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Wodobrzusze — problemy diagnostyczne

| terapeutyczne

Ascites — diagnostic and therapeutic problems

STRESZCZENIE

Pojawienie sie wodobrzusza (marskoSC niewyrow-
nana) jest punktem zwrotnym w historii naturainej
marskosci watroby. Jego przyczyng jest wysokie ci-
Snienie krwi w naczyniach zatokowych, ktore obok
wioknienia watrobowego ksztattujg: nerkowa reten-
cja sodu i wody oraz czynniki lokujace duzg czesc
krwi w obrebie ukfadu wrotnego. W diagnostyce wo-
dobrzusza wazng role odgrywa badanie ptynu puchli-
nowego pod katem jego etiologii i infekcji bakteryj-
nej. Wodobrzusze na podtozu nadcisnienia wrotnego
cechuje duzy gradient albuminowy krew—ptyn, prze-
kraczajacy 1,1 g/dl. U zdecydowanej wigkszosci pa-
cjentow podstawg leczenia wodobrzusza jest dieta
niskosodowa i leki diuretyczne, zawsze z udziatem

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

WSTEP

Pojawienie si¢ wodobrzusza (ascites) jest
konsekwencja hemodynamicznej dekompen-

antagonisty aldosteronowego. Niewielu chorych
z opornym wodobrzuszem wymaga regularnego wy-
konywania wielkoobjetosciowych upustow ptynu,
a rzadziej implantaciji protezy naczyniowej TIPS. Naj-
powazniejszym powiktaniem wodobrzusza jest spon-
taniczne bakteryjne zapalenie otrzewnej, o ktdrego
rozpoznaniu decyduije liczba granulocytow obojetno-
chonnych = 250/mm? i/lub pozytywna hodowla bak-
teryjna ptynu. Lekiem z wyboru w zakazeniu bakte-
ryjnym ptynu jest cefalosporyna trzeciej generacii
(np. ceftriakson), lecz istnieja szczepy bakteryjne
niewrazliwe na to leczenie.
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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/mm?® 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.
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sacji marskoSci watroby i stanowi punkt zwrot-
ny w historii naturalnej tej choroby. Od tego
momentu wskaznik jednorocznego przezycia
wynosi okolo 50%, a piecioletniego zaledwie
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Tabela 1. Najczesciej popetniane biedy w procesie diagnostycznym i terapeutycznym u chorych z wodobrzuszem na tle

marskosci watroby

Niewykonanie diagnostycznej paracentezy u pacjenta wymagajacego hospitalizacji

Oznaczenie stgzenia CA 125 we krwi lub ptynie puchlinowym

Stosowanie furosemidu jako jedynego leku moczopednego

Stosowanie zbyt duzych dawek diuretykéw petlowych

Dozylne stosowanie lekow moczopednych

Niedostosowanie dawek lekow moczopednych do stanu klinicznego pacjenta (obrzeki obwodowe, diureza, wiel-
ko$¢ wodobrzusza, szybko$¢ redukcji masy ciata, stezenie kreatyniny, encefalopatia, dyselektrolitemia)

Przedwczesne rozpoznawanie wodobrzusza opornego

Brak nadzoru nad przestrzeganiem przez chorego zalecen dietycznych i lekowych

Niestosowanie antybiotykowej profilaktyki SBP w grupach zwigkszonego ryzyka

Stosowanie IPP bez jednoznacznych wskazan

Stosowanie empirycznej antybiotykoterapii w leczeniu SBP bez oceny jej efektywnosci

SBP — spontaniczne bakteryjne zapalenie otrzewnej, IPP — inhibitory pompy protonowej

20% [1]. Rokowanie to ulega dalszemu pogor-
szeniu w przypadku wystapienia wodobrzusza
opornego na leczenie diuretykami, infekcji
bakteryjnej plynu puchlinowego i/lub niewy-
dolnoSci nerek. W niniejszej pracy przedsta-
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wiono problemy diagnostyczne i terapeutycz-
ne, ktére wystepuja u chorych z markoscia
watroby i wodobrzuszem, natomiast w tabeli
1 przedstawiono najczeSciej popelniane biedy.

PATOFIZJOLOGIA

Patomechanizm powstawania wodobrzu-
sza przedstawiono na rycinie 1. BezpoS§rednia
przyczyna gromadzenia ptynu w jamie otrzew-
nowej jest nadciSnienie wrotne, a dokladniej
zwigkszone ci$nienie krwi w naczyniach zato-
kowych watroby. Budowa anatomiczna tych
naczyn i rozktad ci$nien Starlinga decyduja
o przenikaniu osocza do przestrzeni okotozato-
kowych (przestrzenie Dissego), bez mozliwo-
Sci jego powrotu do tozyska naczyniowego.
W warunkach fizjologicznych przeplyw chtonki
w przewodzie piersiowym wynosi 500-1000
ml/dobe, natomiast u chorych z marskoScia
watroby moze wzrasta¢ nawet 20-krotnie [2].
W sytuacji, kiedy watrobowe wytwarzanie chtonki
przekracza mozliwoSci jej drenazu, przenika
ona pod torebke watroby, skad przedostaje si¢
do jamy otrzewnowej. Podwyzszone ci$nienie
krwi dotyczy nie tylko naczyn zatokowych, ale
catego systemu zyly wrotnej, wlacznie z kapi-
larami jelitowymi, jednak ta droga trafia do
jamy otrzewnowej niewielka ilo$¢ ptynu.

Drugim, waznym dla powstawania wodo-

brzusza zjawiskiem patofizjologicznym, jest
nerkowa retencja sodu i wody, ktdrej przy-

Rycina 1. Patogeneza wodobrzusza z rutynowymi i potencjalnie skutecznymi interwencjami
terapeutycznymi
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czyna sa zaburzenia hormonalne spowodowa-
ne ,,niedopelnieniem” centralnego tozyska
naczyniowego (efektywna hipowolemia) —
zjawisko wtorne do tetniczej wazodylatacji
w uktadzie trzewnym. Wsrdéd zaburzefi hormo-
nalnych decydujacych o dodatnim bilansie
sodowym sa hiperaldosteronizm oraz zwigk-
szona aktywno$¢ uktadu wspoélczulnego i an-
giotensynowego. Zwi¢kszona reabsorpcja
sodu wystepuje zaréwno w kanaliku proksy-
malnym, jak i dystalnym nefronu oraz w cew-
kach zbiorczych. U chorych z zespotem wa-
trobowo-nerkowym, u ktérych przesaczanie
ktebuszkowe jest znacznie zmniejszone, sod
podlega prawie catkowitemu wchlanianiu
zwrotnemu w kanaliku proksymalnym. U ta-
kich chorych wydalanie sodu z moczem jest
Sladowe. Mechanizmy sodoretencyjne ulegaja
szczegOlnej aktywacji w pozycji stojacej, wigc
retencja sodu u chorych z marskoScia watro-
by jest zjawiskiem nasilajacym si¢ w ciagu
dnia i stabnacym w okresie spoczynku noc-
nego [3]. Pozycja lezaca sprzyja natriurezie
z powodu ,.centralizacji” uktadu krazenia,
ktdrej towarzyszy zmniejszenie st¢zenia aldo-
steronu oraz wzrost stezenia przedsionkowe-
go peptydu natriuretycznego (ANP, atrial na-
triuretic peptide). Zjawiska zachodzace w ner-
kach sa Zrodlem wodobrzusza, hiponatremii
i naczyniopochodnej niewydolnosci nerek
(ryc. 2).

Zwigkszona catkowita objeto$¢ krwi wraz
ze wzrostem objetoSci wyrzutowej serca oraz
wazodylatacja trzewna sa czynnikami odpo-
wiedzialnymi za utrzymywanie wysokiego ci-
$nienia krwi w naczyniach zatokowych. Z po-
czatku wytwarzanie ptynu puchlinowego ma
charakter przerywany, jednak po osiagnieciu
granicznej wartosSci ciSnienia w naczyniach za-
tokowych, jego gromadzenie w jamie otrzew-
nowej staje si¢ procesem ciaglym.

Wytwarzanie ptynu puchlinowego i jego
resorpcja z jamy otrzewnowej wystepuja row-
noczasowo. Objetos¢ ptynu, ktéra moze byé
wchlonieta do tozyska naczyniowego wynosi
700-900 ml/dobe. W przypadku zmian zapal-
nych otrzewnej zdolno$¢ wchtaniania ptynu
moze by¢ jeszcze mniejsza. U pacjentow
z wodobrzuszem nie nalezy wymuszaé diure-
zy przekraczajacej mozliwoSci resorpcyjnych
otrzewnej. W przeciwnym razie leczenie diu-
retyczne spowoduje dalszy spadek ciSnienia
krwi w krazeniu centralnym z wtérnymi zabu-
rzeniami neuro-hormonalnymi, prowadzacy-
mi do spadku perfuzji nerkowej i mdzgowe;j
oraz hiponatremii.

MarskoSC _ wodobrzusze — Hiponatremia — ZSPO! watrobowo-
skompensowana -nerkowy
@ Powiktania nadcis$nienia
S .5 wrotnego
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sodu : wody wazokonstrykcja

Rycina 2. Udziaf nerek w rozwoju powikfan u chorych ze schytkowa marskoscig watroby

DIAGNOSTYKA

W diagnostyce wodobrzusza istotng role
przypisuje si¢ wywiadowi lekarskiemu oraz
badaniu przedmiotowemu, jednak najwazniej-
sze znaczenie w wykrywaniu wolnego ptynu
w jamie brzusznej przypada ultrasonografii,
ktdéra ujawnia objeto$¢ ptynu > 150 ml.

Tylko u 10-15% pacjentéw Swiezo roz-
poznane wodobrzusze nie ma zwiazku
z marsko$cig watroby [4]. Odréznienie wo-
dobrzusza spowodowanego nadci§nieniem
wrotnym od wodobrzusza wywotanego inny-
mi czynnikami etiologicznymi jest niezwy-
kle istotne, poniewaz tylko u chorych z nad-
ciSnieniem wrotnym leczenie opiera si¢ na
diuretykach i ograniczeniu soli w diecie (wy-
jatek stanowi zespol nerczycowy). Potencjal-
ne przyczyny wodobrzusza przedstawiono
w tabeli 2.

