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Bakterialis infekciok majcirrhosisban

| Tornai Istvan dr., Tornai Tamas dr., Vitalis Zsuzsa dr., Papp Maria dr.

Debreceni Egyetem, Klinikai Kézpont, Belgyégyaszati Intézet, Gasztroenterologiai Tanszék, Debrecen
Correspondence: itornai@med.unideb.hu

A bakterialis infekciok nagyon gyakoriak az elérehaladott majcirrhosisban. Kifejezetten hozzajarul-
hatnak a majbetegség progresszidjahoz és az egyik vezeté halaloknak is tekintheték. Gyakran tarsul
hozza gasztrointesztinalis vérzés, hepatorenalis szindréma, egyéb szervi elégtelenség, encephalopa-
thia. Ennek kapcsan egy 4j klinikai entitast ismertek fel, ez az acute-on-chronic liver failure (ACLF).
A bakterialis fert6zések kialakulasaban nagyon komoly patogenetikai szerepe van a bélfal-permea-
bilitas fokozédasnak, a patologias bakterialis transzlokacionak, a megvaltozott bél mikrofléranak, a
tarsulé immundefektusnak, és bizonyos genetikai tényezéknek. A kérokozok spektruma az utébbi
évtizedben jelentésen megvaltozott, a multirezisztens baktériumok elétérbe keriiltek. A mortalitas
csdkkentésében kiemelked6 szerepe van a minél korabbi diagnézisnak, az azonnali megfelel6 antibi-
otikum-kezelésnek és a fert6zések megel6zésének. A klasszikus klinikai és laboratériumi jelek cirrho-
sisban nehezen értékelhetdk, és ez gyakran a diagnézis késését okozza. A korabban javasolt empirikus
antibiotikus kezelés a multirezisztens torzsek gyakorisaga miatt egyre sziikebb kérben alkalmazhaté,
illetve hatastalansag esetén gyors valtas indokolt. Megel6zésre profilaktikus antibiotikum-kezelés in-
dokolt a nagy rizikéju csoportokban, mint a gasztrointesztinalis vérzés, és a spontan bakterialis peri-
tonitis esetén.

KULCSSZAVAK: majcirrhosis, bakteriélis transzlokacio, multirezisztens kérokozok

Bacterial infections in liver cirrhosis

Bacterial infections are very common in advanced liver cirrhosis. They contribute to the progression of
liver disease significantly and should be considered as one of the main causes of mortality. Infections
are frequently accompanied by gastrointestinal bleeding, hepatorenal syndroma, other organ fail-
ures, and encephalopathy. A new clinical entity has been recognized, as acute-on-chronic liver failure
(ACLF), which is a clear consequence of bacterial infections. The pathogenesis of bacterial infections
are not completely understood, however, the increased permeability of the gut mucosa, the patho-
logical bacterial translocation, the altered intestinal micro flora, the acquired immune dysfunction
and some inherited genetic alterations could play a significant role. The prevalence of multidrug-re-
sistant bacteria means an increasing problem in cirrhosis, recently. The early diagnosis, prompt and
appropriate antibiotic therapy as well as antibiotic prophylaxis in the high risk groups could play the
main role in reducing the mortality of cirrhotic patients with bacterial infections. The classical clinical
and laboratory signs of infections in cirrhosis have less diagnostic capacity, which frequently lead to
diagnostic delay. Due to the increased frequency of multidrug-resistant bacterial infections, the pre-
viously recommended empiric antibiotic treatment is less and less efficacious. In case of uneffectivity,
rapid reevaluation and new antibiotic combination is mandatory. Prophylactic antibiotic therapy is
recommended in several high risk groups, like in patients with gastrointestinal bleeding and/or spon-
taneous bacterial peritonitis.

