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Souhrn

Spontanni bakteridlni peritonitida (SBP) je ¢astou a zavaznou komplikaci u pacientll s ascitem pfi jaterni cirhoze.
Hospitaliza¢ni mortalita pacientt se SBP se pohybuje mezi 10-20 %, proto je nutné na ni pomyslet pfi kazdém zhor-
$eni stavu u cirhotika, v¢as ji diagnostikovat a G¢inné [é¢it. Klinicky obraz je variabilni a nespecificky, az u 1/3 pa-
cientll mdze probihat onemocnéni asymptomaticky. Pro diagnézu SBP je rozhodujici pocet neutrofild v ascitické
tekutiné > 250 bunék/mm?3. Bakteriologické vy3etfeni ascitu zachyti agens u méné nez 1/2 pfipadud a vysledek je
k dispozici az po nékolika dnech. Lécbu je viak nutno zahdjit bezodkladné. SBP se |é¢i celkové podavanymi anti-
biotiky, Iékem prvni volby jsou cefalosporiny 3. generace, nej¢astéji cefotaxim, alternativou jsou fluorochinolony.
Dlouhodobd prognéza nemocnych s prodélanou SBP je nepfizniva pro vysoky vyskyt recidiv, jednoleté preziti po
probéhlé epizodé SBP je 30-40 %, dvouleté 20 %. Tito nemocni maji proto dostavat dlouhodobou antibiotickou
profylaxi a méla by byt u nich zvézZena transplantace jater.

Klicova slova: diagnostika — jaterni cirh6za - 1é¢ba — spontanni bakteriadlni peritonitida

Spontaneous bacterial peritonitis

Summary

Spontaneous bacterial peritonitis (SBP) represents a frequent and serious complication in patients with ascites in
liver cirrhosis. Hospital mortality in patients with SBP reaches 10-20 %, so it is necessary to consider this diagno-
sis in every clinical decompensation of a cirrhotic patient, diagnose it early and treat it effectively. The clinical ma-
nifestation is nonspecific and variable, up to one third of patients might be asymptomatic. The diagnosis of SBP is
based on the ascitic neutrophils count greater than 250 per mm?. Bacteriological examination of ascites fluid de-
tects causative agents at less than half of the cases and the result is available after a few days. However, treatment
should be initiated without delay. SBP is generally treated with antibiotics, the first choice therapy are the third ge-
neration cephalosporins, mostly cefotaxime, alternatively fluoroquinolones. Long-term prognosis of patients with
the history of SBP is poor owing to its high recurrence rate, one-year survival after an episode of SBP is 30-40 %,
20 % at two years. Therefore, these patients should receive long-term antibiotic prophylaxis and should be evalua-
ted for liver transplantation.
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Uvod

Spontanni bakteridlni peritonitida (SBP) je ¢astou a za-
vaznou komplikaci u pacientl s jaterni cirh6zou a asci-
tem, kterd byla poprvé popsana v poloviné 60. let 20. sto-
leti [1,2]. Je definovéna jako bakteridlni infekce ascitické
tekutiny bez zjistitelného, chirurgicky Iécitelného zdroje
infekce [3]. Vyskytuje se az u 30 % nemocnych s ascitem,
asi u 1/2 z nich se rozvine pfi hospitalizaci. V Ceské re-
publice byla popséna u 35 % nemocnych, ktefi v dobé
pfijeti do nemocnice méli ascites [4]. U ambulantnich
neselektovanych nemocnych s ascitem je infekce pfi-
tomna zhruba v 3,5 % pfipadu [5]. Hospitaliza¢ni morta-
lita je vysokd, v minulosti pfed érou antibiotik presaho-
vala 90 %, nyni se diky vc¢asné diagnostice a antibiotické
lécbé SBP snizila na pfiblizné 20 % [6,71.

Spontanni infekce ascitu byla v minulosti klasifiko-
vana na 3 podskupiny:

1. Spontanni bakterialni peritonitida s pozitivnim
kultiva¢nim ndlezem v ascitu a se zvySenym poctem
neutrofild = 250 bunék/mm?3 ascitu.