Przyktadem wodobrzusza, ktére po-
wstaje na podtozu nadciSnienia wrotnego
bez wspdtistniejacej marskoSci watroby jest
zakrzepica zyly wrotnej, zakrzepica zyl wa-
trobowych (zesp6t Budda-Chiariego), zaci-
skajace zapalenie osierdzia oraz niewydol-
no§¢ prawokomorowa serca. Najlepiej
poznanymi przyczynami wodobrzusza, nie-
zwigzanymi z nadci§nieniem wrotnym sa:
rak przerzutowy i pierwotny otrzewnej
(mig¢dzybtoniak), gruzlica otrzewnej, ze-
spo6t nerczycowy oraz uszkodzenie przez
proces zapalny lub nowotworowy przewo-
du trzustkowego badZ duzych naczyf lim-
fatycznych. U czesci pacjentéw etiologia
wodobrzusza jest mieszana, najcze¢Sciej
marskos$¢ watroby potaczona z gruzlica lub
niewydolnoScig serca (alkoholicy) oraz
marskos$¢ watroby skojarzona z nefropatia
cukrzycowg (zespot metaboliczny).
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Tabela 2. Czynniki etiologiczne wodobrzusza

Najwazniejsze przyczyny wodobrzusza

Marsko$¢ watroby

Alkoholowe zapalenie watroby
Gruzlica otrzewnej

Zastoinowa niewydolno$¢ serca

Choroba nowotworowa (rozsiew na otrzewna)

Inne przyczyny wodobrzusza (< 2% wszystkich
przypadkow)

Rozlegte przerzuty raka do watroby

Zespot Budda-Chiariego

Zespot niedrozno$ci naczyn zatokowych
Zespot nerczycowy

Wodobrzusze zétciowe

Wodobrzusze chtonkowe

Zespot Meigsa (wiokniak jajnika)

Zespot hemofagocytarny

Zapalenie bfon surowiczych (choroba tkanki facznej)
Zespot nadmiernego poudzenia jajnikow
Zaciskajace zapalenie osierdzia

Zakrzep zyty wrotnej

Guzkowy przerost regeneracyjny
Wodobrzusze trzustkowe

Zakazenie chlamydiowe

Zakazenie rzezaczkowe

Rak janika

Zespot POEMS (Polyneuropathy, Organomegaly,
Endocrinopathy, M protein, Skin changes)
Wodobrzusze dializacyjne (nerkopochodne)
Piorunujgca niewydolno$¢ watroby

DIAGNOSTYKA ROZNICOWA

Rozpoznanie zaawansowanej marskosci
watroby bez biopsji watroby jest mozliwe na
podstawie badania przedmiotowego, badan
laboratoryjnych i ultrasonografii. W badaniu
przedmiotowym poza pajaczkami naczyniowy-
mi, rumieniem dtoni lub ginekomastia wazne
jest stwierdzenie w nadbrzuszu twardego ba-
lotujacego oporu (lewy ptat watroby). W ba-
daniach laboratoryjnych o zmniejszonej rezer-
wie czynnoSciowej watroby §wiadcza zmniej-
szone stezenie albuminy, zwigkszone stezenie
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bilirubiny i zwigkszona warto$¢ INR (interna-
tional normalized ratio). W badaniu ultrasono-
graficznym watroba posiada zwigkszong echo-
geniczno$¢, gruboziarnista strukture i guzko-
wo znieksztatcony kontur. Ptat ogoniasty
watroby jest zazwyczaj powigkszony.
Gruzlicze zapalenie otrzewnej jest rzad-
ko wystepujaca choroba — jej czynnikiem ry-
zyka sg AIDS, stosowanie lekéw immunosu-
presyjnych, alkoholizm lub zamieszkiwanie
obszaréw endemicznego wystepowania gruz-
licy. Gruzlicze zapalenie otrzewnej bez wspol-
istniejacej marskoSci watroby cechuje si¢ ni-
skim gradientem albuminowym mig¢dzy suro-
wica i plynem (SAAG, serum-ascites albumin
gradient) i wysokim st¢zeniem biatka w plynie
puchlinowym, lecz w przypadku rozwoju mar-
skosci zachowanie tych wskaZnikéw ulega
odwrdceniu. Podwyzszona aktywno$¢ deami-
nazy adenozynowej (> 39 jm./l) — enzymu
zwiazanego z proliferacja i r6znicowaniem
limfocytéw — wydaje si¢ czulym i wysoce spe-
cyficznym testem diagnostycznym [5]. Ho-
dowla pratkéw kwasoopornych jest czaso-
chtonnym badaniem (4-8 tygodni), a w dodat-
ku dostarcza wyniki pozytywne u mniej niz
40% pacjentow [6]. Rozmaz ptynu puchlino-
wego z barwieniem metoda Ziehla-Neelsena
jest zbedny, bowiem pozytywnego wyniku
mozna spodziewac si¢ w zaledwie 3% przy-
padkéw tej choroby. Przyczyna niepowodzen
diagnostycznych jest bardzo mata ggstos¢ prat-
kéw w ptynie puchlinowym. Nadzieje wigze si¢
z metodami molekularnymi wykrywajacymi
obecno$¢é DNA bakterii, lecz doSwiadczenia
w zastosowaniu tych metod sa nadal ograniczo-
ne. Najwyzsza wydolnoS$¢ diagnostyczna posia-
da badanie laparoskopowe z pobraniem gru-
zetka i poddanie go zaréwno badaniu histopa-
tologicznemu, jak i bakteriologicznemu.
Wodobrzusze u chorych nowotworowych
wymaga odrdznienia 3 réznych stanéw klinicz-
nych, czyli wodbrzusza powstajacego w wyniku:
rozsiewu nowotworowego na otrzewna (carci-
nomatosis peritonei), rozsiewu watrobowego
z odczynem desmoplastycznym — tak zwanej
marskosci rzekomej (np. w raku piersi) oraz
guzkowego rozrostu regeneracyjnego watroby,
jako powiktania chemioterapii. W dwdch ostat-
nich przypadkach SAAG jest wysoki, a bada-
nie endoskopowe przetyku moze ujawnic obec-
nos¢ zylakow. U zdecydowanej wigkszoSci cho-
rych nowotworowych przyczyna wodobrzusza
jest carcinomatosis peritonei. U tych chorych
najczesciej udaje si¢ potwierdzi¢ obecnos¢ ak-



tualnego lub operowanego guza nowotworowe-
go, gléwnie raka zotadka, jelita grubego, trzust-
ki lub piersi. Badanie cytologiczne ujawnia
obecnos¢ atypowych komorek z czuloscia dia-
gnostyczna 80-94% (3 probki ptynu) [7].

Objawem niewydolno$ci prawokomoro-
wej serca sa poszerzone zyly szyjne. W bada-
niu ultrasonograficznym stwierdza si¢ rowniez
poszerzenie zyt watrobowych i zyly gtéwnej
wraz z powigkszona watroba. W badaniu
przedmiotowym moga by¢ obecne objawy re-
fluksu watrobowo-szyjnego i tetno galopuja-
ce S3, a w badaniach laboratoryjnych zwigk-
szone aktywnoS$ci enzymdw cholestatycznych.

Zaciskajace zapalenie osierdzia jest cho-
roba odpowiedzialng za zazatokowy wzrost
ciSnienia wrotnego. Podobnie jak w marsko-
Sci watroby warto§¢ SAAG jest zwigkszona,
natomiast w przeciwiefistwie do marskosci
stezenie biatka calkowitego w ptynie — wy-
sokie. O tym zjawisku decyduje ucieczka
z tozyska naczyniowego wszystkich biatek
osoczowych przez $ciang naczyn zatokowych,
ktore nie zostaly przeksztatcone przez proces
marski (nieobecna kapilaryzacja). Podobne
zjawisko ma miejsce w zespole Budda-Chia-
riego i niewydolnoSci prawokomorowej ser-
ca. Zaciskajace zapalenie osierdzia moze by¢
trudno rozpoznawalne w badaniach obrazo-
wych ze wzgledu na brak plynu w worku osier-
dziowym i cz¢sta nieobecno$§¢ zwapnief
osierdziowych. Jedynym odchyleniem w tych
badaniach moze by¢ zgrubienie osierdzia.
Rozpoznanie wymaga potwierdzenia w nie-
inwazyjnych i inwazyjnych badaniach hemo-
dynamicznych. Definitywne rozpoznanie jest
niezwykle wazne, poniewaz istnieja skutecz-
ne metody kardiochirurgicznego leczenia tej
choroby.

Wodobrzusze chtonkowe powstaje wsku-
tek przedostawania si¢ do jamy otrzewnowej
chlonki z niedroznych lub uszkodzonych na-
czyn limfatycznych. NajczeSciej przyczyna
bywa naciek nowotworowy (np. chtoniaka)
lub uszkodzenie popromienne, a przyczyna
jatrogenng — zabiegi chirurgiczne na naczy-
niach przestrzeni zaotrzewnowej. W marsko-
Sci watroby ptyn puchlinowy ma charakter
chtonkowy w 0,5-1,3% przypadkow i jest
czynnikiem rokowniczo obciazajacym. Steze-
nie triglicerydéw w plynie chtonkowym prze-
kracza 200 mg/dl.

Wodbrzusze trzustkowe jest wynikiem
przedostawania si¢ soku trzustkowego do
jamy otrzewnowej wskutek rozerwania prze-
wodu Wirsunga badZ peknigcia rzekomej

torbieli trzustkowej. W ptynie puchlinowym
stwierdza si¢ wysoka aktywno§¢ amylazy.
Nalezy jednak pamietad, ze zwickszona ak-
tywno$¢ amylazy w wodobrzuszu obserwuje
si¢ réwniez u chorych z guzem jajnika [8].

WODOBRZUSZE PO TRANSPLANTACJI
WATROBY

Po transplantacji watroby dochodzi do
normalizacji ciSnienia wrotnego, jednak resorp-
cja wodobrzusza moze zajmowac 3—6 miesigcy.
To op6znienie wydaje si¢ mie¢ zwiazek z utrzy-
mujaca si¢ przez kilka miesigcy po zabiegu
wazodylatacja tetnicza i hiperkinetycznym cha-
rakterem krazenia (obecne kolaterale wrotno-
systemowe).

Masywne wodobrzusze jest rzadko wyste-
pujacym objawem po transplantacji watroby
(2-7%) i zazwyczaj oznaka powaznych powi-
ktaf majacych niekorzystny wplyw na czas prze-
zycia chorych. Wodobrzusze jest najczeSciej
wynikiem naczyniowego bloku zawatrobowego,
z duzym stezeniem biatka w plynie puchlino-
wym. Wodobrzusze bywato czgstym powikta-
niem na poczatku stosowania techniki piggy-
back (zachowanie u dawcy zawatrobowego od-
cinka zyly gléwnej), pozwalajacej na uniknigcie
klemowania zyly gldwnej w bezwatrobowej fa-
zie operacji. Ta technika operacyjna jest zwia-
zana z ryzykiem ciasnych zespolefi naczynio-
wych, istotnie zwigkszajacych gradient ciSnie-
niowy miedzy prawym przedsionkiem serca
i Zylami watrobowymi. Obecnie u wigkszoSci
chorych zapobiega si¢ temu powiktaniu przez
wykonywanie zespolefi ze wszystkimi 3 zytami
watrobowymi dawcy, a w razie obecnosci zwe-
zeh stosowanie nieinwazyjnych metod lecze-
nia naczyniowego (stenty, TIPS).

Innymi przyczynami wodobrzusza jest
zbyt mata watroba w stosunku do masy ciata
pacjenta (small for size), wyciek chtonki
w wyniku uszkodzenia przewodu limfatycznego
lub zespdt niedroznoS$ci naczyn zatokowych
w przebiegu reakcji ostrego odrzucania.

WYWIAD | BADANIE PRZEDMIOTOWE

Pierwsze rozpoznanie wodobrzusza naka-
zuje poszukiwanie czynnikow ryzyka marsko-
Sci watroby, a wigc informacji na temat nawy-
kéw spozywania alkoholu, infekcji wirusowych
HBYV i HCV oraz metabolicznych choréb wy-
stepujacych u bliskich krewnych. Istotne sg tez
dane dotyczace innych objawdw nadciS$nienia
wrotnego jak splenomegalia, trombocytopenia
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i zylaki przetyku. Ze wzgledu na rosnaca cze-
sto$¢ wystepowania marskosci na podtozu cho-
roby sttuszczeniowej watroby nalezy uzyskac
informacje¢ o masie ciata na przestrzeni cate-
g0 zycia pacjenta.

