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Wodobrzusze u dzieci

Ascites in children

Mikotaj Teisseyre

Klinika Gastroenterologii, Hepatologii, Zaburzer Odzywiania i Pediatrii, Instytut,,Pomnik — Centrum Zdrowia Dziecka’, Warszawa

STRESZCZENIE

Wodobrzusze jest stanem, w ktérym dochodzi do nadmiernego gromadzenia sie ptynu puchlinowego w jamie otrzewnowej. W artykule oméwio-
no czynniki etiologiczne i metody diagnostyczne wodobrzusza. Marsko$¢ watroby z nadcisnieniem wrotnym jest najczestszg przyczyng wodo-
brzusza u dzieci. W leczeniu tagodnego i umiarkowanego wodobrzusza zaleca sie ograniczenie podazy sodu i leki moczopedne. W leczeniu wo-
dobrzusza opornego na srodki moczopedne nalezy rozwazy¢ upust ptynu z otrzewnej z podaza albumin, zatozenie odbarczajacego zespolenia
otrzewnowo-zylnego, zatoZenie protezy wrotno-systemowej TIPS (przezszyjne srodwatrobowe zespolenie wrotno-czcze). Przeszczepienie watro-
by stanowi leczenie z wyboru u dzieci z opornym na leczenie wodobrzuszem w przebiegu schytkowej niewydolnosci watroby.
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SLOWA KLUCZOWE: m MARSKOSC WATROBY m NADCISNIENIE WROTNE ® WODOBRZUSZE ® PARACENTEZA m ZESPOLENIE OTRZEWNOWO-ZYLNE

B PRZEZSZYJNE SRODWATROBOWE ZESPOLENIE WROTNO-CZCZE m TRANSPLANTACJA WATROBY

ABSTRACT

Ascites is defined as an abnormal fluid accululation within the peritoneal cavity. Etiological factors and diagnostic methods were presented. Liver cir-
rhosis with portal hypertension is the most common cause of ascites in children. Treatment of mild and moderate ascites includes: sodium restriction
and diuretics. In case of refractory ascites paracentesis with albumin infusion, peritoneovenous shunt or transjugular intrahepatic portal-systemic stent-
-shunt should be considered. Liver transplantation is the treatment of choice in children with refractory ascites associated with the end stage liver disease.
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“ GLOWNE TEZY N

B Wodobrzusze jest stanem, w ktérym dochodzi do nad-

Wprowadzenie
Wodobrzusze (puchlina brzuszna) jest stanem, w kto-

rym dochodzi do nadmiernego gromadzenia sie ply- miernego gromadzenia sie ptynu w jamie otrzewnowe;j.

nu w jamie otrzewnowej. Fizjologiczna ilos¢ ptynu B Najczestszg przyczyng wodobrzusza u dzieci jest mar-
w otrzewnej jest trudna do okreslenia i zalezy od wie- skos¢ watroby.
ku dziecka. U dorostych za prawidlowa przyjmuje sie B Zaburzenia krazenia systemowego i krgzenia w obrebie

ilosé¢ do 150 ml. W zaleznosci od ilosci zgromadzone-

go plynu wyrdznia sie wodobrzusze:

B lagodne — mozliwe do wykrycia w badaniach obra-
zowych (np. w USG),

B umiarkowane — rozpoznawalne w badaniu przed-
miotowym (u dorostych z iloscia ptynu > 500 ml),

m ciezkie — oporne na farmakoterapie, mogace powo-
dowaé zaburzenia oddychania®.

nerek odgrywajg decydujacg role w etiopatogenezie
wodobrzusza.

bela 1)2. Najczestszymi czynnikami patologicznymi
u dzieci starszych sa choroby watroby prowadzace do
marskosci watroby, nastepnie choroby nerek i serca®.
W chorobach watroby wodobrzusze zwiazane jest naj-

