniejszone
wydzielanie żółci (posiada działanie bakterio-
statyczne) oraz zmniejszona synteza przeciw-
bakteryjnych defensyn przez komórki Panetha
[27]. Ostatnio stwierdzono, że inhibitory pom-
py protonowej (IPP) mogą zwiększać częstość
występowania SBP, najprawdopodobniej
w wyniku zwiększonego zasiedlania przez bak-
terie jelita cienkiego. Z tego powodu przestrze-
ga się przed długotrwałym zażywaniem IPP
przez chorych ze zdekompensowaną marsko-
ścią wątroby bez jednoznacznych wskazań do
stosowania tych leków.

Uszkodzenie bariery śluzówkowej
w warunkach nadciśnienia wrotnego może
być wynikiem zaburzeń ukrwienia jelita. Po-
nadto badania eksperymentalne ujawniły za-
burzenia funkcji mitochondriów w komór-
kach nabłonka jelitowego [28]. Osłabienie
mechanizmów antyoksydacyjnych enterocy-
tów może powodować zwiększoną przepusz-
czalność błony śluzowej dla bakterii i tok-
syn bakteryjnych.

W stanie zdrowia wydolne immunolo-
giczne mechanizmy obronne błony otrzewno-
wej nie pozwalają na rozwój infekcji bakteryj-
nej w tej przestrzeni. Pierwszą linią obrony
przeciwbakteryjnej są makrofagi otrzewnowe.
Zadaniem tych komórek jest uruchomienie
chemotaksji i migracji granulocytów obojętno-
chłonnych (PMN) z łożyska naczyniowego do
jamy otrzewnowej. Ważną rolę w tym procesie
odgrywa chemokina — MCP-1 (monocyte che-
motactic protein 1). Obecność bakterii w ja-
mie otrzewnowej jest źródłem wytwarzania
przez pobudzone makrofagi i neutrofile du-
żych ilości cytokin prozapalnych. U chorych
z marskością wątroby stwierdza się wyraźną
dysproporcję między nadmierną aktywacją
procesu zapalnego i niesprawnością mechani-
zmów eliminacji bakterii.

Marskość wątroby jest chorobą, w której
występuje „immunopareza”, czyli głęboko
upośledzona czynność układu immunolo-
gicznego. Dowiedziono, że limfocyty chorych
z marskością wątroby wykazują modyfikacje
receptora TLR i ekspresji białka HLA (hu-
man leukocyte antigen). Ponadto w warun-
kach zapalenia zmniejsza się zdolność PMN
do fagocytowania bakterii. Czynność ta jest
też zależna od opsonizacji bakterii, w której
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ważną rolę odgrywa stężenie dopełniacza
C3. Stężenia tego białka wykazuje korelację
ze stężeniem białka całkowitego w płynie pu-
chlinowym. U chorych ze stężeniem białka
powyżej 1,5 g/dl bardzo rzadko dochodzi do
rozwoju SBP, natomiast częstość występowa-
nia SBP u chorych ze stężeniem białka poni-
żej 1,0 g/dl wynosi 27–41% [9]. Słabo pozna-
na jest nadal rola adipokin (adiponektyna,
wisfatyna, chemeryna, rezystyna), obficie
uwalnianych do płynu puchlinowego z tłusz-
czowej tkanki sieciowej. Lekami, które redu-
kują ryzyko rozwoju SBP, są nieselektywne
beta-adrenolityki. Nie wiadomo jednak, czy
to działanie jest wyłącznie wynikiem obniża-
nia ciśnienia krwi w układzie wrotnym, czy
też poprawy funkcjonowania PMN w warun-
kach zmniejszonej aktywności układu adre-
nergicznego.

LECZENIE SBP

Dzięki postępom we wczesnym rozpo-
znawaniu i leczeniu SBP śmiertelność spowo-
dowaną tym powikłaniem udało się na prze-
strzeni ostatnich 35 lat zredukować z 80% do
20%.

