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STRESZCZENIE

Pacjenci z marskością wątroby są znacznie bardziej podatni na zakażenia bakteryjne w związku z zaburzeniami w układzie 
odporności, pojawiającą się translokacją bakteryjną oraz upośledzeniem detoksykacji. Najczęściej spotykanym zakażeniem 
u chorych z marskością wątroby są spontaniczne bakteryjne zapalenie otrzewnej, posocznica, zakażenia układu moczo-
wego i zapalenia płuc. Infekcje u tych pacjentów wiążą się z gorszym rokowaniem i wyższą śmiertelnością w porównaniu  
z osobami bez marskości wątroby. Bardzo istotne jest więc zapobieganie zakażeniom, szczególnie u chorych z wodobrzu-
szem lub po krwawieniu z żylaków przełyku. Jednak odpowiedni dobór antybiotyków powinien uwzględnić nie tylko 
spektrum przeciwbakteryjne, lecz także upośledzoną funkcję wątroby u chorych z zaawansowaną marskością.
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ABSTRACT

Patients with liver cirrhosis are much more susceptible for infections, because of immune system disorder, bacterial 
translocation and detoxification impairment. The most common complications are spontaneous bacterial peritonitis (SBP), 
sepsis, urinary tract infections and pneumonia. Infections in these patients are associated with a worse prognosis and 
a higher mortality compared to patients without cirrhosis. The prevention of bacterial infection is also very important, es-
pecially for SBP, but also after bleeding from the gastrointestinal tract. Choosing antibiotics, we should take into account 
not only the infectious agent, but also impaired drug metabolism in the liver.
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WSTĘP

Zakażenia pojawiające się u  pacjentów z  marsko-
ścią wątroby to problem znany każdemu lekarzowi 
zajmującemu się hepatologią. Niestety, infekcja w  tej 
szczególnej sytuacji klinicznej często prowadzi do dra-
stycznego pogorszenia rokowania i ograniczenia moż-
liwości terapeutycznych u  chorego z  zaawansowaną 
chorobą wątroby. Dzieje się tak wskutek upośledzenia 
wydolności wątroby, zawężenia zakresu możliwych do 
zastosowania procedur zarówno pod kątem stosowa-
nych leków (rodzaju i dawki), jak i postępowania bar-
dziej radykalnego, np. przeszczepienie wątroby (oczy-
wiście do czasu opanowania infekcji).

Skalę problemu pokazują szacunkowe dane staty-
styczne. Według National Institutes of Health (NIH) 
częstość występowania marskości wątroby w Stanach 
Zjednoczonych wynosi 0,15%, czyli choruje około 
400 tysięcy osób [1]. Według danych Głównego Urzę-
du Statystycznego (GUS) współczynnik umieralno-
ści z  powodu marskości i  chorób wątroby w  Polsce 
w  2010 roku kształtuje się na poziomie około 0,9/ 
10 000 mieszkańców [2].

Infekcję bakteryjną stwierdza się u  32–34% ho-
spitalizowanych pacjentów z  marskością wątroby. 
Jeżeli przyczyną hospitalizacji jest krwawienie z gór-
nego odcinka przewodu pokarmowego, częstość wy-
stępowania powikłań infekcyjnych wzrasta do 45%. 
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U  osób hospitalizowanych bez marskości wątroby 
ryzyko infekcji wynosi około 5–7% [3, 4]. Wiadomo 
również, że pojawienie się infekcji bakteryjnej u cho-
rego z marskością wątroby zwiększa ryzyko zgonu aż 
4-krotnie [5]. Ryzyko to sięga 38% w  ciągu pierw-
szego miesiąca, a  jeśli zakażenie ma postać wstrzą-
su septycznego, to śmiertelność wzrasta do 70% [6]. 
Z  danych z  piśmiennictwa wynika, że najczęściej 
spotykanymi zakażeniami bakteryjnymi u  chorych 
z  marskością wątroby są: spontaniczne bakteryjne 
zapalenie otrzewnej (spontaneous bacterial perito-
nitis – SBP) – 25%, zakażenia dróg moczowych – 
około 20%, oraz zapalenia płuc – około 15% [3]. Ze 
względu na postaci kliniczne tych infekcji nie jest 
zaskoczeniem, że głównymi patogenami u  chorych 
z marskością są bakterie z grupy Enterobacteriaceae 
oraz paciorkowce nieenterokokowe. W ostatnich la-
tach wzrasta odsetek zakażeń szpitalnych związanych 
z wieloopornymi szczepami bakterii. Prawdopodob-
nie 30% zakażeń to zakażenia środowiskowe, ale oko-
ło 30% wiąże się z opieką medyczną, np. wcześniejszą 
profilaktyką przeciwbakteryjną. Kolejne 40% stano-
wią typowe zakażenia szpitalne, związane nie tylko 
z częstszą hospitalizacją pacjentów ze zdekompenso-
waną funkcją wątroby, lecz także ze zmianą sposobu 
leczenia zaawansowanej choroby wątroby i jej powi-
kłań – większą liczbą procedur zabiegowych, a  tak-
że z zabiegami i badaniami związanymi z kwalifiko-
waniem i oczekiwaniem chorych na przeszczepienie 
wątroby [6]. U chorych z marskością wątroby, oprócz 
wieloopornych szczepów bakterii, na szczególną 
uwagę zasługują również infekcję o specjalnym zna-
czeniu, takie jak: Mycobacterium tuberculosis, Clostri-
dium difficile, Cryptococcus neoformans, Vibrio vulni-
ficus, Yersinia enterocolitica i Listeria monocytogenes 
– częstsze w tej grupie chorych i obarczone większym 
ryzykiem śmiertelności. Tylko zapobieganie, wczesna 
diagnoza i właściwe leczenie mogą mieć decydujący 
wpływ na przeżycie tych chorych [7].

