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Spontán bakteriális peritonitis
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A spontán bakteriális peritonitis megjelenésére ascitessel járó májzsugorban szenvedőknél számíthatunk. A kóroko-
zók intestinalis bakteriális transzlokáció útján a véráramba jutnak, majd az ascitesbe kerülve elszaporodnak. A beteg-
ség diagnózisa az ascites megemelkedett neutrofilszámának igazolásán alapszik (>0,25 G/L). A tenyésztés gyakran 
álnegatív, az antibiotikum-érzékenység meghatározása miatt mégis fontos. Kezelésére stabil betegekben iv., majd 
orálisan alkalmazott ciprofloxacint vagy amoxicillin/klavulánsavat ajánlanak, súlyosabb állapotban III. generációs 
cefalosporint. Nosocomialis infekció esetén a gyakoribb Gram-pozitív és antibiotikum-rezisztens patogének okozta 
fertőzés miatt imipenemet vagy meropenemet célszerű választani. Profilaxisként norfloxacint javasolnak, bár a foko-
zódó rezisztenciával számolni kell. Gastrointestinalis vérzés esetén öt napon át alkalmazott norfloxacin, súlyos máj-
elégtelenek vérzése esetén ceftriaxon adása indokolt. Tartós antibiotikum-profilaxist (napi 400 mg norfloxacin) – pri-
mer prevencióként – alacsony ascitesösszfehérje-szintű, előrehaladott májzsugorosok számára ajánlanak, míg 
szekunder prevenció gyanánt minden spontán bakteriális peritonitisből felépült beteg számára indokolt adni. Nem 
mindenki ért egyet a tartós antibiotikum-profilaxissal. A cikk megírásának ösztönzője volt az a mindennapi tapaszta-
lat, hogy a kórképpel kapcsolatos ismeretek nem eléggé állnak a cirrhosis kezelésének középpontjában. 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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Rövidítések 
C3 = komplement 3; CA-SBP = (community acquired SBP) 
közösségben szerzett SBP; fvs. = fehérvérsejt; GNB = Gram-
negatív baktérium; GPC = Gram-pozitív coccusok; LBP = lipo-
poliszacharid-kötő protein; NOD2 = (nucleotide-binding oli-
gomerization domain-containing protein 2) nukleotidkötő 

oligomerizációs domént tartalmazó protein; N-SBP = nosoco-
mialis SBP; PMN = polimorfonukleáris leukocyta; PPI = pro-
tonpumpa-inhibitor; SBP = spontán bakteriális peritonitis; 
SIBO = (small intestinal bacterial overgrowth) vékonybél bak-
teriális túlnövekedés; TLR2 = Toll-like receptor 2; vvt. = vörös-
vértest
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A májcirrhosisban szenvedő betegek fogékonyak a kü-
lönböző bakteriális infekciókkal szemben. A betegség a 
leggyakoribb szerzett immundeficiens állapot. A fertőzé-
sek megjelenésére gyakrabban számíthatunk, a lefolyásuk 
súlyosabb, a mortalitásuk magasabb a nem cirrhosisos 
populációhoz képest. Különös jelentőségét azonban 
nemcsak ez adja. Következményként a máj funkcionális 
kapacitása hirtelen romolhat, cirrhosissal  összefüggő 
 különböző szövődmények jelenhetnek meg, vagyis akut 
dekompenzáció kialakulásához vezethetnek. Rontják a 
betegség prognózisát. Így a rövid és a hosszú távú halá-
lozást is növelik. A fogékonyság fokozódásának hátteré-
ben a cirrhosis súlyosbodásával párhuzamosan romló 
immunfunkciók állnak. Az ascitessel bíró cirrhosisos be-
tegek leggyakoribb fertőzése a spontán bakteriális peri-
tonitis (SBP). A baktériumok a vérárammal érkeznek a 
hasüregbe. A leggyakoribb belépési kapunak a kórosan 
áteresztő bélnyálkahártyát tartják.

A cirrhosis dekompenzációja

A szövettani átalakulás ellenére a májzsugor tartósan tü-
netmentes lehet. A folyamat előrehaladásával előtérbe 
kerülnek a portalis hypertensióra és parenchymás elégte-
lenségre utaló fizikális és laboreltérések (krónikus prog-
resszió jeleként a májzsugor dekompenzálódik). Ez a 
krónikus romlás az etiológiától függő gyorsasággal megy 
előre, ritkán stagnálhat is, ha a kiváltó tényezőt időben 
sikerült eliminálni (például a hepatitis C-vírus eradikáci-
ója megtörtént). Bizonyos hatásokra – leggyakrabban 
bakteriális infekció, akut hepatitis, nagyobb mennyiségű 
alkoholfogyasztás, gastrointestinalis vérzés – akut de-
kompenzáció következhet be, amely súlyos esetben a be-
teg halálához vezethet, még akkor is, ha eredetileg jó 
állapotú, enyhe cirrhosisban szenvedő betegben jelent-
kezett az akut dekompenzáció. Ha ezt az epizódot túléli, 
javulás várható, a dekompenzációt megelőző állapothoz 
közeli stádiumba juthat. Többnyire azonban nem múlik 
el nyomtalanul egy ilyen esemény, a hosszú távú prognó-
zis romlása várható (1. ábra). Akut dekompenzáció ide-
jén a Child–Pugh-stádium hirtelen progressziója észlel-
hető, mélypontján szervi elégtelenségre utaló jelekkel, 

