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wodowej, plynu puchlinowego, wymazow z gardla i odbytu wykonanych
Jjednoczesnie z badaniami biochemicznymi surowicy krwi i plynu puchli-
nowego, w tym oznaczenia prokalcytoniny, czynnika martwicy nowotwo-
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WSTEP

Samoistne bakteryjne zapalenie otrzewnej (SBZO) jest czgstym i niepomy$lnym ro-
kowniczo powiklaniem marskos$ci watroby. Okoto 30-50% pacjentow przezywa pierwszy,
a tylko 25-30% drugi rok od rozpoznania. Ryzyko kolejnego incydentu jest bardzo wyso-
kie, szczegolnie u chorych z zaawansowana marskoscia watroby (grupa C wedhug klasyfi-
kacji Child'a-Pouhg). Diagnostyczne naklucie jamy otrzewnej u pacjentow z niewyrow-
nana marskoscia watroby jest obecnic standardowym postgpowaniem terapeutycznym.
Badanic pltynu puchlinowego oraz poszukiwanie nowych markeréw diagnostycznych jest
niezwykle wazne biorac pod uwage malo charakterystyczne objawy zakazenia lub prze-
bieg bezobjawowy choroby. Czgsto pierwszym objawem SBZO jest encefalopatia lub nie-
wydolno$¢ nerek (1).

Oprocz klasycznego zespotu objawdw opisano warianty samoistnego bakteryjnego
zapalenia otrzewnej: SBZO z ujemnymi hodowlami oraz SBZO z dodatnim wynikiem po-
siewu plynu puchlinowego i z liczba leukocytow z polimorficznym jadrem (PMN) w ply-
nie puchlinowym ponizej 250 kom/mm?® (1, 2).
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W pi$miennictwie $wiatowym na poczatku lat 70-tych szacowano czg¢stos¢ wystepo-
wania SBZO na ok. 5% pacjentdw z niewyrownang marskoscia watroby. W ostatnim dwu-
dziestoleciu dzigki diagnostycznej paracentezie czesto$¢ wystegpowania SBZO wzrosta do
15%, a uwzgledniajac postacie bez dodatniej hodowli do 25-30% (3, 4).

CEL PRACY

Celem pracy jest ocena przydatnosci parametréw biochemicznych w surowicy i ptynie
puchlinowym, w tym oznaczenie st¢zenia: prokalcytoniny (PCT), tumor necrosis factor
alfa (TNF-alfa), interleukiny 6 (IL-6) i necopteryny w diagnostyce bakteryjnego samoistne-
go zapalenia otrzewnej u chorych z niewyréwnana marskoscia watroby.

MATERIAL I METODY

W Klinice Chordb Zakaznych przeprowadzono w latach 1999-2003 117 badan u 88
pacjentow z niewyrownang marskoscia watroby. Bylo to 29 kobiet w wieku 53,6 + 11,2
oraz 59 me¢zczyzn w wicku 51,4 + 10,5 lat. Etiologia marskosci watroby: 48 0sob — choro-
ba alkoholowa, 21 — wirusowe zapalenie watroby typu C (w tym 7 0s0b przyznajacych si¢
do nadmiernego uzywania alkoholu), 17 — wirusowe zapalenie watroby typu B (w tym
2 osoby naduzywajace alkohol), 1- wspolzakazenie HIV i HCV oraz 1- autoimunologicz-
ne zapalenie watroby (tab. I).

Krew i plyn puchlinowy pobierano na badania bakteriologiczne, zgodnie z procedura,
najpézniej 1 dobeg po przyjeciu chorego, na podloza do hodowli w warunkach tlenowych
ibeztlenowych. Badania przeprowadzano w automatycznym systemie Bac/Alert. Wykony-

Tabela I. Charakterystyka badanych
Table I. Characteristics of the patients

Liczba badan 117
Liczba pacjentow 88
kobiety 9 (33%)
mezezy7zni 59 (67%)
] 523+10.8
Wiek (lata) (27-79)
Etiologia marskosci:
- zakazenie HBV 16 (18%)
- zakazenie HCV 14 (16%)
- poalkoholowa 47 (53,4%)
- zakazenie HBV + naduzywanie alkoholu 2 (2,3%)
- zakazenie HCV + naduzywanie alkoholu 7 (8%)
- wspoélzakazenie HCV + HIV 1(1,1%)
- autoimmunologiczne zapalenie watroby 1(1,1%)
. N 104+19
Klasyfikacja wg Child’a- Pough (6-14)
Zgony 22 (25%)
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wano réwniez badania bakteriologiczne w celu ustalenia flory endogennej lub kolonizuja-
cej pacjentow (wymazy z gardla i odbytu).