Występowanie zakażeń bakteryjnych w  marsko-
ści wątroby ma złożony charakter, nierzadko trudno 
zidentyfikować pierwotne miejsce i  drogę rozprze-
strzenienia się zakażenia. Bardzo często podkreśla się 
mechanizm translokacji flory bakteryjnej jelit w pato-
genezie zakażeń u pacjentów z uszkodzeniem wątro-
by. Translokacja polega na przeniesieniu bakterii i ich 
produktów ze światła jelita do węzłów chłonnych krez-
kowych i krążenia systemowego. W marskości wątroby 
następuje spowolnienie perystaltyki, co prowadzi do 
przerostu flory bakteryjnej nagromadzonej w  jelicie. 
Często powoduje to bezpośrednie uszkodzenie i  po-
gorszenie funkcjonowania śluzówki jelita. Endotokse-
mia oraz zwiększona produkcja cytokin prozapalnych 
i tlenku azotu skutkują wtórnym oksydacyjnym uszko-

dzeniem zarówno struktury, jak i  przepuszczalności 
śluzówki jelita, co ułatwia penetrację bakterii do krą-
żenia systemowego i  węzłów chłonnych krezkowych. 
Dodatkowo upośledzenie przepływu krwi przez układ 
wrotny prowadzi do przecieku wrotno-systemowego 
oraz upośledzenia ilościowego i funkcjonalnego ukła-
du siateczkowo-śródbłonkowego w wątrobie. Ponadto 
częste u  chorych z  zaawansowaną chorobą wątroby 
upośledzenie produkcji dopełniacza ułatwia rozwój 
bakteriemii z  jej pełnymi konsekwencjami. Towarzy-
szące marskości wodobrzusze, zwłaszcza gdy występu-
ją również zaburzenia opsonizacji i uszkodzenie ściany 
jelita, stanowi doskonałe miejsce do rozwoju bakterii 
i powstania spontanicznego zapalenia otrzewnej [8, 9].

Od dawna wiadomo, że chory z marskością wątro-
by to pacjent z  niedoborem odporności. Upośledze-
nie funkcjonowania układu immunologicznego jest 
wielokierunkowe i  dotyczy upośledzenia odpowiedzi 
zarówno komórkowej, jak i  humoralnej. Dochodzi 
do upośledzenia migracji, chemotaksji, aktywności 
fagocytozy i niszczenia wewnątrzkomórkowego pato-
genów, a także skrócenia czasu przeżycia neutrofilów. 
W  układzie makrofagów dochodzi również do obni-
żenia zdolności aktywacji i  chemotaksji oraz zmniej-
szenia aktywności receptora Fc-γ. Monocyty tracą 
zdolność prezentacji antygenów, występują zaburzenia 
produkcji cytokin prozapalnych, m.in. TNF-α, inter-
leukin 1, 6, 18. Na te zaburzenia immunologiczne, wy-
nikające z samej marskości, często nakładają się jeszcze 
inne czynniki, które są pierwotnym źródłem uszko-
dzenia wątroby, np. wirus zapalenia wątroby typu C 
(hepatits C virus – HCV), bezpośrednio wpływają-
cy na proliferację klonalną limfocytów B i produkcję 
immunoglobulin, czy też alkohol, zwiększający aktyw-
ność inhibitorów chemotaksji i  upośledzający funk-
cjonowanie komórek NK i  limfocytów T. U  chorych 
z marskością wątroby stwierdza się również obniżenie 
poziomu komplementu, zwłaszcza składowych C3, C4, 
gorszą opsonizację i zmniejszenie aktywności białka C. 
Nie bez znaczenia dla pogorszenia funkcjonowania 
układu odpornościowego u pacjentów z przewlekłą za-
awansowaną chorobą wątroby są także czynniki wtórne, 
takie jak niedożywienie i  leki (interferon, steroidy czy 
leki immunosupresyjne) [7, 10, 11]. Hiperamonemia 
i  hiponatremia przyczyniają się ponadto do powięk-
szenia objętości („obrzęku”) komórek układu odpor-
nościowego, szczególnie neutrofilów, co upośledza ich 
fagocytozę i mobilność, a dodatkowo ułatwia ich nisz-
czenie w związku z obecnością hipersplenizmu [12, 13].