amely az új nómenklatúra szerint az „acute on chronic 
liver failure” [1]. Hátterében leggyakrabban bakteriális 
infekció áll. 

Intestinalis bakteriális transzlokáció

Az intestinalis bakteriális transzlokáció (BT) során a bak-
tériumok vagy produktumaik (az utóbbi időben ezeket 
– függetlenül attól, hogy Gram-pozitív vagy -negatív 
baktériumokról van szó – összefoglalóan endotoxinok-
nak hívják) a béllumenből a nyirokszervekbe, majd a ke-
ringésbe jutnak. Megfelelő innate immunválasz eredmé-
nyeként szisztémás gyulladásos választ nem váltanak ki, 
gyorsan eliminálódnak. Bizonyos betegségekben, így 
májzsugorban is, a transzlokáció mértéke kórossá válik. 
A kialakuló magas endotoxinszint fontos következménye 
a májzsugorra jellemző keringésátrendeződés: a splanch-
nicus vasodilatatio és a portalis hypertensio. 

A BT kórossá válásának hátterében több tényező áll. 
A cirrhosis súlyosságától függően romlik a szervezet vé-
dekezőképessége, a leggyakoribb szerzett immunhiányos 
állapotról van szó, amely érinti az innate és az adaptív 
immunitást [2]. Fehérjehiány esetén csökken az opszoni-
nok szintje [3]. A folyamatosan emelkedő mennyiségben 
jelenlevő endotoxinok kimerítik a polimorfonukleáris 
 leukocyták (PMN) és a monocyták aktivitását [4, 5, 6]. 
Megfelelő immunfunkciók hiányában a transzlokálódott 
baktériumok és származékaik nem kerülnek kiszűrésre a 
bél, illetve a máj immunsejtjei által. A párhuzamosan 
emelkedő portanyomás miatt a bél ödémássá válik, a mu-
cosasejtek között lévő szoros kapcsolatok (tight juncti-
on) lazulnak, így sérül a mechanikus barrierfunkció [7]. 
Megváltozik a bélflóra [8], amelynek szintén van jelentő-
sége, mivel a különböző baktériumok eltérő valószínű-
séggel transzlokálódnak [9]. A vékonybél bakteriális túl-
növekedés (SIBO) gyakori jelenség májzsugorban, ami 
ugyancsak fokozza a baktériumok átjutását a bélfalon 
[10, 11]. 

Egészségesekben a transzlokálódó bakteriális antigé-
nek a mesenterialis nyirokcsomókig jutva csak lokális im-
munválaszt provokálnak. Cirrhosisban nagyobb mennyi-
ségben átlépő baktériumok és endotoxinok a gyengült 
immunvédekezés miatt a keringésbe kerülnek. A máj 
Kupffer-sejtjeinek aktiválása, gyulladásos reakciója hoz-
zájárul az akut dekompenzációhoz társuló parenchymás 
funkcióvesztéshez, míg a megemelkedő endotoxinszint a 
porta nyomásának növekedését provokálja. Emiatt a bak-
teriális transzlokációnak alapvető szerepe van a betegség 
lefolyásában és progressziójában.

A spontán bakteriális peritonitis

Az SBP egy olyan hasűri fertőzés, amely perforáció vagy 
más nyilvánvaló intraabdominalis fertőzőforrás nélkül 
alakul ki. Majdnem kizárólag ascitessel bíró cirrhosisos 
betegekben előforduló kórkép. Alap- és klinikai kutatá-
sok is arra utalnak, hogy leggyakrabban a fokozott intes-

1. ábra Az akut dekompenzáció jelentősége májzsugorban 

A = Child–Pugh A stádium; B = Child–Pugh B stádium; C = 
Child–Pugh C stádium; ACLF = acute on chronic liver failure.
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tinalis transzlokáció következtében a keringésbe jutó 
baktériumok hozzák létre, amelyek a rossz antibakteriális 
tulajdonságú ascitesben elszaporodnak [12, 13]. 