Badania biochemiczne surowicy obejmowaly wielokrotne oznaczenia: st¢zenia biliru-
biny, kreatyniny, mocznika, sodu, i potasu; oznaczenia aktywnosci: aminotransferazy ala-
ninowej, aminotransferazy asparagininowej, fosfatazy alkalicznej i y-glutamylotranspep-
tydazy. Dokonywano rozdziatu elektroforetycznego bialek, oznaczano gradient albumino-
wy SAAG (réznica stgzen albumin w surowicy i w plynie puchlinowym), oraz przeprowa-
dzono badania podstawowych parametréw hematologicznych krwi obwodowej. Badania
biochemiczne plynu puchlinowego obejmowaly: stezenia bialka catkowitego, albumin, glu-
kozy, sodu, potasu oraz liczb¢ leukocytow.

Metoda iluminometryczna oznaczono ste¢zenie cytokin prozapalnych: TNF-alfa i IL-6
(18 oznaczen w plynie puchlinowym i w surowicy) oraz neopteryny (18 oznaczen w plynie
puchlinowym i w surowicy) i prokalcytoniny (53 oznaczenia w plynie puchlinowym i 37
jednoczesnie w surowicy).

WYNIKI

Wedlug klasyfikacji Child'a-Pougha pacjenci nalezeli do grupy C ($rednia liczba punk-
tow 10,4 + 1,9). W trakcie hospitalizacji zmarly 22 osoby z powodu niewydolnosci watro-
bowo-nerkowej lub krwawienia z zylakoéw przelyku.

Warto$¢ gradientu albuminowego SAAG u wszystkich pacjentow wynosila powyzej
1,1 g/dl, czyli wodobrzusze bylo spowodowane marska przebudowa watroby i nadci$nie-
niem w ukladzie zyly wrotnej. Badania biochemiczne, wykonane w surowicy w dniu para-
centezy przedstawiono w tabeli 1II.

Uzyskano dodatnic wyniki badan bakteriologicznych krwi w 7 (5,9%) przypadkach,
natomiast z plynu puchlinowego wyizolowano od 17 (14,5%) chorych 23 gatunki bakterii,
w tym w pigciu przypadkach wigcej niz jeden drobnoustroj (tab. III).

Wyhodowano w 13 (57%) przypadkach bakterie Gram-dodatnic oraz w 10 (43%) Gram-
ujemne. W jednym przypadku wyhodowano jednoczesnie z surowicy, z ptynu puchlinowe-
go oraz z wymazow z gardla i odbytu Escherichia coli. Porownujac wyniki hodowli ply-
néw puchlinowych i wymazow stwierdzono obecnos¢ tych samych bakterii w czterech
przypadkach z gardla (Staphylococcus aureus, Micrococcus sp., Enterobacter cloacae
1 Escherichia coli) i w 6 przypadkach z odbytu (Escherichia coli, Enterococcus casseifla-
vus, Enterococcus faecalis, Staphyloccus aureus, Acinetobacter baumanii).W wymazach
z gardla w 41 przypadkach wyizolowano bakterie Gram-ujemne, a w 12 Gram-dodatnie,
w 40 (34%) przypadkach wyizolowano nastepujace gatunki Candida: albicans, glabrata,
krusei, tropicalis, lambica 1 lusitaniae. Podobne wyniki pod wzgledem mikologicznym
uzyskano z posiewow wymazow z odbytu (tab. IV).

Wyniki badan plynu puchlinowego podano w tabeli V. W 64 (54,7%) przypadkach
stwierdzono plyn o cechach zapalnych.