W przypadku wodobrzusza bez marsko-
Sci watroby istotne sg informacje dotyczace
gruzliczego zapalenia pluc, choréb nowotwo-
rowych, stanu czynno$ciowego serca, dolegli-
wosci wskazujacych na przewlekte zapalenie
trzustki lub sktonnoé¢ do tworzenia zakrze-
pow. MarskoS§¢ watroby moga nasladowacd
niektore rzadko wystepujace choroby, jak
zespot hemofagocytarny oraz migdzybtoniak
otrzewnej (mesothelioma). W zespole hemo-
fagocytarnym, ktory najczesciej wystepuje na
podtozu chtoniaka lub biataczki, zwykle po-
jawia si¢ goraczka, zoltaczka i hepatospleno-
megalia. Z kolei mi¢dzybtoniak otrzewnej
czegsto bywa przyczyna bolu brzucha. Nad-
mierne wypelnienie krwig zyt szyjnych ze-
wnetrznych wskazuje na niewydolne serce
jako przyczyng wodobrzusza.

Wodobrzusze zazwyczaj wyprzedza poja-
wienie si¢ obrzekéw obwodowych, jednak nie
jest to reguta. U okoto 6% chorych z wodo-
brzuszem ptyn pojawia si¢ takze w jamach
optucnowych (hydrothorax hepaticus), w 2/3
przypadkow po stronie przeciwnej, a w pozo-
statych po stronie lewej lub obustronnie.
W rzadkich przypadkach pltynowi w jamie ophuc-
nowej nie towarzyszy wodobrzusze. Przyczyna
obecnodci plynu w jamie oplucnowej sa wro-
dzone lub nabyte ubytki w mig$niu przepono-
wym. Plyn w jamach optucnowych moze by¢
przyczyna dokuczliwego, suchego kaszlu.

Pepek u chorych z wodobrzuszem jest
wysklepiony. Ze wzgledu na kaudalne przesu-
ni¢cie pepka odcinek pepek—spojenie tonowe
ulega zmniejszeniu. Duze wodobrzusze spra-
wia, ze skdra brzucha jest napieta i ISniaca.
Dlugo utrzymujace si¢ wodobrzusze jest od-
powiedzialne za obecno$¢ rozstgpow skdrnych
(striae distensae). Wzrost ci$nienia w jamie
otrzewnowej bywa odpowiedzialny za utrate
taknienia (ucisk zotadka), hipoksemie (zabu-
rzenia wentylacji) oraz powstawanie przepu-
klin: pachwinowej, pepkowej lub w bliznach
pooperacyjnych. Przez kanal przepukliny pa-
chwinowej plyn u mezczyzn przedostaje si¢ do
worka mosznowego, bedac przyczyna mon-
strualnego obrzeku moszny.

Istnieje kilka metod badania wolnego
plynu w jamie otrzewnowej. Pierwsza polega
na opukiwaniu powlok brzusznych przy zmia-
nie pozycji ciata pacjenta. U chorego lezace-
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go na wznak wolny plyn rozmieszcza si¢ po
bokach, tworzac obraz tak zwanego zabiego
brzucha. Ptyn unosi jelita wypelnione powie-
trzem, stad charakter wypuku w czeSci Srod-
kowej jamy brzusznej jest bebenkowy, nato-
miast sttumiony po obu bokach. Jesli chory
zostanie ulozony na jednym z bokdw, to caly
plyn zgodnie z grawitacja przemieszcza si¢ na
te strong (wypuk sttumiony). Objaw chetbo-
tania wywoluje si¢ przez szybkie, kilkukrot-
ne uderzenie bocznej powierzchni brzucha
opuszkami palcéw prawej reki, przy czym
ruch reki wyprowadzany jest z nadgarstka.
Czynnos$¢ ta wzbudza w wolnym ptynie fale,
ktéra uderza o przeciwlegla Sciang powlok
brzusznych. To zjawisko jest rejestrowane
przez lewa dton spoczywajaca ptasko na po-
wlokach dolnej czeSci brzucha po stronie pra-
wej. U pacjentéw otylych, oséb ze zwiotcza-
lymi powtokami lub mata objetoscia plynu
objaw chetbotania moze by¢ nieobecny. U pa-
cjentéw bez wodobrzusza moze powstac zja-
wisko rzekomego chelbotania w wyniku
drgan przenoszonych przez tkanke¢ pod-
skorna. W celu wyeliminowania tego zjawi-
ska pacjent lub asystujaca pielegniarka stosuja
ucisk powtok brzusznych krawedzia dioni
w linii poSrodkowej. Objaw katuzy jest bada-
ny w pozycji kolankowo-tokciowej. Metoda ta
pozwala wykry¢ mniejsze iloSci ptynu niz we
wczesniej opisanych badaniach. Powszechnie
stosowanymi metodami rejestrowania zmian
objetoSci ptynu sa pomiary masy ciala oraz
obwodu brzucha na wysokosci pegpka.

DIAGNOSTYGZNA PARACENTEZA

Diagnostyczna paracentez¢ wykonuje si¢
u wszystkich hospitalizowanych chorych z wo-
dobrzuszem. Jej gtéwnym celem jest odpo-
wiedZ na pytanie, czy w plynie puchlinowym
toczy si¢ bakteryjny proces zapalny, a u wybra-
nych chorych czy wodobrzusze jest wynikiem
nadci$nienia wrotnego.

Istnieje kilka punktéw topograficznych,
w ktorych mozna dokonaé naklucia jamy
otrzewnowej. Najczesciej wykorzystywanym
jest lewe podbrzusze, 2 palce ku gorze i 2 pal-
ce przy$rodkowo od przedniego, gérnego kol-
ca biodrowego, gdzie powtoki brzuszne sa naj-
ciensze, a ptaszcz plynu najwiekszy. Rzadziej
paracenteze wykonuje si¢ w linii poSrodkowej
ponizej pepka. Wykonujac naktucie, nalezy
unikac blizn po zabiegach chirurgicznych, pod-
skornych naczyn krazenia obocznego oraz
okolicy, gdzie biegng tetnice podbrzuszne.



Paracenteza jest zabiegiem bezpiecznym,
a takie powiktania jak krwawienie do jamy
otrzewnowej lub naklucie jelita wystepuja nie-
zwykle rzadko. Rozlegte krwiaki powlok skor-
nych obserwuje si¢ z czgstoscia 0,2-0,9% [9].
Paracentezy nie nalezy wykonywac tylko
w przypadku klinicznie jawnych zaburzen krzep-
ni¢gcia krwi, wynikajacych z obecnosci zespo-
l6w fibrynolitycznego lub wykrzepiania we-
wnatrznaczyniowego. Poza tymi przypadkami
zwigkszona warto$¢ wskaznika INR oraz trom-
bocytopenia nie stanowia przeciwwskazania do
wykonania paracentezy i nie zaleca si¢ profi-
laktycznego przetaczania Swiezo mrozonego
osocza lub masy plytkowe;.

Do badan laboratoryjnych aspiruje si¢
20-50 ml ptynu puchlinowego, ktéry zwykle
jest przejrzysty i posiada barwe stomkowa.
U chorych z z6ttaczka plyn posiada intensyw-
ne z6lte zabarwienie, a gdy liczba leukocytow
w plynie jest wicksza niz 5000/mm’, to staje si¢
on metny [9]. Obecnos¢ erytrocytéw w liczbie
ponad 10 000/mm® nadaje ptynowi zabarwie-
nie r6zowe, a pltyn ewidentnie krwisty zawiera
erytrocyty w liczbie ponad 20 000/mm’. Krwi-
sty ptyn moze by¢ wynikiem uszkodzenia na-
czynia krwionoSnego podczas naktucia albo
krwawienia do plynu ze zmiany patologicznej,
znajdujacej si¢ w jamie brzusznej (hemoperi-
toneum). W pierwszym przypadku krew
w strzykawce krzepnie, a w drugim skrzep nie
powstaje, bo juz wczeéniej ulegl lizie. Hemo-
peritoneum wskazuje na obecnos¢ choroby
nowotworowej, w tym raka pierwotnego wa-
troby, rzadziej na gruzlice otrzewnej lub prze-
byty uraz jamy brzuszne;j.

Rutynowe badanie plynu puchlinowego
obejmuje posiew na podtozach agarowych
wzbogaconych w krew (najlepiej przy 16zku
chorego), pomiar liczby granulocytéw obojet-
nochtonnych i krwinek czerwonych oraz ste-
Zenia albuminy i biatka catkowitego. Niekto-
re parametry laboratoryjne bada si¢ w plynie
w szczegbdlnych sytuacjach klinicznych, na
przyktad stezenie triglicerdéw, bilirubiny lub
amylazy w przypadku podejrzenia przecieku
do jamy otrzewnowej odpowiednio chlonki,
z6tci lub soku trzustkowego. Aktualnie nie wy-
konuje si¢ pomiaru w plynie stezenia choleste-
rolu, fibronektyny lub odczynu pH — parame-
tréw, ktére w przesztosSci byly zalecane, lecz
w pozniejszych badaniach nie potwierdzity swo-
jej przydatnosci. Nie nalezy tez badac stgzenia
antygenu CA 125, ktérego wartosci niezalez-
nie od przyczyny wodobrzusza sa wysokie,
sugerujac blednie raka jajnika.

Wodobrzusze spowodowane marskoscia
watroby charakteryzuje si¢ niskim st¢zeniem
albumin oraz biatka catkowitego (zwykle < 2,0
g/l). Réznica migdzy stezeniem albumin we
krwi i plynie (gradient albuminowy; SAAG)
jest rowny lub wigkszy od 1,1 g/dl (pomiar
w tym samym dniu!). Jesli wodobrzusze ma wig-
cej czynnikdw etiologicznych, a jednym z nich
jest nadci$nienie wrotne, to gradient albumi-
nowy bedzie réwniez wickszy od 1,1 g/dl.
Stwierdzono, ze taki SAAG odpowiada war-
tosci ci$nienia zatokowego ponad 10 mm Hg,
mierzonego réznica ci$nienia wolnego i zakli-
nowanego w zytach watrobowych, czyli gra-
nicznej wartosci ciSnienia koniecznego dla
rozwoju wodobrzusza [10]. Chorzy, u ktérych
w wyniku leczenia uda si¢ zredukowac ciSnie-
nie wrotne ponizej 12 mm Hg, nie maja pro-
blemu z narastajagcym wodobrzuszem. Wyso-
ki SAAG moze wystepowac takze u pacjentéw
z wodobrzuszem pochodzenia sercowego
iw chorobie Budda-Chiariego. W tych przypad-
kach stezenie biatka catkowitego w plynie jest
jednak wyzsze od 2,5 g/dl [9]. Algorytm dia-
gnostyczny wodobrzusza oparty na ocenie
SAAG i stezenia biatka catkowitego przedsta-
wiono na rycinie 3.

