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HEPATOLOGIA
KATSAUS

TEEMA

Perttu Arkkila ja Arno Nordin

Askiteksen ja sen komplikaatioiden hoito

Askites on maksakirroosin yleisin komplikaatio. Taustalla olevaa maksasairautta kannattaa aina hoitaa
mahdollisuuksien mukaan. Askiteksen hoidossa tarkeinta on vahdsuolaisen ruokavalion noudattaminen.
Diureetteja kdytetdan kliinisesti todetun ja runsaan askiteksen hoidossa. Diureettihoidossa kdytetaan
ensisijaisesti spironolaktonia, johon yhdistetdan tarvittaessa furosemidi. Askitespunktio voidaan tehda
diagnostisessa mielessa esimerkiksi epailtdessd spontaania bakteeriperitoniittia ja mikali askitesta
on runsaasti. Tarkeimmat askiteksen komplikaatiot ovat hepatorenaalinen oireyhtymd ja spontaani
bakteeriperitoniitti. Refraktorista askitesta voidaan hoitaa tehokkaasti vain transjugulaarisella intra-
hepaattisella portosysteemiselld suntilla (TIPS) tai maksansiirrolla. Askiteksen kehittyminen huonontaa
eldmanlaatua, ja siihen liittyy edelleen merkittdvaa kuolleisuutta. Vaikka mullistavia uusia hoitokeinoja ei

ole tarjolla, optimoimalla kdytdssa olevat keinot pystyttaneen parantamaan potilaiden ennustetta.

skites kehittyy kahdelle kolmesta kir-

roosipotilaasta kymmenen vuoden

kuluessa diagnoosista (1,2). Askites
on merkki maksan dekompensaatiosta ja li-
sdd kuolleisuutta merkittavisti mutta on myos
helppohoitoinen maksataudin alkuvaiheessa
(34).

Askiteksen keskeisin syy on natriumin ja ve-
den retentio munuaisissa ja kertyminen elimis-
toon. Portahypertension (KUVA 1) asteittainen
paheneminen ja maksakirroosin aiheuttamat
hemodynaamiset muutokset muodostavat pe-
rustekijit, jotka aiheuttavat valtimopuuston
epitasaisen laajenemisen, munuaisten vajaa-
toiminnan ja natriumretention, sympaattisen
hermoston ja reniini-angiotensiinijéirjestelméin
aktivoitumisen seki antidiureettisen hormonin
epatarkoituksenmukaisen erittymisen. Patofy-
siologian ymmartiminen auttaa joidenkin hoi-
tojen merkityksen ja tehon arvioinnissa.

Diagnoosi

Askitespotilaan hoitoa suunniteltaessa on en-
simmadiseksi varmistettava maksataudin syy ja
vaikeusaste sekd mahdolliset erotusdiagnostiset
sairaudet askiteksen taustalta (TAULUKOT 1ja 2).
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Kirroosin vaikeusasteen arviointi tapahtuu ta-
vallisimmin Child-Pughin luokituksen (TAu-
LUKKO 3) tai MELD-pisteytyksen avulla (www.
esot.org/resources/tools). Syyn selvittiminen voi
johtaa myds kirroosin aiheuttajan mahdolliseen
hoitoon, esimerkiksi viruksen eradikaatioon.
Alkoholista pidittaytyminen voi pysayttaa al-
koholikirroosin ja parantaa osittain maksan toi-
mintaa. Toiseksi on pyrittiva arvioimaan, onko
askiteksen kehittyminen tautiin liittyvi loppu-
vaiheen ilmentymad vai onko taustalla jokin ér-
syke, jonka hoito voi lieventdd myos askitesta.
Maksataudin dekompensaation syyni voivat
olla infektio, verenvuoto, trauma, kirurginen
toimenpide, lddkeaineet, sy6pd, muiden elinten
toiminnan hairiot tai aliravitsemus.

Askitespotilaan alkututkimukset on lueteltu
TAULUKOSSA 1. Askitespunktio on syytd tehdd
samalla, jotta voidaan sulkea pois muut syyt, ku-
ten syop4, sydimen vajaatoiminta tai mahdol-
linen spontaani bakteeriperitoniitti. Olennai-
siin kuvantamistutkimuksiin kauluvat doppler-
kaikukuvaus maksan verenkierron ja vartalon
tietokonetomografia syovén, porttilaskimon
tilanteen ja mahdollisten kollateraalien selvitta-
miseksi.