Stezenie prokalcytoniny bylo podwyzszone u 56,6% badanych chorych w ptynie pu-
chlinowym iu 67,5% w surowicy. St¢zenie neopteryny w surowicy bylo wyzsze od warto-
$ci referencyjnych u wszystkich badanych i u 7 w surowicy, podwyzszone wartosci stezen
TNF-alfa stwierdzono u 5 chorych w surowicy i 6 w plynie a stgzenia IL-6 u 5 w surowicy
i 1 w plynie puchlinowym (tab. VI).

W jednym przypadku, na 18 zbadanych, u chorego z potwierdzonym bakteriologicz-
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Tabela II. Wyniki badan biochemicznych surowicy krwi, w dniu paracentezy, n=117:

Table II. The biochemical results in the serum obtained simultaneously with ascitic fluid, n=117:
Onaczenie Wano_s'c' Srednia + Wa_nos'c' Wartos¢
odchylenie standardowe | minimalna | maksymalna
OB. (mm/h) 48,3 +£30,3 2 160
Bilirubina (pmol/1) 102,6 £109,4 11,9 502,8
AIAT (U) 78,9+79,7 15 414
AspAT (UN) 98,5+72,7 14 392
Mocznik (mg/dl) 40,0 +£28.9 10 150
Kreatynina (umol/1) 114,9 £ 106,1 354 601,1
Leukocyty (G/1) 10,5+63 2.1 40,7
Hemoglobina (mmol/1) 7A4+£1,6 33 12
Plytki krwi (G/1) 1782 +126,4 2,6 890
Fosfataza zas. (U/1) 2592 +£234,0 15 1812
GGTP (UN) 180,1 +£203,7 11 1439
Czas protrombinowy (s) 21,5+10,0 14 100
Wskaznik protrombinowy (%) 75,8+ 15,1 15 107
Sod (mEg/) 133,9+£6,2 115 147
Potas (mEg/1) 42+0.7 2,9 6,2
Bialko calk (g/1) 68872 532 91,2
Albuminy (g/1) 30,7+£5,6 18.6 42.6
Gamma globuliny (g/1) 20,1+58 10,9 48

nie (E.coli) i biochemiczniec SBZO, st¢zenia cytokin (TNF-alfa i [L-6) jak réwniez neopte-
ryny i prokalcytoniny byly znacznie podwyzszone (tab. VII).

Wszyscy chorzy z rozpoznaniem SBZO leczeni byli cefalosporynami III generacji lub
amoksycyling z kwasem klawulanowym przez 11,6 + 4,2 (3-21) dni oraz w uzasadnionych
przypadkach dodatkowo metronidazolem. W przypadku dodatniej hodowli i wykazania
braku wrazliwo$ci danej bakterii na zastosowany preparat leczenie modyfikowano.

DYSKUSJA

Nasze badania potwierdzaja czgste wystgpowanie u chorych z niewyréwnana marsko-
$cia watroby SBZO. U 55% chorych stwierdzono zakazenie plynu puchlinowego na pod-
stawie badania biochemicznego, a w 14,5% uzyskano dodatnie posiewy krwi. Wg Conn'a
(2) brak potwierdzenia bakteriologicznego zakazenia plynu puchlinowego wynika z faktu,
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Tabela III. Wyniki badan bakteriologicznych z krwi i z plynu puchlinowego
Table III.  The results of bacteriological exams of the blood and ascitic fluid

Bakterie wyizolowane z krwi Bakterie wyizolowane Identyczne hodowle z krwi

7 plynu puchlinowego

1z ptynu puchlinowego

Streptococcus oralis

Staphylococcus aureus

Escherichia coli

Micrococcus sp. Streptococcus salivarius

Corynebacterium sp. Streptococcus mitis
Propionibacterium acne Streptococcus pyogenes
Escherichia coli Streptococcus intermedius
Micrococcus sp.
Conynebacterium sp.
Bacillus sp.