2. Tzv. sterilni ascites (neutrocytic ascites with negative
culture - NANC), pfi némz bakterialni infekce neni v ascitu
kultivacné prokazatelnd a nachazime jen zvyseny pocet
neutrofill = 250 bunék/mm? ascitu. Je tfeba vyloucit jinou
pricinu vzestupu leukocytt v ascitu, napt. hepatoceluldrni
karcinom, karcindzu peritonea, krvaceni do ascitické teku-
tiny, tuberkulézu ¢i pankreatitidu [8]. Pokud neni lécena,
priblizné u 1/3 pacientd se po ¢ase objevi i pozitivni bak-
teriologicky ndlez. Symptomy i mortalita pacient(i s NANC
je podobna jako u pacientti se SBP. U téchto nemocnych



nalézéme ve 33-57 % pozitivni hemokultury, coz svéd¢i
o systémové bakteridlni infekci [9].

3. Pojmem infikovany ascites (v anglické literature
bacterascites) popisujeme pozitivni bakteridlni kul-
tivaci v ascitické tekutiné bez zvyseného mnozstvi
neutrofild (< 250 bunék/mm?3 ascitu) [10]. Infekce je ve
vétsiné piipadl monomikrobidlni. Infikovany ascites je
nalézéan u pacientl s obvykle mensim funkénim posti-
Zenim jater a spontanni vyléceni této infekce se popi-
suje v 60-80 % piipadu. Vétsinou je zcela asymptoma-
ticky a antibiotiky by mél byt [é¢en az v pfipadé objeveni
se znamek infekce (neutrofily > 250 bunék/mm?3) nebo
pfi pretrvavajici pozitivni kultivaci.

Z klinického i terapeutického pohledu jsou NANC
i SBP totozné a podle doporuceni konsenzualni kon-
ference International Ascites Club se doporucuje tyto
dvé jednotky nerozliSovat. | v ptipadé NANC se hovofi
0 SBP a k diagndze staci pouze zvyseny pocet neutro-
fill = 250 bunék/mm? ascitu. Infikovany ascites se bud’
vyléci spontdnné, nebo prejde do typické SBP.

Podobnou jednotkou je spontanni bakterialni pleu-
ralni empyém. Je definovan jako bakteridlni infekce
hydrotoraxu vzniklého v disledku jaterni cirhézy, ktery
vznikd i bez pfitomnosti ascitu ¢i SBP. Diagnostickou to-
rakocentézu provadime u pacientl s pleuralnim vypot-
kem a podezienim na infekci. Diagnéza je stanovena na
podkladé pozitivni kultivace a zvyseného poctu neutro-
fil > 250 bunék/mm?3 nebo je-li kultivace z vypotku ne-
gativni a pocet neutrofild pfesahuje 500 bunék/mm?. Je
nutné vyloucit pneumonii. Lé¢ba spontanniho bakteri-
alniho empyému je shodna jako u SBP.

Etiologie

V 90 % je infekce monomikrobiélni. Hlavnim vyvolava-
jicim agens je fakultativné anaerobni stievni fléra — asi
v 75 % jsou vyvolavatelem enterobakterie (stfevni gram-
negativni bakterie), pfedevsim Escherichia coli a Klebsiella
pneumoniae, méné casto Enterobacter, v 25 % grampo-
zitivni koky, nejcastéji Streptococcus sp. a enterokoky
[2,7,10]. Anaerobni bakterie jsou pficinou vzacné.

Podle recentnich studii je az 30 % izolovanych gram-
negativnich bakterii rezistentnich na chinolonova anti-
biotika a 30 % bakterii je rezistentnich k terapii trime-
toprim/sulfametoxazolem [11]. Pocet SBP vyvolanych
gramnegativnimi bakteriemi rezistentnimi na chinolony
je vyssiu pacientt s profylaxi norfloxacinem nez u dosud
nelécenych pacientd, zatimco vyskyt bakterii rezistent-
nich na cefalosporiny je nizky bez ohledu na profylak-
tické uzivéni norfloxacinu [11]. Epidemiologie bakterial-
nich infekci se lisi u komunitné ziskanych infekci, u nichz
jsou hlavnimi vyvolavateli gramnegativni bakterie, za-
timco u nozokomidlnich infekci a u pacientl uzivajicich
profylakticky norfloxacin jsou vyvolavateli predevsim
grampozitivni koky [2,7,10,11].