Duodecim 2016;132:1719-25
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KUVA 1. Askiteksen patofysiologia. Laatikoihin on karkeasti eritelty askiteksen syntyyn vaikuttavat eri vaiheet.
Viereen on merkitty hoitovaihtoehdot. SNS = sympaattinen hermosto, RAAS = reniini-angiotensiinijarjestelmg,
TIPS = transjugulaarinen intrahepaattinen portosysteeminen suntti, V1- ja V2-reseptorien antagonistit = vesidiu-
reetteja, loop-diureetit = Iahinna furosemidi, aldosteroniantagonisti = lIahinna spironolaktoni.

Hoito

Askiteksen hoito valitaan sen vaikeusasteen mu-
kaan (S). Lievd, ainoastaan kaikukuvauksessa
todettava ensimmaiisen asteen askites voidaan
jattdd hoitamatta. Kliinisessd tutkimuksessa to-
dettava toisen asteen askites hoituu yleensi suo-
larajoituksella ja lddkitykselld. Runsas, vatsan
pinkeyden aiheuttava kolmannen asteen askites
vaatii tavallisesti lisdksi askitespunktioita.
Suolarajoitus. Askiteksen muodostumisen
tarkein tekija on natriumin kertyminen elimis-
toon, miki havaitaan munuaisten natriumin-
erityksen vihentymisend. Jos kirroosipotilaan
natriumineritys on alle 20 mmol ja natriumin
saanti 130-150 mmol vuorokaudessa, kertyy
elimist66n natriumia vihintaan 100 mmol vuo-
rokaudessa. Kahdessa viikossa tima tarkoittaa
noin kymmenti litraa askitesta (100 mmol/

P. Arkkila ja A. Nordin

vrk x 14 vrk / 140 mmol/l = 101) (6). Nykyi-
nen natriuminsaantisuositus on 88 mmol/vrk
(2,5 g:ssa natriumkloridia on 1 g natriumia),
miki vastaa noin S g:aa ruokasuolaa. Nain tiu-
kan suoladieetin noudattaminen on vaikeaa,
koska suomalaisten miesten keskimiaridinen
paivittdinen suolansaanti vuonna 2012 oli 8,9 g
ja naisten 6,5 g. Askitespotilaita tulee kannus-
taa kédyttdmian vihisuolaisia elintarvikkeita, ja
suolan lisiaminen ruokaan tulee kieltia.
Nesteenpoistoldikitys. Nesteenpoistoladk-
keet estdvit natriumin reabsorption tubuluk-
sista ja poistavat ndin my0s elimistoon kertyvii
vettd, jolloin askiteksen muodostuminen vi-
henee. Laikitys aloitetaan yleensd aldosteroni-
antagonistilla (spironolaktoni), joka estdi dis-
taalista takaisinimeytymistd tubuluksiin. Spi-
ronolaktonin aloitusannos on 50-100 mg/vrk
kerta-annoksena aamuisin, ja vuorokausiannos-
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ta voidaan vaiheittain suurentaa viikon vilein
jopa 400 mg:aan (2). Laikkeen vaikutus ilme-
nee hitaasti, miki johtuu kirroosin yhteydessi
hidastuneesta aineenvaihdunnasta.

Jos spironolaktoni ei riitd, aloitetaan loop-
diureetti, joka lisdd natriumineritysti estimalld
takaisinimeytymistd Henlen lingossa. Tavalli-
sin on furosemidi, joka aloitetaan annoksella
20-40 mg/vrk, ja vuorokausiannosta voidaan
vaiheittain suurentaa 160 mg:aan. Tehokkain
vaste saadaan aloittamalla yhtaikaa spironolak-
toni 100 mg:n ja furosemidi 40 mg:n annoksel-
la ja suurentamalla annoksia vasteen mukaan
samassa suhteessa. Spironolaktoni pyrkii suu-
rentamaan kaliumpitoisuuksia, miti voidaan
estdd lisidmalld furosemidiannosta ja vihenta-
milld spironolaktoniannosta. Hypokalemian
yhteydessi voidaan toimia pdinvastoin.