Enterococcus faecalis
Enterococcus caseiflavus
Enterobacter cloacae
Escherichia coli

Acinetobacter Iwoffi

Veilonella parvula

iz zawiera on bardzo malq liczbg bakterii (1-2 kom/ml), jak réwniez ze zbyt wczesnej fazy
zakazenia, gdy bakterie jeszcze nie namnozyly si¢ w plynie puchlinowym lub fazy zbyt
poéznej, gdy bakterie juz ulegly fagocytozie. W tym ostatnim przypadku jedynie zastoso-
wanie odpowiednich systeméw do posiewu materialéw biologicznych, pozwalajacych na
liz¢ komorek morfotycznych, pozwala na zwickszenie mozliwosci wyhodowania drobno-
ustrojow bedacych czynnikiem etiologicznym zakazenia. Zastosowany w naszych bada-
niach automatyczny system BacT/Alert stuzy do posiewow krwi i inych plynow skapo
bakteryjnych i umozliwia wczesna detekcje wzrostu drobnoustrojow, przyspieszajac uzy-
skanie wyniku badania mikrobiologicznego, jednak nie rozbija elementéw morfotycznych.
Dlatego tak waznym parametrem w rozpoznawaniu SBZO jest ocena liczby leukocytéw
z polimorficznym jadrem w plynie puchlinowym. Jest to najczulszy wskaznik wczesnego
rozpoznawania tego zakazenia. Pewne rozpoznanie mozna postawi¢ u chorych z liczba
neutrofilow w plynie puchlinowym powyzej 500/mm?*; u chorych z liczba powyzej
250/mm? zakazenie ptynu puchlinowego jest wysoce prawdopodobne i wedlug migdzyna-
rodowego konsensusu jest to bezwzgledne wskazanie do rozpoczgcia antybiotykote-
rapii (1). Natomiast liczba neutrofili powyzej 1000/mm? jest wedlug niektorych autorow
najczulszym czynnikiem prognostycznym u pacjentow z SBZO. Smiertelno$¢ w tej grupie
chorych wynosila 88% (5). W naszych badaniach oznaczali$my tylko calkowita liczbe leu-
kocytow w plynie puchlinowym. Jako wartos¢ referencyjna przyjelismy 300/ mm?. Jest to
liczba mnigjsza od przyjetych w standardach, gdzie oznacza si¢ neutrofile, ale przy specy-
fice chorych w przewazajacej ilosci naduzywajacych alkohol i w stanie klinicznym gor-
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Tabela IV.  Wyniki badan bakteriologicznych z ptynu, wymazow z gardta 1 odbytu

Table IV.

The results of bacteriological exams of the ascitic fluid, throat and anus smears

Bakterie wyizolowane z ptynu puchlinowego

Bakterie wyizolowane z gardta

Staphylococcus aureus
Escherichia coli
Micrococcus sp., Corynebacterium sp.

Enterococcus cloacae, Acinetobacter baumanii

Staphylococcus aureus, Streptococcus viridans,
Neisseria spp.

Escherichia coli, Klebsiella oxytoca, Proteus
mirabilis, Streptococcus viridans,

Micrococcus sp., Streptococcus viridans,
Neisseria spp.

Enterococcus cloacae, Pseudomonas
aeruginosa, Stenotrophomonas maltophilia

Bakterie wyizolowane z plynu puchlinowego

Bakterie wyizolowane z odbytu

Staphylococcus aureus

Enterococcus caseiflavus
Enterococcus caseiflavus
Enterococcus faecalis

Enterococcus faecalis

Enterococcus cloacae, Acinetobacter baumanii

Staphylococcus aureus, Escherichia coli,
Citrobacter freundii, Enterococcus, Candida
albicans

Enteroccus caseiflavus, Escherichia coli,
Candida albicans

Enterococcus casseiflavus, Escherichia coli
Enterococcus faecalis, Escherichia coli
Enterococcus faecalis, Escherichia coli,
Staphylococcus aureus

Enterococcus cloacae, Escherichia coli,
Acinetobacter baumanii, Enterococcus faecalis

Tabela V. Wyniki badan biochemicznych plynu puchlinowego, n=117 (x + SD).
Table V. The biochemical results in the ascitic fluid, n=117 (x £ SD).
Ornaczenie Wartos¢ s’_rednia + Wa_Itos’c’ Warto$¢
odchylenie stand. minimalna maksymalna

