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Medyczny

Algorytm postepowania w wodobrzuszu

— szpital i opieka ambulatoryjna
Ascites: a management of in and out-patients

STRESZCZENIE

Najczestsza przyczyng wodobrzusza jest marsko$¢ wa-
troby. U jego podtoza lezg patomechanizmy zwigzane ze
wzmozong aktywnoscig ukfadu renina—angiotensyna—
—aldosteron (RAA), co jest konsekwencjg indukowa-
nej przez marsko$¢ watroby hipowolemii w trzewnym
tozysku naczyniowym. Wyr6znia sig 3 stopnie zaawan-
sowania wodobrzusza: stopien | (wodobrzusze minimal-
ne); stopien Il (wodobrzusze umiarkowane) i stopien Il

ABSTRACT

The most common cause of ascites is liver cirrhosis. It
is caused by an increased activity of the renin—angioten-
sin—aldosteron (RAA) system precipitated by splanchnic
hypovolemia induced by pathological milieu generated
by a cirrhotic liver. Ascites can be classified as minimal
(stage 1), moderate (stage Il) and advanced (stage IIl).

WSTEP

Wodobrzusze, czyli akumulacja ptynu
puchlinowego w jamie otrzewnowej, moze
by¢ konsekwencja wielu schorzen. Naj-
czestsza przyczyng jest marsko$¢ watroby
stanowiaca okoto 80% wszystkich przypad-
koéw wodobrzusza [1], ale nalezy réwniez
pamietac o innych, ktére wystepuja rzadzie;j,
ale sg rownocze$nie zwiastunami czy kli-
nicznymi manifestacjami groznych patologii
(tab. 1) [2]. Szczegotowe omawianie pato-
genezy wodobrzusza w marskosci watroby
przekracza ramy tej pracy. W najwigkszym

(wodobrzusze zaawansowane). W niniejszej publikacji
przedstawiono w zwiezly sposob aktualnie rekomendo-
wane postepowanie diagnostyczne i terapeutyczne w za-
lezno$ci od stopnia zaawansowania wodobrzusza oraz
algorytm postepowania w kontekscie opieki ambulato-
ryjnej i szpitalnej pacjentéw manifestujgcych ten objaw
kliniczny dekompensacji funkcji watroby w marskosci.
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Stowa kluczowe: wodobrzusze, marsko$¢ watroby,
paracenteza

This present review summarizes in a concised way
a currently recommended diagnostic and therapeutic
management of ascites. It also proposes an algorithm
of its management in the context of out and in-patient
care provided to patients who developed this clinical
manifestation of liver decompensation in cirrhosis.
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skrocie u podtoza tego procesu lezy retencja
Na w konsekwencji nadmiernej aktywa-
cji uktadu renina—angiotensyna—aldosteron
(RAA) oraz uktadu wspotczulnego [3]. Ten
pierwszy proces jest w duzej mierze indu-
kowany przez bardzo aktywne wydzielanie
substancji wazodylatacyjnych, ktore obnizaja
ci$nienie w naczyniowym tozysku trzewnym,
prowadzac do uposledzonego przeptywu
krwi przez nerki. Proces ten pobudza aparat
przyktebuszkowy do produkcji reniny i ini-
cjuje aktywacje uktadu RAA. Rozwojowi
wodobrzusza sprzyja proces zwitdknienia
watroby generujacy nadci$nienie w dorzeczu
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Tabela 1. Najczestsze przyczyny wodobrzusza

Marskos$¢ watroby (80%)

Prawokomorowa niewydolno$¢ serca

Zespot nerczycowy

Nowotwory (np. rak jajnika)

Ostre zapalenie trzustki

Zakrzepica zyt watrobowych (zesp6t Budda-Chiariego)

Zakrzepica zyty wrotnej

zyty wrotnej, co zwieksza ci$nienie hydro-
statyczne oraz obniza ci§nienie onkotyczne
krwi wynikajace z uposledzonej syntezy
przez marska watrobe biatek, w tym al-
bumin [4]. Wodobrzusze w istotny sposéb
pogarsza jako$¢ zycia pacjenta i wywiera
bezposredni wptyw na jego codzienne funk-
cjonowanie [5]. Jego pojawienie si¢ jest
niekorzystnym czynnikiem rokowniczym,
o ile 5-letnie okresy przezycia u pacjentow
ze skompensowang marsko$ciag watroby
wynosza okoto 80%, o tyle w przypadku
dekompensacji z wodobrzuszem proporcja
ta spada do 30% [6].