Wodobrzusze moze pojawic sie u dzieci w przebiegu
wielu chorob. Moze rozwina¢ sie juz w okresie prena-
talnym. Wczes$nie ujawniajace sie wodobrzusze mo-
ze wystepowac¢ w chorobach metabolicznych, zaka-
zeniach wrodzonych, chorobach chromosomalnych,
wadach serca i uktadu moczowo-ptciowego, zaburze-
niach hematologicznych, zatruciu witaming A (Ta-

czesciej z nadcisSnieniem wrotnym zaréwno w prze-
biegu marskosci watroby, jak i innych patologii tego
narzadu [zesp6t Budda-Chiariego, wrodzone wioknie-
nie watroby, zespoét niedroznosci zatok watrobowych
(ang. sinusoidal obstruction syndrome)]. Wodobrzusze
rzadko wystepuje w przebiegu nadci$nienia przedwa-
trobowego (np. w zakrzepicy wrotnej).
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Tabela 1. Przyczyny wodobrzusza w okresie ptodowym i noworodkowym

Choroby metaboliczne

Noworodkowa hemochromatoza, niedobor alfa-1-antytrypsyny (antyproteazy), tyrozynemia

typu |, choroba Wolmana, gangliozydoza typu |, choroba Niemanna-Picka typu A i C, choroba
Gauchera, mukopolisacharydoza VII, choroba spichrzania kwasu sialowego (choroba Salla), choroby

mitochondrialne
Zakazenia wewnatrzmaciczne
Choroby serca
Zaburzenia hematologiczne
Wady uktadu moczowego

Patologie przewodu
pokarmowego

Patofizjologia

Wodobrzusze pojawia sie w wyniku zaburzenia
rownowagi miedzy watrobowa i trzewna produkcja
chlonki a mozliwoscia jej odprowadzenia. Krew do
zatok watrobowych doprowadzana jest przez uktad
wrotny i tetniczy, skad odplywa poprzez zylty watro-
bowe do zyly gtéwnej dolnej. Z zatok watrobowych fil-
trowane jest osocze z albuminami do przestrzeni Dis-
sego, skad przez przezprzeponowe naczynia chtonne
odprowadzana jest wytworzona limfa do przewodu
piersiowego, a nastepnie krazenia zylnego. Wzrost ci-
$nienia w zatokach watrobowych nasila wytwarzanie

Translokacja
bakteryjna

Marskosé
watroby

T aktywnosci

Cytomegalia, toksoplazmoza, kita, zakazenie parwowirusowe

Zespot Ebsteina, hipoplazja lewego serca, ciezkie zaburzenia rytmu serca

Alfa-talasemia homozygotyczna, choroba hemolityczna w przebiegu konfliktu Rh

Uropatia obstrukcyjna (np. zastawki cewki tylnej), wrodzony zespét nerczycowy, torbielowatos¢ nerek

Smétkowa niedroznos jelit z zapaleniem otrzewnej, niedokonany zwrot jelit, atrezja jelita cienkiego
lub grubego, skret lub wgtobienie jelit

chlonki watrobowej. Zwiekszona produkcja chlonki,
przekraczajaca zdolnos¢ jej drenowania, powodu-
je przenikanie jej pod torebke watroby, a nastepnie
do jamy otrzewnowej*°. Trzewna produkcja chtonki
w naczyniach wlosowatych krezki odgrywa niewielka
role w powstawaniu wodobrzusza ze wzgledu na sta-
ba przepuszczalnos$¢ naczyn trzewnych dla albumin.
Z tego powodu wodobrzusze rzadko obserwuje sie
w nadci$nieniu przedwatrobowym.

Trzy teorie ttumacza patofizjologie powstawania wo-
dobrzusza u chorych z marskoscia watroby. Pierwsza
z nich to teoria niedostatecznego wypelnienia trzew-

Endotoksemia: T wydzielania LPS
" iinnych endotoksyn

!

iNOS, eNOS

\

TNF-a

T stezenia NO

l

Rozkurcz tetniczek

trzewnych

i

Krazenie
hiperdynamiczne

RYCINA 1. Etiopatogeneza krazenia hiperdynamicznego w marskosci watroby
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Nadcisnienie
wrotne

!

