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Spontan bakterialis peritonitis
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A spontdn bakteridlis peritonitis megjelenésére ascitessel jaré majzsugorban szenved6knél szamithatunk. A kéroko-
z6k intestinalis bakteridlis transzlokdcié ttjan a vériramba jutnak, majd az ascitesbe kertilve elszaporodnak. A beteg-
ség diagnodzisa az ascites megemelkedett neutrofilszimanak igazolasan alapszik (50,25 G/L). A tenyésztés gyakran
alnegativ, az antibiotikum-érzékenység meghatarozasa miatt mégis fontos. Kezelésére stabil betegekben iv., majd
ordlisan alkalmazott ciprofloxacint vagy amoxicillin/klavulinsavat ajinlanak, stlyosabb allapotban III. genericids
cefalosporint. Nosocomialis infekcid esetén a gyakoribb Gram-pozitiv és antibiotikum-rezisztens patogének okozta
fert6zés miatt imipenemet vagy meropenemet célszerd valasztani. Profilaxisként norfloxacint javasolnak, bar a foko-
z0d6 rezisztencidval szamolni kell. Gastrointestinalis vérzés esetén 6t napon 4t alkalmazott norfloxacin, stlyos méj-
elégtelenek vérzése esetén ceftriaxon adasa indokolt. Tartés antibiotikum-profilaxist (napi 400 mg norfloxacin) — pri-
mer prevencioként — alacsony ascitesosszfehérje-szinti, el6rehaladott majzsugorosok szamara ajinlanak, mig
szekunder prevencié gyanint minden spontin bakteridlis peritonitisbdl felépiilt beteg szamara indokolt adni. Nem
mindenki ért egyet a tartds antibiotikum-profilaxissal. A cikk megirdsinak dsztonzéje volt az a mindennapi tapaszta-
lat, hogy a kérképpel kapesolatos ismeretek nem eléggé dllnak a cirrhosis kezelésének kozéppontjaban. Orv. Hetil.,
2017, 158(2), 50-57.
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Spontaneous bacterial peritonitis

Spontaneous bacterial peritonitis occurs most commonly in cirrhotic patients with ascites. Pathogens get into the
circulation by intestinal translocation and colonize in peritoneal fluid. Diagnosis of spontaneous bacterial peritonitis
is based on elevated polymorphonuclear leukocyte count in the ascites (>0,25 G/L). Ascites culture is often negative
but aids to get information about antibiotic sensitivity in positive cases. Treatment in stable patient can be intrave-
nous then orally administrated ciprofloxacin or amoxicillin/clavulanic acid, while in severe cases intravenous III.
generation cephalosporin. Nosocomial spontaneous bacterial peritonitis often caused by Gram-positive bacteria and
multi-resistant pathogens can also be expected thus carbapenem should be the choice of the empiric treatment. An-
tibiotic prophylaxis should be considered. Norfloxacin is used most commonly, but changes are expected due to in-
crease in quinolone resistance. As a primary prophylaxis, a short-term antibiotic treatment is recommended after
gastrointestinal bleeding for 5 days, while long-term prophylaxis is for patients with low ascites protein, and advanced
disease (400 mg,/day). Secondary prophylaxis is recommended for all patients recovered from spontaneous bacterial
peritonitis. Due to increasing antibiotic use of antibiotics prophylaxis is debated to some degree.
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Roviditések

C3 = komplement 3; CA-SBP = (community acquired SBP)
kozosségben szerzett SBP; fvs. = fehérvérsejt; GNB = Gram-
negativ baktérium; GPC = Gram-pozitiv coccusok; LBP = lipo-
poliszacharid-kotS protein; NOD2 = (nucleotide-binding oli-
gomerization domain-containing protein 2) nukleotidkot

oligomeriziciés domént tartalmazé protein; N-SBP = nosoco-
mialis SBP; PMN = polimorfonukledris leukocyta; PPI = pro-
tonpumpa-inhibitor; SBP = spontin bakteridlis peritonitis;
SIBO = (small intestinal bacterial overgrowth) vékonybél bak-
teridlis talnovekedés; TLR2 = Toll-like receptor 2; vvt. = vOros-
vértest
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A midjcirrhosisban szenved$ betegek fogékonyak a kii-
16nb6z8 bakterialis infekcidkkal szemben. A betegség a
leggyakoribb szerzett immundeficiens allapot. A fert§zé-
sek megjelenésére gyakrabban szamithatunk, a lefolydsuk
stlyosabb, a mortalitisuk magasabb a nem cirrhosisos
populacidhoz képest. Kiilonos jelentéségét azonban
nemcsak ez adja. Kévetkezményként a méj funkciondlis
kapacitisa hirtelen romolhat, cirrhosissal Gsszefiiggd
kiilonb6z6 szovédmények jelenhetnek meg, vagyis akut
dekompenzicié kialakuldsihoz vezethetnek. Rontjik a
betegség prognézist. Igy a rovid és a hosszi tavi hali-
lozést is novelik. A fogékonysig fokozddiasinak hitteré-
ben a cirrhosis stlyosbodasaval pirhuzamosan romlé
immunfunkciék dllnak. Az ascitessel biré cirrhosisos be-
tegek leggyakoribb fert6zése a spontin bakterialis peri-
tonitis (SBP). A baktériumok a vérirammal érkeznek a
hasiiregbe. A leggyakoribb belépési kapunak a kérosan
ateresztd bélnyalkahdrtyat tartjak.