ROZPOZNANIE SBP

Spontaniczne bakteryjne zapalenie
otrzewnej (SBP, spontaneous bacterial perito-
nitis) jest najczestsza infekcja bakteryjna
u chorych z marskoS$cia watroby i jednym z naj-
powazniejszych powiktan tej choroby. Tylko
niewielka cze$¢ chorych z SBP ma objawy kli-
niczne zakazenia, takie jak goraczka lub leu-
kocytoza. Wysoce sugestywnym objawem SBP
jest tkliwo$¢ powtok brzusznych oraz wzrost
stezenia w surowicy biatka CRP (C-reactive
protein). NajczeSciej oznaka rozwijajacego si¢
SBP jest pogorszenie wynikéw badan labora-
toryjnych watroby, wzrost stezenia kreatyniny
lub pojawienie si¢ objawow encefalopatii.
W obawie przed przeoczeniem skapoobjawo-
wego SBP zaleca si¢ wykonywanie paracente-
zy diagnostycznej u wszystkich hospitalizowa-
nych pacjentéw z wodobrzuszem. Odsetek
rozpoznan SBP w tej populacji chorych wynosi
10-30% (tylko u 3,5% chorych leczonych am-
bulatoryjnie) [6].

Rozpoznanie SBP opiera si¢ na stwier-
dzeniu w plynie granulocytéw obojetnochton-
nych w liczbie = 250/mm’ i/lub pozytywnego
wyniku posiewu ptynu (jeden szczep bakterii).
Lepsza swoisto§¢ diagnostyczna posiada licz-
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Rycina 3. Algorytm diagnostyczny czynnika etiologicznego wodobrzusza na podstawie
pomiaru gradientu albuminowego i stezenia biatka w ptynie

ba granulocytéw obojetnochtonnych(PMN;
polymorphonuclear cells) > 500/mm’, jednak
dla potrzeb klinicznych wazniejsza jest wyso-
ka czuto$¢ niz swoisto$¢ diagnostyczna. God-
nym uwagi jest fakt, ze u chorych z plynem
zakazonym Gram-dodatnimi ziarniniakami
liczba PMN moze by¢ mniejsza od 250/mm’.
Wynika z tego, ze nasilenie chemotaksji i mi-
gracji PMIN moze zaleze¢ od rodzaju bakterii.
Diuretyki oraz inne interwencje zmieniajace
objetos¢ ptynu puchlinowego nie maja wply-
wu na cytoze, poniewaz okres zycia PMN jest
krotki, a ich migracja z ozyska naczyniowego
do plynu jest procesem ciagltym.

Zrédlem wyniku falszywie pozytywnego
moze by¢ rozsiew nowotworowy w otrzewnej,
ostre zapalenie trzustki lub krwisty charakter
ptynu. W tym ostatnim przypadku liczbe neu-
trofiléw nalezy pomniejszy¢ o te komorki, kto-
re przedostaly si¢ do ptynu wraz z krwia, czyli
o 1 neutrofil na kazde 250 erytrocytow, co
wynika ze stosunku liczby neutrofiléw do ery-
trocytow we krwi obwodowej. Przewaga lim-
focytéw przemawia przeciw SBP, wskazujac na
gruzlice, nowotwor, zastoinowa niewydolnos¢
serca lub obrze¢k Sluzowaty.

W przesztoSci do oceny cytozy stosowa-
no metody mikroskopowe z ,,recznym” li-
czeniem komorek, lecz obecnie wykorzystu-
je sie do tego celu automatyczne analizato-
ry, pozwalajace na wykonanie badania
mniejszym nakladem czasu i kosztéw. Pod-
kresla si¢ jednak, ze nie wszystkie analiza-
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tory moga by¢ wystarczajaco czute do oceny
elementéw morfotycznych o matej liczebno-
Sci. Rekomenduje si¢ 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 si¢ stoso-
wania bibutowych testéw paskowych wykry-
wajacych obecnos¢ esterazy leukocytarnej,
uzywanych dotychczas z powodzeniem do
wykrywania infekcji bakteryjnych w drogach
moczowych. Paski te wykazuja zbyt mala
czuto§¢ w rozpoznawaniu SBP. Pierwsze
badania z paskami zaprojektowanymi dla
potrzeb SBP dostarczyly zachg¢cajacych wy-
nikéw [11], lecz istnieje konieczno$¢ prze-
prowadzenia dalszych badaf walidacyjnych.

Inne wskazniki infekcji bakteryjnej ptynu
puchlinowego takie jak zasadowy odczyn pH,
zwickszone stezenie mleczanow lub zwigkszo-
na aktywno$¢ dehydrogenazy mleczanowej
okazaly si¢ mato przydatne w praktyce me-
dycznej. Nie podsumowano jeszcze znaczenia
diagnostycznego laktoferyny i elastazy granu-
locytarnej — biatek uwalnianych prze pobu-
dzone PMN.

Wykonywanie rozmazdéw plynu na szkiet-
ku z barwieniem metoda Grama nie ma, ze
wzgledu na nikla czutoé¢, uzasadnienia w dia-
gnostyce SBP. Z kolei wykonywanie posiewu
na podtozach agarowych wzbogaconych krwia
ujawnia obecnoS$¢ bakterii tylko w okoto po-
lowie przypadkéw, pod warunkiem, ze chory
nie zazywal wczes$niej antybiotyku. Niska czu-
lo$¢ diagnostyczna posiewéw ptynu u chorych
z SBP jest wynikiem matej gestosci bakterii
(okoto 1 bakteria/ml ptynu) oraz ich kroétkiej
przezywalnoSci w warunkach in vitro. Z tego
powodu zaleca si¢ wstrzykiwanie ptynu do
buteleczek z ptynnym podlozem namnazaja-
cym bezpoSrednio po jego pobraniu. Takie
postepowanie moze zwigkszy¢ u chorych z SBP
odsetek dodatnich posiewéw do 80% [6, 12].
Nowe technologie hodowli bakteryjnych (np.
metoda kolorymetryczna BacTec) istotnie
skracaja czas tego badania.

Mimo ze tylko kilka gatunkéw bakterii
jest zwykle odpowiedzialnych za SBP, to lite-
ratura donosi o ponad 70 drobnoustrojach wy-
izolowanych z ptynu puchlinowego. Czgsto
stosowang praktyka jest jednoczesne wykony-
wanie posiewow z ptynu i krwi, bowiem jama
otrzewnowa i fozysko naczyniowe sa kompart-
mentami o duzej wymienialno$ci bakteryjnej.
Bakteriemia jest wykrywana w 30-58% przy-



padkéw pozytywnego wyniku hodowli ptynu
[9, 13].

Ostatnio przedstawiono doSwiadczenia
w diagnozowaniu SBP za pomoca testow mole-
kularnych wykrywajacych bakteryjny DNA
w plynie puchlinowym [14, 15]. Takie badania,
mimo wysokich kosztéw, wydaja si¢ atrakcyj-
ne, bo w krotkim czasie sa w stanie zidentyfi-
kowaé odpowiedzialny szczep bakteryjny,
umozliwiajac celowana antybiotykoterapig.
Wstepne badania wskazuja jednak na nad-
mierng czutosé tych testow, ktére wypadaja
pozytywnie u 40% chorych z wodobrzuszem.
U wiekszoSci tych chorych stwierdzenie bak-
teryjnego DNA w ptynie puchlinowym lub
krwi nie poprzedzato wystapienia objawowe-
go SBP.

Obecnos¢ pozytywnego wyniku posiewu
z cytozg < 250/mm’ nosi nazwe wodobrzusza
bakteryjnego (bacterascites), po ktdrego
stwierdzeniu u wigkszosci pacjentéw nie do-
chodzi do rozwoju SBP. W takim przypadku
nalezy powtdrzy¢ badanie ptynu po 2 dniach,
bowiem u niektérych chorych migracja PMN
moze przebiega¢ powoli.

Trudna diagnostycznie grupa chorych sa
pacjenci z alkoholowym zapaleniem watroby,
poniewaz goraczka, leukocytoza i bol brzucha
naleza do obrazu klinicznego tej choroby.
Dowiedziono, ze podwyzszona liczba neutro-
filow w plynie puchlinowym u tych pacjentéw
nie jest konsekwencja obwodowej leukocyto-
zy, lecz objawem SBP.

Diagnostyczna paracenteza wykrywa nie
tylko SBP, ale takze predyspozycje do rozwo-
ju tego powiklania. Zmniejszone stezenie cal-
kowitego biatka ponizej 1,5 g/dl jest czynni-
kiem ryzyka rozwoju SBP, bowiem oznacza
rowniez niskie stezenie dopetniacza C3 — nie-
zbednego w procesie opsonizacji bakterii.

LECZENIE WODOBRZUSZA NIEPOWIKLANEGO

Istota leczenia wodobrzusza jest zmniej-
szenie stopnia hiperwolemii, ktora jest waz-
nym czynnikiem patogenetycznym gromadze-
nia plynu w jamie otrzewnowej (vide ryc. 1).
Cel ten osiaga si¢ przez zmian¢ bilansu sodo-
wego ze skrajnie dodatniego na zréwnowazo-
ny lub ujemny, w wyniku ograniczenia podazy
soduw diecie i/oraz farmakologicznego zwigk-
szenia wydalania sodu przez nerki.

Najwazniejsza przyczyna hiperwolemii
jest hiperaldosteronizm. Istnieja obecnie
3 grupy lekéw hamujacych aktywnos$¢ uktadu
renina—angiotensyna—aldosteron: inhibitory

konwertazy angiotensynowej, antagoniSci re-
ceptora angiotensynowego typu II oraz anta-
goniSci receptora aldosteronowego. Dwie
pierwsze grupy lekéw nie moga by¢ stosowa-
ne u chorych z marskoScia watroby, ze wzgle-
du na dziatanie hipotensyjne.

Waznym elementem leczenia wodo-
brzusza jest terapia zasadniczej choroby wa-
troby. Skuteczne leczenie przyczynowe moze
prowadzié¢ do czeSciowej regresji wiéknienia
watrobowego, co jest szczegdlnie widoczne
u chorych z alkoholowa etiologia marskosci
watroby. U pacjentow, ktorzy zaprzestali pi-
cia alkoholu leczenie wodobrzusza jest
latwiejsze, a nawet moze dochodzi¢ do jego
ustapienia.

LECZENIE DIETETYCZNE

Dieta niskosodowa powinna zawierac
okoto 90 mmol (2000 mg) sodu, podczas gdy
Srednia zawarto$¢ sodu w diecie europejskie;j
wynosi okoto 6000 mg. Nalezy informowa¢d
chorych o unikaniu dodawania soli do ziem-
niakéw i zup oraz zachecaé do spozywania
bezsolnego pieczywa wlasnej produkcji. Wigk-
sze ograniczenia sodu w diecie sg bezcelowe,
poniewaz utrata waloréw smakowych posit-
kéw sprawia, ze chorzy spozywaja ich mniej.
Nie ma tez potrzeby ograniczania objetosci
plynéw, poniewaz woda ustrojowa podaza
biernie za sodem. U 10-20% chorych samo
ograniczenie soli w diecie oraz spoczynkowy
tryb Zycia pobudzaja natriureze, jednak takie
postepowanie terapeutyczne uznaje si¢ za nie-
wystarczajace ze wzgledu na zbyt wolne tem-
po ustepowania wodobrzusza.