KEYWORDS: liver cirrhosis, bacterial translocation, multidrug-resistant bacteria

| A bakterialis fert6zések rendkivil gyakoriak a majzsugor-  mok és a nem enterococcalis Streptococcusok adtak. Emi-
. ban szenvedd betegekben. Az intézeti felvételt igényl6  att a béta-laktam antibiotikumokat és a kinolonokat elter-
cirrhosisos esetek 25-35%-aban deritheté ki infekcié, ame-  jedten hasznaltak mind a kezelésre, mind a megel6zésre,
lyek kozott a legfontosabbak a spontén bakterialis perito- Az invaziv beavatkozasok is egyre gyakoribbak ebben a
nitis (SBP), a hugyuti infekci6, a pneumodnia, a szepszis és  betegcsoportban. Mindezek egyuttes eredményeként a
a bor, illetve lagyrész-fertézések (1). A spontan fertézések  baktériumok spektruma jelentds valtozdson ment keresz-
z6mét az Enterobacteriaceae csaladba tartozd baktériu-  til. Szamos multirezisztens baktérium (MR) jelent meg.
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llyenek az Extended Spektrum Béta-Lactamase (ESBL)
pozitiv Enterobacteriaceae (Escherichia coli és Klebsiella),
a Pseudomonas csoport és Acinetobacter, illetve a meticil-
lin-rezisztens Staphylococcus (MRSA) és a vancomycin re-
zisztens coccusok (2). A fertézések kb. 60%-a kozosségben
szerzett, de a 40%-a nosocomialis. A kozbsségben szerzet-
tek fele is legalabb Un. egészségligyi beavatkozashoz kap-
csolodd (3, 4). Annak ellenére, hogy egyre tobb ismerettel
rendelkeziink ezen a terlileten, a bakteridlis fert6zések
miatt a betegek mortalitdsa még mindig magas. Az anti-
biotikum-kezelések ellenére egy hénapon belil a betegek
30%-a, és eqgy éven belll 60-65%-a hal meg (5). Ezek a su-
lyos kivetkezmények is indokoljék, hogy ebben a kozle-
ményben Gsszefoglaljuk a jelenlegi ismereteket.

A bakterialis fert6zések patogenezise
Cirrhosisban a bakteridlis fertézések patogenezisében
szamos tényezé jatszik komoly szerepet, ezek kozil min-
denképpen fontos maga a majbetegség sulyossaga, a
portélis hipertonia, a bélflora valtozasai, a mucosa barrier
funkcidjanak csokkenése, a bakterialis transzlokacio, a tar-
suld immundeficiencia és néhany orokletes tényezd. Bak-
teridlis transzlokacio az egészséges bélben is torténik, de
a cirrhosisban észlelt megndvekedett transzlokacio min-
denképpen patologids (6).

A bélflora valtozasai

A béltraktusban normadlisan kb. tizszer tobb baktérium él,
mint amennyi sejt van az emberi szervezetben. A gazda-
szervezet, a béltraktus limfoid szévetével (gut associated
lymphoid tissue GALT), nagyon szoros kontroll alatt tart-
ja ezt a baktériummennyiséget, mert ha az egyensuly
megbomlik, akkor az stlyos kovetkezményekkel jar. Cirr-
hosisban a bélfléra mennyisége megndvekszik és az 6sz-
szetételében is jelentds valtozas kdvetkezik be (dysbiosis).
A bakteridlis tulnovekedés elsésorban a vékonybélben
kovetkezik be. Kialakuldsaban szerepet tulajdonitanak a
megvaltozott gyomorsav-viszonyoknak, a lassult bélmo-
tilitdsnak, bizonyos epedsszetevék és az antimikrobialis
peptidek hianyanak, illetve a portalis hipertonianak. Meg-
figyelték, hogy az SBP gyakoribb azokban a betegekben,
ahol a bakterialis tulndvekedés észlelhetd. A dysbiosist is
tobben vizsgaltak, az egyik legnagyobb kdzlemény szerint
a Bacterioides fajok szamanak csokkenése és az Enterobac-
teriaceae és Streptococcaceae elétérbe kerilése figyelhetd
meg elérehaladott cirrhosisban (7). Ezek pontos patoge-
netikai szerepe azonban még tovabbi tisztazast igényel.