Az SBP a kórházi ellátást igénylő cirrhosisos betegek 
körében a leggyakoribb fertőző megbetegedés. Hospita-
lizált betegek 25–37%-ában észlelt fertőzések 22–23%-át 
jelenti [14, 15, 16, 17]. Evans és munkatársainak tanul-
mányában tünetmentes járóbetegek körében az SBP pre-
valenciája 1,5–3,5% volt [18]. Mortalitása magas. Az 
első SBP-s epizód kórházi halálozását 30% és 50% közöt-
tinek találták [19], de az egyéves túlélés is rossz, 28,5%-
os [20], ami azt jelenti, hogy az SBP megjelenése az élet-
kilátásokat jelentősen rontja. Az infekció ismétlődése egy 
éven belül 35–69%-ban várható [21]. 

Az ezredforduló körüli felmérések idején ascitesből az 
esetek mintegy kétharmadában a bélflórában normálisan 
előforduló Gram-negatív baktériumok (GNB) tenyész-
tek ki (körülbelül 50%-ban E. coli), illetve a Gram-pozitív 
kórokozók (GPC) közül az enterococcusok, amelyek 
szintén a bélflóra tagjai. A bakteriális transzlokációból 
származó szóródás elméletét támogatta, hogy amennyi-
ben egyéb úton (például portalis nyomást csökkentő ke-
zelés révén) sikerül a BT mértékét csökkenteni, úgy az 
SBP incidenciája is csökken [22]. A bél antibiotikummal 
történt dekontaminációja szintén csökkenti az SBP kiala-
kulásának valószínűségét [23]. Ezek alapján az SBP-t a 
BT tükrének tartották. Az utóbbi években azonban az 
ascitesből tenyészthető baktériumok spektruma válto-
zott, ami egyértelművé tette egyéb belépési kapuk léte-
zését is (bármely bacteraemiával járó primer fertőzés: 
légúti, bőr-, húgyúti infekció vagy invazív beavatkozás 
– például endoszkópos vérzéscsillapítás – kapcsán kiala-
kult nyálkahártya-sérülések). Ilyenkor a várható kóroko-
zók elsősorban GPB-k, legtöbbször a Streptococcus spe-
ciesek. Arányuk az elmúlt néhány évben fokozatosan nő, 
egyes tanulmányokban már meghaladta a GNB-két [24, 
25]. Nosocomialis infekciók esetén a GPB-k aránya 63% 
körül van [26]. A GPB-k irányába történő eltolódást leg-
alább részben a nosocomialis és egészségügyi ellátáshoz 
kötötten megjelenő SBP-k gyakoribbá válása magya-
rázza. 

Az SBP hajlamosító tényezői

Nagyobb valószínűséggel számíthatunk SBP kialakulásá-
ra, ha a májbetegség súlyos (SBP-ben szenvedő betegek 
70%-a Child–Pugh C stádiumba tartozik [27]), ha gast-
rointestinalis vérzés észlelhető, ha előzőleg a betegnek 
már volt SBP-je, ha az ascites fehérjetartalma alacsony 
(<15 g/l), vagy a lipopoliszacharid-kötő protein (LBP) 
szérumkoncentrációja magas. Ez utóbbit a BT indirekt 
markerének tartják [28]. A fertőzés további rizikófakto-
rának tekinthető az alacsony szérumnátriumszint [27], 
amely valójában szintén súlyosabb májbetegséget jelez. 

Cirrhosisosokban a sérült lokális celluláris és humorális 
immunmechanizmusok miatt romlik a baktériumok eltá-
volítása (clearance). Az antibakteriális hatás függ attól, 

hogy a PMN-sejtek milyen mértékben jutnak be a peri-
tonealis térbe, valamint függ az aktivitásuktól, amit az 
opszonizáció mértéke befolyásol. A PMN-ek szerepét 
állatkísérletes modellben bizonyították [29]. Felmerült, 
hogy a kemotaxisukat szabályzó fehérjék polimorfizmu-
sának szerepe lehet az SBP-re való fogékonyságban [30].

A súlyosabb májbetegség súlyosabb fehérjeszintézis-
zavart jelent, az ascites alacsony fehérjetartalma pedig 
szoros összefüggést mutat a hasűri folyadék csökkent op-
szonin (markere a C3-szérumszint) és antibakteriális ak-
tivitásával [12]. Wiest és mtsai úgy találták, hogy ha az 
ascitesben található összfehérje 15 g/l-nél magasabb, az 
SBP incidenciája 1% alatt van, 15 g/l alatti értéknél akár 
a 27–41%-ot is elérheti [31]. Az SBP kialakulásának esé-
lyét tovább növeli a reticuloendothelialis rendszer aktivi-
tásának ismert csökkenése, illetve az immunrendszer ge-
netikai polimorfizmusai (TLR2, NOD2) [32]. 