Przy zalozeniu, ze u chorego bez goracz-
ki i biegunki dobowa utrata sodu drogami
pozanerkowymi (skéra, przewdd pokarmowy)
wynosi okoto 10 mmol, nerkowe wydalanie
sodu powinno wynosi¢ przynajmniej 80 mmol.
U chorego z zaawansowana marskoscia watro-
by wydalanie takiego fadunku sodowego jest
wylacznie mozliwe przy udziale lekéw moczo-
pednych.

LEKI MOCZOPEDNE

Centralne miejsce w leczeniu wodobrzu-
sza zajmuja leki przeciwaldosteronowe, a zna-
czenie pomocnicze posiadaja diuretyki petlo-
we (furosemid, torasemid). Do lekéw przeciw-
aldosteronowych naleza inhibitory kanatu
sodowego (amiloryd, triamteren) oraz kompe-
tycyjni antagonisci receptora aldosteronowe-
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go (spironolakton, kanrenon). Kanrenon jest
metabolitem spironolaktonu, odpowiadaja-
cym za okoto 25% jego aktywnosci przeciwal-
dosteronowej. Antagonisci receptora aldoste-
ronowego nie wymagaja filtracji lub sekrecji
do kanalika nerkowego, bowiem dzialaja na
receptor aldosteronowy nabtonka cewkowego
od strony naczyniowej.

Najpowszechniej stosowanym lekiem
diuretycznym u chorych z wodobrzuszem jest
spironolakton. Mimo ze lek ten metabolizo-
wany jest w watrobie, to marskoS$¢ tylko w nie-
znacznym stopniu wplywa na jego metabolizm.
Na efekty spironolaktonu oczekuje sig, co
najmnie kilka dni od czasu rozpoczecia lecze-
nia, natomiast utrzymuja si¢ one jeszcze 2—4
dni po jego odstawieniu. Skuteczna dawka
spironolaktonu zalezy od stezenia osoczowe-
go aldosteronu, ktdre nie jest rutynowo ozna-
czane. Optymalng dawke leku ustala si¢ na
podstawie oceny efektu diuretycznego i na-
triuretycznego. Leki z grupy antagonistéw al-
dosteronu moga by¢ stosowane w monotera-
pii lub tacznie z diuretykami petlowymi. Spi-
ronolakton stosowany w monoterapii jest
dobra opcja wylacznie u pacjentéw ze §lado-
wym wodobrzuszem oraz z tak zwanym wodo-
brzuszem niepowiktanym. Dokuczliwym dla
mezczyzn objawem niepozadanym spironolak-
tonu jest bolesna ginekomastia i obnizone /i-
bido, jako wynik przeciwandrogennego dzia-
tania leku. Amiloryd (10-40 mg) jest pozba-
wiony tego dziatania, jednak wywiera stabsze
efekty natriuretyczne.

Diuretyki petlowe hamuja transport Na*-
K*-2CI" w grubo$ciennym odcinku ramienia
wstepujacego petli Henlego, po uprzedniej fil-
tracji klebuszkowej i/lub sekrecji kanalikowe;.
U chorych z marskoScia watroby diuretyki
petlowe nie powinny by¢ stosowane w mono-
terapii, jako ze ich efekty sa niweczone przez
wysokie stezenia aldosteronu, operujacego
w dystalnym odcinku nefronu. Diuretyki petlo-
we charakteryzuja si¢ wysoka biodostgpnoscia
i szybkim poczatkiem dzialania (dla furosemi-
du 30-60 minut). Ich farmakokinetyka nie
ulega istotnym modyfikacjom u chorych z mar-
skoscia watroby bez niewydolnosci nerek.
Nalezy unika¢ dozylnej drogi podawania furo-
semidu, gdyz lek obniza wtedy ciSnienie krwi
i pogarsza ukrwienie nerek oraz przesaczanie
kiebuszkowe (wzrost stgzenia kreatyniny) [16,
17]. Opinie na temat wskazan do zastosowa-
nia diuretykéw petlowych u chorych z wodo-
brzuszem sg podzielone, jednak obecnie prze-
waza opinia o zasadnoSci terapii kombinowa-
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nej ze spironolaktonem. Zaleta takiej terapii
jest przeciwstawny wpltyw obu grup diurety-
kow na stezenie surowicze potasu i gospodar-
ke kwasowo-zasadowa. Proporcja dawek
spironolaktonu i furosemidu 10:4 zapewnia
ustabilizowane wartoSci st¢zenia potasu.
Minimalnymi dawkami dla spironolaktonu
i furosemidu sg odpowiednio 100 mg i 40 mg
(dawki maksymalne 400 mg i 160 mg). Zwiek-
szanie dawek powinno by¢ dokonywane
w odstepach kilku dni, jesli utrata masy ciata
i/lub wydalanie nerkowe sodu jest zbyt mate.
Leczenie oparte na diecie niskosodowe;j i le-
kach diuretycznych pozwala na uruchomie-
nie wodobrzusza u 90% chorych, a elimina-
cja 15-20 1 ptynu puchlinowego trwa 1 do
2 miesigcy. U chorych z obwodowymi obrze-
kami dobowe spadki masy ciata moga wyno-
si¢ 1000-1500 g, natomiast po ustapieniu
obrzekéw spadek masy ciata nie powinien
przekraczaé 500 g na dobg [6]. Chorzy powin-
ni zosta¢ pouczeni o potrzebie zmniejszenia
dawek lekéw moczopednych w przypadku
zbyt duzej utraty masy ciata. Po eliminacji
plynu puchlinowego nalezy nadal stosowacd
leki moczopgdne w zmniejszonych dawkach
i pod stalym nadzorem masy ciata. Diureza
powinna zawierac si¢ w granicach 900-1200 ml
na dobe. O powodzeniu leczenia wodobrzu-
sza w duzej mierze decyduje stopien edukacji
pacjentéw. Duze wodobrzusze, ktére obniza
jako$¢ zycia pacjenta z powodu upoSledzenia
oddychania lub ucisku na zyl¢ gléwna wyma-
ga wykonania duzego upustu ptynu, po kt6-
rym nalezy przystapi¢ do leczenia konwencjo-
nalnego.

OCENA WYNIKOW LECZENIA

Efektywno$¢ leczenia dietetycznego
i moczopednego ocenia si¢ za pomoca codzien-
nego pomiaru masy ciala i objetoSci moczu.
Jesli diureza jest zadawalajaca, a chory nie
traci masy ciata, to nalezy zainteresowac si¢
wielkoScia natriurezy. Pomiar stezenia sodu
w losowo pobranej prébce moczu jest badaniem
o matej wartoSci z powodu duzej okotodobo-
wej zmienno$ci wydalania sodu oraz niezna-
jomosci objetosci dobowej zbidrki moczu (diu-
reza dobowa moze wahac si¢ w granicach 300—
3000 ml). Z powyzszych powod6éw w losowej
probce moczu tylko skrajne wartoSci stezenia
sodu, czyli 0 mmol/l i >100 mmol/l, maja war-
to$¢ informacyjna. Wyniki badan dowiodly, ze
w losowej prébce moczu wyzsze stezenie sodu
od stezenia potasu koreluje z dobowym wyda-



laniem sodu > 80 mmol [18]. Najbardziej wia-
rygodnym badaniem jest jednak oznaczanie
stezenia sodu w dobowej zbiérce moczu. Jesli
istnieje podejrzenie niepetnej zbiérki moczu,
to o jej kompletnosci informuje nerkowe wy-
dalanie kreatyniny, ktére u me¢zczyzn powin-
no by¢ wigksze od 15 mg/kg, a u kobiet 10 mg/
/kg masy ciata.

U prawidlowo leczonego chorego z nie-
ustepujacym wodobrzuszem i brakiem spad-
ku masy ciata dobowa natriureza powyzej
80 mmol wskazuje na nieprzestrzeganie zalecen
ograniczajacych zawarto$¢ sodu w diecie.
Z kolei natriureza ponizej 80 mmol §wiadczy
o niezazywaniu przez chorego lekow lub zbyt
matej ich dawce.

HIPONATREMIA

U chorych z niewyréwnana marskoScia
watroby czesto stwierdza si¢ obnizenie stgze-
nia sodu we krwi (dzialanie nerkowe wazopre-
syny!). Jesli stezenie sodu jest wyzsze od 115
mmol/l, a jego spadek nie dokonat si¢ w krot-
kim okresie czasu, to hiponatremia rzadko
bywa przyczyna zaburzen neurologicznych.
Nalezy unika¢ ,normalizowania” stg¢zenia
sodu za pomoca dozylnych wlewéw hiperto-
nicznej soli, bowiem takie postgpowanie wia-
ze si¢ z mozliwoscia powiklan. W przypadku
natremii w granicach 120-125 mmol/l zaleca
si¢ ograniczenie podazy plynoéw per os do 1000
ml dziennie. W przypadku nizszych wartoSci
wskazane jest czasowe odstawienie lekow
moczopednych, wypetnienie tozyska naczynio-
wego oraz ograniczenie objetosci spozywanych
plynéw do 500 ml dziennie. Hiponatremia jest
objawem schylkowej marskoSci watroby, lecz
takze moze miec¢ podtoze jatrogenne, wynika-
jace z infuzji zbyt duzej obje¢tosci ptyndw, po-
dazy aspiryny, niesteroidowych lekow przeciw-
zapalnych lub analogéw wazopresyny o przed-
tuzonym dziataniu. Leki akwaretyczne, ktore
s3 antagonistami receptora wazopresynowego
V2 (np. Satavaptan, Tolvaptan) sa nadal na
etapie prob klinicznych i nie zostaly jeszcze
zarejestrowane. Leki te zwigkszaja stezenie
sodu we krwi i ulatwiaja konwencjonalne le-
czenie wodobrzusza diuretykami [19].

WODOBRZUSZE OPORNE

U 5-10% chorych z niewyréwnang mar-
skoscig watroby konwencjonalne leczenie
wodobrzusza jest nieskuteczne. Potowa takich
chorych umiera w ciagu 6 miesigcy (75%

w ciggu roku), sa to bowiem zwykle pacjenci
z duzym nadci$nieniem wrotnym, znacznym
ograniczeniem rezerwy czynnosciowej watro-
by i objawami zespotu watrobowo-nerkowego
typu 2. W zespole tym nerkowy przeplyw krwi
ulega zmniejszeniu, podobnie jest wielkoS¢
przesaczania klebuszkowego. W tych warun-
kach s6d jest prawie w catosci wchlaniany
w kanaliku proksymalnym, a wigc ani antagoni-
Sci aldosteronu, ani diuretyki petlowe nie wy-
wierajg efektu natriuretycznego. Ponadto
mata perfuzja nerek uposledza dostep furose-
midu do petli Henlego. Wodbrzusze oporne
stanowi wstep do innych powiktah pdZnej mar-
skoSci watroby, takich jak zespot watrobowo-
nerkowy typu 1 i hiponatremia, ktdre tacza
wspdllne czynniki patofizjologiczne. Utrata
wrazliwoSci wodobrzusza na leczenie moczo-
pedne stanowi pilne wskazanie do wlaczenia
chorego do programu transplantacyjnego wa-
troby.