A bélfal-barrier funkcioja

Cirrhosisban az intesztinalis mucosa permeabilitasa meg-
novekszik. A mucosa felszinén levé nydkban kevesebb IgA,
epekomponensek sth. vannak. Az epithelsejtek kozott levd
tight-junctionok (TJ) funkcidja karosodik, igy a sejtek ko-
zOtti réseken keresztll megndvekszik a bakterialis invazio.
Emellett azonban a sejteken keresztil (transcytosis) is tor-
ténik bakteridlis bearamlas. Mindezek hataséra a submu-
cosaban fokozott citokintermelés indul, amelynek egyik
legfontosabb komponense a tumor nekrézis faktor-alfa (6).

Cirrhosishoz asszocialt immundeficiencia
Bizonyos immunfunkciok csékkenése mellett az immun-
rendszer (féleg a GALT) hiperaktivitasa is észlelhetd. A ve-
lesziiletett innate és a szerzett adaptivimmunrendszerben
egyarant jelentds valtozasokat figyeltek meg. Mind a neut-
rofilek, mind a limfocitak csdkkent szama és bizonyos sti-
mulusokra a fagocita és proliferativ képesség csokkenése
észlelhet6 (8). A majban csokkent a reticuloendothelialis
sejtek aktivitasa és a bejuto bélbaktériumok clearance-e.
A bélmucosaban viszont a bakterilis invazié miatt folya-
matos a védekezd reakcio, felfokozott proinflammatori-
kus citokintermelés zajlik, amely a lokalis immunrendszer
paraliziséhez vezet. Ez a bakteridlis transzlokacié tovabbi
fokozédasat eredményezi. Osszességében a cirrhosisban
észlelt immundefektus rendkivil bonyolult és multifakto-
rialis eredetd, és egyértelmUen fontos szerepe van a bak-
terialis infekciok kialakuldsaban.

Genetikai tényezdk

A baktériumok felismerésében fontos szereplik van a min-
tazat felismerd receptoroknak, ilyenek a Toll-like receptor
2 (TLR2) és TLR4, illetve a nukleotid-kdté oligomerizacios
domén-2 (NOD2). Ezen receptorok genetikai polimorfiz-
musa esetén az SBP gyakoribb eléfordulasat figyelték meg
tébb tanulmanyban (9). Tobbes genetikai eltérések esetén
egyéb infekciokra valé fokozott hajlamot és a bélendothel
permeabilitdsanak fokozddasat is megfigyelték.

A bakterialis infekciok kovetkezményei

A bakteridlis fert6zések egyik leggyakoribb kovetkezménye a
majcirrhosis akut dekompenzacidja. Egyes betegekben csak
egyszer( hepatikus dekompenzacio kovetkezik be, amig ma-
soknal ehhez kiilonbozd szervek elégtelensége is tarsul, ezek
a maj, vese, agy, keringés, alvadas és a tidé. Minél elérehala-
dottabb a majbetegség, a bakterialis fertézések annal sulyo-
sabb kovetkezményekkel jarnak. Mind a splanchnikus, mind a
szisztémas keringésben mélyrehaté valtozasok kovetkeznek
be, ezek fenntartasaban a normalisnal lényegesen kifejezet-
tebb gyulladasos reakcid, citokintermelés is komoly szerepet
jatszik. Ennek részleteit mutatjuk be az 1. dbrdn. A tébbszoros
akut szervi elégtelenség esetén a haldlozas rendkiviil magas.
A nemrégen bevezetett terminoldgia szerint ezt az allapotot
,acute-on-chronic liver failure”-nek nevezziik (ACLF). Az ACLF
kritériumrendszerét egy nagy multicentrikus tanulmanyban
(CANONIC) vizsgaltak (10). A tanulmany adatai alapjan az
ACLF sulyossagat 3 stadiumba tudték csoportositani, az |. sta-
diumban 22%, a Il. stadiumban 32%, és a lll. stddiumban 77%
volt a 28 napos mortalitds. Az ACLF I. stadiumaban a majon
felll tovabbi egy szerv elégtelensége, a Il. stadiumban kettd
és a lll. stadiumban pedig harom vagy tébb szervi elégtelen-
ség tarsuldsa észlelhetd. Ezek kozll kiemelt jelentésége van
a veseelégtelenségnek és a hepatikus encephalopathianak.
A szérum kreatinin kétszeres szintemelkedése mar rendki-
vul sulyos éllapotot jelent. Az ACLF kivalto tényezéi kozll a
leggyakoribb a bakterialis infekcié, egyebek kozott emliteni
lehet a heveny ascites megjelenését, a heveny hepatikus en-
cephalopathiat és a heveny varixvérzést. A fertézések kozott
a leggyakoribb az SBP és a pneumaonia.