W  związku z  wieloczynnikowym uszkodzeniem 
układu odpornościowego i wynikającymi z niego impli-
kacjami klinicznymi u pacjentów z marskością wątroby 
wprowadzono pojęcie „zespół dysfunkcji immunolo-
gicznej związanej z  marskością” (cirrhosis-associated 
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immune dysfunction syndrome – CAIDS). Zespół ten 
definiuje się jako osłabioną zdolność do usuwania cy-
tokin, endotoksyn i bakterii poprzez układ siateczkowo-
-śródbłonkowy wątroby wskutek przecieku wrotno-sys-
temowego i upośledzenia funkcji wątroby [7].

SPONTANICZNE BAKTERYJNE ZAPALENIE 
OTRZEWNEJ

Do najczęstszych infekcji u  chorych ze zdekom-
pensowaną marskością wątroby należy spontaniczne 
bakteryjne zapalenie otrzewnej (SBP). Rozpoznanie tej 
jednostki chorobowej ustala się poprzez wykonanie ba-
dania ogólnego płynu puchlinowego i oznaczenie licz-
by neutrofilów w 1 mm3. Jeżeli liczba ta przekracza 250 
komórek/mm3, to można rozpoznać SBP niezależnie od 
wyniku posiewu płynu puchlinowego. W praktyce spo-
tykamy się z różnymi sytuacjami pośrednimi, co utrud-
nia rozpoznanie i  podjęcie decyzji terapeutycznych. 
W celu uproszczenia diagnostyki Amerykańskie Towa-
rzystwo do Badań nad Chorobami Wątroby (American 
Association for the Study of Liver Diseases – AASLD) 
opracowało i opublikowało w 2009 roku schemat diag-
nostyczno-terapeutyczny dla SBP (ryc. 1.), zbieżny 
z  późniejszymi wytycznymi Europejskiego Towarzy-
stwa do Badań nad Wątrobą (European Association for 
the Study of the Liver) [14, 15] (ryc. 1.). 

Pierwszy epizod SBP jest obarczony 90-procen-
towym ryzykiem zgonu, ale przy odpowiednio wcze-
snym wykryciu i szybkim wdrożeniu leczenia ryzyko 
zmniejsza się do 20%, dlatego rekomenduje się para-
centezę diagnostyczną u  każdego chorego z  marsko-

ścią wątroby i wodobrzuszem. Wydaje się, że niezwy-
kle istotny jest również wymóg pobrania jednocześnie 
posiewu krwi, ponieważ w  bardzo dużym odsetku 
przypadków posiewy płynu puchlinowego (zwłaszcza 
pobierane do butelki na posiew krwi) dają ujemny 
wynik. W  przypadkach, w  których udaje się uzyskać 
dodatnie posiewy, najczęściej są to: Escherichia coli, 
Klebsiella spp. i inne Enterobacteriaceae, Pseudomonas 
aeruginosa, paciorkowce i enterokoki [14, 15].

Czasami powikłaniem SBP może być ropniak 
opłucnej, który rozpoznaje się, gdy brakuje danych dla 
zapalenia płuc, a w płynie opłucnowym stwierdza się 
liczbę neutrofilów > 250/mm3 i dodatni posiew lub gdy 
liczba neutrofilów wynosi > 500/mm3, ale wynik posie-
wu jest ujemny.

W  związku z  dużym ryzykiem zgonu chorego 
w  przebiegu SBP w  momencie rozpoznania należy 
natychmiast wdrożyć antybiotykoterapię empiryczną. 
Wiedząc, że najczęstszą przyczyną SBP są tlenowe bak-
terie Gram-ujemne, np. E. coli, zaleca się rozpoczęcie 
leczenia od cefalosporyn III generacji, np. cefotaksy-
mu w dawce 4–8 g/dobę przez 5–10 dni lub ceftriak-
sonu, ceftazydymu czy ceftyzoksymu. Jako antybioty-
ki drugiego rzutu zaleca się amoksycylinę z  kwasem 
klawulanowym lub chinoliny, ale nie wtedy, gdy były 
używane wcześniej w  profilaktyce. Podanie albumin 
w dawce 1,5 g/kg m.c. w momencie rozpoznania SBP 
i  powtórzenie w  dawce 1 g/kg m.c. po 2 dobach re-
dukuje ryzy ko wystąpienia zespołu wątrobowo-ner-
kowego typu I z 30% do 10%, obniżając śmiertelność 
z 29% do 10%. Wydaje się, że takie postępowanie jest 
szczególnie korzystne u  chorych, u  których stężenie 