A gastrointestinalis vérzés elhúzódó bacteraemiával jár 
[33], ami magyarázza a vérzéseket követően jelentkező 
SBP-ket. A májbetegség súlyosságával párhuzamosan 
romlik az immunvédekezés, a fehérjeszintézis, illetve nő 
az ascites megjelenésének esélye is. A májelégtelenséget 
jelző paraméterek (bilirubin>55 µmol/L, thrombocyta-
szám<98 G/l) az SBP független rizikófaktorainak bizo-
nyultak [31]. Retrospektív esetkontroll-vizsgálatok a 
protonpumpagátló (PPI-) kezelést hozták összefüggésbe 
az SBP kialakulásával [34, 35]. Az erős savszekréció-gát-
lás a gyomorsav antibakteriális hatásának kikapcsolásával 
a szájon át bekerülő baktériumok túlélését, így a vékony-
bélbe jutását segítik, amely miatt nagyobb valószínűség-
gel alakul ki SIBO. A bakteriális túlnövekedés fokozza a 
BT-t. 

A spontán bakteriális peritonitis diagnózisa

Az SBP felismerése sokszor nehéz. Az esetek nagy ré-
szében, elsősorban korai stádiumban, tünetmentes lehet. 
Jelentkezhetnek a peritonitis, a hashártyaizgalom helyi 
jelei, mint a hasi fájdalom, hányás, hasmenés, esetleg ile-
us. Hőemelkedés, láz, hidegrázás, hypothermia ritkán 
fordul elő. Gyakran csak a májfunkció nem megmagya-
rázható romlása, a hepaticus encephalopathia megjele-
nése vagy az ascites diuretikumrezisztenssé válása hívja 
fel rá a figyelmet. Súlyos szövődménye a hepatorenalis 
szindróma, illetve a szisztémás gyulladásos válasz részje-
lenségeként kialakuló sokszervi elégtelenség. 

Az ascitesben mért PMN-szám (>250/mm3) és/vagy 
a pozitív ascites tenyésztési lelet bizonyítja a diagnózist. 
Tekintettel arra, hogy a tenyésztési eredményre néhány 
napot várni kell, illetve jelentős az álnegatív esetek ará-
nya, a kezelést a diagnosztikus paracentesis eredménye 
alapján el kell kezdeni, és szükség esetén az antibiogram 
megérkezését követően módosítani kell. Tekintettel a tü-
netszegénységre, diagnosztikus paracentesis indokolt 
minden újonnan megjelenő ascites esetén. Célszerű is-
mert asciteses beteg esetén is elvégezni, kórházi felvételt 
indokló állapotban vagy ha a májfunkció hirtelen romlá-
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sát észleljük, tudatzavar vagy felső tápcsatornai vérzés 
jelentkezik, infekcióra utaló tüneteket észlelünk, illetve 
ha hepatorenalis szindróma alakul ki [36]. Haemorrha-
giás ascites esetén, ahol az ascites vörösvérttest- (vvt.-) 
tartalma meghaladja a 10 000/mm3-t, korrekcióra van 
szükség: minden 250 vvt. után a neutrofilszámot 1-gyel 
csökkenteni kell. A régebbi guideline-ok a neutrofilek 
kézi számolását javasolták, mivel alacsony mennyiségnél 
az automaták pontatlanok voltak. A mai automaták hasz-
nálata során különbséget nem találtak a két módszer kö-
zött, ami kényelmesebbé és gyorsabban elérhetővé teszi 
a diagnózist [37]. Mivel a neutrofilszám értékelése ese-
tenként lassú lehet, felvetődött a tesztcsíkok használata, 
de ezek érzékenységét a vizsgálatok még nem tartják 
megfelelőnek, így nem ajánlottak [38]. Ágy melleti gyors 
diagnosztika céljából új próbálkozás az ascites calprotec-
tin-szint meghatározása, amely Burri és mtsai szerint 
magas szenzitivitással és specificitással (100%, illetve 
90%) jelzi az emelkedett PMN-számot az ascitesben 
[39]. Az infekció biztos igazolása és egyúttal az antibio-
tikum-érzékenység meghatározása tenyésztés útján lehet-
séges. A mintavétel helyesen az ágy mellett aerob és 
anae rob hemokultúrás palackba történő 10-10 ml ascites 
leoltásával történik. Még az így vett minták esetén is 
20–50%-ban álnegatív eredményt kapunk, ami azt jelen-
ti, hogy a tenyésztés nem kellően szenzitív vizsgálat 
[12], mégis nélkülözhetetlenül fontos az antibiotikum-
érzékenyég feltérképezése céljából. A pozitív kultúra kö-
zösségben szerzett fertőzések esetén leggyakrabban a 
Gram-negatív E. coli-t, kórházi fertőzések alkalmával a 
GPB-k közül streptococcusokat és enterococcusokat iga-
zol [40]. Azokat az eseteket, amikor az ascites PMN-
száma meghaladja a 250/mm3-t, de a mintából nem te-
nyészik ki baktérium, kultúranegatív spontán bakteriális 
peritonitisnek nevezzük. Tünetei és kezelési módja meg-
egyezik a kultúrapozitív SBP-vel. Pozitív tenyésztési 
eredmény 250/mm3 alatti PMN-számmal a bakter asci-
tes, amely elképzelés szerint az SBP felé vezető úton az 
első lépés, a baktériumok kolonizációját jelzi a gyulladá-
sos válasz kialakulását megelőzően. Más esetekben a ha-
sűri folyadék átmeneti, spontán reverzibilis kontamináci-
ójáról van szó. Előfordul, hogy zajló szisztémás infekció 
kapcsán kerül észlelésre, ilyenkor az infekciót okozó pa-
togén szóródásának tartható, a klinikai képet szisztémás 
gyulladásos tünetek dominálják [41]. 