A cirrhosis dekompenzacioja

A szovettani dtalakulas ellenére a majzsugor tartésan tii-
netmentes lehet. A folyamat el6rehaladasival elGtérbe
keriilnek a portalis hypertensiéra és parenchymds elégte-
lenségre utalé fizikalis és laboreltérések (kronikus prog-
resszié jeleként a mijzsugor dekompenzilédik). Ez a
krénikus romlas az etiologiatdl fiiggh gyorsasiggal megy
el6re, ritkdn stagnalhat is, ha a kivalt6é tényez6t idGben
sikertilt eliminalni (példaul a hepatitis C-virus eradikaci-
6ja megtortént). Bizonyos hatdsokra — leggyakrabban
bakterialis infekcid, akut hepatitis, nagyobb mennyiségi
alkoholfogyasztds, gastrointestinalis vérzés — akut de-
kompenzaci6 kovetkezhet be, amely stlyos esetben a be-
teg haldldhoz vezethet, még akkor is, ha eredetileg jé
allapotd, enyhe cirrhosisban szenvedd betegben jelent-
kezett az akut dekompenzicié. Ha ezt az epizédot taléli,
javulds virhaté, a dekompenziciét megel6z6 allapothoz
kozeli stadiumba juthat. Tébbnyire azonban nem mulik
el nyomtalanul egy ilyen esemény, a hossz tiva progné-
zis romldsa varhat6 (1. abra). Akut dekompenzacio ide-
jén a Child-Pugh-stidium hirtelen progresszidja észlel-
het8, mélypontjan szervi elégtelenségre utalé jelekkel,
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1. 4bra Az akut dekompenzicié jelent8sége majzsugorban

A = Child-Pugh A stidium; B = Child-Pugh B stidium; C =
Child-Pugh C stadium; ACLF = acute on chronic liver failure.

amely az 4j némenklatara szerint az ,acute on chronic
liver failure” [1]. Hétterében leggyakrabban bakteridlis
infekcio 4ll.

Intestinalis bakterialis transzlokacid

Az intestinalis bakteridlis transzlokicié (BT) sordn a bak-
tériumok vagy produktumaik (az utébbi idGben ezeket
— figgetlentl attél, hogy Gram-pozitiv vagy -negativ
baktériumokrél van szé — osszefoglaléan endotoxinok-
nak hivjak) a béllumenbdl a nyirokszervekbe, majd a ke-
ringésbe jutnak. Megfelel§ innate immunvalasz eredmé-
nyeként szisztémas gyulladisos vilaszt nem véltanak ki,
gyorsan elimindlédnak. Bizonyos betegségekben, igy
majzsugorban is, a transzlokacié mértéke koérossa vilik.
A kialakulé magas endotoxinszint fontos kovetkezménye
a mijzsugorra jellemzd keringésatrendez8dés: a splanch-
nicus vasodilatatio és a portalis hypertensio.

A BT koérossd valasinak hitterében tobb tényezd all.
A cirrhosis stlyossigiatél fiiggSen romlik a szervezet vé-
dekezSképessége, a leggyakoribb szerzett immunbidanyos
allapotrél van szé, amely érinti az innate és az adaptiv
immunitdst [2]. Fehérjehidny esetén csokken az opszoni-
nok szintje [3]. A folyamatosan emelked mennyiségben
jelenlevé endotoxinok kimeritik a polimorfonukledris
leukocytik (PMN) és a monocytak aktivitdsit [4, 5, 6].
Megfelel6 immunfunkciék hidnydban a transzlokalédott
baktériumok és szirmazékaik nem keriilnek kisztirésre a
bél, illetve a mdj immunsejtjei dltal. A pirhuzamosan
emelkedd portanyomds miatt a bél 6démassa valik, a mu-
cosasejtek kozott 1év6 szoros kapesolatok (tight juncti-
on) lazulnak, igy sériil a mechanikus bavvierfunkcio [7].
Megyviltozik a bélfléra [8], amelynek szintén van jelentd-
sége, mivel a kiilonb6z§ baktériumok eltérd valdszind-
séggel transzlokalédnak [9]. A vékonybél bakteridlis titl-
novekedés (SIBO) gyakori jelenség mdjzsugorban, ami
ugyancsak fokozza a baktériumok dtjutisit a bélfalon
[10, 11].

Egészségesekben a transzlokalédé bakteridlis antigé-
nek a mesenterialis nyirokcsomokig jutva csak lokalis im-
munvilaszt provokalnak. Cirrhosisban nagyobb mennyi-
ségben atléps baktériumok és endotoxinok a gyengiilt
immunvédekezés miatt a keringésbe keriilnek. A maj
Kupffer-sejtjeinek aktivalasa, gyulladdsos reakcidja hoz-
zdjarul az akut dekompenzicidhoz tirsulé parenchymds
funkciévesztéshez, mig a megemelked§ endotoxinszint a
porta nyomasdnak névekedését provokalja. Emiatt a bak-
teridlis transzlokiciénak alapvetd szerepe van a betegség
lefolydsdban és progresszidjaban.