RYCINA 1. Schemat diagnostyczno-terapeutyczny spontanicznego zapalenia otrzewnej [14]
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bilirubiny całkowitej przekracza 4 mg/dl lub stężenie 
kreatyniny jest większe niż 1 mg/dl.

Powtórzenie paracentezy po 48 godzinach leczenia 
może być pomocne w ocenie skuteczności – wartością 
pożądaną jest zmniejszenie liczby neutrofilów w płynie 
puchlinowym do poziomu niższego niż 25% wartości 
wyjściowej. Jeżeli nie obserwuje się poprawy, zarówno 
klinicznej, jak i w wartościach bezwzględnych neutro-
filów, to należy się liczyć z  wystąpieniem oporności 
bakterii lub wtórnego zapalenia otrzewnej – w tej sy-
tuacji wskazane jest wykonanie badania metodą tomo-
grafii komputerowej jamy brzusznej [14, 15].

Pojawienie się oporności na standardową antybio-
tykoterapię może oznaczać zakażenie enterokokowe, 
tzw. SEP (spontaneus enterococcal peritonitis), sta-
nowiące około 3,6% przypadków SBP. Enterokoki są 
prawie w 70% oporne na cefalosporyny III generacji, 
a zakażenie cechuje się dużą śmiertelnością, sięgającą 
61%. Ten typ zakażenia wykazuje wrażliwość in vitro 
na ampicylinę z gentamycyną [16].

W  przypadku nieskuteczności zastosowanej anty-
biotykoterapii powinno się rozważyć pojawienie się 
oporności bakterii Gram-ujemnych po wcześniejszej 
profilaktyce norfloksacyną, jeżeli była ona stosowana 
u chorego przez okres dłuższy niż 1 miesiąc. Oporność 
na fluorochinolony po pierwotnej profilaktyce stwier-
dza się u chorych z marskością w 37%, a w przypadku 
wcześniejszego stosowania sulfametoksazolu z  trime-
toprimem – w 49% [4].

Po wyleczeniu SBP w  celu zapobiegania powtór-
nym zakażeniom stosuje się norfloksacynę w  dawce 
400 mg/dobę, co zmniejsza liczbę nawrotów z 68% do 
20%. Alternatywnie można zastosować ciprofloksacy-
nę w dawce 500 mg/dobę lub kotrimoksazol w dawce 
960 mg/dobę.

U osób z zaawansowaną chorobą wątroby i wodo-
brzuszem, u których zawartość białka w płynie puchli-
nowym jest mniejsza niż 1,5 g/dl (lub gdy występuje 
upośledzona funkcja nerek z kreatyniną ≥ 1,2 mg/dl, 
BUN (azot mocznika) ≥ 25 mg/dl i Na < 130 mEq/l, 
lub jeżeli chory znajduje się w  klasie C wg Childa-
-Pugha z poziomem bilirubiny > 3 mg/dl), wskazane 
jest wdrożenie profilaktyki pierwotnej norfloksacyną 
w  dawce 400 mg/dobę w  celu zapobieżenia SBP [14, 
15]. Pacjent po przebyciu SBP ma złe rokowania i na-
leży u niego rozważyć przeszczepienie wątroby.

KRWAWIENIE Z GÓRNEGO ODCINKA 
PRZEWODU POKARMOWEGO

Kolejną sytuacją zagrażającą zakażeniem u  cho-
rego z marskością wątroby jest wystąpienie krwawie-
nia z  żylaków przełyku. W  przeszłości śmiertelność 
związana z  tym powikłaniem wynosiła 42%, obecnie 