T doptywu krwi do Rozkurcz tetniczek Spadek efektywnej
watroby trzewnych objetosci krwi
o Niedokrwienie nerek
T ci$nienia w
zatokach / \
J L. T aktywnosci uktadu
T aktywnosci RAA .
wspotczulnego
T produkcji chtonki \
watrobowej T ADH
Przesgczanie
chtonki pod torebke > Wodobrzusze «— Retencja nerkowa Na i H,0

watroby

RYCINA 2. Etiopatogeneza wodobrzusza w marskosci watroby

nego tozyska naczyniowego (ang. underfilling the-
ory). Wedtug tej hipotezy pierwotnym zaburzeniem
jest zmniejszenie efektywnej objetosci krwi krazacej
prowadzace do niedotlenienia nerek i aktywacji ukta-
du renina — angiotensyna — aldosteron (RAA) i wspo6t-
czulnego ukladu nerwowego. W wyniku tych reak-
cji dochodzi do retencji sodu i wody. Druga teoria
— nadmiernego wypelnienia lozyska naczyniowego
(ang. overflow theory), przeciwstawna do pierwszej
— opiera sie na obserwacji, ze marskosci watroby to-
warzyszy zwiekszenie, a nie zmniejszenie wypelnienia
trzewnego tozyska naczyniowego z niedostateczna re-
tencja sodu i wody®. Trzecia teoria — rozszerzenia ob-
wodowych naczyn tetniczych (ang. peripheral arterial
vasodilation) — probuje potaczyc¢ 2 powyzsze hipotezy.
Zaburzony metabolizm w przebiegu marskosci wa-
troby prowadzi do zachwiania réwnowagi pomiedzy
czynnikami naczynioskurczowymi a rozkurczowy-
mi, z dominacja tych ostatnich'. Powyzsze zaburze-
nia odpowiedzialne sa za obserwowane w marskosci
watroby krazenie hiperdynamiczne. Najwazniejszym
czynnikiem wazodilatacyjnym jest tlenek azotu, zwa-
ny EDRF (ang. endothelium-derived relaxing factor)”®.
Translokacja bakteryjna, obserwowana w marsko-
§ci watroby, powoduje endotoksemie ze wzrostem
wydzielania liposacharydu (LPS) i innych endotok-
syn. Endotoksyny bezposrednio i poprzez cytokiny
zapalne, zwlaszcza czynnik martwicy nowotworow
(ang. tumor necrosis factor, TNF), aktywuja induko-
wana syntaze tlenku azotu (iNOS) i srédblonkowa
(konstytutywna) syntaze (eNOS), zwiekszajac wytwa-
rzanie tlenku azotu (NO)°. Rozkurcz naczyn, w tym

tetniczek trzewnych, prowadzi do spadku efektyw-
nej objetosci krwi krazacej z niedokrwieniem nerek
oraz pobudzeniem ukladu RAA i ukladu wspélczul-
nego. Zwiekszeniu ulega nerkowa reabsorpcja so-
du; pobudzenie ukladu sympatycznego odpowiada
za wchlanianie sodu w kanalikach proksymalnych,
a aldosteron za wchtanianie w kanalikach dystalnych
iw cewkach zbiorczych. Pobudzenie uktadu RAA sty-
muluje tez wydzielanie hormonu antydiuretycznego
(ang. antidiuretic hormone, ADH), dodatkowo prowa-
dzac do zatrzymania wody. Pierwsza teoria ttumaczy
inicjacje procesu powstawania wodobrzusza, w dal-
szej naturalnej historii choroby wieksza role odgry-
wa nadmierne wypelnienie tozyska naczyniowego.
Na Rycinie 1 przedstawiono przyczyny krazenia hi-
perdynamicznego w marskosci watroby, a na Ryci-
nie 2 - etiopatogeneze wodobrzusza.