Nesteenpoistolddkitys voi aiheuttaa liiallista
nesteen menettimista ja munuaisvaurion tai
enkefalopatiaa. Suositeltava painon vihene-
minen vuorokaudessa on alle 0,5 kg, jos ei ole
perifeeristd turvotusta. Kun askites on saatu
poistetuksi, tulee diureettiannosta vihentdi
pienimmiéksi mahdolliseksi, jolla askites kui-
tenkin pysyy poissa. Hyvin toteutettu suolara-
joitus ja nesteenpoistolaikitys johtavat 90 %:lla
potilaista askiteksen merkittiviian vihenemi-
seen tai jopa havidmiseen (6).

Askitespunktio on helppo toteuttaa, ja
komplikaatiot ovat harvinaisia. Vatsaontelon-
sisdisen verenvuodon riski on alle 0,5 %. Hyy-
tymistekijikorvaushoitoa ei tarvita, silld hyy-
tymisvajeen lisiksi kirroosipotilailla on myos
lisddntynyt hyytymistaipumus (7). Punktio
tehdadn kaikukuvausohjauksessa hiukan viis-
tosti vatsanpeitteiden lipi ndiden ohuimmasta
kohdasta, ja vatsaonteloon viediin dreeni (8).
Askites pyritddn infektioriskin minimoimiseksi
tyhjentimain kerralla viimeistian vuorokau-
den kuluessa, ja menetetty proteiini korvataan
albumiinilla. Dreenin poiston jilkeen askitek-
sen valuminen pistoskohdasta tyrehtyy tavalli-
sesti potilaan maatessa vastakkaisella kyljelld, ja
tarvittaessa aukon voi sulkea ompeleella.

Punktion jilkeen voi kehittyd vaarallinen
verenkierron vajaus (PICD = paracentesis in-
duced circulatory dysfunction), johon sisiltyy
suhteellinen hypovolemia nesteen siirtyessi
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TAULUKKO 1. Maksataudin diagnostiset tutkimukset.

Verikokeet

Perustutkimukset
Pieni verenkuva, trombosyyttimaard, tromboplastiini-
aika (TT/INR), albumiini-, prealbumiini-, AFOS-, ALAT-,
ASAT-, bilirubiini-, glukoosi-, natrium-, kalium- ja
kreatiniinipitoisuudet

Kirroosin etiologian selvittamiseksi
B-hepatiitin pinta-antigeenipitoisuus (HBsAg), C-hepa-
tiittivasta-aineet, HIV-antigeeni- ja vasta-aineyhdistel-
matutkimus, siledlihas-, mitokondrio- ja, tumavasta-
aineet, IgG-, IgA- ja IgM-pitoisuus, transglutaminaasi-
vasta-aineet, rauta- ja transferriinipitoisuus, transfer-
riinikyllasteisyys, ferritiini-, alfa,-antitrypsiini- ja
keruloplasmiinipitoisuus, TSH- ja T,v-pitoisuus

Kuparipitoisuus

Askitesnesteesta

Leukosyyttien madra ja erittelylaskenta, albumiini-
pitoisuus, bakteeriviljely (veriviljelypulloihin), sytologia

Kuvantamistutkimukset

Ylavatsan kaikukuvaus (dopplerkaikukuvaus ja elasto-
grafia), vartalon tietokonetomografia

TAULUKKO 2. Askiteksen syyt jaoteltuna plasman ja
askiteksen albumiinipitoisuuden erotuksen mukaan.

Erotus = 11 g/, porttilaskimopaine kohonnut
Maksakirroosi

Alkoholihepatiitti

Sydanperdinen askites

Laajalti etdpesakkeita maksassa

Budd-Chiarin oireyhtyma

Porttilaskimotromboosi

Raskausmaksatauti

Erotus < 11 g/I, porttilaskimopaine normaali tai

lahes normaali

Karsinoosi

Haimaperdinen askites
Nefroottinen oireyhtyma
Suolitukos

Strangulaatio

Suoli-infarkti

Kollageenitauti
Tuberkuloottinen peritoniitti
Kyloperitoneum

verenkierrosta tyhjentyneeseen vatsaonteloon.
Sympaattisen hermoston sekd reniini-angio-
tensiinijirjestelmin aktivaatio voivat johtaa
munuaissuonten vasokonstriktioon ja akuuttiin
munuaisvaurioon (2). Albumiinipitoisuuden

Askiteksen hoito



D HEPATOLOGIA

TAULUKKO 3. Maksakirroosin vaikeusaste ja ennuste Child-Pughin luokituksen mukaan.