WODOBRZUSZE — STOPNIE
ZAAWANSOWANIA

Najnowsze wytyczne Europejskie-
go Towarzystwa Badan Chorob Watroby
(EASL, European Association for the Stu-
dy of Liver Diseases) proponuja podziat
wodobrzusza na 3 podstawowe stopnie
zaawansowania [2]:

— I stopien: wodobrzusze minimalne. Jest
ono widoczne jedynie w badaniu USG
jamy brzusznej. Nie mozna wykry¢ jego
obecnosci w badaniu palpacyjnym jamy
brzuszne;j;

— 1I stopien: wodobrzusze umiarkowane.
Manifestuje si¢ symetrycznym powick-
szeniem obwodu brzucha;

— I stopien: wodobrzusze zaawansowa-
ne. Pacjent prezentuje znacznie napigte
powtoki jamy brzusznej (ryc. 1);

Jezeli wodobrzusze nawraca przynaj-
mniej trzykrotnie w okresie 12 miesigcy
mimo zachowania adekwatnej restrykcji
dietetycznej oraz stosowania diuretykow,
okresla si¢ je mianem wodobrzusza nawro-
towego (recidivant) [7].
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POSTEPOWANIE

I stopien. Zaleca si¢ obserwacje pacjen-
ta. Nie ma dowoddéw na to, zeby jakakolwiek
interwencja terapeutyczna miata istotne zna-
czenie kliniczne czy rokownicze.

II stopien. Wskazane jest wykonanie
naktucia diagnostycznego. Pobiera si¢ 20 ml
plynu puchlinowego i poddaje analizom
biochemicznym i cytologicznym. Na pewno,
w przypadku pierwszego naklucia diagno-
stycznego zaleca si¢ wykonanie posiewu.
Zakres analiz powinien obejmowac:

* ocene liczby neutrofili (warto$ci prze-

kraczajace 250/ul sugeruja powiktanie
w postaci spontanicznego bakteryjne-
go zapalenia otrzewnej);
* oceng¢ gradientu albumin w krwi i wo-
dobrzuszu (> 1,1 g/dl w 97% przema-
wia za nadci$nieniem wrotnym) [8];

» w zaleznos$ci od prezentacji klinicznej:
amylaza, cytologia, posiewy w kie-
runku mycobacteria. W przypadku
podejrzenia perforacji jelita: CEA
(antygen karcynoembrionalny) i ALP
(fosfataza alkaliczna).

Zaleca si¢ ograniczenie podazy NaCl
w diecie. Rekomendowane ilosci to od 4,6 g
do maksimum 6,9 g. Zalecenie to jest bardzo
trudne do wyegzekwowania. Brak soli znacznie
obniza walory smakowe wielu potraw, co moze
doprowadzi¢ do ograniczenia liczby/objeto-
$ci spozywanych positkow, poglebiajac tym
samym postepujace niedozywienie pacjenta
[9]. Zaleca si¢ zatem niedosalanie potraw oraz
unikanie tych, ktore juz a prori zawieraja duze
i0sci soli, dobrym przyktadem sg tu bardzo
powszechnie spozywane w naszym kraju tak
zwane ,,zupki chinskie”, ktorych jedno opako-
wanie moze zawieraé¢ nawet 8 g NaCl.