A spontan bakterialis peritonitis

Az SBP egy olyan hasiri fert§zés, amely perforicio vagy
mds nyilvinvalé intraabdominalis fert6zéforras nélkiil
alakul ki. Majdnem kizarélag ascitessel bir6 cirrhosisos
betegekben el6forduld korkép. Alap- és klinikai kutati-
sok is arra utalnak, hogy leggyakrabban a fokozott intes-
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tinalis transzlokicié kovetkeztében a keringésbe jutd
baktériumok hozzak létre, amelyek a rossz antibakterialis
tulajdonsag ascitesben elszaporodnak [12, 13].

Az SBP a koérhazi elldtast igényl6 cirrhosisos betegek
korében a leggyakoribb fert6z6 megbetegedés. Hospita-
lizalt betegek 25-37%-4ban észlelt fert6zések 22-23%-4t
jelenti [14, 15, 16, 17]. Evans és munkatdarsainak tanul-
manyaban tiinetmentes jairobetegek korében az SBP pre-
valencidja 1,5-3,5% volt [18]. Mortalitisa magas. Az
elsG SBP-s epizdd kérhdzi halalozasat 30% és 50% kozot-
tinek talaltdk [19], de az egyéves talélés is rossz, 28,5%-
0s [20], ami azt jelenti, hogy az SBP megjelenése az élet-
kildtasokat jelent&sen rontja. Az infekcid ismétlédése egy
éven beliil 35-69%-ban virhat6 [21].

Az ezredfordulé koriili felmérések idején ascitesbdl az
esetek mintegy kétharmadiban a bélfléraban normalisan
eléfordulé Gram-negativ baktériumok (GNB) tenyész-
tek ki (koriilbeliil 50%-ban E. coli), illetve a Gram-pozitiv
kérokozok (GPC) kozil az enterococcusok, amelyek
szintén a bélfléra tagjai. A bakteridlis transzlokaciébol
szdrmazdé szorodds elméletét timogatta, hogy amennyi-
ben egyéb Gton (példaul portalis nyomast csokkentd ke-
zelés révén) sikeriil a BT mértékét csokkenteni, agy az
SBP incidencidja is csokken [22]. A bél antibiotikummal
tortént dekontaminacidja szintén csokkenti az SBP kiala-
kuldsdnak valészintiségét [23]. Ezek alapjin az SBP-t a
BT tiikrének tartottidk. Az utébbi években azonban az
ascitesbdl tenyészthetS baktériumok spektruma vilto-
zott, ami egyértelmiivé tette egyéb belépési kapuk léte-
zését is (barmely bacteraemiaval jard primer fert6zés:
léguti, bor-, hagyuti infekcidé vagy invaziv beavatkozas
— példaul endoszképos vérzéscsillapitis — kapesin kiala-
kult nyalkahartya-sériilések). Ilyenkor a varhaté kéroko-
z0k elsGsorban GPB-k, legtobbszor a Streptococcus spe-
ciesek. Aranyuk az elmult néhany évben fokozatosan nd,
egyes tanulmanyokban mar meghaladta a GNB-két [24,
25]. Nosocomialis infekciok esetén a GPB-k ardnya 63%
kortil van [26]. A GPB-k iranyaba torténd eltolédast leg-
alabb részben a nosocomialis és egészségiigyi ellitishoz
kototten megjelens SBP-k gyakoribbd vilisa magya-
rizza.

Az SBP hajlamosito tényezoi

Nagyobb valoszintiséggel szimithatunk SBP kialakulasa-
ra, ha a médjbetegség stlyos (SBP-ben szenvedd betegek
70%-a Child—Pugh C stidiumba tartozik [27]), ha gast-
rointestinalis vérzés észlelhetd, ha elézbleg a betegnek
midr volt SBP-je, ha az ascites fehérjetartalma alacsony
(<15 g/1), vagy a lipopoliszacharid-kot6 protein (LBP)
szérumkoncentraciéja magas. Ez utébbit a BT indirekt
markerének tartjak [28]. A fert6zés tovabbi rizikofakto-
ranak tekinthet$ az alacsony szérumnatriumszint [27],
amely val6jaban szintén salyosabb mijbetegséget jelez.

Cirrhosisosokban a sérs/t lokalis cellularis és humoralis
immunmechanizmusok miatt romlik a baktériumok elta-
volitasa (clearance). Az antibakteridlis hatas fiigg attol,
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hogy a PMN-sejtek milyen mértékben jutnak be a peri-
tonealis térbe, valamint fiigg az aktivitisukt6l, amit az
opszonizacié6 mértéke befolydsol. A PMN-ek szerepét
allatkisérletes modellben bizonyitottik [29]. Felmeriilt,
hogy a kemotaxisukat szabalyzé fehérjék polimorfizmu-
sdnak szerepe lehet az SBP-re val6 fogékonysagban [30].