Enkefalopatia Aste 1-2 Aste 3-4
Askites Ei Vahainen Kohtalainen, runsas
Bilirubiinipitoisuus (umol/l) <34 34-50 > 50
Albumiinipitoisuus (g/1) > 35 28-35 <28
Tromboplastiiniaika (%) tai > 60 30-60 <30

INR <17 1,71-2,30 >2,30

Vuoden eloonjadamisennuste Kahden vuoden eloonjaamisennuste
(%) (%)

100
7-9 B 81 57
10-15 C 45 35

korjaaminen kompensoi menetetyn proteiinin,
tasoittaa onkoottiset paine-erot ja estdd siten
munuaisvaurion kehittymisen. Suosituksena
on antaa 6-8 g albumiinia askiteslitraa kohden,
kun punktiomiirit ylittdvit viisi litraa (TAULUK-
kK04) (2,9). Albumiini-infuusion on osoitettu
parantavan diureettien tehoa ja olevan tehokas
my0s askiteksen komplikaatioiden kuten spon-
taanin bakteeriperitoniitin ja hepatorenaalisen
oireyhtymin hoidossa. Alle viiden litran aski-
tesmddrid kannattaa poistaa vain ensimmiiselld
kerralla diagnostisessa mielessd tai epiiltiessd
spontaania bakteeriperitoniittia.
Hoitovasteeton eli refraktorinen askites
madritellddn askitekseksi, joka ei ole hoidetta-
vissa maksimaalisesta vihintddn viikon kesti-
neestd diureettihoidosta ja suolarajoituksesta
(alle S g/vrk) huolimatta. Nesteenpoistolaak-
keiden tehottomuus tai haittavaikutukset kuulu-
vat my0s tdhdn ryhmaéin. Diureettien kiytto tu-
lee lopettaa, jos potilaalle kehittyy hepaattinen
enkefalopatia, munuaisvaurio, hyponatremia
(alle 125 mmol/1) taikka hypo- tai hyperkale-

TAULUKKO 4. Askitespunktion toteutus.

Punktio kaikukuvausohjauksessa, dreenin asentaminen
Verenpaineen seuranta
Nesteytys
- Ensimmaiset 5-6 litraa askitesta — 8001600 ml
4-prosenttista albumiinia
— Jokaista 2-3 askiteslitraa kohden 100 ml 20-prosent-
tista albumiinia

Toistuvissa punktioissa pienemmat albumiinikorvaukset
riittavat

P. Arkkila ja A. Nordin

mia, jota ei voi lddkeannosmuutoksilla hoitaa.
Talloin hoitovaihtoehdot ovat toistetut askites-
punktiot, TIPS tai maksansiirto.

Pitkille edenneen maksataudin hoidossa ve-
renpaineldikitys saattaa olla haitallinen, ja aina-
kin ACE:n estijit ja angiotensiinireseptorin sal-
paajat suositellaan lopetettaviksi. Beetasalpaajan
vahentdminen tai lopettaminen saattaa olla ai-
heellista hepatorenaalisen oireyhtymén ilmaan-
tuessa (10).

TIPS asetetaan lapivalaisuohjauksessa mak-
salaskimon ja porttilaskimohaaran viliin. Muo-
vipéillysteisen laajentuvan verkon lipimitta on
noin 6-8 mm. Porttilaskimon ylipaine tasoit-
tuu, ja ruokatorven suonikohjujen verenvuoto-
riski pienenee merkittavisti. Askiteskin saadaan
TIPS:n avulla usein paremmin hallintaan. Ve-
renkierron muutokset johtavat myos munuais-
ten natriuminerityskyvyn palautumiseen, miki
osaltaan vihentdi askitesta. Toimenpiteen jal-
keen jatketaan suolatonta ruokavaliota ja nes-
teenpoistoladkitystd pienemmilli annoksilla.
Vaikutus ilmenee melko hitaasti, jopa kuukau-
sien kuluessa. Syddmen diastolinen dysfunktio,
jota esiintyy kirroosin aiheuttaman kardiomyo-
patian yhteydessd, voi heikentdd TIPS:n tehoa
askiteksen poistamisessa.