Rozpoznawanie wodobrzusza

U chorych z zaawansowana marskoscia watroby
stwierdza sie typowe objawy: zazbélcenie powlok, ru-
mien dloni i stop, ,pajaczki” naczyniowe, zylne kra-
zenie oboczne na skorze klatki piersiowej i brzucha,
hepatosplenomegalie, sinice i palce paleczkowate
w zespole watrobowo-ptucnym. Obecno$é wodobrzu-
sza nalezy réznicowac z innymi stanami przebiegaja-
cymi z powiekszeniem obwodu brzucha.
Manifestacja kliniczna wodobrzusza moze by¢ bar-
dzo zréznicowana: od postaci asymptomatycznych do
niewydolnosci oddechowej w wyniku znacznego unie-
sienia przepony’. Poprzez opukiwanie jamy brzusznej
stwierdza sie sthumienie odglosu; w pozycji na wznak
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plyn puchlinowy przemieszcza sie na boki, tworzac
tzw. zabi brzuch, a jelita uwypuklaja sie w czesci
Srodkowej. W objawie chetbotania, uderzajac palca-
mi w lewa dolng cze$¢ brzucha, wyczuwa sie przesu-
wajaca sie fale po stronie prawe;j.

Podstawowym badaniem obrazujacym wodobrzusze
jest ultrasonografia (USG), ktora pozwala na wykry-
cie wolnego plynu w otrzewnej w iloSci co najmniej
100 ml. Niewielka ilo$¢ ptynu gromadzi sie poczat-
kowo w zachytku Morrisona (przestrzen oddzielaja-
ca watrobe od prawej nerki)?. Pewne cechy ultraso-
nograficzne moga sugerowac etiologie wodobrzusza.
Mnogie przegrody wskazuja na etiologie gruzlicza lub
Sluzak rzekomy otrzewnej (lac. pseudomyxoma peri-
tonei — nadmierne gromadzenie sie §luzu w otrzew-
nej spowodowane najczesciej guzem zlokalizowanym
w wyrostku robaczkowym lub jajniku), wewnetrzne
echa w obrebie plynu sugeruja obecnosc¢ krwil®!!.
W chorobach nowotworowych petle jelitowe moga
przylega¢ do watroby lub innych narzadéw lub by¢
otoczone izolowanymi kolekcjami plynu. Obecnos¢
plynu w torbie sieciowej rowniez sugeruje etiologie
nowotworowsa. Tomografia komputerowa (TK) i jadro-
wy rezonans magnetyczny wykonuje sie w celu do-
kladnej wizualizacji narzadéw jamy brzusznej z oce-
na weztow chlonnych. Ocena morfologiczna ptynu
otrzewnowego nie jest rutynowo wykonywana u dzie-
ci. Wodobrzusze zwiazane z nadcisnieniem wrotnym
charakteryzuje niskie stezenie albumin. U chorych
z patologia watroby, a takze w zastoinowej niewy-
dolnosci serca stwierdza si¢ wysoka roznice miedzy
stezeniem albumin w surowicy a ptynem puchlino-
wym (> 1,1 g/dl) (ang. serum-ascites albumin gra-
dient, SAAG)!2. Niski gradient (< 1,1 g/dl) obserwu-
je sie w przebiegu innych patologii: gruzlicy, zespotu
nerczycowego, nowotworéw innych narzadéw niz wa-
troba i bez przerzutéw do watroby. U chorych z mar-
skoscia watroby falszywie niska wartos¢ SAAG mo-
ze wystapi¢ w przypadku skrajnej hipoalbuminemii,
a takze w hipergammaglobulinemii. Falszywie wy-
soki gradient SAAG wystepuje u chorych z obecno-
Scig chlonki w plynie puchlinowym, poniewaz lipidy
interferuja z oceng albumin?. Analiza ptynu puchli-
nowego przydatna jest w diagnostyce wodobrzusza
o etiologii innej niz marskos¢ watroby. W gruzlicy
stwierdza sie niskie stezenie glukozy i wzrost aktyw-
nosci deaminazy adenozyny (> 20-40 U/1)'*4. W cho-
robach trzustki (zapalenie, uraz) wzrasta aktywnosc¢
amylazy (> 1000 IU/11ub 5 x > stezenia w surowicy).
W wodobrzuszu spowodowanym obecnoscig chtonki
wzrasta stezenie tréjglicerydow (> 200 mg/dl). Aku-
mulacja chtonki w jamie otrzewnowej moze by¢ spo-
wodowana licznymi przyczynami. U dzieci dominu-
ja wrodzone zaburzenia ukladu chtonnego (jelitowe
limfangiektazje i pierwotna hipoplazja limfatyczna).
U doroslych przewaza etiologia nabyta: nowotwory