A sulyosabb méjbetegség salyosabb fehérjeszintézis-
zavart jelent, az ascites alacsony fehérvjetartalma pedig
szoros Osszefliggést mutat a hastri folyadék csokkent op-
szonin (markere a C3-szérumszint) és antibakterialis ak-
tivitdsaval [12]. Wiest és mitsai Ggy talaltik, hogy ha az
ascitesben talalhaté osszfehérje 15 g/1-nél magasabb, az
SBP incidencidja 1% alatt van, 15 g /1 alatti értéknél akdr
a 27—41%-ot is elérheti [31]. Az SBP kialakuldsanak esé-
lyét tovabb noveli a reticuloendothelialis rendszer aktivi-
tasanak ismert csokkenése, illetve az immunrendszer ge-
netikai polimorfizmusai (TLR2, NOD2) [32].

A gastrointestinalis vérzés elhtiz6doé bacteraemiaval jar
[33], ami magyardzza a vérzéseket kovetSen jelentkezd
SBP-ket. A mdjbetegség sulyossigaval piarhuzamosan
romlik az immunvédekezés, a fehérjeszintézis, illetve né
az ascites megjelenésének esélye is. A majelégtelenséget
jelz paraméterek (bilirubin>55 pmol /L, thrombocyta-
szam<98 G/1) az SBP fiiggetlen rizikdfaktorainak bizo-
nyultak [31]. Retrospektiv esetkontroll-vizsgalatok a
protonpumpayitlo (PPI-) kezelést hoztak osszeftiggésbe
az SBP kialakulsaval [34, 35]. Az er@s savszekrécio-gat-
lds a gyomorsav antibakteridlis hatdsinak kikapcsoldsaval
a szajon at bekeriil$ baktériumok ttlélését, igy a vékony-
bélbe jutisat segitik, amely miatt nagyobb val6szintiség-
gel alakul ki SIBO. A bakterialis talndvekedés fokozza a
BT-t.

A spontin bakteridlis pevitonitis diagnozisa

Az SBP felismerése sokszor nehéz. Az esetek nagy ré-
szében, elsGsorban korai stddiumban, tiinetmentes lehet.
Jelentkezhetnek a peritonitis, a hashdrtyaizgalom helyi
jelei, mint a hasi fajdalom, hdnyds, hasmenés, esetleg ile-
us. Héemelkedés, 1az, hidegrazas, hypothermia ritkdn
fordul el6. Gyakran csak a mdjfunkcié nem megmagya-
riazhaté romldsa, a hepaticus encephalopathia megjele-
nése vagy az ascites diuretikumrezisztenssé vildsa hivja
fel ra a figyelmet. Salyos szévédménye a hepatorenalis
szindréma, illetve a szisztémas gyulladasos véilasz részje-
lenségeként kialakuld sokszervi elégtelenség.

Az ascitesben mért PMN-szdm (>250/mm?) és/vagy
a pozitiv ascites tenyésztési lelet bizonyitja a diagnoézist.
Tekintettel arra, hogy a tenyésztési eredményre néhany
napot varni kell, illetve jelentSs az dlnegativ esetek ara-
nya, a kezelést a diagnosztikus paracentesis eredménye
alapjan el kell kezdeni, és sziikség esetén az antibiogram
megérkezését kovetGen modositani kell. Tekintettel a tii-
netszegénységre, diagnosztikus paracentesis indokolt
minden Gjonnan megjelend ascites esetén. Célszerd is-
mert asciteses beteg esetén is elvégezni, korhazi felvételt
indokl6 allapotban vagy ha a majfunkcié hirtelen romld-