TIPS:n jilkeen voi jopa 30-50 %:lle potilais-
ta ilmaantua hepaattinen enkefalopatia (11).
Toimenpiteeseen saattaa liittyd my6s maksan
laseraatioita, valtimo-laskimofisteleita, hemo-
peritoneum ja rytmihiiri6itd sekd hemobiliaa.
Suntti voi my6s tukkeutua, aiheuttaa hemolyyt-
tista anemiaa tai infektoitua.
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TAULUKKO 5. Akuutin munuaisvaurion (AKI) maaritelma kirroosipotilaalla ICA:n (The International Club of Ascites) mukaan (12).

Plasman kreatiniini-
pitoisuuden lahtoarvo

Viimeisen kolmen kuukauden aikana mitattu kreatiniiniarvo (jos useampi mittaus, ndista vii-
meisin arvo) TAl kreatiniiniarvo sairaalaan tullessa

AKl:n madritelma

Kreatiniinipitoisuuden suureneminen:
> 26,5 umol/I viimeisen 48 tunnin kuluessa TAl > 50 % laht6arvosta (kun nousun oletetaan tai
tiedetdan tapahtuneen viimeisen seitseman vuorokauden kuluessa)

AKl:n vaikeusaste Aste 1 | Suureneminen = 26,5 pmol/l TAl yli 1,5-2-kertaiseksi lahtdarvosta
kre?(tmunlpltmsuuden Aste 2 | Suureneminen yli 2-3-kertaiseksi lihtéarvosta
mukaan
Aste 3 | Suureneminen yli kolminkertaiseksi lIahtoarvosta TAl pitoisuus > 353,6 umol/I JA
akuutti suureneminen > 26,5 pmol/I TAl munuaiskorvaushoidon aloitus

AKl:n eteneminen

Eteneminen vaikeampiin asteisiin tai munuaiskorvaushoidon aloitus

Ei hoitovastetta
—Tila ei korjaannu
Osittainen vaste

Hoitovaste

Taydellinen vaste

Paras tulos saavutetaan hoidettaessa nuoria,
alle 60-vuotiaita potilaita, joiden maksatauti ei
ole edennyt liian pitkille (Child-pisteitd alle
12). Plasman bilirubiinipitoisuus ei saisi olla yli
50 pmol/1 (6). Aiemmat enkefalopatiajaksot
ovat TIPS:n vasta-aihe. Useimmiten TIPS:n
aiheena askiteksen hoidossa on lokeroitunut ja
huonosti punktioihin soveltuva askites.

Peritoneovenoosinen suntti eli Denverin
suntti viedain vatsaontelosta kaulalaskimon
kautta oikeaan eteiseen. Menetelmd on hyvin
komplikaatioaltis, ja sitd kdytetddn ldhinna al-
koholikirroosin siltahoitona, kun odotetaan
abstinenssin vaikutusta (10). Jiljelli olevaa
elinaikaa suntin kaytto ei lisaa.

Maksansiirto. Askites sindnsd ei ole mak-
sansiirron aihe, mutta kaikki potilaat olisi syyta
arvioida mahdollista siirtoa ajatellen riittavin
ajoissa, silla askites ja varsinkin hoitovasteeton
askites lisaivit kuolleisuutta (6).

Askiteksen komplikaatiot

Akuutti munuaisvaurio ja hepatorenaalinen
oireyhtymd. Munuaisten vajaatoiminta on kir-
roosipotilailla kohtalaisen yleisti. Se vaihtelee
plasman lievistd kreatiniinipitoisuuden suurene-
misesta aina nopeasti eteneviin, henked uhkaa-
vaan hepatorenaaliseen oireyhtymiin (HRS).
Kirroosipotilaan akuutin munuaisvaurion mai-
ritelmd esitetidn TAULUKOSSA5 ja hoitokaavio
KuvAssA2 (12). HRS:n hoito tulisi aloittaa
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—Vaikeusasteen pieneneminen JA pitoisuuden pieneneminen tasolle > 26,5 umol/I yli Iahtdarvon

—Pitoisuuden pieneneminen tasolle < 26,5 umol/I yli Idht6éarvon

mahdollisimman varhain. Ensin pyritdin hoita-
maan tilaa aiheuttavat tekijit ja lopetetaan diu-
reetit sekd korjataan mahdollinen hypovolemia.