Patogeneze
Zdrojem infekce ascitu jsou gramnegativni bakterie
bézné pfitomné ve stievé. Klicovym patogenetickym
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mechanizmem je tzv. bakteridlni translokace, ktera je de-
finovana jako prechod potencionalné patogennich bak-
terii ¢i jejich produktl (endotoxin, DNA) extraluminalné
stfevni sténou. Bakterialni translokace je u pacientt s po-
krocilou jaterni cirhdézou usnadnéna diky zpomalené
stfevni motilité vedouci k prerlstani stfevni mikrofléry
[12,13], zvysené permeabilité stfevni stény pfi portalni
hypertenzi a diky zanétlivym zméndm ve stfevni sténé
[14]. Translokujici bakterie jsou za normdlni situace za-
chyceny v mezenteridlnich uzlinach, aviak u nemocnych
s cirh6zou (predevsim pfi jaterni dysfunkci stupné C dle
Childovy-Pughovy klasifikace) se infekce v uzlindch na-
chazi ve vétsim procentu v porovnani s kontrolami [15].
Bakterie se mohou pres lymfaticky systém dostat do cir-
kulace a zpUsobit bakteriemii. Na vzniku bakteriemie se
spoluticastni zménéné obranné mechanizmy pfi por-
talni hypertenzi: porucha funkce retikuloendotelového
systému, redukce poctu Kuppferovych bunék, snizena
fagocytarni schopnost makrofagli a exhausce neutro-
fild, pfitomné intrahepatalni zkraty obihajici sinusoidy,
které vedou k poruse odstrafiovani bakterii Kuppfero-
vymi bunkami, a tim i snizend kapacita jaterniho filtru.
Na vzniku infekce ascitické tekutiny se také podili i sni-
zena opsonizacni aktivita ascitu, pokles sérové koncen-
trace imunoglobulinG a komplementu ¢i nizkd koncent-
race bilkovin v ascitu. Hodnoty celkové bilkoviny < 10 g/I
v ascitu zvysuiji riziko vzniku SBP [16,17].

V rozvoji SBP se u pokrocilych pacientt s jaterni cirh6-
zou uplatiuji také genetické faktory. Podle recentnich
praci [18-20] pokrocilost jaterniho onemocnéni a por-
talni hypertenze vedou k vyssimu priniku rozpadovych
produktl stfevnich gramnegativnich bakterii do krve
(lipopolysacharid, endotoxin). Endotoxin nasledné sti-
muluje produkci TNFa Kupfferovymi burikami v jatrech.
Endotoxemie pozitivné koreluje se sérovymi hladinami
TNFa a negativné s fagocytarni schopnosti neutrofild.
Déletrvajici zvysené sérové hladiny TNFa u cirhotikl
zplsobuji exhausci opsonizacni i fagocytarni schop-
nosti neutrofil(, a tim i vy3si ndchylnost k bakterialnim
infekcim. Vyznam této patogenetické drahy jsme pro-
kazali na velkém souboru ¢eskych a holandskych paci-
entl ¢ekajicich na transplantaci jater [21]. Pacienti s niz-
kosekrecni alelou A v genu TNFA c.-238 (rs361525), a tim
vyskyt zdvaznych bakteridlnich infekci, predevsim
spontanni bakteridlni peritonitidy [21] béhem doby na
cekaci listiné.

V literature se objevuji i prace poukazujici na mozné
snizeni incidence SBP pouzivanim probiotik [22].

Klinicky obraz

Klinicky obraz SBP je velice variabilni a nespecificky. Az
u /3 pacientd mize probihat onemocnéni asymptoma-
ticky. Cast nemocnych udava difuznibolest bficha, napéti
bfigni stény, nauzeu, zvraceni nebo plynatost. Cast paci-
entd méa znamky systémové infekce: hypertermii nebo
hypotermii, tachykardii, tachypnoe, zimnici. Jindy mize
byt jedinym pfiznakem zvy3ena teplota nebo se SBP pro-
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jevi pouze objevenim se ¢i prohloubenim pfiznakl do-
provazejicich jaterni cirhdzu - narlst ascitu nereagujici
na diuretickou terapii, zhorseni syntetické funkce jater,
objeveni se ¢i zhorseni encefalopatie, zhorseni renalnich
funkci nebo krvéceni z jicnovych varixt [5,23], (obr. 1).