w Europie nie powinna przekraczać 14%. Statystycznie 
u  ponad 30% pacjentów z  marskością wystąpi krwa-
wienie z  górnego odcinka przewodu pokarmowego 
(KGOPP), w 70% będzie ono miało charakter nawro-
towy, z 20-procentowym ryzykiem zgonu (szczególnie 
w ciągu pierwszych 6 tygodni) [17, 18]. Nie jest to co 
prawda powikłanie infekcyjne, jednak jego wystąpie-
nie skutkuje w 17–45% przypadków rozwoju SBP lub 
bakteriemii, dlatego tak ważna jest wczesna profilak-
tyka antybiotykowa w  tej sytuacji [7]. Zastosowanie 
krótkotrwałej antybiotykoterapii po KGOPP znacząco 
zmniejsza śmiertelność ogólną i  z przyczyn infekcyj-
nych, nawrót krwawienia oraz skraca czas hospita-
lizacji. W  metaanalizie nie ustalono jednoznacznie 
antybiotyku z  wyboru. Zazwyczaj stosuje się doust-
nie norfloksacynę w  dawce 400 mg 2 razy dziennie 
przez 7 dni (u chorych z marskością skompensowaną) 
lub dożylnie cefalosporynę III generacji, np. ceftria- 
kson w dawce 1 g/dobę przez 7 dni (u chorych z upo-
śledzoną syntezą wątrobową). Szczególnie pacjenci 
z  bardziej zaawansowaną marskością powinni otrzy-
mać cefalosporynę III generacji, bo zmniejsza to ryzy-
ko wystąpienia infekcji bakteriami Gram-dodatnimi. 
Profilaktyczne stosowanie β-adrenolityków zwiększa 
mobilność jelita, co zmniejsza ryzyko translokacji bak-
terii i infekcji z 42% do 15% [19, 20].

POSOCZNICA

Posocznica u chorego z marskością wątroby stano-
wi kolejne niebezpieczne, śmiertelnie powikłanie ze 
znacznie większym ryzykiem zgonu (nawet do 40%) 
w porównaniu z populacją ogólną. Śmiertelność u tych 
pacjentów wzrasta w  przypadku wystąpienia niewy-
dolności wielonarządowej w  przebiegu posocznicy 
i  wstrząsu septycznego. Jeżeli choroba przebiega bez 
niewydolności narządowej, to ryzyko zgonu wynosi 
około 10%. Gdy dojdzie do niewydolności tylko jed-
nego narządu, to ryzyko wzrasta do 30–50%, a w nie-
wydolności wielonarządowej sięga 50–100%. Wynika 
to z dodatkowych zaburzeń w układzie odpornościo-
wym, takich jak nasilenie endotoksemii i  produkcji 
tlenku azotu oraz wzrost produkcji cytokin prozapal-
nych z  rozszerzeniem naczyń krwionośnych i  wtór-
nym zmniejszeniem perfuzji krwi do narządów. Na-
stępstwem tych zmian będzie wyższe ryzyko ciężkiego 
przebiegu posocznicy i wstrząsu toksycznego [18, 21].

Leczenie antybiotykowe pacjenta z  posocznicą 
musi być zawsze zindywidualizowane i wdrożone jak 
najszybciej, gdyż każda godzina opóźnienia pogarsza 
rokowanie. Początkowa terapia empiryczna powinna 
być szerokospektralna. Przy doborze leku należy brać 
pod uwagę źródło zakażenia – szpitalne (częste ho-
spitalizacje u  chorych z  marskością) lub pozaszpital-
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ne, oraz rodzaj wcześniej stosowanych antybiotyków 
– zarówno w  leczeniu, jak i  w  profilaktyce długoter-
minowej. Równie istotna jest ocena kliniczna z usta-
leniem najbardziej prawdopodobnego pierwotnego 
punktu wyjścia infekcji (SBP, KGOPP, drogi moczo-
we itp.). W większości przypadków posocznica wiąże 
się z SBP, dlatego jeżeli obraz kliniczny przemawia za 
tym rozpoznaniem jako źródłem posocznicy, wdraża 
się leczenie typowe dla SBP (przedstawione powyżej). 
Jeśli jednak nie można ustalić pochodzenia zakaże-
nia uogólnionego, to najczęściej zalecanym zestawem 
empirycznym jest cefalosporyna III generacji z  flu-
orochinolonem (plus dodatkowo glikopeptyd – gdy 
istnieje ryzyko lekooporności). Należy także pamiętać 
o pobraniu posiewów krwi i ewentualnie płynu puchli-
nowego przed wdrożeniem antybiotykoterapii i skory-
gowaniu leczenia w  zależności od uzyskanego anty-
biogramu. Najczęstszymi patogenami stwierdzanymi 
w sepsie u chorych z marskością wątroby są: Escheri-
chia coli, Staphylococcus aureus, Enterococcus faecalis, 
Streptococcus pneumoniae, Pseudomonas aureginosa 
i Staphylococcus epidermidis. Podsumowując – w 75% 
są to bakterie Gram-ujemne, w  20% bakterie Gram-
-dodatnie i w około 3% bakterie beztlenowe. Sytuacja 
się zmienia, gdy pacjent stosował wcześniej profilak-
tycznie fluorochinolony lub miał wykonywane zabiegi 
chirurgiczne – wówczas odsetek flory Gram-dodatniej 
zwiększa się do 38–70% [6, 22]. 