Oporne wodobrzusze definiuje si¢ wedlug
International Ascites Club jako: a) niezadowa-
lajacy spadek masy ciata (< 200 g dziennie) po
4 dniach terapii prowadzonej z uzyciem mak-
symalnych dawek lekow (spironolakton 400 mg,
furosemid 160 mg lub b) szybkie pojawianie si¢
wodobrzusza po wykonaniu terapeutycznej
paracentezy, mimo stosowania leczenia [6, 20].
Warunkiem rozpoznania lekoopornosci jest
stosowanie przez pacjenta diety niskosodowe;j
(niskosolnej). Ocena odpowiedzi na leczenie
moczopedne i ograniczenie sodu w diecie po-
winna odbywac si¢ u chorych klinicznie stabil-
nych, bez obecnosci krwawienia lub infekcji
bakteryjnych. Nalezy réwniez wykluczy¢ stoso-
wanie lekéw, ktore moga przeciwdziataé efek-
tom diuretykow. Naleza do nich niesteroidowe
leki przeciwzapalne, inhibitory konwertazy an-
giotensynowej oraz radiologiczne Srodki kon-
trastowe. Utrata wrazliwosci nerek na leki mo-
czopedne moze takze wynikaé z zakrzepu lub
nacieku nowotworowego na zyte wrotna.

Inna, rzadko stosowang metoda rozpo-
znawania wodobrzusza opornego jest tak zwa-
ny ,test furosemidowy”. Wynikiem potwier-
dzajacym lekoopornos¢ jest wydalanie mniej
niz 50 mmol sodu w 8-godzinnej zbiérce mo-
czu po dozylnym wstrzyknigciu 80 mg furose-
midu [21]. Na podstawie wyniku ,testu furo-
semidowego” mozna szybciej rozpoznac opor-
no$¢ na diuretyki niz na podstawie kryteriow
klinicznych.

W praktyce klinicznej nieprzydatnos§é
diuretykéw wynika najczeSciej z polekowych
dziatan niepozadanych, zmuszajacych do za-
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przestania stosowania tych lekéw. Takimi
powiktaniami sa hiponatremia (< 120
mmol) mimo restrykcji ptynowych, hiperka-
lemia (> 6mmol/l), encefalopatia watrobo-
wa i wzrost stezenia kreatyniny (> 2mg/dl;
180 mikromol/l).

LECZENIE WODOBRZUSZA OPORNEGO

Terapeutycznymi opcjami dla pacjentow,
ktdérzy nie moga korzystaé z diuretykdw sa:

1. powtarzane wysokoobjetosciowe (terapeu-
tyczne) paracentezy,

2. transplantacja watroby,

3. wrotno-ukladowa naczyniowa proteza we-
wnatrzwatrobowa implantowana na dro-
dze transjugularnej (TIPS),

4. zespolenie otrzewnowo-zylne.

POWTARZANE TERAPEUTYCZNE
PARACENTEZY

Eliminacja 6 litréw plynu puchlinowego
pozbawia pacjenta 780 mmol sodu, a 10 litréw
1300 mmol sodu (w plynie puchlinowym ste-
zenie sodu jest podobne do stgzenia w osoczu).
Pacjent przestrzegajacy diety niskosodowej
(90 mmol) i niewydalajacy sodu droga ner-
kowa bedzie gromadzit dziennie w organizmie
okoto 80 mmol sodu. Wynika z tego, ze po
wykonaniu paracentezy o objetosci 6 lub
10 litréw powr6t do stanu zasobéw sodu z okre-
su przed paracenteza nastapi odpowiednio po
10117 dniach. W takich odstepach czasu wyko-
nuje si¢ terapeutyczne paracentezy lub w dtuz-
szych u chorych, ktérych nerki zachowaly Sla-
dowe zdolnoSci eliminacji sodu. Potrzeba
czestszego wykonywania paracentez wskazuje
na nieprzestrzeganie przez chorego zalecen
dotyczacych ograniczenia spozycia soli.

Do ewakuacji ptynu puchlinowego stosuje
si¢ igly 16G-18G. Celowy jest szybki upust
plynu, stad proby stosowania igiet z bocznymi
otworami oraz podlgczania igiet do cewnika
znajdujacego si¢ w prozniowej butelce. Pod-
czas paracentezy nalezy SciSle przestrzegad
zasad aseptyki (jatlowe rekawiczki, maseczki,
jednorazowe obuwie) oraz unika¢ stosowania
troakaréw pozostawiajacych duze ubytki
w Scianie brzucha. Powiklaniem paracentezy
terapeutycznej bywa wyciek ptynu z miejsca
naktucia powtok brzusznych. Dochodzi do
niego zwykle w przypadkach, gdy oprdéznienie
wodobrzusza jest czg¢Sciowe. Nalezy wowczas
utozy¢ pacjenta na okoto 2 godziny na boku
przeciwnym do miejsca naktucia. Jesli to nie
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wystarczy, wyciek moze by¢ opanowany przez
kolejny upust w okolicy odlegtej od pierwot-
nego miejsca wklucia. Metoda zapobiegania
wyciekowi jest stosowanie tak zwanej techni-
ki naktucia Z (Z-tract technique), ktora pole-
ga na wkluciu igly po odciagnigciu skory oko-
fo 2 cm doogonowo. Po zakoficzeniu upustu
i usunigciu igly skéra powraca do pierwotnej
pozycji, a otwor zewnetrzny na skorze nie ko-
munikuje si¢ w linii prostej z otworem na
otrzewnej §ciennej. Stanowczo odradza si¢
zaktadania w powtoki brzuszne drenéw pod-
laczonych do plastikowych workéw. Takie po-
stepowanie prowadzi do niekontrolowanej
utraty biatka, dyselektrolitemii oraz infekcji
bakteryjnej ptynu.

ZESPOL POUPUSTOWY

W celu ograniczenia liczby paracentez
dazy si¢ do wykonywania upustéw wielkoobje-
toSciowych, to znaczy 5-10 litréw plynu. Kon-
sekwencja takich upustéw sa zaburzenia hor-
monalne, ktérych efektem sa migdzy innymi
niewydolno$¢ nerek i encefalopatia watrobo-
wa. Mechanizmy odpowiedzialne za tak zwa-
ny ,,zespot poupustowy” nie sa jeszcze doklad-
nie poznane, lecz decydujacym czynnikiem
wydaje si¢ zmniejszenie ciSnienia w obrebie
jamy brzusznej i klatki piersiowej, ktore sprzy-
ja zwiekszonemu rzutowi serca i obwodowej
wazodylatacji tetniczej (stres przeptywowy).
Zaburzenia hormonalne pojawiaja si¢ juz po
okoto 12 godzinach od wykonania paracente-
zy i maja tendencj¢ narastajaca. ,,Zespot po-
pustowy” definiuje si¢ jako wzrost stezenia
aldosteronu w 5.-7. dobie po upuscie o przy-
najmniej 50% wartoSci zmierzonej przed upu-
stem [9].

Zaburzeniom hormonalnym zapobiega
wypelnienie tozyska naczyniowego albumina-
mi. Taka role moga spetiac tez dekstran 70,
roztwor hydroksyetylowanej skrobii, a nawet
sdl fizjologiczna. Wyniki badan dowiodly jed-
nak, ze albuminy skuteczniej zapobiegaja hi-
ponatremii i innym powiktaniom ,,zespotu
poupustowego” od syntetycznych koloidéw,
niemniej nie dowiedziono korzystnego wpty-
wu wlewOw albumin na czas przezycia chorych
[9, 22]. Ponadto stwierdzono, ze wlew z hy-
droksyetylowanej skrobii powoduje wzrost ci-
$nienia wrotnego (zwicksza ryzyko krwawie-
nia z zylakow przetyku), poniewaz zwiazek ten
jest wychwytywany i magazynowany przez ko-
morki Kupffera, ktore w ten sposob zwigkszaja
swoja objetos¢ [6].



Wedtug aktualnych zalecen po wykonaniu
paracentezy o objetoSci do 4-5 I mozna zrezy-
gnowac ze stosowania ,,wypelniaczy tozyska
naczyniowego”, natomiast po eliminacji wigk-
szej objetosci ptynu puchlinowego zaleca si¢
dozylna podaz albumin ludzkich w iloSci 8-
-10 g/1 litr plynu.

W 2011 roku Serste i wsp. [23] ujawnili,
ze stosowanie propranololu u chorych z opor-
nym wodobrzuszem leczonych powtarzanymi
paracentezami zwicksza ryzyko wystapienia
»zespolu poupustowego”. Powiktanie moze
by¢ indukowane przez kardiodepresyjne dzia-
lanie propranololu. Jesli informacje te zostana
potwierdzone, nalezaloby zmodyfikowac sto-
sowany od lat schemat leczenia prewencyjne-
go krwawien z zylakow przelyku w tej grupie
chorych.

PRZEZSZYJNY WEWNATRZWATROBOWY
SHUNT WROTNO-SYSTEMOWY (TIPS)

Leczenie metodg TIPS bierze si¢ pod
uwage w przypadku wykonywania wigcej niz
3 upustéw plynu miesigcznie. Zabiegi te sa
wykonywane w znieczuleniu miejscowym, rza-
dziej og6lnym. Badania kliniczne wskazuja, ze
TIPS w poréwnaniu z paracentezami charak-
teryzuje lepsza kontrola wodobrzusza, lecz
wicksze ryzyko encefalopatii. TIPS podobnie
jak paracentezy nie ma istotnego wplywu na
czas przezycia chorych. Dzigki TIPS wodo-
brzusze z lekoopornego staje si¢ wrazliwe na
dziatanie diuretykéw, jednak sam zabieg nie
normalizuje natriurezy i nie eliminuje obrze-
kéw obwodowych, dlatego nalezy kontynu-
owac stosowanie lekdw moczopednych. Poza
pozadanym obnizeniem ci$nienia wrotnego,
poprawa ,.efektywnej wolemii” i funkcji nerek,
TIPS ma niekorzystny wptyw na wielkoS¢ per-
fuzji watrobowej i czynno$¢ centralnego ukta-
du nerowego oraz zwigksza obciazenie prawej
komory serca [24]. Metody tej nie stosuje si¢
u chorych z zaawansowana marskoScia watro-
by (> 11 punktéw w skali Childa-Pugha), ste-
zeniem bilirubiny > 3 mg/dl oraz frakcja wy-
rzutowg serca < 50% (ryzyko ostrej niewydol-
nosci sercal!).

PRZETOKA OTRZEWNOWO-ZYLNA

Przetoki otrzewnowo-zylne LeVeena lub
Denver byly stosowane juz w latach 70. XX
wieku, jednak ze wzgledu na czeste utraty droz-
nosci, duzg liczbe powiktan i brak wplywu na
czas przezycia chorych metoda ta zostata prak-

tycznie zarzucona. Przetoka otrzewnowo-zylna
moze by¢ opcja lecznicza u chorych, ktdrzy nie
sa kandydatami do transplantacji watroby lub
TIPS, a takze do powtarzanych paracentez, na
przyktad z powodu zrostéw pooperacyjnych.

LEKI WAZOKONSTRYKCYJNE

Tetnicza wazodylatacja trzewna jest jednym
z gtéwnych mechanizméw prowadzacych do roz-
woju wodobrzusza, wigc leki wazokonstrykceyj-
ne teoretycznie moglyby przeciwdziataé temu
powiktaniu. Midodryna (doustny agonista
al-adrenergiczny) byta testowana na matej gru-
pie pacjentéw ze zdekompensowang marskoScig
watroby. Lek stosowany przez 7 dni w dawce 3 X
X 10 mg powodowat wzrost wydalania nerko-
wego sodu, wzrost Sredniego ci$nienia tetnicze-
go oraz obnizenie st¢zenia aldosteronu we krwi
[25]. Rola midodryny jako adiuwanta w lecze-
niu wodobrzusza wymaga dalszych badan.