Vysokda mortalita neni primarné v souvislosti s tizi in-
fekce a nemocni neumiraji nezbytné na sepsi. Bakte-
ridIni infekce mize ale vést k akutnimu zhorseni dys-
funkce jater a k rozvoji komplikaci jaterni cirhdzy.
Nejcastéji vede SBP ke zhorseni hepatorenalniho syn-
dromu a zvysuje riziko krvaceni pfi portalni hypertenzi.
Z tohoto pohledu je tieba na SBP myslet, véasné ji dia-
gnostikovat a Ucinné lécit.

Diagnostika

U kazdého nemocného s nové vzniklym ascitem a dale
u kazdého nemocného s ascitem pfi nastupu k hospitali-
zaci ma byt provedena diagnostickd punkce ascitu k vy-
louceni SBP [10]. Diagnostickd punkce ascitu je také do-
porucena u kazdého cirhotika, jehoz ascites byl dosud
dobfe kontrolovan diuretiky a nyni se stal refrakter-
nim. Dalsimi indikacemi provedeni diagnostické punkce
ascitu jsou zhorseni rendlnich funkci, progrese encefa-
lopatie, krvaceni z jicnovych varix( ¢i portélni gastro-
patie nebo pfi zndmkach bfisni ¢i systémové infekce.
Pro diagnézu SBP svéddi, je-li pocet neutrofilli v asci-
tické tekutiné = 250 bunék/mm?. Tato hodnota ma nej-
vyssi senzitivitu, nejvyssi specificitu ma pocet neutro-
filh > 500 bunék/mm?3 [10]. Pozitivni kultiva¢ni nalez
k diagnéze SBP neni nutny a prlikaz bakteridlniho agens
je uspésny pouze ve 40 % pripadd [2,7,10], schéma 1. Né-
které studie udavaji vyssi bakteriologicky zachyt, pokud
je odbér ascitické tekutiny inokulovédn na pddu ihned
u lizka pacienta, jako se provadi pfi odbéru krve k he-
mokulture [24], dalsi studie vsak vyhodu neprokazaly
[4,25]. Ke zvyseni $ance na zachyt infekéniho agens odebi-
rame soucasné i hemokultury [25]. Pfi nekomplikovaném
ascitu je v ascitické tekutiné koncentrace bakterii obvykle
velmi nizkd az nulova. V hemoragickém ascitu (erytrocyty
> 10000/mm?) se provadi korekce poctu neutrofild; na
250 erytrocyt musi byt odecten 1 neutrofil [3].

Diferencialni diagnéza

V prvé fadé je nutno odlisit sekundérni peritonitidu.
Tak oznacujeme stav, kdy k infekci dochazi pfi néjakém

Graf. Klinicky obraz spontanni bakterialni

peritonitidy. Upraveno podle [56]
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zanétlivém onemocnéni v dutiné bfisni (cholecystitidé,
apendicitidé, divertikulitidé) nebo po perforaci stieva.
Ke spravné diagnéze nam pomlzou zobrazovaci
metody (USG, RTG, CT vysetieni). Pfi¢cinou sekundarni
bakteridlni peritonitidy téz mlze byt zavleceni infekce
pfi opakovanych paracentézach refrakterniho ascitu.
Pfi kultivaci obvykle nalézame vétsi mnozstvi soucasné
pfitomnych bakterii v ascitické tekutiné, velmi vysoky
pocet neutrofill nebo vysokou koncentraci bilkovin
v ascitu [26]. Jako pomocné vysetieni muize slouzit sta-
noveni glukdzy v ascitu (je nizsi) nebo CEA ¢i laktat de-
hydrogendazy (naopak stoupaji).