A spontán bakteriális pleuralis empyema a mellűri fo-
lyadéknak az SBP-hez hasonló fertőzése, és az esetek 
50%-ában SBP-vel együtt jelentkezik. Ennek diagnózisa, 
thoracocentesis során vett minta analízisén alapszik, 
amely vagy pozitív tenyésztéses vizsgálati eredmény, vagy 
250/mm3-nél magasabb PMN-szám alapján mondható 
ki. Negatív tenyésztési eredmény mellett 500/mm3-nél 
magasabb PMN szükséges a kórisme felállításához [42]. 

Fontos elkülöníteni a másodlagos bakteriális peritoni-
tist az SBP-től, ahol a fertőzés oka bélperforáció vagy 
egy hasi szerv gyulladásos megbetegedése. Azokban az 
esetekben kell másodlagos peritonitisre gondolni, ami-

kor a jelentkező lokális tünetek súlyosabbak, jelentősen 
emelkedett a PMN-szám és az ascitesből mért összefe-
hérjeérték. Ilyenkor többféle kórokozó is kimutatható a 
mintából. Gondolni kell rá, ha a beteg nem reagál meg-
felelően a terápiára [41].

A spontán bakteriális peritonitis kezelése

A kezelést rögtön a diagnózis felállításakor el kell kezde-
ni empirikus antibiotikum-terápiával. Közösségben szer-
zett SBP esetén GNB-törzsek kóroki szerepére számít-
hatunk. Nosocomialis megbetegedés kapcsán általában 
GPB-k, illetve polirezisztens kórokozók igazolhatók. 
Ennek ellenére még nincs olyan nemzetközi ajánlás, ami 
ezt figyelembe venné az antibiotikum-rezsim kiválasztá-
sakor. A nosocomialis SBP (N-SBP) terápiája során gyak-
rabban van szükség az empirikusan ajánlott antibiotikum 
cseréjére annak hatástalansága miatt, míg a közösségben 
szerzett SBP-nél (community acquired; CA-SBP) erre 
ritkábban kerül sor. Ezzel párhuzamosan a mortalitás is 
magasabb N-SBP esetén [43]. A jelenleg elfogadott 
guide line szerint empirikus kezelésként harmadik gene-
rációs cefalosporin alkalmazása szükséges legalább öt na-
pon keresztül, azonban N-SBP esetén ezt a választást 
egyre inkább megkérdőjelezik. A kezelés hatékonyságá-
nak ellenőrzésére, annak kezdetétől számított 48 óra el-
teltével, újabb abdominalis paracentesist kell végezni. 
Amennyiben az ascites neutrofilszáma nem csökken leg-
alább 25%-kal, a terápia sikertelen, antibiotikum-váltás 
szükséges. Stabil állapotú betegek esetén vénásan kez-
dett, majd orális adagolással folytatott amoxicillin/
klavulánsav kezelés a cefotaximterápiához hasonló ered-
ményeket hozott költséghatékonyabban [44]. Használ-
ható még ciprofloxacin iv. vagy második naptól orális 
 alkalmazással (1. táblázat) [41]. Az empirikus antibioti-
kum-választáskor célszerű figyelembe venni a profilakti-
kus, illetve nemrégiben zajlott infekció kezelése céljából 
alkalmazott antibiotikum-terápiát. Az újonnan megjele-

1. táblázat Az SBP empirikus kezelésének lehetőségei

Antibiotikum Napi dózis

Harmadik generációs 
cefalosporinok

Cefotaxim 3 × 2 g

Ceftriaxon 1 × 2 g

Cefonicid 2 × 2 g

Iv. amoxicillin + klavulánsav 3–4 × 1,2 g

Per os/iv. flurokinolonok Ofloxacin 2 × 400 mg

Ciprofloxacin 2 × 500 mg

ESBL+: karbapenemek Imipenem 4 × 0,5 g

Meropenem 3 × 1 g

Iv. = intravénás.
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nő infekció során ettől eltérő hatásmechanizmusú készít-
ményt kell választani. 