Rycina 1. Znacznie napigte powtoki jamy brzusznej pacjenta

Przy braku efektow takiego poste-
powania nalezy rozpoczac¢ terapi¢ diu-
retykami. Lekiem z pierwszego wyboru
jest antagonista receptora aldosteronu,
spironolacton. Lek ten dziata na poziomie
cewki dystalnej nefronu, a zatem w miej-
scu, gdzie toczy si¢ podstawowy proces
patologiczny polegajacy na indukowanym
przez aldosteron zwigkszonym wychwy-
cie Na, a z nim wody. Poczatkowa dawka
to 100 mg, ktéora moze by¢ zwickszona do
maksymalnej 400 mg/dobe. Najnowsze
wytyczne zalecaja wiaczenie drugiego
leku moczopednego, furosemidu dopiero
w przypadku braku adekwatnej odpowie-
dzi na leczenie petng dawka spironolac-
tonu. Maksymalna dawka furosemidu to
160 mg/dobe [2]. Monitorowanie leczenia
polega na codziennym wazeniu pacjenta.
Maksymalna utrata masy ciata nie powin-
na przekraczaé 1 kg/dobe u chorego z wo-
dobrzuszem i obrzgkami obwodowymi lub
0,5 kg/dobg u pacjenta z wodobrzuszem,
ale bez obrzekow obwodowych (u tych
pacjentow agresywna diuretykoterapia
zwicksza ryzyko wystgpienia zespotu
watrobowo-nerkowego, ktory jest powi-

ktaniem o ztym rokowaniu) [10]. Dawko-
wanie lekéw moczopednych nalezy do-
stosowa¢ do rytmu dobowego aktywnosci
zawodowej pacjenta, najczesciej zaleca
sie stosowanie lekow w dawkach podzie-
lonych, rano i po potudniu. Z oczywistych
wzgledow nie powinno si¢ podawac le-
kow moczopednych wieczorem. W przy-
padku wystapienia bolesnej ginekomastii
jako powiktania terapii spironolactonem
(dla odroznienia ginekomastia w konse-
kwencji zaburzen hormonalnych w prze-
biegu marsko$ci watroby jest niebolesna)
mozna zastosowac eplerenon (Inspra,
Nonpres) w dawce 25-50 mg.

111 stopien. Pacjenci z tej grupy naj-
czg$ciej charakteryzujg si¢ opornym na
leczenie farmakologiczne wodobrzuszem.
Oczywiscie nalezy u nich wykluczy¢ obec-
no$¢ zakrzepicy zyly wrotnej, ktora moze
wystapi¢ u okoto 10% pacjentdéw z mar-
skoscig watroby, a ryzyko de novo zakrze-
picy u tych pacjentéw ocenia si¢ na okoto
16% w ciagu roku obserwacji [11, 12].
Zakrzepica zyly wrotnej z oczywistych
wzgledoéw nasila objawy nadci$nienia
wrotnego. Leczeniem z wyboru u pacjen-
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Tabela 2. Czynno$ci niewskazane w przypadku wodobrzusza

Rozpoczynanie diuretykoterapii od furosemidu

Podawanie diuretykow w schemacie rano/wieczorem (diureza w nocy zaburza sen pacjenta)

Uzywanie ostrej igty do paracentezy (moze by¢ gruby wenflon, réznego rodzaju plastikowe cewniki efc.)