2017 m 158. évfolyam, 2. szam

ORVOSI HETILAP



OSSZEFOGLALO KOZLEMENY

sat észleljiik, tudatzavar vagy fels6 tipcsatornai vérzés
jelentkezik, infekciora utalé tiineteket észleliink, illetve
ha hepatorenalis szindréma alakul ki [36]. Haemorrha-
gids ascites esetén, ahol az ascites vorosvérttest- (vvt.-)
tartalma meghaladja a 10 000/mm?3-t, korrekcidra van
sziikség: minden 250 vvt. utdn a neutrofilszimot 1-gyel
csokkenteni kell. A régebbi guideline-ok a neutrofilek
kézi szamolasat javasoltik, mivel alacsony mennyiségnél
az automatdk pontatlanok voltak. A mai automatik hasz-
nalata soran kiilonbséget nem talaltak a két modszer ko-
z0Ott, ami kényelmesebbé és gyorsabban elérhet6vé teszi
a diagnoézist [37]. Mivel a neutrofilszam értékelése ese-
tenként lassta lehet, felvet6dott a tesztesikok hasznilata,
de ezek érzékenységét a vizsgilatok még nem tartjak
megfelelének, igy nem ajanlottak [38]. Agy melleti gyors
diagnosztika céljaboél 4 probalkozas az ascites calprotec-
tin-szint meghatdrozdsa, amely Burri és mitsai szerint
magas szenzitivitdssal és specificitassal (100%, illetve
90%) jelzi az emelkedett PMN-szdmot az ascitesben
[39]. Az infekcié biztos igazoldsa és egyuttal az antibio-
tikum-érzékenység meghatirozisa tenyésztés ttjan lehet-
séges. A mintavétel helyesen az agy mellett aerob és
anaerob hemokultaris palackba torténd 10-10 ml ascites
leoltidsaval torténik. Még az igy vett mintik esetén is
20-50%-ban alnegativ eredményt kapunk, ami azt jelen-
ti, hogy a tenyésztés nem kell6en szenzitiv vizsgalat
[12], mégis nélkiilézhetetlentil fontos az antibiotikum-
érzékenyég feltérképezése céljabol. A pozitiv kultara ko-
z0sségben szerzett fertézések esetén leggyakrabban a
Gram-negativ E. coli-t, kérhazi fert6zések alkalmaval a
GPB-k koziil streptococcusokat és enterococcusokat iga-
zol [40]. Azokat az eseteket, amikor az ascites PMN-
szaima meghaladja a 250 /mm?-t, de a mintibdl nem te-
nyészik ki baktérium, kultranegativ spontin bakterialis
peritonitisnek nevezziik. Tiinetei és kezelési modja meg-
egyezik a kultdrapozitiv SBP-vel. Pozitiv tenyésztési
eredmény 250,/mm? alatti PMN-szimmal a bakter asci-
tes, amely elképzelés szerint az SBP felé vezetS Gton az
els@ 1épés, a baktériumok kolonizacidjat jelzi a gyulladi-
sos valasz kialakulasat megel6z6en. Mas esetekben a ha-
stiri folyadék atmeneti, spontin reverzibilis kontamindci-
0jarol van sz6. El6fordul, hogy zajlé szisztémas infekcid
kapcsan keriil észlelésre, ilyenkor az infekciot okozé pa-
togén sz6rdédisanak tarthaté, a klinikai képet szisztémds
gyulladasos tiinetek dominaljak [41].

A spontan bakteridlis pleuralis empyema a melldri fo-
lyadéknak az SBP-hez hasonlé fert6zése, és az esetek
50%-4ban SBP-vel egyiitt jelentkezik. Ennek diagnozisa,
thoracocentesis sordn vett minta analizisén alapszik,
amely vagy pozitiv tenyésztéses vizsgalati eredmény, vagy
250,/mm?3-nél magasabb PMN-szdm alapjin mondhat6
ki. Negativ tenyésztési eredmény mellett 500,/mm?-nél
magasabb PMN sziikséges a korisme felallitisahoz [42].

Fontos clkiiloniteni a masodlagos bakteridlis peritoni-
tist az SBP-t6l, ahol a fert6zés oka bélperforacié vagy
egy hasi szerv gyulladdsos megbetegedése. Azokban az
esetekben kell masodlagos peritonitisre gondolni, ami-

kor a jelentkez§ lokilis tiinetek stlyosabbak, jelent&sen
emelkedett a PMN-szam és az ascitesb6l mért Osszefe-
hérjeérték. Ilyenkor tobbféle kérokozé is kimutathato a
mintibdl. Gondolni kell ra, ha a beteg nem reagil meg-
telelGen a terapidra [41].

A spontan bakterialis peritonitis kezelése

A kezelést rogton a diagnézis feldllitisakor el kell kezde-
ni empirikus antibiotikum-terdpidval. K6zosségben szer-
zett SBP esetén GNB-torzsek kéroki szerepére szimit-
hatunk. Nosocomialis megbetegedés kapcsan altaliban
GPB-k, illetve polirezisztens kérokozok igazolhatok.
Ennek ellenére még nincs olyan nemzetkozi ajanlas, ami
ezt figyelembe venné az antibiotikum-rezsim kivalaszta-
sakor. A nosocomialis SBP (N-SBP) terdpidja soran gyak-
rabban van sziikség az empirikusan ajanlott antibiotikum
cseréjére annak hatastalansiga miatt, mig a kozosségben
szerzett SBP-nél (community acquired; CA-SBP) erre
ritkdbban keriil sor. Ezzel parhuzamosan a mortalitas is
magasabb N-SBP esetén [43]. A jelenleg elfogadott
guideline szerint empirikus kezelésként harmadik gene-
ricioés cefalosporin alkalmazisa sziikséges legalibb 6t na-
pon keresztiil, azonban N-SBP esetén ezt a valasztast
egyre inkdbb megkérddjelezik. A kezelés hatékonysiga-
nak ellendrzésére, annak kezdetétdl szamitott 48 6ra el-
teltével, Gjabb abdominalis paracentesist kell végezni.
Amennyiben az ascites neutrofilszima nem csokken leg-
alabb 25%-kal, a terdpia sikertelen, antibiotikum-valtis
szlikséges. Stabil allapotti betegek esetén vénasan kez-
dett, majd ordlis adagolassal folytatott amoxicillin/
klavulansav kezelés a cefotaximterapidhoz hasonlé ered-
ményeket hozott koltséghatékonyabban [44]. Hasznal-
haté még ciprofloxacin iv. vagy masodik naptél ordlis
alkalmazassal (1. tablizat) [41]. Az empirikus antibioti-
kum-vilasztiskor célszerl figyelembe venni a profilakti-
kus, illetve nemrégiben zajlott infekcié kezelése céljabol
alkalmazott antibiotikum-terapiat. Az Gjonnan megjele-