Amennyiben a kezelést fluorokinolonnal kezdtük, és 
ez nem volt hatékony, cefotaxim vagy ceftriaxon adása a 
következő lépés. Megelőzően fluorokinolonprofilaxis-
ban részesült beteg esetén mindenképpen cefalosporin-
nal kell kezdeni. Ennek hatástalansága esetén Staphylo-
coccus aureus, illetve Enterococcus-fertőzés lehetősége 
miatt a terápiát amoxicillin/klavulánsavval (3–4 × 1,2 g 
iv.) vagy ampicillin/szulbaktámmal (3–4 × 1,5 g iv.) kell 
kiegészíteni. Amennyiben az ellátóhelyen az MRSA gya-
kori, úgy 2 × 1 g vankomicinnel célszerű a kiegészítés. 
A vankomicin vesekárosító hatása miatt különös óvatos-
ságot igényel.

Érdemes külön említést tenni az Enterococcus okozta 
fertőzésekről, mert ezek a baktériumok genetikusan re-
zisztensek a szokásos empirikus terápiaként alkalmazott 
cefalosporinokra. Az általuk okozott SBP mortalitása 
 különösen magas. Májzsugorban nem szenvedő betegek 
Enterococcus-infekciója esetén ajánlott terápiájuk 
β-laktám antibiotikum mellé adott aminoglikozid. Cirr-
hosis esetén az aminoglikozidok kerülését ajánlják, neph-
rotoxicitásuk miatt. Az Enterococcus-fertőzések magas 
mortalitása miatt azonban sokszor rákényszerülünk alkal-
mazására. A májelégtelenség súlyosságától és az SBP je-
lenlététől függetlenül is ezen antibiotikumok adása során 
magas arányban alakul ki veseelégtelenség [44]. Csak el-
kerülhetetlen esetben, a vesefunkció szoros követése és a 
beteg megfelelő hidrálása mellett szabad alkalmazni máj-
cirrhosisos betegben aminoglikozid típusú antibiotiku-
mot [45]! Vankomicinrezisztencia az Enterococcusok-
ban alig fordul elő [46], ezért beépítése szükséges lehet, 
de a vankomicin vesekárosító hatásával is számolni kell.

A különösen veszélyeztetett betegekben (tartós kór-
házi kezelés, centrális vénás katéter, előző 30 napon be-
lüli antibiotikum-terápia, súlyos májbetegség) az ESBL-
termelő törzsek nagyobb valószínűséggel fordulnak elő, 
emiatt ezen betegek SBP-je esetén az ESBL-termelőkre 
is hatékony karbapenemeket javasolják kezdő antibioti-
kumként. A hatékony terápia késése jelentősen növeli a 
mortalitást [47].

SBP kezelése során az antibiotikum akkor hagyható el, 
ha az ascites PMN-száma (<250/mm3) és a CRP norma-
lizálódott [48]. 

Az SBP legveszélyesebb szövődménye az 1-es típusú 
hepatorenalis szindróma. Mind a túlzott vízhajtó keze-
lés, mind az ismételt, nagy volumenű ascitespunkciók 
gyorsíthatják a progressziót. Minden olyan gyógyszer, 
amely nephrotoxicus, kerülendők az SBP teljes gyógyu-
lásáig [49]. A megfelelő folyadékbevitel és óvatos diure-
tikus kezelés mellett az intravénás albumin adása javít-
hatja a kimenetelt. Bár egyértelmű konszenzus nincs, a 
szerzők többsége egyetért az első napon 1,5 g/ttkg, a 
harmadik napon 1 g/ttkg humán albumin iv. adásának 
javaslatával, amely csökkenti a hepatorenalis szindróma 
incidenciáját (30-ról 10%-ra) és javítja a rövid távú túl-
élést [50]. 