(rak watrobowokomoérkowy, chtoniak), zespot ner-
czycowy, sarkoidoza, gruzlica i zakazenie pratkiem
Mycobacterium avium, powiklania laparotomii i ura-
zy'>16. W przypadku perforacji jelit wzrasta steze-
nie fosfatazy alkalicznej (> 240 IU/1). Wzrost stezenia
bilirubiny sugeruje perforacje dréog zélciowych lub
przewodu pokarmowego!. W bakteryjnym zapaleniu
otrzewnej obnizeniu ulega stezenie glukozy w pty-
nie puchlinowym. Wzrost liczby granulocytéw powy-
zej 250/ ml wskazuje na bakteryjne zapalenie otrzew-
nej. W samoistnym zapaleniu otrzewnej w badaniu
bakteriologicznym wyhodowywany jest jeden patogen
— wyhodowanie kilku wskazuje na wtorne zapalenie
bakteryjne!”. Wzrost liczby krwinek czerwonych po-
wyzej 50 000/ml wskazuje na etiologie nowotworo-
wa, gruzlicza lub pourazowa!.

Leczenie

Przedstawione ponizej postepowanie terapeutyczne
odnosi sie przede wszystkim do wodobrzusza zwig-
zanego z patologia watroby. W rzadkich przypadkach
wodobrzusza niezwigzanego z marskoscia watroby
postepowanie powinno uwzgledniac leczenie choro-
by podstawowej. Pacjenci z nasilonym wodobrzuszem
powinni leze¢ w t6zku nie tylko z powodu ogélnego
ostabienia, lecz takze ze wzgledu na to, ze pioniza-
cja aktywuje uklad RAA, prowadzac do wzrostu re-
tencji sodu i wody!.

Postepowanie dietetyczne

Ograniczenia dietetyczne dotycza ilosci spozywanego
sodu, przede wszystkim soli kuchennej. Dzienne spo-
zycie sodu nie powinno przekraczac¢ 2 mEq/kg m.c.
(45 mg soli). Niemowleta moga by¢ karmione pier-
sig, mleko matki bowiem zawiera niskie stezenie so-
du. Ograniczenie w spozyciu plynow wskazane jest
jedynie u pacjentéw z hiponatremia (< 120 Eq/I)'®.