Leukocyty (G/1) 0,5+£0,6 0 4.5
Bialko calk (g/1) 20,3+9.0 6,1 64,7
Albuminy (g/1) 74+35 0,7 23
Glukoza (mg/dl) 114,1+372 57 340
Sod (mEg/) 130,5+5,8 114 144
Potas (mEg/1) 3,7+0,7 24 6,8
SAAG 23+06 1,23 4,57
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Tabela VI. Wyniki oznaczen leukocytow, prokalcytoniny, TNF-alfa, IL-6 oraz neopteryny w su-
surowicy 1 w plynie puchlinowym (x + SD)
Table VI. The serum and ascitic fluid levels of leukocytes, procalcitonine, TNF-alfa, I1.-6 and
neopterine (X + SD)
Badany Leukocyty PCT TNF-alfa 1IL-6 Neopteryna
materiat G/ (ng/ml) (pg/ml) (pg/ml) (nmol/1)
Surowica n=117 n= 37 n=18 n=18 n=18
10,49+6,23 | 1,96+4,03 7421+56,77 | 23,86+18,33 | 62,55+42,01
Plyn n=117 n=53 n=18 n=18 n=18
450 £ 477 1,37+£2,15 | 103,97 £208,09 | 91,18 +5.83 49,05 +£40,96

n— liczba wykonanych oznaczen

Wartosci referencyjne:

Leukocyty 4-9 G/l w surowicy
>300 /mm?3 w plynie puchlinowym

Prokalcytonina <0,5 pg/ml

Neopteryna <10 nmol/l w surowicy
<35 nmol/l w plynie puchlinowym
TNF-alfa : <68,5 pg/ml w surowicy
<55.4 pg/ml w plynie
IL-6 : <22.4 pg/ml w surowicy
<104 pg/ml w plynie puchlinowym
Tabela VII. Charakterystyka pacjenta spelniajgcego kryteria SBZO z wysokimi warto$ciami
wszystkich badanych parametrow w plynie
Table VII. Characteristics of the patient with SBP
Kryteria Charakterystyka
- kliniczne Goraczka, niewydolnosc¢ nerek, encefalopatia, bol brzucha
- bakteriologiczne Dodatnia hodowla ze krwi 1 z plynu puchlinowego
- biochemiczne Liczba leukocytow w plynie puchlinowym: 4 500/mm3

liczba leukocytow we krwi obwodowej : 2,1 G/l

PCT sur: 16,8 ng/ml
PCT pt: 0,89 ng/ml
TNF sur: 192 pg/ml
TNF pt: 961 pg/ml
116 sur: 91 nmol/l
116 pt: 95 nmol/1
neopteryna sur: 108
neopteryna pt: 112
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szym od pozostalych pacjentdéw przyjelismy, ze ich uklad immunologiczny jest bardziej
uszkodzony a kryteria rozpoznania SBZO powinny by¢ zaostrzone.

W pismiennictwie najczestszymi hodowanymi bakteriami sa Escherichia coli, Kleb-
siella pneumoniae i Streptococcus pneumoniae (1,5,6,7). Na podstawie izolowanych drob-
noustrojow wysunigto przypuszczenia dotyczace ctiopatogenezy tego zakazenia. Najcze-
Sciej, bakterie dostaja si¢ do jamy otrzewnej z przewodu pokarmowego (translokacje),
ukladu krazenia, ukladu limfatycznego, a u kobiet réwniez z narzadéw rodnych. Zgodnie
z najcze¢sciej przedstawianymi pogladami, z przewodu pokarmowego, glownie z jelita gru-
bego, bakterie przechodza bezposrednio do pltynu puchlinowego droga krazenia wrotnego
i uktadu limfatycznego. Namnazaniu drobnoustrojow w $wietle jelit ma sprzyjac ich spo-
wolniona perystaltyka (7-10). W wyniku nadci$nienia wrotnego dochodzi do zmian zasto-
inowych i zapalnych w narzadach jamy brzusznej: §ledzionie, wezlach chlonnych i $luzow-
ce jelit.

U chorych z niewyréwnana marskosciq watroby wystepuja zaburzenia immunologicz-
ne obejmujace zarowno odpowiedz swoista jak i nieswoista. Doprowadza to migdzy inny-
mi do zaburzenia funkcji komoérek ukladu siateczkowo-$rodblonkowego, zmnigjszenia
aktywnosci fagocytarnej komorek Browicza Kupfera i neutrofilow, zaburzenia uruchamia-
nia kaskady dopelniacza i zmniejszenia produkcji bialek ostrej fazy. Zaburzenia sprawno-
$ci mechanizmow odpowiedzi komorkowej sprzyjaja translokacji drobnoustrojéw choro-
bowych do pltynu puchlinowego (7, 8).