INNE CZĘSTE INFEKCJE U PACJENTÓW 
Z MARSKOŚCIĄ WĄTROBY 

Zakażenie dróg moczowych – podobnie jak w po-
pulacji ogólnej – aż 4-krotnie częściej dotyka kobiet. 
Ze względu na częstość występowania tego rodzaju in-
fekcji u osób hospitalizowanych pacjenci z marskością 
wątroby 2-krotnie częściej cierpią na tę przypadłość 
– stwierdza się ją u około 15–20% chorych leczonych 
szpitalnie. Również w tej sytuacji klinicznej przeważa-
ją bakterie Gram-ujemne: Escherichia coli oraz Kleb-
siella spp. Pomimo znacznego rozpowszechnienia tego 
zakażenia u  osób z  uszkodzoną funkcją wątroby nie 
zaobserwowano, aby korelowało to ze zwiększonym 
ryzykiem wystąpienia posocznicy, SBP czy innych po-
wikłań infekcyjnych. Często zakażenie układu moczo-
wego przebiega wręcz bezobjawowo i jest wykrywane 
w badaniach laboratoryjnych przed wystąpieniem ob-
jawów klinicznych. W 95% przypadków stwierdza się 
poprawę po zastosowaniu fluorochinolonów. Ostatnio 
coraz częściej podkreśla się występowanie regionalnej 
oporności na fluorochinolony (np. południowa Euro-
pa) – w tych rejonach częściej stosuje się od razu leki 
drugiego rzutu, takie jak: sulfametoksazol i  trimeto-

prim, amoksycylina i  kwas klawulanowy lub cefalo-
sporyny doustne II generacji [23–25]. 

Zapalenie płuc jest stosunkowo częstą infekcją 
u pacjentów z marskością wątroby. Ryzyko zachorowa-
nia i gorszego rokowania w tej grupie chorych wzrasta 
wraz ze stopniem upośledzenia funkcji narządu. Wy-
nik w  skali MELD stanowi niezależny czynnik ryzy-
ka wystąpienia infekcji dolnych dróg oddechowych  
i  wyższej śmiertelności u  pacjentów z  marskością 
wątroby i zapaleniem płuc [26]. Do najczęstszych pa-
togenów wywołujących zapalenie płuc pochodzenia 
pozaszpitalnego u  chorych z  przewlekłym uszkodze-
niem wątroby należą te same bakterie co u osób bez 
marskości: S. pneumoniae, H. influenzae, S. aureus,  
M. pneumoniae, M. catarrhalis, Chl. pneumoniae, Kleb-
siella spp., Legionella spp., ale zdecydowanie częściej 
prowadzą do bakteriemii, wstrząsu septycznego, zabu-
rzeń świadomości czy zgonu. W leczeniu tych infekcji 
skuteczne jest zastosowanie makrolidu z cefalospory-
ną (np. z ceftriaksonem lub cefotaksymem) lub z amo- 
ksycyliną w  połączeniu z  kwasem klawulanowym. 
Jako leki drugiego rzutu można rozważyć piperacylinę 
z  tazobaktamem lub imipenem z  cylastyną. Większa 
skłonność do występowania tego rodzaju infekcji wy-
nika nie tylko z zaburzeń w układzie odpornościowym 
chorych z  marskością, lecz także z  takich przyczyn, 
jak: zmniejszona ruchomość i pojemność płuc na sku-
tek wodobrzusza, zaburzenia świadomości i odruchu 
kaszlowego u  osób z  encefalopatią i  zwiększona ten-
dencja do zachłystowego zapalenia płuc. Ze względu 
na powyższe czynniki ryzyka oraz ciężkość stanu cho-
rego należy się liczyć ze znacznie większym odsetkiem 
zapaleń płuc na tle zakażeń szpitalnych, czyli bakteria-
mi wysoce opornymi na powszechnie stosowane anty-
biotyki. W takich przypadkach dobór właściwej terapii 
musi się opierać na znajomości lokalnej flory szpital-
nej i  jej oporności, z  korekcją leczenia po uzyskaniu 
wyników antybiogramu. Często przy doborze leków 
konieczne jest wsparcie zespołu do spraw zwalczania 
zakażeń szpitalnych [7, 23, 25]. Warto przypomnieć, że 
u chorych z marskością wątroby upośledzone jest zja-
wisko opsonizacji i  działanie dopełniacza, co sprzyja 
infekcjom pneumokokowym, w związku z czym zaleca 
się przeprowadzenie szczepień profilaktycznych. 