1. tablézat | Az SBP empirikus kezelésének lehetéségei
Antibiotikum Napi dézis
Harmadik generdcios Cefotaxim 3x2g
cefalosporinok
Ceftriaxon 1x2g
Cefonicid 2x2g
Iv. amoxicillin + klavulansav 34x12¢g
Per os/iv. flurokinolonok Ofloxacin 2 x 400 mg
Ciprofloxacin 2 x 500 mg
ESBL+: karbapenemek Imipenem 4x05g
Meropenem 3xlg

Iv. = intravénas.
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nd infekeid soran ettdl eltérd hatdsmechanizmust készit-
ményt kell vilasztani.

Amennyiben a kezelést fluorokinolonnal kezdtiik, és
ez nem volt hatékony, cefotaxim vagy ceftriaxon adésa a
kovetkezd 1épés. Megel6zben fluorokinolonprofilaxis-
ban részesiilt beteg esetén mindenképpen cefalosporin-
nal kell kezdeni. Ennek hatastalansaga esetén Staphylo-
coccus aurens, illetve Enterococcus-fert6zés lehetGsége
miatt a terdpiat amoxicillin/klavuldnsavval (3—4 x 1,2 g
iv.) vagy ampicillin/szulbaktdimmal (3—4 x 1,5 g iv.) kell
kiegésziteni. Amennyiben az ellitéhelyen az MRSA gya-
kori, gy 2 x 1 g vankomicinnel célszer( a kiegészités.
A vankomicin vesekdrosité hatdsa miatt kiilonos 6vatos-
sdgot igényel.

Erdemes kiilén emlitést tenni az Enterococcus okozta
fert6zésekrél, mert ezek a baktériumok genetikusan re-
zisztensek a szokasos empirikus terapiaként alkalmazott
cefalosporinokra. Az altaluk okozott SBP mortalitisa
kiilonosen magas. Mijzsugorban nem szenvedd betegek
Enterococcus-infekcidja  esetén  ajanlott  terapidjuk
f-laktdm antibiotikum mellé adott aminoglikozid. Cirr-
hosis esetén az aminoglikozidok kertilését ajanljak, neph-
rotoxicitisuk miatt. Az Enterococcus-fert6zések magas
mortalitdsa miatt azonban sokszor ridkényszeriiliink alkal-
mazasara. A majelégtelenség stlyossagatol és az SBP je-
lenlététdl fiiggetleniil is ezen antibiotikumok addsa soran
magas aranyban alakul ki veseelégtelenség [44]. Csak el-
kertilhetetlen esetben, a vesefunkcié szoros kovetése és a
beteg megfelelS hidrdlisa mellett szabad alkalmazni maj-
cirrhosisos betegben aminoglikozid tipust antibiotiku-
mot [45]! Vankomicinrezisztencia az Enterococcusok-
ban alig fordul el6 [46], ezért beépitése sziikséges lehet,
de a vankomicin vesekarosité hatsaval is szimolni kell.

A kiilonosen veszélyeztetett betegekben (tartds kér-
hazi kezelés, centralis vénas katéter, el6z6 30 napon be-
lili antibiotikum-terapia, stilyos majbetegség) az ESBL-
termeld torzsek nagyobb valészintséggel fordulnak eld,
emiatt ezen betegek SBP-je esetén az ESBL-termelSkre
is hatékony karbapenemeket javasoljak kezd$ antibioti-
kumként. A hatékony terapia késése jelentGsen noveli a
mortalitast [47].

SBP kezelése sordn az antibiotikum akkor hagyhat¢ el,
ha az ascites PMN-szdma (<250, /mm?) és a CRP norma-
lizdlédott [48].

Az SBP legveszélyesebb szovédménye az 1-es tipusa
hepatorenalis szindréma. Mind a talzott vizhajté keze-
lés, mind az ismételt, nagy volument ascitespunkciok
gyorsithatjik a progressziét. Minden olyan gyoégyszer,
amely nephrotoxicus, keriilend6k az SBP teljes gyogyu-
lasaig [49]. A megfelel6 folyadékbevitel és 6vatos diure-
tikus kezelés mellett az intravénds albumin addsa javit-
hatja a kimenetelt. Bar egyértelmii konszenzus nincs, a
szerzOk tObbsége egyetért az elsé napon 1,5 g/ttkg, a
harmadik napon 1 g/ttkg humdn albumin iv. addsdnak
javaslataval, amely csokkenti a hepatorenalis szindréma
incidencidjat (30-rél 10%-ra) és javitja a rovid tava tal-
élést [50].
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Az SBP profilaxisa