Liczba neutrofilów ≥ 250/mm3 płynu,
w którym nie hoduje się z bakterii (wodobrzu-
sze neutrofilowe) stanowi wystarczające uza-
sadnienie do podjęcia empirycznej antybioty-
koterapii. Wstrzymywanie się z leczeniem do
pojawienia się wzrostu kolonii bakteryjnej
w posiewie jest błędem, bo stanowi zagrożenie
dla życia chorego z powodu szybko rozwijają-
cej się infekcji bakteryjnej. W przypadku obec-
ności objawów klinicznych SBP (tkliwość po-
włok brzusznych, leukocytoza, gorączka, en-
cefalopatia, hiperkreatyninemia) należy
włączyć antybiotyk przed uzyskaniem wyniku
posiewu płynu/krwi, niezależnie od liczby neu-
trofilów w płynie.

Standardowym leczeniem empirycznym
SBP są cefalosporyny trzeciej generacji, czyli
ceftriakson (4 g co 24 godziny lub 2 g co
12 godzin i.v.) oraz cefotaksim (2 g co 8 godzin
i.v.). Antybiotyki te są skuteczne wobec 95%
szczepów bakteryjnych odpowiedzialnych za
SBP, włącznie z najczęściej hodowanymi z pły-
nu puchlinowego Escherichia coli, Klebsiella
pneumoniae i pneumokokami. Połączenie
amoksycyliny z kwasem klawulanowym jest
równie skuteczne, jednak obciążone ryzykiem
hepatotoksyczności. Terapia antybiotykowa
zwykle trwa 5–10 dni [29]. U pacjentów, któ-
rzy nie wymiotują, nie mają objawów encefa-

lopatii, wstrząsu hemodynamicznego lub ze-
społu wątrobowo-nerkowego można rozważyć
podaż antybiotyku doustnego (np. norfloksa-
cyna, ofloksacyna). Przejście z dożylnej na
doustną drogę podawania antybiotyku jest
dobrą opcją dla pacjentów wcześnie opuszcza-
jących szpital. W przypadku typowych obja-
wów SBP i dobrej odpowiedzi klinicznej na
antybiotyk nie ma potrzeby wykonywania kon-
trolnej paracentezy w celu bakteriologicznej
oceny wyników leczenia. Jeśli natomiast od-
powiedź jest niezadawalajaca lub objawy kli-
niczne były pierwotnie nieobecne, proponuje
się powtórzenie paracentezy diagnostycznej po
2 dniach leczenia. Pozytywną odpowiedź na
leczenie zdefiniowano, jako spadek liczby neu-
trofilów o 25% w stosunku do wartości wyj-
ściowej [30].

W krajach, gdzie za pomocą chinolonów
realizuje się na szeroką skalę profilaktykę SBP,
obserwuje się rosnącą lekooporność bakterii
Escherichia coli wobec tej grupy antybiotyków.
W innych krajach norfloksacyna może być sto-
sowana, jako lek pierwszego wyboru u chorych
z SBP bez istotnego upośledzenia funkcji wą-
troby i nerek.