W naszych badaniach wyhodowalismy z ptyndéw puchlinowych bakterie Gram (+) jak
i Gram (-) oraz w jednym przypadku beztlenowe ziarenkowce Gram(+) z gatunku leilonel-
la parvula. Nalezy podkresli¢, ze bakterie beztlenowe sa bardzo rzadko izolowane z ply-
néw puchlinowych, co jest zwigzane z duzym stgzeniem tlenu w tym plynie (9). Wysuneli-
$my hipotezg, ze drobnoustroje do pltynu puchlinowego dostaja si¢ rowniez droga ukladu
limfatycznego i krazenia z jamy ustnej. U wigkszosci badanych choroba watroby miala
podloze alkoholowe (53,4%) a u czesci wspdlwystgpowalo zakazenic HBV i HCV z nad-
uzywaniem alkoholu (10,3%). W poréwnaniu z pozostalymi chorymi maja oni zly stan
uzgbienia i przyzebia, o cechach przewleklych, zakazonych ognisk zapalnych. W celu jej
udowodnienia nalezaloby przeprowadzi¢ poréwnawcze badania uzyskanych izolatow z za-
stosowaniem metod biologii molekularne;j.

W pi$miennictwie podaje si¢, ze Smiertelno$¢ w SBZO, w postaci bezobjawowej wy-
nosi 27%/rok, a w postaci objawowej az 55%/rok (2). Dlatego tak istotne jest prawidlowe
postepowanie diagnostyczne i terapeutyczne. Lekiem z wyboru w SBZO jest cefalospory-
na III generacji lub amoksycylina z kwasem klawulanowym przez co najmniej 5 dni,
aw przypadku dodatnich wynikéw posiewow, antybiotyk zgodnie z lekowrazliwoscia bak-
terii (2, 6,11). Takie postgpowanie wdrozono u naszych chorych.

W zwiazku z problemami diagnostycznymi SBZO poszukuje si¢ nowych metod iden-
tyfikacji tego stanu. W naszych badaniach oznaczaliSmy w surowicy i w plynie puchlino-
wym stezenie prokalcytoniny, TNF-alfa, IL-6 i neopteryny. TNF-alfa, cytokina prozapalna
o strukturze polipeptydowej jest wytwarzana przez monocyty i makrofagi jako jeden
z efektorow i stymulatoréw reakcji zapalnych (12). Interleukina 6 to cytokina zaliczana do
weczesnych regulatorow odpowiedzi immunologicznej, wytwarzanych w odpowiedzi na inne
cytokiny, lipopolisacharydy lub wirusy (13). Neopteryna jest produktem makrofagow zwia-
zanym z pobudzeniem odpowiedzi komérkowej przez liczne czynniki. Jest markerem ak-
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tywnosci cytotoksycznej limfocytow T (14). Prokalcytonina jest czulym markerem posocz-
nicy. Jej utrzymujace si¢ wysokie stezenia w surowicy krwi koreluja ze zlym rokowaniem,
a zmnigjszanie si¢ stgzen dowodzi opanowywania zakazenia (15).

W literaturze istnicje niewicle doniesien dotyczacych oceny przydatnosci wyzej wy-
mienionych cytokin w diagnostyce SBZO. Na podstawie przeprowadzonych badan wyka-
zano, ze oznaczenia st¢zen TNF-alfa i IL-6 w plynie puchlinowym sa czulymi markerami
w diagnostyce SBZO oraz w monitorowaniu przebiegu zakazenia, a st¢zenie IL-6 okreslo-
no w jednym z badan jako prognostyczne w diagnostyce niewydolnosci nerkowe;j, ktora
jest glowna przyczyna zgondéw w przebiegu tego zakazenia (16-18). Na podstawie szyb-
kiego i znacznego wzrostu stgzenia IL-6 w plynie puchlinowym u chorych z SBZO
1 szybkiego zmniejszenia jego stezen po rozpoczeciu leczenia, wysunigto przypuszczenie
0 jej wewnatrz-otrzewnowym wytwarzaniu.(19). Nasze wyniki wskazuja, ze oznaczone
cytokiny nie maja tak istotnego znaczenia w diagnostyce SBZO, jak to podaja wyzej cyto-
wani autorzy. Roznice te mogq wynikac z okresu, w ktérym przeprowadzono badania ply-
nu puchlinowego. Chorzy mogli juz nie mie¢ rozwinigtego SBZO lub tez znajdowali si¢
w jego poczatkowej fazie. Istnieje réznica pomigdzy hospitalizowanymi pacjentami, u ktd-
rych w trakcie pobytu w szpitalu rozwija si¢ SBZO, a chorymi przyjetymi w réznych okre-
sach procesu zapalnego. Sa to ponadto chorzy o duzej heterogenicznosci etiologicznej
i klinicznej.