Tekintettel arra, hogy az SBP gyakran vezet a majzsugor
akut dekompenzaciéjahoz, illetve a rovid és hossza tava
mortalitast jelentGsen fokozza, célszeri a megelGzésére
torekedni. Mivel SBP kialakulasa el6rehaladott majbete-
gekben leggyakrabban gastrointestinalis vérzést kovetd-
en, alacsony ascitesfehérje-koncentricié esetén, illetve
SBP lezajlasit kovetSen varhatd, ezekben az esetekben
meriil fel az antibiotikumok profilaktikus alkalmazdsa.
Az SBP kialakuldsanak hatterében leggyakrabban BT 4ll,
a megel6zéséhez olyan antibiotikumot ajanlott valaszta-
ni, amely hatékony a bélbaktériumokkal szemben, de
nem kérositja tilzottan a protektiv anaerob mikrobakat.
Erre a legalkalmasabbnak a norfloxacint tartjak. Tartés
vagy gyakori antibiotikum-kezelés a rezisztencia kialaku-
lasdnak veszélyével jar, emiatt a megfelels antibiotikum-
valasztis mellett fontos a legveszélyeztetettebb beteg-
csoport kivalasztasa is. Masik alternativa lehetne a fel
nem szivodo antibiotikumok haszndlata profilaxis célja-
bdl, amelynek karos szisztémds mellékhatdsaival nem kell
szamolni. A rendelkezésre ll6 készitmények koziil a rifa-
ximin tfinik a legalkalmasabbnak. Cirrhosisban elsGsor-
ban a hepaticus encephalopathia megel6zésére és mér-
séklésére ajanljdk. Eddig nem észlelték rezisztencia
kialakuldsat. Enyhe cirrhosis esetén hatékonyan csokken-
ti a cirrhosis sz6v6dményeinek eléforduldsit az alacsony
rizik6ja betegekben, ugyanakkor a magas rizikéja bete-
gek esetén nem ennyire meggy6zGéek az eredmények,
tovabbi kutatisok sziikségesek [45].

Mijzsugorban gastrointestinalis vérzést, illetve endo-
szkopos beavatkozdst kovetSen jelentSs mértékd bacte-
riaemidval kell szimolni. Nemcsak az SBP, hanem az
egyéb bakteridlis infekciok is gyakoribbak. A fert6zések
novelik a porta nyomdsdt, emiatt a vérzés megallitdsa ne-
hezebb, magasabb az tjravérzés kockizata, ami miatt
jelentSs mortalitasnovekedés varhaté. Az adatok azt mu-
tatjak, hogy el6rehaladott cirrhosisos betegek gastro-
intestinalis vérzését és endoszkopos kezelését kovetGen
alkalmazott antibiotikum-profilaxis javitja a talélést,
csokkenti a szovédmények gyakorisagit (az SBP inciden-
cidja 70%-kal csokken) és roviditi a korhazi tartézkodas
hosszat [51, 52]. Legaltalinosabban a norfloxacint hasz-
naljak, amelyet 2 x 400 mg doézisban a vérzést kovetGen
hét napig kell alkalmazni. Amennyiben a madjbetegség
stlyos (ascites, encephalopathia, jelent8s alultiplaltsag
vagy 50 pmol/1 feletti bilirubinérték), 1 x 2 g dézisban
alkalmazott ceftriaxont hatékonyabbnak talaltak [53].

Az alacsony febérjekoncentricio az ascitesben a csokkent
komplementaktivitds markere, amely az SBP-re val6 haj-
lam jelent&s fokozddasaval jar. Vizsgilatok szerint,
amennyiben ez az eltérés elérehaladott médjzsugorral tar-
sul, a betegek mindenképpen profitilnak napi 400 mg
norfloxacin adasabol. Nemcsak az SBP el6fordulasa és a
halalozas csokken, hanem ritkibban fordul el§ a hepa-
torenalis szindréma is. Valdszintileg a BT csokkenése all
a hattérben [54]. Amennyiben a mijbetegség enyhe, ez
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az Osszefiiggés még nem vilagos. Ezért alacsony ascites-
fvs.-szam esetén is csak azokban a betegekben ajanlhato
primer prevencid, akiknek elSrehaladott majzsugoruk
van.

Az SBP visszatérésének esélye egy éven beliil koriilbe-
lil 70%. Az egyéves talélés rossz, 30-50%, emiatt meg
kell fontolni a majtranszplantaciét. Fontos a kovetkezd
epiz6d megel6zése, a szekunder prevencid, amelyre szin-
tén a norfloxacint tartjak alkalmasnak napi 400 mg dé-
zisban. Alkalmazasa valdszintileg a majtranszplanticioig
vagy a beteg haldldig indokolt, illetve, ha az ascites meg-
szlintethetd, a cirrhosis kompenzalédik, a profilaxis elha-
gyando [41].

A kinolon rendszeres alkalmazasa, a virtnak megfele-
18en, fokozta a bélbaktériumok korében a kinolonrezisz-
tencia el6fordulasit. Arra vonatkozdan, hogy a kozel-
multban elterjed§ rezisztens baktériumtorzsek hogyan
befolydsoljik a profilaxis eredményességét, eddig még
nem tortént vizsgalat. Az ut6bbi idEben azonban egyre
tobb kinolonrezisztens baktériummal tortént fertézést
irtak le, jelenlétiik esetén kérdéses a profilaxis hatdsos-
sdga. A rezisztencia miatt, bir az emlitett betegcsoport
egyértelmien profitdl az antibiotikum-védelembdl, po-
puldciés szinten, hosszt tivon a kinolonok hatdstalanna
valasaval kell szamolni, ezért vannak, akik ellenzik az al-
kalmazasat.