Statystyki bakteriologiczne wskazują, że
w Europie z jednej strony zmniejsza się roz-
powszechnienie metycylinopornych szczepów
gronkowca wśród patogenów odpowiedzial-
nych za SBP, z drugiej zaś występuje wzrost
częstości zakażeń ESBL-dodatnimi szczepa-
mi E. coli. Rozprzestrzenianie się tych szcze-
pów E.coli wiąże się z podróżami międzykon-
tynentalnymi. Bakterie ESBL-dodatnie hodu-
je się w stolcu u około 30% Azjatów (u prawie
90% Hindusów) i każda terapia antybiotyko-
wa selekcjonuje te bakterie [31]. Czynnik
ESBL jest odpowiedzialny za oporność wobec
antybiotyków beta-laktamowych, włącznie
z cefalosporynami trzeciej generacji i monobak-
tamami. Bakterie te są też często niewrażliwe
na chinolony, tetracykliny i inhibitory synte-
zy kwasu foliowego. Udział bakterii ESBL-do-
datnich w zakażeniach wewnątrzszpitalnych
zdecydowanie wzrasta w ostatnich latach,
a w Hiszpanii ocenia się, że powodują one obec-
nie około 22% takich zakażeń [31]. W euro-
pejskich badaniach były one odpowiedzialne
za SBP w szerokim zakresie od 0% w Niem-
czech [32] do 33% we Włoszech [33]. Zakaże-
nia bakteriami opornymi wobec cefalosporyn
są raportowane z ośrodków leczących pacjen-
tów z SBP — zwłaszcza tych, którzy byli wie-
lokrotnie hospitalizowani i wcześniej otrzymy-
wali te antybiotyki.
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Chorzy, u których do infekcji doszło
poza szpitalem zwykle dobrze reagują na le-
czenie empiryczne, bo najczęstszym czynni-
kiem infekcyjnym są Enterobacteriaceae.
Z kolei, jeśli do zakażenia doszło podczas ho-
spitalizacji bądź w następstwie zabiegu wy-
konywanego w trybie ambulatoryjnym, to
wyniki leczenia mogą być znacznie gorsze
z uwagi na rozpowszechnienie Gram-dodat-
nich lub Gram-ujemnych lekoopornych
szczepów szpitalnych. Miejsce zakażenia
determinuje też rokowanie — większość
chorych zakażonych wieloopornymi bakte-
riami zmarło do 5 dni od rozpoznania SBP,
a utrzymywanie się objawów choroby mimo
stosowania empirycznej terapii antybiotyko-
wej było prognostycznie niepomyślne [32].
Metaanaliza badań oceniających wyniki
leczenia w zależności od wyniku badania
bakteriologicznego wskazuje na 4-krotnie
większą śmiertelność w grupie chorych,
u których wyhodowano bakterię lekooporną
[31]. Najwłaściwsze w przypadku braku po-
prawy po 2 dobach leczenia wydaje się włą-
czenie antybiotyku z grupy karbapenemów
lub glikopeptydów (98–100% wrażliwość
szczepów ESBL-dodatnich). Bierze się tak-
że pod uwagę konieczność stosowania tych
antybiotyków, jako leku pierwszego wyboru
u chorych z SBP wewnątrzszpitalnym i/lub
licznymi obciążeniami internistycznymi.

ROLA ALBUMIN W LECZENIU SBP

Albumina jest cząsteczką, która wykazu-
je nie tylko właściwości onkotyczne, ale rów-
nież ma zdolność absorbowania na swojej po-
wierzchni związków toksycznych i cytokin,
a także zmniejsza stopień wazodylatacji trzew-
nej. Singh i wsp. w randomizowanym badaniu
udowodnili, że zastosowanie u chorych z SBP
wlewu albumin (1,5 g/kg w 1. dniu i 1 g/kg
w 3. dniu) łącznie z antybiotykiem zapobiega wzro-
stowi stężenia kreatyniny oraz poprawia prze-
żywalność śródszpitalną i 3-miesięczną [34].
Autorzy tego badania proponują podawanie
albumin wyłącznie u chorych ze stężeniem bi-
lirubiny powyżej 4 mg/dl. W innym badaniu
stwierdzono, że albumina stosowana nawet
w małych dawkach (10 g dziennie przez 3 dni)
zmniejsza u chorych z SBP stężenie surowicze
TNF-alfa (tumor necrosis factor alfa) i inter-
leukiny 6 w płynie puchlinowym i surowicy
krwi oraz zapobiega wzrostowi stężenia tlen-
ku azotu [35].

PREWENCJA SBP

Czynnikami ryzyka rozwoju SBP są: 1)
przebyte SBP, 2) stężenie białka w płynie pu-
chlinowym < 1,0 g/dl (niska zawartość białek
o działaniu bakteriobójczym, głównie systemu
dopełniacza; 10-krotnie większe ryzyko SBP),
3) krwawienie z żylaków przełyku i 4) stęże-
nie bilirubiny > 2,5 mg/dl.