Az infekcidk korai diagnézisa

Az infekcidk felismerése rendkiviil fontos majcirrhosisban.
Szamos beteg esetén kezdetben nem nyilvanvald, hogy
bakteridlis fertézése van. Elvben minden intézeti felvétel
eseten gondolni kell bakterialis infekciora és szisztematiku-
san vizsgalni kell ebben az iranyban a felvétel utan azonnal
és akkor is, ha a mar bentfekvé beteg allapota romlik (3).
Mindenképpen fontos a fertézés forrasanak kideritésére a
mellkasrontgen, az ascitesbél fehérvérsejtszam és tenyész-
tés, a vizelet részletes vizsgélata és tenyésztése, és a kdpet
vizsgalata. A korai és pontos bakterialis diagnozis alapvetd
jelentdségli, mert az elmdult tiz évben az MR-baktériumok
altal okozott fert6zések szama folyamatosan emelkedik (2).
A szisztémas gyulladasos valasz szindroma (SIRS) altalaban
korai jelzéje az infekcioknak, de ez cirrhosisban sokszor
nem elégséges, nem kelléen specifikus és szenzitiv. Az al-
kalmazott béta-blokkold kezelés, a hypersplenia, a fesziilé
ascites befolyasolhatja a szivfrekvenciat, a fehérvérsejtsza-
mot, a légzési szamot igy az SIRS paraméterei egyaltalan
nem biztos, hogy kelléen jelzik a szepszis jelenlétét. A korai
diagnozishoz egyéb markereket is keresnek, szamos para-
métert vizsgaltak, koziiliik a két akut fazis protein, C-reak-
tiv protein (CRP) és a procalcitonin (PCT) emelkedés latszik
egyeldre a leghasznosabbnak. A CRP-nek az akut infekciok
diagnosztikajan tul prognosztikai szerepe is lehet. Sajat vizs-
galatunkban a 10 mg/ml feletti CRP-érték esetén, bakteriélis
infekcioban nem szenvedd, ambulans cirrhosisos betegek-
ben 3 hénapon belll szignifikdnsan gyakoribbnak taldltuk
az infekcid kialakulasat (11).

1. abra: A bakteridlis fert6zés kovetkeztében ki-
alakul6 tébb szervi elégtelenség pathogenetikai
hattere (Acute-on-chronic liver failure, ACLF)
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A spontan bakterialis peritonitis diagndzisa

Az SBP definicio szerint olyan fertézés a korabban steril
ascitesben, ahol egyértelm( intraabdominalis fert6zé
forrds nincsen (12). SBP esetén kb. 40-60%-ban lehet kor-
okozot azonositani. Hasi fajdalom, laz, hanyas, besziikiilt
vesefunkciok, ileus, hasmenés, gasztrointesztinalis vér-
zés egyarant tarsulhat hozza. Az ascitesben a =250 sejt/
ul polimorfonukledris (PMN) sejtszam biztositja a diag-
nozist. A tenyésztés az esetek kb. felében negativ az ala- ’
csony baktériumszam miatt. A legfontosabb elkiiléniten- i
dé betegség a szekunder peritonitis, amely cirrhosisban
ritka. Segithet az ascites gliikoz, fehérje és LDH-szintje. i
Ha a glakozszint <50 mg/d|, a fehérje >10 g/l és az LDH-

szint magasabb, mint a szérumban, akkor szekunder pe-

ritonitisrél van szé, a haldlozasa 5-6x magasabb, mint az

SBP-ben (12).