Nieliczne badania dotyczace oznaczen neopteryny wykazywaly przydatnos¢ tego testu
w diagnostyce SBZO (14). Wyniki dotyczace przydatnosci prokalcytoniny w diagnostyce
SBZO sa sprzeczne. Jedni autorzy donosza o znacznie podwyzszonych stgzeniach PCT
w surowicy u chorych z rozpoznanym SBZO, natomiast niskie st¢zenia sugerowaly jej
wytwarzanie pozaotrzewnowe (20). W innych badaniach zakwestionowano wartos¢ dia-
gnostyczng oznaczania prokalcytoniny, argumentujac, iz u chorych z marskos$cia wystgpu-
je znaczny defekt rozwoju uogolnionej odpowiedzi zapalnej (21). W naszym materiale
$rednie stgzenie PCT w surowicy bylo wyzsze niz w plynie puchlinowym, co potwicrdza
tez¢ o jej pozaotrzewnowym wytwarzaniu. Wartosci wyzsze od referencyjnych wykazano
w 56,7% przebadanych plynow puchlinowych i w ponad 65% surowic. Tak nasze, jak
i przytoczone wyniki innych autoréw dotycza malej liczby osob i wymagaja dalszych opra-
cowan na wigkszym materiale, z uwzglednieniem grupy kontrolne;.

WNIOSKI

1. Samoistne bakteryjne zapalenie otrzewnej u chorych z niewyréwnana marskoscia wa-
troby rozpoznano metoda hodowli drobnoustrojow z ptynu puchlinowego u 14,5% cho-
rych, a na podstawie cech zapalnych u 55%.

2. Oznaczanie cytokin TNF-o. , interleukiny —6 oraz neopteryny i prokalcytoniny nie maja
istotnego znaczenia w diagnostyce samoistnego bakteryjnego zapalenia otrzewne;.
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SPONTANEOUS BACTERIAL PERITONITIS IN PATIENTS WITH DECOMPENSATED
LIVER CIRRHOSIS BASED ON BACTERIOLOGICAL AND BIOCHEMICAL RESULTS

SUMMARY

Spontaneous bacterial peritonitis (SBP) is frequent and insidious complication of liver cirrho-
sis regardless of its aetiology.

The aim of the study was to assess the usefulness of biochemical markers in the blood and
ascitic fluid, including the concentration of proinflamatory cytokines in the diagnosis of SBP in the
patients with decompensated liver cirrhosis.

The material and methods: 117 examinations in 88 patients were performed as following: asci-
tic fluid and blood cultures, throat and anus smears, biochemical examinations in the serum and
ascitic fluid including concentration of procalcitonin, TNF-alpha, I1.-6 and neopterine.

The results: 25% of patients have died during the hospitalisation, the positive blood cultures
were found in 7 cases (5,9%), whereas the positive ascitic culture in 17 (14,5%) cases. The procal-
citonin level were increased in 56,6% of the casses, the remaining levels of cytokines were incre-
ased considerably in one case with SBP.

Biochemical examinations in the blood, performed on the admission, revealed: hyperbilirubi-
neamia, increased level of ALT, AST, GGTP, alkaline phosphatase, creatinine, WBC and gamma-
protein and decreased level of haemoglobin and albumin.

Conclusions: We have obtained Gram positive bacteria in 57% of cases in the ascitic fluid and
Gram negative in the 43%. The results of the cytokines concentration seam do not have significant
importance in the SBP diagnosis. However our study was performed on the small amount of the
cases and requires further investigations including the control group.
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