Chinolony są antybiotykami, które se-
lektywnie dekontaminują jelito z flory
Gram-ujemnej, nie redukując beztlenow-
ców. Norfloksacyna w dawce 400 mg dzien-
nie (1 tabletka) jest metodą prewencji SBP
u pacjentów z niskim stężeniem białka
w płynie puchlinowym oraz po przebytym
SBP. Prewencja SBP u tych pacjentów ma
charakter długoterminowy, a według nie-
których autorów powinna być beztermino-
wa (do transplantacji lub zgonu). Długoter-
minowe stosowanie chinolonów wiąże się
jednak z ryzykiem pojawienia się szczepów
bakterii opornych wobec tej grupy leków
lub flory grzybiczej. Większość bakterii
opornych wobec chinolonów jest wrażliwa
na cefalosporyny.

Prewencja SBP w okresie krwawienia
polega na zastosowaniu norfloksacyny w daw-
ce 2 ¥ 400 mg doustnie (7 dni). Jeśli wystę-
pują wymioty, zaleca się podaż dożylną chi-
nolonów (oflokascyna 400 mg). Antybiotyk
podany bezpośrednio po przyjęciu krwawią-
cego pacjenta do szpitala ma korzystny wpływ
na wiele ważnych parametrów, takich jak czę-
stość występowania infekcji bakteryjnych,
ryzyko wczesnego nawrotu krwawienia z żyla-
ków przełyku oraz czas przeżycia.

WTÓRNE BAKTERYJNE ZAPALENIE OTRZEWNEJ

Wtórne zapalenie otrzewnej jest wyni-
kiem rozwoju w jamie brzusznej ostrego pro-
cesu zapalnego, wymagającego najczęściej
interwencji chirurgicznej. Dwie istotne ce-
chy wtórnego zapalenia otrzewnej, czyli brak
odpowiedzi na leczenie i obecność więcej niż
jednego szczepu bakteryjnego w hodowli pły-
nu są spóźnionymi kryteriami diagnostycz-
nymi. Ta forma zapalenia otrzewnej dzieli się
na 2 typy — pierwszy związany z perforacją
przewodu pokarmowego (np. pęknięciem
wrzodu dwunastnicy lub uchyłka jelita gru-
bego), a drugi z obecnością procesu ropne-
go bez naruszenia ciągłości ścian przewodu
pokarmowego (np. zapalenie wyrostka ro-
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baczkowego, zapalenie uchyłka jelitowego,
ropień okołonerkowy). Objawy kliniczne
nie pozwalają na odróżnienie perforacyjne-
go od nieperforacyjnego ani wtórnego od
spontanicznego zapalenia otrzewnej. U cho-
rych z wtórnym zapaleniem otrzewnej licz-
ba leukocytów jest zwykle znacznie zwięk-
szona, a w posiewach stwierdza się wiele
szczepów bakteryjnych, włącznie z beztle-
nowcami. Ponadto w badaniu laboratoryjnym
płynu puchlinowego obecne są przynajmniej
dwie spośród trzech cech: stężenie całkowite
białka > 1 g/dl, aktywność dehydrogenazy mle-
czanowej (LDH) > 225 mj./ml lub powyżej gór-
nej granicy wartości referencyjnej przewidzia-
nej dla surowicy krwi oraz stężenie glukozy
< 50 mg/dl. Spełnienie tego warunku cechu-
je się 100% czułością i 45% swoistością
w rozpoznawaniu perforacji przewodu pokar-

mowego, lecz czułość tego panelu badań spa-
da do około 50% w przypadku nieperfora-
cyjnego, wtórnego zapalenia otrzewnej [9,
36]. Stężenie w płynie antygenu karcinoem-
brionalnego (CEA) > 5 ng/ml oraz aktyw-
ności fosfatazy alkalicznej > 240 jm./l ujaw-
niają perforację z 92-procentową czułością
i 88 procentową swoistością [37]. W każdym
przypadku podejrzenia wtórnego zapalenia
otrzewnej należy wykonać tomografię kom-
puterową jamy brzusznej w poszukiwaniu
cech perforacji żołądkowo-jelitowej lub
obecności ropnego ogniska. Chorzy z perfo-
racyjnym i nieperforacyjnym wtórnym zapa-
leniem otrzewnej do czasu interwencji chi-
rurgicznej wymagają jednoczesnego zastoso-
wania cefalosporyny trzeciej generacji
z antybiotykiem skierowanym przeciw beztle-
nowej florze bakteryjnej (np. metronidazol).
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