Az SBP profilaxisa

Tekintettel arra, hogy az SBP gyakran vezet a májzsugor 
akut dekompenzációjához, illetve a rövid és hosszú távú 
mortalitást jelentősen fokozza, célszerű a megelőzésére 
törekedni. Mivel SBP kialakulása előrehaladott májbete-
gekben leggyakrabban gastrointestinalis vérzést követő-
en, alacsony ascitesfehérje-koncentráció esetén, illetve 
SBP lezajlását követően várható, ezekben az esetekben 
merül fel az antibiotikumok profilaktikus alkalmazása. 
Az SBP kialakulásának hátterében leggyakrabban BT áll, 
a megelőzéséhez olyan antibiotikumot ajánlott választa-
ni, amely hatékony a bélbaktériumokkal szemben, de 
nem károsítja túlzottan a protektív anaerob mikrobákat. 
Erre a legalkalmasabbnak a norfloxacint tartják. Tartós 
vagy gyakori antibiotikum-kezelés a rezisztencia kialaku-
lásának veszélyével jár, emiatt a megfelelő antibiotikum-
választás mellett fontos a legveszélyeztetettebb beteg-
csoport kiválasztása is. Másik alternatíva lehetne a fel 
nem szívódó antibiotikumok használata profilaxis céljá-
ból, amelynek káros szisztémás mellékhatásaival nem kell 
számolni. A rendelkezésre álló készítmények közül a rifa-
ximin tűnik a legalkalmasabbnak. Cirrhosisban elsősor-
ban a hepaticus encephalopathia megelőzésére és mér-
séklésére ajánlják. Eddig nem észlelték rezisztencia 
kialakulását. Enyhe cirrhosis esetén hatékonyan csökken-
ti a cirrhosis szövődményeinek előfordulását az alacsony 
rizikójú betegekben, ugyanakkor a magas rizikójú bete-
gek esetén nem ennyire meggyőzőek az eredmények, 
további kutatások szükségesek [45]. 

Májzsugorban gastrointestinalis vérzést, illetve endo-
szkópos beavatkozást követően jelentős mértékű bacte-
riaemiával kell számolni. Nemcsak az SBP, hanem az 
egyéb bakteriális infekciók is gyakoribbak. A fertőzések 
növelik a porta nyomását, emiatt a vérzés megállítása ne-
hezebb, magasabb az újravérzés kockázata, ami miatt 
jelentős mortalitásnövekedés várható. Az adatok azt mu-
tatják, hogy előrehaladott cirrhosisos betegek gastro-
intestinalis vérzését és endoszkópos kezelését követően 
alkalmazott antibiotikum-profilaxis javítja a túlélést, 
csökkenti a szövődmények gyakoriságát (az SBP inciden-
ciája 70%-kal csökken) és rövidíti a kórházi tartózkodás 
hosszát [51, 52]. Legáltalánosabban a norfloxacint hasz-
nálják, amelyet 2 × 400 mg dózisban a vérzést követően 
hét napig kell alkalmazni. Amennyiben a májbetegség 
súlyos (ascites, encephalopathia, jelentős alultápláltság 
vagy 50 μmol/l feletti bilirubinérték), 1 × 2 g dózisban 
alkalmazott ceftriaxont hatékonyabbnak találták [53]. 

Az alacsony fehérjekoncentráció az ascitesben a csökkent 
komplementaktivitás markere, amely az SBP-re való haj-
lam jelentős fokozódásával jár. Vizsgálatok szerint, 
amennyiben ez az eltérés előrehaladott májzsugorral tár-
sul, a betegek mindenképpen profitálnak napi 400 mg 
norfloxacin adásából. Nemcsak az SBP előfordulása és a 
halálozás csökken, hanem ritkábban fordul elő a hepa-
torenalis szindróma is. Valószínűleg a BT csökkenése áll 
a háttérben [54]. Amennyiben a májbetegség enyhe, ez 
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az összefüggés még nem világos. Ezért alacsony ascites-
fvs.-szám esetén is csak azokban a betegekben ajánlható 
primer prevenció, akiknek előrehaladott májzsugoruk 
van. 

Az SBP visszatérésének esélye egy éven belül körülbe-
lül 70%. Az egyéves túlélés rossz, 30–50%, emiatt meg 
kell fontolni a májtranszplantációt. Fontos a következő 
epizód megelőzése, a szekunder prevenció, amelyre szin-
tén a norfloxacint tartják alkalmasnak napi 400 mg dó-
zisban. Alkalmazása valószínűleg a májtranszplantációig 
vagy a beteg haláláig indokolt, illetve, ha az ascites meg-
szüntethető, a cirrhosis kompenzálódik, a profilaxis elha-
gyandó [41]. 

A kinolon rendszeres alkalmazása, a vártnak megfele-
lően, fokozta a bélbaktériumok körében a kinolonrezisz-
tencia előfordulását. Arra vonatkozóan, hogy a közel-
múltban elterjedő rezisztens baktériumtörzsek hogyan 
befolyásolják a profilaxis eredményességét, eddig még 
nem történt vizsgálat. Az utóbbi időben azonban egyre 
több kinolonrezisztens baktériummal történt fertőzést 
írtak le, jelenlétük esetén kérdéses a profilaxis hatásos-
sága. A rezisztencia miatt, bár az említett betegcsoport 
egyértelműen profitál az antibiotikum-védelemből, po-
pulációs szinten, hosszú távon a kinolonok hatástalanná 
válásával kell számolni, ezért vannak, akik ellenzik az al-
kalmazását. 