Zapalenie tkanek miękkich u chorych ze zdekom-
pensowaną funkcją wątroby występuje stosunkowo 
często, ponieważ oprócz zaburzeń w układzie immuno-
logicznym dochodzi do zastoju limfatycznego z obrzę-
kami tkanki podskórnej, głównie podudzi, a także oko-
lic jamy brzusznej i pleców. Głównymi patogenami są 
standardowo gronkowce złociste i paciorkowce z gru-
py A, czyli bakterie Gram-dodatnie, dlatego w leczeniu 
rekomenduje się terapię empiryczną z zastosowaniem 
kloksacyliny. Gdy obraz kliniczny lub wynik posiewu 
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nie potwierdzają zakażenia bakteriami Gram-dodatni-
mi, należy się liczyć z  zakażeniami Gram-ujemnymi, 
najczęściej Klebsiella spp. i Aeromonas spp., w związku 
z czym stosuje się antybiotykoterapię szerokospektral-
ną (amoksycylina i  kwas klawulanowy, ceftazydym, 
a  nawet w  trzecim rzucie: klindamycyna, wankomy-
cyna lub teikoplanina). Bardzo ważna po wystąpieniu 
pierwotnej infekcji tkanek miękkich jest dbałość o hi-
gienę tego miejsca, unikanie urazów i  zapobieganie 
obrzękom, gdyż częstość występowania nawrotów tego 
rodzaju zakażeń sięga 20% [25–27].

Infekcyjne zapalenie wsierdzia (IZW) nie jest bar-
dzo częstą przyczyną hospitalizacji pacjentów z mar-
skością wątroby, chociaż około 10% pacjentów z IZW 
to chorzy z marskością wątroby. Niestety, w tej grupie 
pacjentów IZW najczęściej jest związane z wcześniej-
szymi inwazyjnymi procedurami i  w  związku z  tym 
wykrywane mikroorganizmy są antybiotykooporne, 
co dodatkowo komplikuje właściwe leczenie i  zwięk-
sza śmiertelność do około 27–51%. Spośród najczę-
ściej spotykanych bakterii należy wymienić S. aureus, 
S. agalactiae, S. pyogenes i  enterokoki (E. faecalis,  
E. faecium). Antybiotykoterapia początkowo nie odbie-
ga w zasadzie od standardów leczenia IZW, powinna 
trwać powyżej 4 tygodni i składać się z amoksycyliny 
i kwasu klawulanowego z wankomycyną i gentamycy-
ną (lub ciprofloksacyną i/lub ryfampicyną) [22].

Zakażenia Clostridium difficile są częstsze niż 
w  populacji ogólnej i  często mają związek z  antybio-
tykami stosowanymi nie tylko w  leczeniu, lecz także 
w przewlekłej profilaktyce SBP, zwłaszcza u pacjentów 
starszych. Dodatkowo zwiększona „przepuszczalność” 
bariery jelitowej, spowolnienie motoryki jelit, stosowane 
przewlekle inhibitory pompy protonowej u  pacjentów 
często hospitalizowanych z powodu różnych powikłań 
marskości wpływają na łatwiejsze rozprzestrzenianie się 
zakażenia i wyższy odsetek śmiertelności, sięgający 14% 
[28]. Leczenie w  tym przypadku nie odbiega od stan-
dardów, ale ze względu na częste występowanie ciężkich 
postaci tego zakażenia i nawrotów terapię częściej roz-
poczyna się od wankomycyny. Nierzadko konieczne jest 
zastosowanie fidaksomycyny, która wydaje się bezpiecz-
niejsza u chorych z marskością, chociaż opisywane były 
przypadki wzrostu aktywności aminotransferaz i leuko-
penii w trakcie terapii [29].

Gruźlica jest jedną z  groźniejszych infekcji u  pa-
cjentów z  przewlekłym uszkodzeniem wątroby, ze 
śmiertelnością wynoszącą 47,7% w ciągu roku. Częste 
są postaci gruźlicy pozapłucnej, a  u  chorych z  mar-
skością wątroby może wystąpić gruźlicze zapalenie 
otrzewnej. Należy mieć na uwadze tę postać gruźlicy, 
zwłaszcza gdy w  badaniu płynu puchlinowego przy 
stosunkowo nieznacznie podwyższonej zawartości 
leukocytów przeważają limfocyty, a poziom białka wie-

lokrotnie przekracza normę. Warto wówczas pogłębić 
wywiad od chorego o możliwość kontaktu z osobami 
chorymi na gruźlicę lub też o  przebycie lub leczenie 
zakażenia prątkiem gruźlicy w przeszłości [7, 30]. 