Tyypin 1 HRS alkaa dkillisesti ja tavallisesti
jonkin altistavan tekijan, tavallisimmin spontaa-
nin bakteeriperitoniitin, vaikutuksesta. Muita
aiheuttajia ovat muu bakteeri-infektio, maha-
suolikanavan verenvuoto, liiallinen diureettien
tai tulehduskipulddkkeiden kaytto, kirurginen
toimenpide tai akuutti hepatiitti. Profylaktinen
mikrobilidkehoito ruokatorvivariksvuodon
yhteydessi tai albumiini-infuusiot spontaanin
bakteeriperitoniitin lisahoitona ovat keinoja
estdd tilaa kehittymasti (13). Varsinainen hoito
kohdistuu splanknisen alueen vasodilataatioon

Ydinasiat

» Askites on maksakirroosin yleisin kompli-
kaatio ja huonon ennusteen merkki.

» Suolan kdyton rajoittaminen on askitek-
sen tarkein ladkkeeton hoito.

» Diureettihoidossa suositaan aldosteroni-
antagonisteja.

» Hepatorenaalinen oireyhtyma ja spontaa-
ni bakteeriperitoniitti ovat askiteksen tar-
keimmat komplikaatiot.

» Askitespunktiota kdytetadn diagnostiikas-
sa ja runsaan askiteksen hoidossa.

Askiteksen hoito
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AKl, aste 1 ]

AKl, aste 2 ja 3

v

v
Tiivis seuranta
Riskitekijoiden eliminointi
— Tulehduskipuldéke, vasodilaattorit,
nefrotoksiset laakkeet %
— Infektioiden hoito

Nestetasapainon optimointi

! ! 4

| Resoluutio | |Eimuutosta| | Progressio

Tiivis seuranta
Seerumin

Diureettien tauotus

Albumiini 1 g/kg/vrk, ad 2 vrk (max 100 g/vrk)

— AKL:n syyt esiin: HRS, muu munuaisvaurio,
postrenaalinen vaurio

l

HRS:n kriteerit tayttyvat
— Edelliset riskitekijat hoidettu

Kylla

kreatiniinipitoisuus
2—4viikon valein

v
Lisahoidot

+ Ei proteinuriaa
+ Ei mikrohematuriaa
+ Normaali munuaisten UA

tapauksen
mukaan

Spesifinen AKI:n hoito ! *
— Akillinen tubulus-

nekroosi (ATN)
— Postrenaalinen

Vasokonstriktorit
ja albumiini

KUVA 2. Kirroosipotilaan akuutin munuaisvaurion (AKI) hoito (12). HRS = hepatorenaalinen oireyhtyma.

ja suhteelliseen hypovolemiaan. Talld hetkelld
tehokkain hoito on vasoaktiivinen laike terli-
pressiini, joka aloitetaan 0,5-1,0 mg:n annok-
sena suoneen 4-6 tunnin vilein yhdistetty-
ni 20 %:n vahvuiseen albumiini-infuusioon
300 ml:n vuorokausiannoksena. Albumiini
ehkiisee vasokonstriktion aiheuttamaa suoli-
iskemiaa. Hoidon tavoitteena on saada plas-
man kreatiniinipitoisuus pienemmaksi kuin
130 pmol/1. Jos vastetta ei saada kolmen péivin
kuluessa, voidaan terlipressiiniannosta suuren-
taa asteittain enimmadisannokseen 2 mg neljin
tunnin vélein. Jos hoito ei tehoa, se on lopetet-
tava viimeistddn viikon kuluttua. Vaikka TIPS
on tehokas HRS:n hoidossa, se ei useinkaan
tule kysymykseen pitkille edenneen maksatau-
din hoidossa.