Wykonywanie procedury bez ,,ostony” roztworu koloidu lub albuminy

Zaktadanie stafego drenazu do jamy brzusznej

Podawanie stezonej NaCl w przypadku hiponatremii

tow z opornym na diuretykoterapi¢ wodo-
brzuszem jest paracenteza — stosunkowo
prosta procedura u chorych z napigtym wo-
dobrzuszem. Nalezy dazy¢ do upuszczenia
maksymalnej obje¢tosci ptynu puchlinowe-
go przy jednym zabiegu. Przy upuszcze-
niu do 5 litréw ptynu nalezy zastosowac
,»ostone koloidowa”, na przyktad dostgpny
w naszych szpitalach Gelfuzin, natomiast
przy upuszczaniu wigkszych objetosci ko-
nieczne jest podanie 100 ml 20% roztworu
albumin na kazde 2,5 litra drenowanego
plynu. Niezastosowanie si¢ do tego zale-
cenia zwigksza ryzyko groznych powiktan,
w tym zespotu watrobowo-nerkowego.
Pacjenci, ktorzy wymagajg regularnych
paracentez, powinni by¢ kierowani do
osrodka transplantacji watroby w celu
przeprowadzenia wstgpnej oceny pod ka-
tem wykonania tego zabiegu. Najczestsze
bledy w leczeniu wodobrzusza podsumo-
wano w tabeli 2. Nalezy pamictaé, Ze u pa-
cjentow z wodobrzuszem i zdekompen-
sowang marskos$cig watroby powinno si¢
unikaé lekéw wywierajacych negatywny
wplyw na funkcj¢ nerek. Zalicza si¢ do
nich niesteroidowe leki przeciwzapalne
(NLPZ) [13], inhibitory ACE (angioten-
syn converting enzyme), antagonistow
angiotensyny II, antagonistow receptora
alfal (np. Prazosin), aminoglikozydy. Bez-
pieczng alternatywa do NLPZ w leczeniu
dolegliwosci bolowych u tych pacjentow
jest paracetamol w dawce na przyktad 1,0
g/dobe Stosowanie beta-adrenolitykow
u pacjentow z wodobrzuszem jest tematem
kontrowersyjnym [14, 15]. Mimo toczacej
si¢ ostatnio dyskusji na ten temat najnow-
sze wytyczne nie zalecajg stosowania tych
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preparatéw u chorych wspotwystepujacym
wodobrzuszem, niskim ci$nieniem te¢tni-
czym (skurczowe ponizej 100 mm) oraz
niewielka nawet dysfunkcja nerek [16].

Algorytm postepowania u pacjenta
z wodobrzuszem w kontek$cie leczenia
ambulatoryjnego i szpitalnego przed-
stawiono na rycinie 2. Jak wspomniano,
pacjenci z minimalnym wodobrzuszem
nie wymagajg zadnych dziatan poza mo-
nitorowaniem i mogg by¢ bezpiecznie
prowadzeni w warunkach ambulatoryj-
nych. U pacjentdéw z pierwszym epizo-
dem wodobrzusza umiarkowanego nalezy
przeprowadzi¢ odpowiednig diagnostyke
obejmujgcg miedzy innymi badania la-
boratoryjne, badanie USG jamy brzusz-
nej oraz naklucie diagnostyczne, co jest
bardzo przydatne w okresleniu dalszego
postgpowania. Naklucie diagnostyczne
najczesciej wymaga krotkiego przyjecia
do szpitala, ale p6zniej wiekszo$¢ pacjen-
tOw moze by¢ bezpiecznie prowadzona
w warunkach ambulatoryjnych. Dotyczy
to zastosowania odpowiedniej diety i le-
czenia diuretykami. Przy braku poprawy
po zastosowaniu rekomendowanych dawek
lekéw moczopednych lub tez w przypadku
wystgpienia innych powiktan zaawanso-
wanej marskos$ci watroby pacjent wymaga
hospitalizacji i rozwazenia wskazan do
wykonania paracentezy. U relatywnie
stabilnych pacjentow, ktérzy wymaga-
ja paracentezy na przyktad raz na kilka
tygodni dalsze leczenie moze by¢ konty-
nuowane w warunkach ambulatoryjnych.
Tym niemniej, ci pacjenci powinni by¢
skonsultowani pod katem zabiegu prze-
szczepienia watroby.
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Rycina 2. Algorytm postgpowania u pacjentéw z wodobrzuszem w ambulatorium i w szpitalu. SBP (spontaneous bacterial

peritonitis) — spontaniczne bakteryjne zapalenie otrzewnej; LTx (liver transplantation) — przeszczepienie watroby
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