Terapie

Lécbu SBP je tfeba zahdjit ihned po nélezu zvyse-
ného poctu leukocytl v ascitu i bez kultiva¢niho pri-
kazu infekéniho agens [3,10]. Doporu¢enymi antibio-
tiky jsou cefalosporiny 3. generace, nej¢astéji cefotaxim
v ddvce 2 g i.v. kazdych 12 hod alespori po dobu 5 dn(.
Podle publikovanych studii je krat3i 5denni doba po-
davani cefotaximu 2 g i.v. po 8 hod stejné ucinna jako
jeho 10denni aplikace [27] a podani cefotaximu 2 g i.v.
po 12 hod je stejné Gc¢inné jako jeho aplikace kazdych
6 hod [28]. Z dalsich cefalosporint je mozno pouzit cef-
triaxon v dévce 1-2 g i.v. 1krat denné nebo ceftazidim
1 giv. kazdych 12 nebo 24 hod [27,29].

U pacientd se zjisténou SBP pfi preventivnim vy-
Setfeni (tzn. bez klinickych pfiznakl) je alternativou
podani amoxycilin potencovany klavulanovou kyseli-
nou 1,2 g i.v. po 8 hod [30] nebo ofloxacin 400 mg p.o.
po 12 hod, pfipadné Ize pouzit i jiny chinolon (nor-
floxacin, ciprofloxacin) [31]. Tato |é¢ba ma stejné vy-
sledky, a to v¢etné vlivu na mortalitu. Podani cefota-
ximu nebo amoxycilinu s kyselinou klavulanovou je
vhodné u pacientd, ktefi pred vznikem SBP uzivali pro-

Schéma 1. Diagnostika spontanni bakterialni
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fylakticky norfloxacin nebo v oblastech s vysokou re-
zistenci na chinolony ¢ u nozokomidlnich SBP [10].
U nozokomidlnich infekci je mozné také pfistoupit
k podavani karbapenemi nebo Sirokospektrych beta-
laktamovych antibiotik (piperacilin/tazobaktam) [32],
schéma 2. Vzhledem k nefrotoxicité je tfeba se vyvaro-
vat aminoglykosid(, na druhou stranu jsou-li pfi¢inou
grampozitivni koky, nelze se obvykle vyhnout podani
vankomycinu.

Jak jiz bylo uvedeno, vysokd mortalita souvisi se
zhorsenim funkce ledvin v dasledku redistribuce te-
kutin do ascitu s progresi intravaskuldrni hypovolemie.
Proto snaha o expanzi intravaskularniho objemu se zda
byt podle publikovanych studii pfinosna. U pacientQ
se SBP a snizenou funkci ledvin (S-urea > 10 mmol/I
nebo S-kreatinin > 90 pmol/l) nebo s hyperbilirubine-
mii > 70 umol/I vedlo soucasné intravendzni podani
albuminu (jako plazmaexpanderu) v davce 1,5 g/kg
béhem prvnich 6 hod a 1 g/kg 3. den spolu s antibio-
tiky k méné castému rozvoji rendini dysfunkce (z 33 %
na 10 %) a mortality (z 29 % na 20 %) [33,34]. Nejsou-
-li vyse popsané rizikové parametry pfitomny, je riziko
zhorseni renalnich parametrd a umrti nizké a podani al-
buminu neni indikovano (schéma 2).

Po 48 hod ATB lé¢by je doporuceno opakovat dia-
gnostickou punkci ascitu ke zhodnoceni efektu tera-
pie. Neklesne-li pocet neutrofil(l alespon o 25 % pU-
vodni hodnoty, je zde velka pravdépodobnost selhani
stavajici ATB lécby [10] a terapie by méla byt upravena
empiricky ¢i podle kultivace ascitu a citlivosti izolova-
nych bakterii [3]. Je nutné znovu vyloucit sekundarni

Schéma 2. Lécebny algoritmus spontanni bakterialni
peritonitidy. Upraveno podle [57]
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peritonitidu. Nicméné, dojde-li k zfejmému zlep3eni
klinického stavu po zahdjeni ATB Ié¢by, neni kontrolni
diagnostickd punkce nutnd a intravendézni antibiotika
mohou byt po 2 dnech vyménéna za peroralni [31].