Farmakoterapia

Podstawowym lekiem moczopednym w leczeniu wo-
dobrzusza jest antagonista aldosteronu — spirono-
lakton. Jego wybor uwarunkowany jest przedsta-
wiona powyzej etiologia wodobrzusza, ze znaczaca
rola aktywacji uktadu RAA. Leczenie rozpoczyna sie
od 2-3 mg/kg m.c./dobe (w dawce jednorazowej lub
podzielonej) i stopniowo zwieksza do maksymalnie
6 mg/kg m.c./dobe’. Ze wzgledu na dtugi okres pol-
trwania leku efektu terapeutycznego mozna sie spo-
dziewac dopiero po 3 dniach leczenia. Spironolakton
wykazuje dziatanie antyandrogenne, mogac powodo-
wac ginekomastie u chlopcéow i impotencje u mez-
czyzn. Przeciwwskazaniem do stosowania leku sg
niewydolnos¢ nerek, hiperkaliemia i nadwrazliwos¢
na lek. Masywne wodobrzusze wymagajace szybkie-
go dzialania terapeutycznego sprawia, ze konieczne
jest podanie dodatkowo furosemidu i/lub lekow tia-
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zydowych. Leczenie 2 lekami moczopednymi zaleca-
ne jest u chorych z nawracajacym wodobrzuszem!s.
Leki moczopedne zaburzaja rownowage kwasowo-za-
sadows i elektrolitowa. Spironolakton moze wywoty-
wac kwasice hiperkalemiczna, a furosemid alkaloze
hipokaliemiczna. Skojarzenie obu tych lekow zmniej-
sza ryzyko zaburzen jonowych. Furosemid hamuje
wchlanianie sodu i chloru w petli Henlego, w kto-
rej reabsorpcji ulega 20-50% sodu, a tiazydy dzia-
laja w obrebie cewki dalszej nefronu. Poczatkowe
dawkowanie furosemidu wynosi 1-2 mg/kg m.c./
dobe i mozna je zwieksza¢ do maksymalnie 6 mg/kg
m.c./dobe. Nie nalezy przekraczac¢ podazy 1 mg/
kg m.c./6 godz. Do efektéow ubocznych naleza: za-
burzenia jonowe (hiponatremia, hipokaliemia), hi-
perglikemia, wzrost stezenia kwasu moczowego, re-
akcje alergiczne, szum w uszach, zaburzenia shuchu
z ghuchotg wlacznie?. Rzadziej stosowany jest amilo-
ryd wykazujacy dzialanie diuretyczne (natriuretyczne
i oszczedzajace potas) i hipotensyjne!. Stosowane sa
tez preparaty zlozone z amilorydu i hydrochlorotia-
zydu zapobiegajace zaburzeniom elektrolitowym. Le-
kiem moczopednym, o dzialaniu osmotycznym, jest
mannitol, stosowany przede wszystkim w leczeniu
obrzeku mozgu. U pacjentéw z wodobrzuszem prze-
ciwwskazane jest stosowanie niesteroidowych le-
kow przeciwzapalnych, ktére powoduja retencje so-
du i opornosc¢ na diuretyki. Nalezy tez unikac lekow
hipotensyjnych (inhibitoréw konwertazy angiotensy-
ny, antagonistow receptora dla angiotensyny II i blo-
kerow alfa-1-receptoréw adrenergicznych) ze wzgle-
du na ryzyko uszkodzenia niedokrwiennego nerek.

Postepowanie terapeutyczne u dzieci
z wodobrzuszem opornym
na farmakoterapie

Paracenteza

Naktlucie jamy otrzewnowej moze mie¢ zastosowanie
diagnostyczne z analiza ptynu puchlinowego i lecz-
nicze w przypadku nasilonego wodobrzusza opor-
nego na farmakoterapie. Upust duzej ilosci ptynu
(> 150 ml) wymaga podazy dozylnej albumin w ilosci
1 g albumin na 100 ml usuwanego ptynu w celu za-
pobiezenia zaburzeniom hemodynamicznym®!°. Pre-
ferowane jest przetaczanie 20% albumin, a nie 5%,
w celu unikniecia nadmiernego obcigzania uktadu
krazenia. U dzieci ze znacznymi zaburzeniami krzep-
niecia (wskaznik protrombinowy < 40%, matoptytko-
wos¢ < 40 K/ ul) nalezy rozwazy¢ przetoczenie osocza
lub masy plytkowej przed zabiegiem. Terlipresy-
na (syntetyczny analog wazopresyny) jest porow-
nywalnie skuteczna w prewencji zaburzen krazenia
po paracentezie z duzym upustem plynu?’. Antybio-
tykoterapie stosuje sie u pacjentéow z samoistnym
bakteryjnym zapaleniem otrzewnej (ang. spontaneous

bacterial peritonitis, SPB), ktore rozwija si¢ w wyni-
ku translokacji bakteryjnej z przewodu pokarmowe-
go. Patogenami odpowiedzialnymi za SPB sa w 80%
bakterie Gram-ujemne?!. Antybiotykami z wyboru
sa cefalosporyny III generacji (cefotaksym, ceftriak-
son, ceftazydym), a w dalszej kolejnosci amoksycy-
lina z kwasem klawulanowym i ciprofloksacyna??23.