Egyéb infekciok diagnozisa

A spontan bakteridlis empyemaban az SBP-hez hasonlo
PMN-sejtszam a diagnosztikus, a spontan bacteriaemiaban
a pozitiv haemocultura jelenti a bizonyitékot. Az egyéb
infekciok, mint pneumania, hugyuti infekciok, cellulitisek
esetén a diagnozis a konvencionalis kritériumokon alapul.

A bakterialis infekcidok kezelése cirrhosisban

Antibiotikum-kezelés

Cirrhosishban észlelt sulyos infekcid esetén a diagnozis
utan azonnal iv. antibiotikum-kezelést kell kezdeni. ACLF
észlelése esetén pedig a beteget intenziv osztélyra kell
helyezni. Az &ltalanos populaciobdl szarmazé adatokbol
is ismert, hogy barmilyen késedelem szepszisben a mor-
talitas novekedésével jar. Az empirikus antibiotikum-keze-
lésnek szamos bakterialis fertézést le kell fedni. Az elmult
években, a nemzetkozi ajanlasokban az empirikus keze-
lésre a harmadik generacios cefalosporinokat hasznaltak,
mivel hatékonyak voltak az Enterobacteriaceae térzsekre
es a nem enterococcalis Streptococcusokra is. Ugyanakkor
egyre tobb adat tamasztja ald, hogy az antibiotikum-re-
zisztencia folyamatosan névekszik. Egy a kézelmultban
megjelent spanyol tanulmanyban a kozésségben szerzett
fertézésekben az MR-baktériumok eléforduldsat 4%-nak
talaltak, és az empirikus ajanlott antibiotikum-kezelés ha-
tékonysdaga 83% volt. Figyelemre mélté azonban, hogy
a nosocomialis fert6zések esetén az MR-baktériumok
aranya 35% és az eredetileg ajanlott empirikus terapia
hatékonysaga csak 40% volt (2). Ez arra hivja fel a figyel-
met, hogy a korabbi ajanlasokban altalanosan szereplé
empirikus antibiotikum-kezelések komoly atgondolast,
modositast igényelnek. A kozdsséghen szerzett fertdzé-
sek esetén a korabbi ajanlasok szerinti empirikus antibio-
tikum-valasztas még mindig megfelels. A nosocomialis és
un. egészségligyi beavatkozdsokhoz kapcsolédo fertézé-
sek esetén, a helyi epidemioldgiai baktérium-spektrum és
antibiotikum-rezisztencia szerinti antibiotikum-vélasztas
kertil viszont az el6térbe (1. tdbldzat). Az MR-baktériumok
kozott a legfontosabbak az ESBL pozitiv Enterobacterek, a
Pseudomonas és az MRSA.
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1. tablazat: Empirikus antibiotikum-kezelési ajanlas kdzosségben szerzett és nosocomiilis ferté6zések esetén

Fert6zés tipusa Kbézbsségben szerzett fertézés Nosocomialis fert6zés

Cefotaxim
vagy ceftriaxon

Spontan bakteridlis peritonitis

Piperacillin/tazobactam
vagy meropenemsvancomycin

vagy amoxicillin/klavulansav

Hugyuti fertézések Nem komplikalt:
ciprofloxacin

vagy cotrimoxazol

Komplikalt (szepszis):

cefotaxim
vagy ceftriaxon

Nem komplikalt:

nitrofurantoin

vagy fosfomycin

Komplikalt (szepszis):
Piperacillin/tazobactam

vagy meropenem=vancomycin

vagy amoxicillin/klavulansav

Pneumonia Amoxicillin/klavuldnsav
vagy ceftriaxon+makrolid
vagy levofloxacin
vagy moxifloxacin