A profilaxis alternativ lehetoségei

A profilaxis masik lehetésége az SBP-t indukalé riziko-
faktorok csokkentése. Protonpumpagitlo (PPI) kezelés
mellett gyakoribb a hastiri folyadék gyulladiasanak megje-
lenése, emiatt mdjzsugorban szenved6 betegnek csak
megfeleld, szigort indikacioé alapjan és lehetSleg csak at-
menctileg szabad PPI-t adni [55].

Mivel a kiilonboz6 bélbaktériumok nem egyforma
mértékben transzlokaldédnak, felmeriilt annak a lehet8sé-
ge, hogy probiotikumok alkalmazisival befolydsolni le-
hetne a BT-t. Cirrhosisos betegekben tartds probiotikus
kezelést kovetSen igazolhato volt a fekalis flora valtoza-
sa, a patogén baktériumok aranyanak csokkenése, a he-
paticus encephalopathia akut és tartds javuldsa, az am-
moéniaszint csokkenése, valamint a ma3j allapotinak
javulasa is. Tobb tanulmanyban ugy talaltak, hogy enyhe
encephalopathids tiinetek javithatok probiotikumok al-
kalmazasaval [56, 57]. Ennek hatterében a BT csokkené-
sét, az endotoxinszint mérsékl6dését és igy szekunder
hatdsainak elmaradésit valészinsitették. Allatkisérletek-
ben azonban nem sikeriilt bizonyitani a BT mérsékl6dé-
sét probiotikumkezelés esetén [58]. Jelenleg kevés klini-
kai tanulmany foglalkozik a probiotikumoknak az SBP
kialakuldsira gyakorolt hatdsaval [59]. EgyelSre a ren-
delkezésre all6 adatok nem timogatjik kedvezd hatasuk-
nak elméletét.

A BT egyik fontos oki tényezdje a portalis nyomas
emelkedése. Az emelkedett portalis nyomas rontja a
nyélkahirtya tight junction funkciéjt, ezaltal noveli a

bél permeabilitisit [60]. A nem szelektiv béta-blokkolok
(propranolol, nadolol) kedvez& hatdsa a nyelGcsGvarix-
vérzések primer és szekunder prevencidjiban egyértelmd
[61]. A mem szelektiv béta-blokkolok alkalmazisakor
nemcsak csokken a portalis nyomdas, hanem gyorsul a
béltranzit is, ezdltal csokken a bakteridlis tlnovekedés
lehetGsége. Feltételezheten a kemotaxis elGsegitése,
a gyulladasos citokinfelszabadulds timogatasa és ezen
keresztiil némi antibakteridlis hatds is hozzdjarul hatdsi-
hoz [31]. Metaanalizis igazolta, hogy nem szelektiv bé-
ta-blokkolok (propranolol) adésa esetén ritkidbban varha-
t6 SBP kialakuldsa [60]. A bakteridlis transzlokacié
mérsékléséhez a HVPG 11%-os csokkenése sziikséges.
Korabban elképzelhetnek tartottik, hogy a nem szelek-
tiv béta-blokkolok a fluorokinolonprofilaxis alternativi-
java valnak az SBP primer és szekunder prevencidjaban.
Azonban dekompenzalt majzsugor esetén a gyogyszer
altal létrehozott keringésvéltozasok rontottik a betegek
talélését [62], igy pont az SBP szempontjabdl legveszé-
lyeztetettebb betegcsoportban nem hasznalhatéak.

Kovetkeztetés

Az SBP a mijzsugorban szenved§ betegek gyakori fert6-
zése, amely rontja a beteg életkilatasait. A fertézés idején
a mdj akut dekompenzacidjit provokalhatja, hosszi ta-
von a progressziot gyorsitva vezet a beteg halalahoz. Ti-
netei legtobbszor jellegtelenek. Id6ben torténd felisme-
réséhez az ascites diagnosztikus prébapunkcidjit el kell
végezni minden olyan esetben, amikor a m4j funkciéji-
nak nem magyariazhat6é romlasat észleljik. Ezt régen az
alapbetegség akut romldsinak tartottuk, ma azonban
tudjuk, hogy az akut dekompenzici6é hatterében majd-
nem mindig fel nem ismert infekcié all, az esetek tobb-
ségében SBD. Sikeres kezelése a mdj allapotanak latva-
nyos javulasaval jar.

Anyagi tamogatds: A kozlemény megirasa, illetve a kap-
csol6dé kutatds anyagi timogatisban nem részesiilt.

Szerzoi munkamegosztis: V. B.: Az irodalmi adatok atte-
kintése, rendszerezése, a szoveg megirasa. V. Zs.: A téma
kivélasztasa, a review felépitésének, szerkezetének meg-
hatirozasa, a szoveg megirdsa. V. E.: Az infektologiai
szempontok ellenérzése, korrekcidja.

Erdekeltségek: A szerzéknek nincsenek érdekeltségeik.
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