Przezszyjne wewnatrzwatrobowe

zespolenie wrotno-systemowe

Przezszyjne wewnatrzwatrobowe zespolenie wrotno-
-systemowe (ang. transjugular intrahepatic portosys-
temic shunt, TIPS), zabieg radiologii interwencyjnej,
polega na zatozeniu stentu taczacego odgalezienie zy-
ly wrotnej z zyta watrobowa. Po zabiegu obserwuje
sie redukcje aktywnosci uktadu RAA, wzrost natriu-
rezy i filtracji klebuszkowej. Znaczace zmniejszenie
wodobrzusza obserwuje sie po 1-3 miesiacach od za-
biegu. U 30-50% pacjentéow odnotowuje sie rozwoj
encefalopatii**?5. Do innych powiklan nalezy zakrze-
pica ze zwezeniem Swiatla lub pelna niedroznoscia
stentu. Powyzsza procedura rzadko jest stosowana
u dzieci i najczesciej jako terapia pomostowa przed
planowanym przeszczepieniem watroby.

Zespolenia otrzewnowo-zylne

Cewnik laczacy jame otrzewnows z zyta gléwna dolng
poprzez zylte szyjna wewnetrzna z zastawka jednokie-
runkowag pozwala na ciagle odbarczanie jamy otrzew-
nowej z nadmiernej ilosci ptynu. Powyzsza metode le-
czenia wprowadzit w 1974 r. LeVeen?. Jej odmiana
jest wprowadzony w 1979 r. Denver shunt — mecha-
niczna pompka umozliwia skuteczniejsze odbarcza-
nie jamy otrzewnej z nadmiaru ptynu puchlinowego.
Mozliwos¢ licznych powiktan (zakrzepica zespolenia,
zespot rozsianego wykrzepiania wewnatrznaczynio-
wego, obrzek pluc, posocznica, niewydolnosé zasto-
inowa serca) i wysoka smiertelnosc (20-50%) ograni-
czaja wskazania do tej procedury?”28.

Przeszczepienie watroby

Przeszczepienie watroby stanowi przyczynowe lecze-
nie wodobrzusza u dzieci z dokonana marskoscia
watroby i postepujaca niewydolnoscia tego narza-
du!. Wodobrzusze jest jednym z parametrow skali
Childa-Pugha stosowanej w ocenie chorych z mar-
skoscig watroby. Wodobrzusze nie jest jednak para-
metrem ocenianym w skalach PELD (ang. Pediatric
End-Stage Liver Disease — dla dzieci < 12 lat) i MELD
(ang. Model for End-Stage Liver Disease — dla star-
szych chorych). W skali PELD ocenia sie jednak al-
buminy korelujace z obecnoscia wodobrzusza. Le-
czenie transplantacyjne w trybie pilnym wskazane
jest u pacjentéw z zespoltem watrobowo-nerkowym
(ang. hepatorenal syndrome, HRS), ktory moze stano-
wic¢ powiktanie u 11-20% chorych z wodobrzuszem?.
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Etiopatogeneza HRS nie zostala calkowicie wyja-
$niona — istotna role odgrywaja zaburzenia kraze-
nia systemowego (krazenie hiperdynamiczne) z row-
noczesnym skurczem naczyn wewnatrznerkowych.
Szczegotowe omowienie HRS przekracza ramy niniej-
szego opracowania. Wodobrzusze, ktére nie jest zwia-
zane z patologia watroby, wymaga odpowiedniego le-
czenia przyczynowego choroby podstawowej. B
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“ DO ZAPAMIETANIA \

m Podstawa farmakoterapii w leczeniu wodobrzusza sg leki
moczopedne, w pierwszej kolejnosci antagonista aldoste-
ronu - spironolakton. W razie braku efektu terapeutycznego
stosuje sie leczenie skojarzone: spironolakton + furosemid
lub leki tiazydowe.

m U pacjentéw z wodobrzuszem opornym na leczenie nalezy
rozwazy¢ postepowanie zabiegowe: paracenteze (upust pty-
nu puchlinowego), TIPS (przezszyjne srodwatrobowe zespo-
lenie wrotno-systemowe), zespolenie otrzewnowo-zylne.

m Przeszczepienie watroby stanowi jedyna przyczynowa me-
tode leczenia wodobrzusza w zaawansowanej marskosci
watroby.
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