Cellulitis Amoxicillin/klavulansav

vagy cefriaxon+oxacillin

Kézbsségben szerzett fertézések empirikus
antibiotikum-kezelése

Azelsé alkalommal jelentkezé SBP kezelésére elsé vonalban
akinolonok kitlinéen megfelelnek, ez aldl kivételt képeznek
azok, akik mar norfloxacin profilaxisban részesiiltek. A cefa-
losporinok vagy az amoxicillin/klavulansav jelentik a meg-
feleld alternativat. A kezelés minimum idétartama 5-8 nap,
de 2 nap utén kdotelezéen ellenérizni kell, hogy az induld
granulocitaszam legalabb 25%-kal csékkent. Ha ez nem ké-
vetkezett be, akkor antibiotikumot kell valtani. Higyuiti fer-
t6zés esetén ugyanezek az antibiotikumok és a trimethop-
rim-sulfamethoxasol alkalmasak a kezelésre. A kinolonok és
a sulfamethoxasol kdzott gyakori a keresztrezisztencia ezért
nem alternativai egymasnak. A pneumoniak kezelése nem
kilonbozik a nem-cirrhotikus betegekben ajanlottaktol és
a tipusos és az atipusos korokozdkat egyarant fednie kell.
Az orilis vagy iv. levofloxacin vagy moxifloxacin az elséként
valasztand¢, alternativa a harmadik generacios cefalospo-
rin vagy az amoxicillin/klavulansav plusz makrolid. A lagy-
rész-fertézések esetén az iv. amoxicillin/klavulénsav vagy a
cefalosporin plusz cloxacillin a javaslat (3).

Nosocomialis fertézések empirikus
antibiotikum-kezelése

Amennyiben SBP esetén nosocomialis fertézés lehetd-
sége meril fel, elsésorban ESBL-pozitiv Enterobacter &ll
a hattérben és ilyenkor szinte kizardlag carbapenem an-
tibiotikum lesz hatékony. A nosocomialis hugyuti fert6-
zésekben a nitrofurantoin vagy a fosfomycin jon széba
a nem komplikalt esetekben, de ha szepszissel szévédik,
akkor carbapenem plusz vancomycin az ajanlott kombi-
nacio. A pneumaniak és a cellulitis esetén ismét az altala-
nosan ajanlott kombinaciok javasoltak. Rendkiviil fontos,
hogy amint a bakteridlis tenyésztési lelet rendelkezésre
all, a kezelés eszerinti modositasa térténjen meg. Ezek-
ben az esetekben a harmadik generacios cefalosporinok
korlatozott hasznalata két szempontbdl is indokolt. Ezzel
csokkentjik az MR-baktériumok elterjedését és a Clostri-
dium difficile fertézések szamat is (3).

Piperacillin/tazobactam
vagy meropenem-+ceftazidim+
ciprofloxacin£vancomygcin

Meropenem/ceftazidim+oxacillin
vagy vancomycin

Szepszis kezelése cirrhosisban

Cirrhosishoz térsulé szepszisben az antibiotikum-kezelés
idébeni elkezdése a mortalitds szempontjabdl dénté. Egy
tanulményban a talél6k és a meghaltak kozti kiilénbségek
elemzésekor azt taldltak, hogy megfelel6 antibiotikum-ke-
zelés valasztasa és minél korabbi elkezdése voltak a meg-
hatarozé tényezdk. llyen esetekben altaldban kombinalt
antibiotikum-kezelésre van sziikség. A talélékben a keze-
lés megkezdése atlagosan 5 drén beliil, amig a meghaltak-
ban csak 10 6ran beltil kezdédott (13). A beteg azonnali
intenziv osztélyos elhelyezése is indokolt. A megfeleld fo-
lyadékpotlas, sziilkség esetén vazopresszor kezelés is indo-
kolt. Elsésorban noradrenalin vagy dopamin javasolt, a va-
zopresszin és analdgja ebben az esetben masodlagosak.
A vazopresszorra nem kelléen reagalé esetekben szteroid
|6késkezelés jon még szoba, hiszen cirrhosishan a mellék-
vesekéreg-elégtelenség is igen gyakori. A folyadékpotlas
krisztalloid oldat formajéban cirrhosisban nem optimalis.
A cél eléréséhez tobb folyadékra van sziikség és ennek
megfeleléen nagyobb az 6démaképzédés veszélye. Az al-
bumin adasa mindenképpen kedvezd hatasu.