A profilaxis alternatív lehetőségei

A profilaxis másik lehetősége az SBP-t indukáló rizikó-
faktorok csökkentése. Protonpumpagátló (PPI) kezelés 
mellett gyakoribb a hasűri folyadék gyulladásának megje-
lenése, emiatt májzsugorban szenvedő betegnek csak 
megfelelő, szigorú indikáció alapján és lehetőleg csak át-
menetileg szabad PPI-t adni [55]. 

Mivel a különböző bélbaktériumok nem egyforma 
mértékben transzlokálódnak, felmerült annak a lehetősé-
ge, hogy probiotikumok alkalmazásával befolyásolni le-
hetne a BT-t. Cirrhosisos betegekben tartós probiotikus 
kezelést követően igazolható volt a fekális flóra változá-
sa, a patogén baktériumok arányának csökkenése, a he-
paticus encephalopathia akut és tartós javulása, az am-
móniaszint csökkenése, valamint a máj állapotának 
javulása is. Több tanulmányban úgy találták, hogy enyhe 
encephalopathiás tünetek javíthatók probiotikumok al-
kalmazásával [56, 57]. Ennek hátterében a BT csökkené-
sét, az endotoxinszint mérséklődését és így szekunder 
hatásainak elmaradását valószínűsítették. Állatkísérletek-
ben azonban nem sikerült bizonyítani a BT mérséklődé-
sét probiotikumkezelés esetén [58]. Jelenleg kevés klini-
kai tanulmány foglalkozik a probiotikumoknak az SBP 
kialakulására gyakorolt hatásával [59]. Egyelőre a ren-
delkezésre álló adatok nem támogatják kedvező hatásuk-
nak elméletét. 

A BT egyik fontos oki tényezője a portalis nyomás 
emelkedése. Az emelkedett portalis nyomás rontja a 
nyálkahártya tight junction funkcióját, ezáltal növeli a 

bél permeabilitását [60]. A nem szelektív béta-blokkolók 
(propranolol, nadolol) kedvező hatása a nyelőcsővarix-
vérzések primer és szekunder prevenciójában egyértelmű 
[61]. A nem szelektív béta-blokkolók alkalmazásakor 
 nemcsak csökken a portalis nyomás, hanem gyorsul a 
béltranzit is, ezáltal csökken a bakteriális túlnövekedés 
lehető sége. Feltételezhetően a kemotaxis elősegítése, 
a  gyulladásos citokinfelszabadulás támogatása és ezen 
keresztül némi antibakteriális hatás is hozzájárul hatásá-
hoz [31]. Metaanalízis igazolta, hogy nem szelektív bé-
ta-blokkolók (propranolol) adása esetén ritkábban várha-
tó SBP kialakulása [60]. A bakteriális transzlokáció 
mérsékléséhez a HVPG 11%-os csökkenése szükséges. 
Korábban elképzelhetőnek tartották, hogy a nem szelek-
tív  béta-blokkolók a fluorokinolonprofilaxis alternatívá-
jává válnak az SBP primer és szekunder prevenciójában. 
Azonban dekompenzált májzsugor esetén a gyógyszer 
által létrehozott keringésváltozások rontották a betegek 
túlélését [62], így pont az SBP szempontjából legveszé-
lyeztetettebb betegcsoportban nem használhatóak.

Következtetés

Az SBP a májzsugorban szenvedő betegek gyakori fertő-
zése, amely rontja a beteg életkilátásait. A fertőzés idején 
a máj akut dekompenzációját provokálhatja, hosszú tá-
von a progressziót gyorsítva vezet a beteg halálához. Tü-
netei legtöbbször jellegtelenek. Időben történő felisme-
réséhez az ascites diagnosztikus próbapunkcióját el kell 
végezni minden olyan esetben, amikor a máj funkciójá-
nak nem magyarázható romlását észleljük. Ezt régen az 
alapbetegség akut romlásának tartottuk, ma azonban 
tudjuk, hogy az akut dekompenzáció hátterében majd-
nem mindig fel nem ismert infekció áll, az esetek több-
ségében SBP. Sikeres kezelése a máj állapotának látvá-
nyos javulásával jár. 

Anyagi támogatás: A közlemény megírása, illetve a kap-
csolódó kutatás anyagi támogatásban nem részesült. 

Szerzői munkamegosztás: V. B.: Az irodalmi adatok átte-
kintése, rendszerezése, a szöveg megírása. V. Zs.: A téma 
kiválasztása, a review felépítésének, szerkezetének meg-
határozása, a szöveg megírása. V. E.: Az infektológiai 
szempontok ellenőrzése, korrekciója. 

Érdekeltségek: A szerzőknek nincsenek érdekeltségeik.
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