Zakażenie prątkiem należy rozważyć jako zakażenie 
jawne pełnoobjawowe lub utajone. W utajonej formie 
zakażenia pacjent nie ma objawów czynnego procesu, 
ale można stwierdzić obecność materiału genetycznego 
prątków w różnych płynach ustrojowych. Takie zaka-
żenie u pacjenta z immunosupresją, a takim jest chory 
z marskością, należy leczyć. W terapii tej postaci zaleca 
się stosowanie izoniazydu (INH) przez 9 miesięcy lub 
ryfampicyny (RIF) przez 4 miesiące. W niektórych sy-
tuacjach dopuszcza się schemat skrócony dwulekowy: 
INH + RIF przez 3 miesiące. Powinno się unikać ko-
jarzenia RIF z pyrazynamidem (PZA) ze względu na 
nasiloną hepatotoksyczność. Jawną postać zakażenia 
należy leczyć standardowo: INH + RIF (+ PZA; bez 
PZA – tylko przy znanej wrażliwości prątka) + etam-
butol (ETB), oczywiście przy stabilnej funkcji wątroby. 
W  marskości można modyfikować leczenie, podając 
RIF + ETB + lewofloksacyna (lub moksyfloksacyna, 
gatifloksacyna lub cykloseryna) przez 12–18 miesię-
cy. Jeżeli chory z marskością jest w stadium encefalo- 
patii, to należy unikać również RIF – wówczas schemat 
leczenia jest jeszcze bardziej okrojony i opiera się na 
ETB z fluorochinolonem (jw.); dodatkowo można po- 
dać aminoglikozyd lub kapreomycynę przez 18–24 mie- 
siące. Ze względu na toksyczność leków i różną ich to-
lerancję, a także możliwe powikłania można powyższe 
schematy modyfikować o antybiotyki obejmujące swo-
im spektrum prątki, takie jak: ciprofloksacyna, etiona-
mid, kanamycyna, amikacyna. Coraz częściej, niestety, 
mamy do czynienia z prątkami opornymi – w takich 
przypadkach w  leczeniu trzeba uwzględnić linezolid 
i ryfabutynę [30].

ANTYBIOTYKOTERAPIA W MARSKOŚCI 
WĄTROBY

Prawie 50% leków może powodować różnego ro- 
dzaju uszkodzenie wątroby. Około 100 leków może  
skutkować ostrą niewydolnością wątroby, a  10% 
wszystkich działań ubocznych leków to hepatoto- 
ksyczność. Lecząc infekcje u  chorego z  marskością 
wątroby, należy zdawać sobie sprawę z  dodatkowych 
trudności związanych z  zaburzonym metabolizmem 
leków spowodowanym martwicą hepatocytów, prze-
ciekiem wrotno-systemowym, zmniejszeniem stężenia 
białek wiążących leki, zmianą objętości dystrybucji 
leku, upośledzoną drogą eliminacji, upośledzoną farma-
kodynamiką, towarzyszącą niewydolnością nerek oraz 
interakcjami z innymi lekami [31, 32]. 
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Większość leków może być bezpiecznie stosowana 
u  chorych z  marskością wątroby, ale hepatotoksycz-
ność będzie gorzej tolerowana. Poza tym im więk-
szy jest stopień niewydolności wątroby, tym większe 
prawdopodobieństwo toksyczności antybiotyku. Te-
rapia i  dobór antybiotyków powinny być zindywi-
dualizowane z  uwzględnieniem wydolności nerek, 
interakcji, stanu odżywienia, adherencji itp. Ważne 
jest monitorowanie chorego w czasie leczenia zarów-
no za pomocą badania klinicznego, jak i parametrów 
biochemicznych. Szczególną uwagę należy zwrócić na 
leki wydzielane i  detoksykowane przez (uszkodzoną 
– marską) wątrobę. Z  dużą ostrożnością należy sto-
sować takie antybiotyki, jak: makrolidy (erytromy-
cyna, azytromycyna), chloramfenikol, linkomycyna, 
klindamycyna. Antybiotyki β-laktamowe u  chorych 
z  marskością nasilają leukopenię, wankomycyna ma 
zwiększoną toksyczność, aminoglikozydy neurotok-
syczność, a tetracykliny, IZN i RIF mają przedłużony 
okres półtrwania. Są też antybiotyki, których powinno 
się unikać u chorych z marskością wątroby. Należą do 
nich: chloramfenikol – ze względu na wysokie ryzyko 
supresji szpiku (wydłużony czas półtrwania), estolan 
erytromycyny – mogący spowodować cholestazę, te-
tracyklina – cechująca się toksycznością w zależności 
od dawki, podobnie pyrazynamid, jeżeli jest podawa-
ny w połączeniu z innymi lekami przeciwprątkowymi, 
kwas nalidyksowy oraz nitrofurantoina, jeśli stosuje 
się ją przewlekle [32–34]. 
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