LECZENIE PLYNU W JAMIE OPLUCNOWEJ

U chorych z marskosciag watroby i obec-
noScia ptynu puchlinowego w jamach optuc-
nowych postgpowanie terapeutyczne jest takie
samo jak w przypadku wodobrzusza (dieta ni-
skosolna i leki diuretyczne). U pacjentéw nie-
reagujacych na leczenie konwencjonalne na-
lezy rozwazy¢ inne formy leczenia, takie jak
powtarzane naklucia jamy optucnowej (tora-
kocentezy) lub TIPS. Jednorazowy upust pty-
nu nie moze przekraczaé objetosci 2 litréw, ze
wzgledu na ryzyko obrzeku ptuc z rozpre¢zenia.
W rzadkich przypadkach opcja terapeutyczng
jest wideotorakoskopowa naprawa ubytkow
w przeponie lub zabieg pleurodezy. Nalezy uni-
kac umieszczania drenu w jamie optucnowe;j.

SBP — ROZWAZANIA ETIOLOGICZNE
| PATOFIZJOLOGICZNE

Bogatobiatkowy ptyn puchlinowy stano-
wi dobre podtoze dla bakterii. Najczgstszym
zrédtem zakazenia plynu sa Gram-ujemne
bakterie tlenowe nalezace do jelitowej flory
bakteryjnej. W przypadku zakazen wewnatrz-
szpitalnych wazniejszym Zrédtem zakazenia
plynu moze by¢ bakteriemia pojawiajaca si¢
po niektdrych zabiegach diagnostycznych, na
przyktad cewnikowaniu naczyn wiencowych,
kolonoskopii czy radiologicznych badaniach
kontrastowych. Innym Zrédtem infekcji moze
by¢ wprowadzenie do ptynu Gram-dodatniej
flory bakteryjnej podczas niejalowo wykonanej
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paracentezy lub obecnos$¢ ropnych ognisk za-
palnych poza jama brzuszna (np. ropnie mig-
datkow, ropnie okolozebowe).

W przesztodci u zdecydowanej wiekszo-
Sci pacjentow bakteriami odpowiedzialnymi za
SBP byly bakterie jelitowe z rodziny Entero-
bacteriacae, gtéwnie Escherichia coli. W ostat-
nim czasie obserwuje si¢ wzrost czegstosci za-
kazen ptynu bakteriami Gram-dodatnimi
(gtoéwnie Streptococci). Poza tym odnotowuje
si¢ wzrost czestoSci zakazen bakteriami pro-
dukujacymi beta-laktamaze (szczepy ESBL
pozytywne) oraz wieloopornymi bakteriami
Gram-dodatnimi, takimi jak Enterococcus
faecium lub metycylinooporny Staphylococcus
aureus.

Ryzyko cig¢zkich postaci SBP radykalnie
zwigksza si¢ u chorych hospitalizowanych,
u ktory stosowano wezesniej antybiotyki. Smier-
telnos¢ pierwszego epizodu SBP w zaleznosci
od czynnikow ryzyka waha si¢ od 10% do 50%,
natomiast jednoroczna §miertelnos$¢ po wysta-
pieniu SBP miesci si¢ w szerokich granicach
31-93% [9]. Poza czynnikami bakteriologicz-
nymi do elementéw ryzyka zgonu naleza po-
deszty wiek chorego, wspotistniejace choroby,
zaawansowana marsko$¢ (klasa C wg Childa-
Pugha, encefalopatia, zwickszone stezenie su-
rowicze kreatyniny lub bilirubiny) oraz pobyt
na oddziale intensywnej terapii. Genetyczny-
mi czynnikami ryzyka moga by¢ polimorfizmy
CARD15/NOD?2 i mutacje receptora Toll-like
(TLR2), ktére maja zwiazek z gorsza rozpo-
nawalnoScia inwazji bakteryjnej i upo§ledzong
mobilizacja immunologicznych mechani-
zméw obronnych [26].

Gram-ujemne bakterie jelitowe jak
Escherichia coli, Klebsiella pneumoniae i inne
Enterobacteriaceae maja zdolnoS¢ przedosta-
wania si¢ z jelita do naczyn limfatycznych,
a nastepnie krezkowych weztéw chtonnych. Zja-
wisko to ma miejsce takze w warunkach fizjo-
logicznych, jednak nie osiaga duzych rozmia-
réw i jest nadzorowane przez uktad immuno-
logiczny. Obecnos¢ u chorych z nadci$nieniem
wrotnym bakteryjnego DNA w krezkowych
weztach chlonnych wskazuje, ze droga limfa-
tyczna jest podstawowym szlakiem zakazenia
ptynu puchlinowego (bakterie z weztow trafiaja
do limfatycznego przewodu piersiowego,
a stad do krwi i ptynu puchlinowego). Wyste-
powanie patologicznej translokacji bakteryjne;j
u chorych z marskoS§cia watroby zalezy od
3 czynnikéw: 1) iloSciowych zmian jelitowe;j
flory bakteryjnej, 2) zwigkszonej przepuszczalno-
Sci bariery Sluzowkowej jelita i 3) uposledze-
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nia funkcji humoralnego i komérkowego ukta-
du immunologicznego.

U chorych z marsko§cia watroby istnieja
warunki sprzyjajace przerostowi bakterii
w jelicie cienkim. Naleza do nich zmniejszona
aktywno$¢ motoryczna jelita, zmniejszone
wydzielanie zotci (posiada dziatanie bakterio-
statyczne) oraz zmniejszona synteza przeciw-
bakteryjnych defensyn przez komoérki Panetha
[27]. Ostatnio stwierdzono, ze inhibitory pom-
py protonowej (IPP) moga zwigkszac czgstosé
wystgpowania SBP, najprawdopodobniej
w wyniku zwickszonego zasiedlania przez bak-
terie jelita cienkiego. Z tego powodu przestrze-
ga si¢ przed dlugotrwatym zazywaniem IPP
przez chorych ze zdekompensowana marsko-
Scig watroby bez jednoznacznych wskazan do
stosowania tych lekow.

Uszkodzenie bariery §luzéwkowej
w warunkach nadci$nienia wrotnego moze
by¢ wynikiem zaburzef ukrwienia jelita. Po-
nadto badania eksperymentalne ujawnity za-
burzenia funkcji mitochondriéw w komor-
kach nabtonka jelitowego [28]. Ostabienie
mechanizméw antyoksydacyjnych enterocy-
tow moze powodowac zwickszong przepusz-
czalno$¢ btony Sluzowej dla bakterii i tok-
syn bakteryjnych.

W stanie zdrowia wydolne immunolo-
giczne mechanizmy obronne blony otrzewno-
wej nie pozwalaja na rozwdj infekcji bakteryj-
nej w tej przestrzeni. Pierwsza linig obrony
przeciwbakteryjnej sa makrofagi otrzewnowe.
Zadaniem tych komoérek jest uruchomienie
chemotaksji i migracji granulocytéw obojetno-
chtonnych (PMN) z tozyska naczyniowego do
jamy otrzewnowej. Wazna rolg¢ w tym procesie
odgrywa chemokina — MCP-1 (monocyte che-
motactic protein 1). Obecno$¢ bakterii w ja-
mie otrzewnowej jest Zrodtem wytwarzania
przez pobudzone makrofagi i neutrofile du-
zych iloSci cytokin prozapalnych. U chorych
z marsko$ciag watroby stwierdza si¢ wyrazna
dysproporcje miedzy nadmierna aktywacja
procesu zapalnego i niesprawno$cia mechani-
zmoéw eliminacji bakterii.

Marskos¢ watroby jest choroba, w ktorej
wystepuje ,immunopareza”, czyli glteboko
upoSledzona czynno$¢ uktadu immunolo-
gicznego. Dowiedziono, ze limfocyty chorych
z marsko$cia watroby wykazuja modyfikacje
receptora TLR i ekspresji biatka HLA (hu-
man leukocyte antigen). Ponadto w warun-
kach zapalenia zmniejsza si¢ zdolno§¢ PMN
do fagocytowania bakterii. CzynnoS$¢ ta jest
tez zalezna od opsonizacji bakterii, w ktorej



wazna role odgrywa stezenie dopelniacza
C3. Stezenia tego bialka wykazuje korelacje
ze stezeniem biatka calkowitego w plynie pu-
chlinowym. U chorych ze stezeniem biatka
powyzej 1,5 g/dl bardzo rzadko dochodzi do
rozwoju SBP, natomiast czesto$¢ wystgpowa-
nia SBP u chorych ze st¢zeniem biatka poni-
zej 1,0 g/dl wynosi 27-41% [9]. Stabo pozna-
na jest nadal rola adipokin (adiponektyna,
wisfatyna, chemeryna, rezystyna), obficie
uwalnianych do ptynu puchlinowego z ttusz-
czowej tkanki sieciowej. Lekami, ktére redu-
kuja ryzyko rozwoju SBP, sa nieselektywne
beta-adrenolityki. Nie wiadomo jednak, czy
to dziatanie jest wylacznie wynikiem obniza-
nia ci$nienia krwi w uktadzie wrotnym, czy
tez poprawy funkcjonowania PMN w warun-
kach zmniejszonej aktywnoSci uktadu adre-
nergicznego.

LECZENIE SBP

Dzigki postgpom we wczesnym rozpo-
znawaniu i leczeniu SBP $§miertelnos$¢ spowo-
dowana tym powiktaniem udalo si¢ na prze-
strzeni ostatnich 35 lat zredukowac z 80% do
20%.

Liczba neutrofiléow = 250/mm’ ptynu,
w ktérym nie hoduje si¢ z bakterii (wodobrzu-
sze neutrofilowe) stanowi wystarczajace uza-
sadnienie do podje¢cia empirycznej antybioty-
koterapii. Wstrzymywanie si¢ z leczeniem do
pojawienia si¢ wzrostu kolonii bakteryjnej
w posiewie jest bledem, bo stanowi zagrozenie
dla zycia chorego z powodu szybko rozwijaja-
cej si¢ infekcji bakteryjnej. W przypadku obec-
nosci objawow klinicznych SBP (tkliwos¢ po-
wlok brzusznych, leukocytoza, goraczka, en-
cefalopatia, hiperkreatyninemia) nalezy
wlaczy¢ antybiotyk przed uzyskaniem wyniku
posiewu plynu/krwi, niezaleznie od liczby neu-
trofilow w plynie.