Prognodza

SBP se podafi pomoci ATB |écby vyfesit asi v 90 % pfi-
padl, ale mortalita nemocnych pfi hospitalizaci je
stale vysokd (10-30 %). Pri¢cinou umrti je obvykle ja-
terni selhani nebo hepatorenalni syndrom. Dlouho-
doba prognéza cirhotikli s prodélanou SBP je nepfiz-
niva. U 40-70 % nemocnych SBP recidivuje do jednoho
roku, proto je velice nutnd sekundérni prevence reci-
div [2]. Jednoleté pfeziti po probéhlé SBP je 30-40 %,
dvouleté 20 %.

Profylaxe

Cilem antibiotické profylaxe je selektivni dekontami-
nace stfevnich gramnegativnich bakterii se zachova-
nim anaerob(. Profylaxe neni indikovéna u viech paci-
entl s jaterni cirhdzou, ale pouze u rizikovych skupin
nemocnych s velkou pravdépodobnosti vzniku SBP, aby
se predeslo vzniku rezistence a infekcim vyvolanym
Clostridium difficile [35,36]. Rizikové skupiny predstavuji
pacienti s gastrointestinalnim krvacenim pfi portalni
hypertenzi (primarni prevence); nemocni s jiz prodé-
lanou epizodou SBP (sekundarni prevence) a nemocni
s nizkou opsonizacni aktivitou ascitu (tzn. s nizkou kon-
centraci bilkovin v ascitu) nebo s hyperbilirubinemii
> 40 pmol/I.

Nemocni s prodélanou epizodou SBP jsou indikovéni
k dlouhodobé profylaxi norfloxacinem 400 mg p.o. Tkrat
denné [37]. Drivéjsi doporuceni podavani ciprofloxacinu
750 mg p.o. 1krat tydné je ve srovnéani s dennim uzivanim
norfloxacinu méné Gcinné, je spojené s vyssim vyskytem
na chinoliny rezistentnich bakterii, a proto neni dnes jiz
standardné doporucovan [38]. Tito nemocni jsou kandi-
daty transplantace jater, nebot mortalita po prodélané
SBP je vyssi nez mortalita po transplantaci jater a anti-
biotika jim maji byt podavéana az do operace [10]. Pokud
k transplantaci indikovani nejsou, lé¢ba by méla byt
dozivotni.

Priblizné 20 % pacientll s krvacenim z jicnovych
varix ma v dobé pfijeti do nemocnice bakteridlni in-
fekci a asi 50 % pacientl ji vyvine v prabéhu hospitali-
zace. U téchto pacientd je indikovéno perordlni podani
norfloxacinu 400 mg 2krat denné po dobu 7 dnd jako
prevence rozvoje bakteridlni infekce [39]. V poslednich
letech se zvysuje pocet na chinoliny rezistentnich
bakterii a vyvolavateli bakterialnich infekci jsou castéji
grampozitivni koky, proto néktefi autofi doporucuji
intravendzni podani ceftriaxonu 1 g 1krat denné [40].

Pacienti bez epizody SBP, aviak s nizkou koncentraci
bilkovin v ascitické tekutiné (< 10 g/l) nebo s hyperbiliru-
binemii > 40 pumol/l maji vy33iriziko vzniku SBP [36,41,42].
Nicméné doposud u téchto pacientll preventivni po-
davani antibiotik pausalné doporuceno neni. Pacienti
s koncentraci bilkovin v ascitu > 15 g/l maji riziko rozvoje

Vnitf Lék 2015; 61(2): 134-140
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SBP nizké a profylaxe neni nutnd [42]. Podle recentni, pla-
cebem kontrolované studie [43], byla identifikovana pod-
skupina pacient(, ktefi maji az 60% pravdépodobnost
rozvoje SBP béhem jednoho roku. Jedna se o pacienty
s nizkou koncentraci bilkovin v ascitu (< 15 g/l), s pokro¢i-
lou jaterni dysfunkci (Childovo-Pughovo skére = 9 bod,
s hyperbilirubinemii = 50 pmol/l) anebo se zndmkami
cirkula¢ni dysfunkce (S-kreatinin > 105 pmol/l, S-urea
> 9 mmol/I nebo S-Na < 130 mmol/l). Ve srovnani se sku-
pinou lécenou placebem doslo na terapii norfloxaci-
nem p.o. k signifikantnimu snizeni vyskytu SBP (na 7 %
vs 61 %), ke snizeni rozvoje hepatorendlniho syndromu
(28 % vs 41 %) a ke snizeni 3mési¢ni mortality (6 % vs
38 %) [43], schéma 3. Definitivni doporuceni takového
postupu zatim ¢eka na valida¢ni studie.