Tyypin 2 HRS ilmaantuu hitaasti maksatau-
din edetessd. Tilaan liittyy yleensd hyponatre-
mia ja hoitovasteeton askites, ja hoito kohdis-
tuukin yleensd niihin kahteen. Terlipressiini
auttaa myos tyypin 2 HRS:n hoidossa noin
60-70 %:lla potilaista, mutta hoidon loputtua

P. Arkkila ja A. Nordin

tila yleensd uusiutuu. TIPS:1ld vaste voidaan
saada pysyvimmiksi, mutta tutkimuksia ai-
heesta on vahan.

Maksansiirto on my6s HRS:n paras hoito,
mutta potilas tulisi arvioida mahdollista mak-
sansiirtoa varten jo ennen HRS:n kehittymist,
koska maksansiirtoon tarvittavia tutkimuksia ja
valmisteluja ei voida yleensi toteuttaa HRS:d4n
ajautuneelle potilaalle.

Spontaanin bakteeriperitoniitti (SBP) il-
maantuu noin 25 %:lle askitespotilaista, ja kuol-
leisuus on 10-50 % (6). Diagnoosi perustuu
yleensi epdilyyn ja askitespunktiosta saatavaan
leukosyyttierittelyyn, alle puolessa tapauksista
osoitettuun bakteeriin. Oireet ovat usein lievid
ja vaikeasti havaittavissa, vaikka lihes 90 %:lla
potilaista on oireita, kuten vatsakipua, oksen-
telua, ripulia, kuumetta, maksan tai munuaisten
vajaatoimintaa ja enkefalopatiaa. Askiteksen
neutrofiilimiari yli 250 solua/ml on diagnos-
tinen 16ydos. Jos bakteeriviljely tai -virjays on
positiivinen, siind kasvaa — toisin kuin suolen
puhkeamassa — yleensd vain yksi bakteeri, ta-
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vallisimmin Escherichia coli. SBP:n hoidoksi
riittdd yleensd suoneen annettava kefalosporiini
tai vaihtoehtoisesti fluorokinoloni, jolle voi kui-
tenkin esiintya resistenssid. Profylaksina kéyte-
taan tavallisimmin fluorokinolonia, esimerkiksi
levofloksasiinia 400 mg pdivissa.

Mita uutta?

Suun kautta annettavat vaptaanit eli selektii-
viset munuaisten antidiureettisen hormonin
reseptorin (V2) antagonistit lisddvit virtsan-
eritystd, miki lisdd veden poistumista elimis-
tostd, pienentdd virtsan osmolaalisuutta ja suu-
rentaa seerumin natriumpitoisuuksia. Ne eivit
vaikuta merkittdvisti natriumin ja kaliumin
erittymiseen virtsaan. Kayttoindikaationa on

PERTTU ARKKILA, dosentti, osastonylilaakari
HUS Vatsakeskus, gastroenterologian klinikka

toistaiseksi vain aikuispotilaiden antidiureet-
tisen hormonin liikaerityshiirion (SIADH)
aiheuttaman hyponatremian hoito, mutta kol-
mannen vaiheen tutkimuksia kirroosipotilai-
den hoitovasteettoman askiteksen hoidosta on
kdynnissa.

Lopuksi

Askiteksen kehittyminen huonontaa elimin-
laatua, ja siihen liittyy edelleen merkittavii
kuolleisuutta. Vaikka mullistavia uusia hoito-
keinoja ei ole tarjolla, optimoimalla kiytossi
olevat menetelmit pystytddn todennikdisesti
parantamaan potilaiden ennustetta. Kirroosi-
potilaan askiteksen ehkiisemiseen ja hoitoon
kannattaa suhtautua vakavasti. m
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SUMMARY

Committee. Management of adult pa-
tients with ascites due to cirrhosis: an
update. Hepatology 2009;49:2087-107.

Treatment of ascites and its complications
The underlying cause of ascites should always be treated if possible. Adhering to a low-salt diet is most important in the
treatment of ascites. Diuretics are used in the treatment of clinically established and abundant ascites. The first-line drug in
diuretic therapy is spironolactone, when necessary in combination with furosemide. The most important complications of
ascites are hepatorenal syndrome and spontaneous bacterial peritonitis. The development of ascites lowers the quality of
life, and is associated with significant mortality. Although new groundbreaking therapies are not available, prognosis of the
patients is expected to be improved through optimization of current therapies.
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