A szervkarosodds megeldzése, az albuminpdtias
Cirrhosisban kilénosen SBP mellett rendkiviil gyakori a
vesefunkcié-romlas, a hepatorenalis szindréma. Albumin
adasaval a vesekarosodas mértéke egyértelmlien csok-
kenthetd. Az albumin javitja a keringés dinamikajat, de
immunmodulans, antioxiddns és endothel-stabilizalé
hatasa is van. Alkalmazasa csékkenti a mortalitast (14).
SBP-ben tehat a hepatorenalis szindréma kialakulasanak
megelézésére a kezelés elsé napjan 1,5 g/kg albumin
adasa indokolt, amelyet 1,0 g/kg dézisban lenne sziiksé-
ges ismételni a harmadik napon.

A bakterialis fert6zések megelézése

A bakterialis fertézés kivéltasanak legnagyobb forrasa
a bakterialis transzlokacio. A bélbaktériumok hatékony
csokkentése alkalmas lehet a megelézésben. A norflo-
xacin kedvezd hatékonysagu, de a fokozodo rezisztencia



miatt csak a legraszorultabb betegeknek szabad adni.
Ezek kozé tartozik a gasztrointesztinalis vérzés, az elore-
haladott cirrhosis mellett észlelt alacsony fehérjetartalmu
ascites és azok a betegek, akiknek mar volt SBP-je.
Gasztrointesztinalis vérzés esetén szamos tanulmany
vizsgalta az antibiotikum-kezelés hatasat és az egyik
legjelentésebb tényezének bizonyult a révidtava mor-
talitas csokkentésében (15). Elsésorban az SBP, de egyeb
fertézések kialakulasa is megel6zhet6. Az antibiotikum-
kezelés az ujravérzés kockazatat is csokkenti. A kezelés
javasolt idétartama 7 nap, a kezdés legyen az intézeti
felvételt kdvetden, idedlisan mar az endoszkopos keze-
lés elétt, vagy kozvetlenll utana (16). Az elérehaladott
cirrhosisos betegek esetében a legtobb adatanapilg
ceftriaxon kezelést tamogatja (17), de kozel hasonlo ha-
tekonysagu lehet a napi 2x400 mg norfloxacin is (16).
Elérehaladott cirrhosisos betegekben, alacsony fehér-
jetartalmu ascites (<15 g/l) esetén, primer profilaxis-
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ra javasolt a tartds napi 1%x400 mg norfloxacin adasa,
akkor, ha a kévetkezé harom feltételbd! legalabb egy
jelen van: Child-Pugh score =9 pont, és a bilirubin >51
umol/I, vagy mar mérsékelten besziikilt vesefunkciok
kreatinin >132 pumol/l, vagy szérum Na <130 pumol/l.
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hatékony. Az SBP és a hepatorenalis szindroma kiala-
kulasa is szignifikansan csokkenthetd (18). A harmadik
betegcsoport, ahol a profilaxis hatékonysaga bizonyi-
tott, azok a betegek, akiknek mar volt SBP-je. Ezekben
a betegekben az SBP visszatérésének esélye rendkivil
magas (1 éven belll 60-70%). Ennek megelézésére a fo-
lyamatosan adott napi 1x400 mg norfloxacint javasol-
jak (19). Természetesen ezekben az esetekben a norflo-
xacin-rezisztencia kialakulasanak az esélye is adott.
lsmétlédd SBP esetén a majtranszplantaciot indokolt
kezdeményezni.
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