V recentnich studiich je ¢asto diskutovan mozny vliv
uzivani inhibitord protonové pumpy (IPP) na rozvoj
SBP. Studie se ve svych zavérech lisi, podle metaana-
lyzy Deshpande et al [44] a prace americkych autort
[45] maji pacienti s jaterni cirhézou uzivajici IPP az 3krat
vys3i riziko rozvoje SBP. Naopak nékteré prace [46,47]
neprokazaly statisticky vyznamny rozdil v incidenci SBP
mezi pacienty uzivajici a neuzivajici IPP.

Dalsim tématem je uzivani betablokator(i u pacientt
s pokrocilou jaterni cirh6zou. Krag et al [48] ve své praci
popisuji tzv. ,hypotézu okna”, ve kterém je terapie be-
tablokatory prospésna. Lécba betablokatory je indiko-
véna u cirhotickych pacientd, s portalni hypertenzi v pri-
marni a sekundarni prevenci krvaceni z jicnovych varixt
[49,50]. Naopak tyto léky by nemély byt podavany u pa-

Schéma 3. Profylaxe spontanni bakterialni

peritonitidy. Upraveno podle [43]

pacienti s cirh6zou a s ascitem
Il
v v

epizoda SBP bez SBP

v v

norfloxacin 400 mg
1krat denné celkova bilkovina
zvazeni transplantace v ascitu
jater

v v
> 109/l <109/l

v v

zadna ATB profylaxe S-kreatinin > 105 umol/I

S-urea > 9 mmol/I
nebo
S-Na < 130 mmol/I
nebo
Child-Pugh score >9
bilirubin > 50 pmol/I

v ne iano

z4dnd ATB profylaxe

cientd s dekompenzovanou jaterni cirhézou - s refrak-
ternim ascitem [51,52], se systolickym tlakem < 100 mm
Hg nebo stfednim arteridlnim tlakem < 82 mm Hg [53],
u nemocnych s akutnim selhanim ledvin ¢i hepatore-
nalnim syndromem [48,54]. Podle Mandorfera et al [55]
by terapie betablokatory méla byt ukoncéena také u pa-
cientd s prvni epizodou SBP a neméla by byt znovu za-
hajovana, jestlize byla jednou z vyse uvedenych divodu
ukoncena.

Zaver

Spontanni bakteridlni peritonitida je castou a zévaz-
nou komplikaci pokrocilé jaterni cirhézy se stale vyso-
kou mortalitou. Proto je nutné po této infekci aktivné
patrat a provadét diagnostickou punkci ascitu ke stano-
veni poctu neutrofild u véech nemocnych s ascitem pfija-
tych do nemocnice, u vSech nemocnych, u kterych dojde
k progresi ascitu nebo ke zhorseni celkového stavu,
adale u pacientd s krvacenim zjicnovych varix(. Dalezita
je veasna lé¢ba infekce ihned po stanoveni diagnézy SBP
(zvySeny pocet neutrofild > 250 bunék/mm? bez nut-
nosti pozitivni kultivace ascitu). Antibiotiky prvni volby
jsou u pokrocilych cirhotikli cefalosporiny 3. generace,
u nemocnych s dobrymi jaternimi i ledvinnymi funk-
cemi mohou byt podany chinolonova antibiotika nebo
amoxicilin s kyselinou klavulanovou. U pacientd s vy-
sokym rizikem rozvoje rendlniho poskozeni v disledku
hypovolemie se zda byt pfinosné podéni albuminu i.v.
jakoZto plazmaexpanderu snizujiciho mortalitu nemoc-
nych. Definitivni doporuceni takového postupu zatim
¢eka na valida¢ni studie. Profylaktické podéni antibiotik
je indikovano u 2 skupin nemocnych s vysokym rizikem
vzniku SBP - u pacientl s prodélanou SBP a u pacient(
s krvacenim z horniho gastrointestindlniho traktu pfi
portalni hypertenzi. U pacientd s prodélanou SBP je
nutné zvazit transplantaci jater.
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