Standardowym leczeniem empirycznym
SBP sa 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 sg skuteczne wobec 95%
szczepow bakteryjnych odpowiedzialnych za
SBP, wlacznie z najczeéciej hodowanymi z ply-
nu puchlinowego Escherichia coli, Klebsiella
pneumoniae i pneumokokami. Potaczenie
amoksycyliny z kwasem klawulanowym jest
rownie skuteczne, jednak obciazone ryzykiem
hepatotoksycznosci. Terapia antybiotykowa
zwykle trwa 5-10 dni [29]. U pacjentéw, kto-
rzy nie wymiotuja, nie maja objawoéw encefa-

lopatii, wstrzasu hemodynamicznego lub ze-
spotu watrobowo-nerkowego mozna rozwazy¢
podaz antybiotyku doustnego (np. norfloksa-
cyna, ofloksacyna). Przejscie z dozylnej na
doustng droge podawania antybiotyku jest
dobra opcja dla pacjentéw wczesnie opuszcza-
jacych szpital. W przypadku typowych obja-
woéw SBP i dobrej odpowiedzi klinicznej na
antybiotyk nie ma potrzeby wykonywania kon-
trolnej paracentezy w celu bakteriologicznej
oceny wynikéw leczenia. JeSli natomiast od-
powiedz jest niezadawalajaca lub objawy kli-
niczne byly pierwotnie nieobecne, proponuje
si¢ powtOrzenie paracentezy diagnostycznej po
2 dniach leczenia. Pozytywna odpowiedZ na
leczenie zdefiniowano, jako spadek liczby neu-
trofiléw o 25% w stosunku do wartoSci wyj-
Sciowej [30].

W krajach, gdzie za pomoca chinolonéw
realizuje si¢ na szeroka skale profilaktyke SBP,
obserwuje si¢ rosnaca lekoopornos¢ bakterii
Escherichia coli wobec tej grupy antybiotykow.
W innych krajach norfloksacyna moze by¢ sto-
sowana, jako lek pierwszego wyboru u chorych
z SBP bez istotnego uposledzenia funkcji wa-
troby i nerek.

Statystyki bakteriologiczne wskazuja, ze
w Europie z jednej strony zmniejsza si¢ roz-
powszechnienie metycylinopornych szczepdw
gronkowca wsrdd patogenéw odpowiedzial-
nych za SBP, z drugiej za$ wystepuje wzrost
czestosci zakazenh ESBL-dodatnimi szczepa-
mi E. coli. Rozprzestrzenianie si¢ tych szcze-
pow E.coli wigze si¢ z podrézami miedzykon-
tynentalnymi. Bakterie ESBL-dodatnie hodu-
je si¢ w stolcu u okoto 30% Azjatéw (u prawie
90% Hinduséw) i kazda terapia antybiotyko-
wa selekcjonuje te bakterie [31]. Czynnik
ESBL jest odpowiedzialny za oporno$¢ wobec
antybiotykéw beta-laktamowych, wtacznie
z cefalosporynami trzeciej generacji i monobak-
tamami. Bakterie te sg tez czesto niewrazliwe
na chinolony, tetracykliny i inhibitory synte-
zy kwasu foliowego. Udzial bakterii ESBL-do-
datnich w zakazeniach wewnatrzszpitalnych
zdecydowanie wzrasta w ostatnich latach,
aw Hiszpanii ocenia si¢, ze powoduja one obec-
nie okoto 22% takich zakazen [31]. W euro-
pejskich badaniach byly one odpowiedzialne
za SBP w szerokim zakresie od 0% w Niem-
czech [32] do 33% we Wtoszech [33]. Zakaze-
nia bakteriami opornymi wobec cefalosporyn
sa raportowane z oSrodkow leczacych pacjen-
tow z SBP — zwlaszcza tych, ktérzy byli wie-
lokrotnie hospitalizowani i wcze$niej otrzymy-
wali te antybiotyki.
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Chorzy, u ktérych do infekcji doszto
poza szpitalem zwykle dobrze reaguja na le-
czenie empiryczne, bo najczestszym czynni-
kiem infekcyjnym sa Enterobacteriaceae.
Z kolei, jesli do zakazenia doszto podczas ho-
spitalizacji badZ w nastgpstwie zabiegu wy-
konywanego w trybie ambulatoryjnym, to
wyniki leczenia moga by¢ znacznie gorsze
z uwagi na rozpowszechnienie Gram-dodat-
nich lub Gram-ujemnych lekoopornych
szczepOw szpitalnych. Miejsce zakazenia
determinuje tez rokowanie — wigkszos¢
chorych zakazonych wieloopornymi bakte-
riami zmarto do 5 dni od rozpoznania SBP,
a utrzymywanie si¢ objawoéw choroby mimo
stosowania empirycznej terapii antybiotyko-
wej bylo prognostycznie niepomySine [32].
Metaanaliza badaf oceniajacych wyniki
leczenia w zalezno$ci od wyniku badania
bakteriologicznego wskazuje na 4-krotnie
wigcksza §miertelno$§¢ w grupie chorych,
u ktérych wyhodowano bakterie lekooporng
[31]. Najwtasciwsze w przypadku braku po-
prawy po 2 dobach leczenia wydaje si¢ wia-
czenie antybiotyku z grupy karbapenemow
lub glikopeptydéw (98-100% wrazliwos§é
szczepéw ESBL-dodatnich). Bierze si¢ tak-
ze pod uwage konieczno$¢ stosowania tych
antybiotykdéw, jako leku pierwszego wyboru
u chorych z SBP wewnatrzszpitalnym i/lub
licznymi obciazeniami internistycznymi.

ROLA ALBUMIN W LEGZENIU SBP

Albumina jest czasteczka, ktéra wykazu-
je nie tylko wlasciwosci onkotyczne, ale réw-
niez ma zdolno§¢ absorbowania na swojej po-
wierzchni zwiazkéw toksycznych i cytokin,
a takze zmniejsza stopiefi wazodylatacji trzew-
nej. Singh i wsp. w randomizowanym badaniu
udowodnili, ze zastosowanie u chorych z SBP
wlewu albumin (1,5 g/kg w 1. dniu i 1 g/kg
w 3. dniu) tacznie z antybiotykiem zapobiega wzro-
stowi stezenia kreatyniny oraz poprawia prze-
zywalno$¢ Srodszpitalng i 3-miesigczna [34].
Autorzy tego badania proponuja podawanie
albumin wylacznie u chorych ze stezeniem bi-
lirubiny powyzej 4 mg/dl. W innym badaniu
stwierdzono, ze albumina stosowana nawet
w matych dawkach (10 g dziennie przez 3 dni)
zmniejsza u chorych z SBP stezenie surowicze
TNF-alfa (tumor necrosis factor alfa) i inter-
leukiny 6 w plynie puchlinowym i surowicy
krwi oraz zapobiega wzrostowi stezenia tlen-
ku azotu [35].
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PREWENCJA SBP

Czynnikami ryzyka rozwoju SBP sa: 1)
przebyte SBP, 2) stezenie biatka w ptynie pu-
chlinowym < 1,0 g/dl (niska zawarto§¢ biatek
o dziataniu bakteriobdjczym, gtéwnie systemu
dopetniacza; 10-krotnie wicksze ryzyko SBP),
3) krwawienie z zylakéw przelyku i 4) steze-
nie bilirubiny > 2,5 mg/dl.

Chinolony sa antybiotykami, ktére se-
lektywnie dekontaminuja jelito z flory
Gram-ujemnej, nie redukujac beztlenow-
cow. Norfloksacyna w dawce 400 mg dzien-
nie (1 tabletka) jest metoda prewencji SBP
u pacjentéw z niskim stezeniem biatka
w plynie puchlinowym oraz po przebytym
SBP. Prewencja SBP u tych pacjentéw ma
charakter dlugoterminowy, a wedtug nie-
ktorych autoréw powinna by¢ beztermino-
wa (do transplantacji lub zgonu). Dtugoter-
minowe stosowanie chinolonéw wigze si¢
jednak z ryzykiem pojawienia si¢ szczepoéw
bakterii opornych wobec tej grupy lekow
lub flory grzybiczej. Wigkszo§¢ bakterii
opornych wobec chinolonéw jest wrazliwa
na cefalosporyny.

Prewencja SBP w okresie krwawienia
polega na zastosowaniu norfloksacyny w daw-
ce 2 X 400 mg doustnie (7 dni). Jesli wyste-
puja wymioty, zaleca si¢ podaz dozylna chi-
nolonéw (oflokascyna 400 mg). Antybiotyk
podany bezposrednio po przyjeciu krwawia-
cego pacjenta do szpitala ma korzystny wptyw
na wiele waznych parametréw, takich jak cze-
sto§¢ wystepowania infekcji bakteryjnych,
ryzyko wezesnego nawrotu krwawienia z zyla-
kéw przetyku oraz czas przezycia.

WTORNE BAKTERYJNE ZAPALENIE OTRZEWNEJ

Wtérne zapalenie otrzewnej jest wyni-
kiem rozwoju w jamie brzusznej ostrego pro-
cesu zapalnego, wymagajacego najczesciej
interwencji chirurgicznej. Dwie istotne ce-
chy wtornego zapalenia otrzewnej, czyli brak
odpowiedzi na leczenie i obecnos$¢ wiecej niz
jednego szczepu bakteryjnego w hodowli ply-
nu sa spoznionymi kryteriami diagnostycz-
nymi. Ta forma zapalenia otrzewnej dzieli si¢
na 2 typy — pierwszy zwiazany z perforacja
przewodu pokarmowego (np. peknigciem
wrzodu dwunastnicy lub uchytka jelita gru-
bego), a drugi z obecnos$cia procesu ropne-
go bez naruszenia ciaglosci Scian przewodu
pokarmowego (np. zapalenie wyrostka ro-



baczkowego, zapalenie uchylka jelitowego,
ropien okotonerkowy). Objawy kliniczne
nie pozwalaja na odroznienie perforacyjne-
go od nieperforacyjnego ani wtérnego od
spontanicznego zapalenia otrzewnej. U cho-
rych z wtérnym zapaleniem otrzewnej licz-
ba leukocytow jest zwykle znacznie zwigk-
szona, a w posiewach stwierdza si¢ wiele
szczepow bakteryjnych, wlacznie z beztle-
nowcami. Ponadto w badaniu laboratoryjnym
plynu puchlinowego obecne sa przynajmnie;j
dwie sposrdd trzech cech: stezenie catkowite
biatka > 1 g/dl, aktywnos$¢ dehydrogenazy mle-
czanowej (LDH) > 225 mj./ml lub powyzej gor-
nej granicy wartoSci referencyjnej przewidzia-
nej dla surowicy krwi oraz stezenie glukozy
< 50 mg/dl. Spetnienie tego warunku cechu-
je si¢ 100% czutoScia i 45% swoistoscig
w rozpoznawaniu perforacji przewodu pokar-

mowego, lecz czutos$¢ tego panelu badan spa-
da do okoto 50% w przypadku nieperfora-
cyjnego, wtérnego zapalenia otrzewnej [9,
36]. Stezenie w plynie antygenu karcinoem-
brionalnego (CEA) > 5 ng/ml oraz aktyw-
noSci fosfatazy alkalicznej > 240 jm./l ujaw-
niaja perforacje z 92-procentowg czuloscia
i 88 procentowa swoistoscia [37]. W kazdym
przypadku podejrzenia wtérnego zapalenia
otrzewnej nalezy wykona¢ tomografie kom-
puterowa jamy brzusznej w poszukiwaniu
cech perforacji zotadkowo-jelitowej lub
obecnosci ropnego ogniska. Chorzy z perfo-
racyjnym i nieperforacyjnym wtérnym zapa-
leniem otrzewnej do czasu interwencji chi-
rurgicznej wymagaja jednoczesnego zastoso-
wania cefalosporyny trzeciej generacji
z antybiotykiem skierowanym przeciw beztle-
nowej florze bakteryjnej (np. metronidazol).
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