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OZET

Spontan asit infeksiyonu (SAI), kronik karaciger hastaliinda konak savunma
mekanizmalarinin gesitli komponentlerindeki defektler sonucu olusan, sik gértlen ve
yagami tehdit eden bir komplikasyondur.

Amacimiz, bélgemizdeki sirozlu hastalarda SAP’'nun sikhdini, Klinigini, etken
mikroorganizmayi, asit sivi biyokimyasi ve karaciger fonksiyonlari ile iligkisini, niks
oranini ve prognozunu saptamakti.

Calismamiz, Gukurova Universitesi Tip Fakiltesi Dahiliye Yogun Bakim ve
Gastroenteroloji servisine yatan ve asidi olan 230 (168 erkek, 62 kadin; yas ortalamasi
54.6+12.8 yil) sirozlu hastada yapildi. Hastalarin tanilari, klinik bulgular, biyokimyasal,
ultrasonografik ve histopatolojik inceleme ile konuldu. Olgularda kronik karaciger
hastali§i, cogunlukla, viral nedenlere ve alkole sekonderdi; olgularin codu, Child C
evresindeydi.

En fazla gérulen klinik semptomlar, karin agrisi, karinda hassasiyet ve atesti.

En sik Greyen mikroorganizma gram-negatifler ve gram-negatiflerden de E.coli idi.
Asit sivi kdltUrleriyle es zamanii alinan kan kiltarinde %37.5 oraninda asit sivi
kGltarinde Greyen ayni mikroorganizma tredi.

Hastalarin %25.7’inde, SAI saptandi. SAl'lari igerisinde, kiltir negatif nétrositik
asit en fazla, spontan bakteriyel peritonit en az saptand..

SAl'lu hastalarin, hastane ici ve digi mortalitesi yGksekti; niks orani, hastane
icinde dugik olmasina kargin 1 yil iginde yiiksekti.

Istatistiksel olarak anlamli olmasa da, asit sivi albumini dastikce infeksiyona
yakalanma riskinin de arttigini tespit ettik.

SAl tespitinde, asit sivi I6kosit sayisini 6zellikle de asit sivisi nétrofil sayisini, en
glvenilir parametre olarak gézledik.

Anahtar kelimeler: Siroz, spontan asit infeksiyonu, spontan bakteriyel peritonit,

kultar-negatif nétrositik asit, monobakteriyel nonnétrositik bakterasit.



ABSTRACT

SPONTANEOUS ASCITES INFECTION IN PATIENTS WITH ASCITES
SECONDARY TO CIRRHOSIS

Spontaneous ascites infection (SAl) is a frequent and life threatening complication
in cirrhotic patients which occurs as the result of the defects in various components of
the body defense mechanisms.

The aim of this trial was to assess the frequency of SAl during the course of
cirrhosis, and to detect the pathogenic microorganisms and biochemical features of
ascitic fluid, also to find out the relationship between ascitic fluid findings and functional
capacity of liver and to determine the prognosis of cirrhotic patients.

168 men and 62 women total 230 cirrhotic patients (mean age 54.6+12.8 years)
with ascites hospitalized at Cukurova University Intensive Care Unit and
Gastroenterology Ward were included in this study. Patients were diagnosed by clinical
findings, biochemical, ultrasonographical and histopathological examinations. Majority of
the cases were secondary to chronic viral hepatitis and chronic alcohol abuse and were
classified in Child C stage.

The most common manifestations were abdominal pain, abdominal tenderness,
and fever.

The most common encountered microorganisms were gram-negative bacilli with
predominantly E.cofi. In 35.7% of these patients, the same microorganisms were isolated
in blood samples as well as ascites fluid which were cultured simultaneously.

SAl was found in 25.7% of cirrhotic patients. Neutrocytic ascites which was
designated with negative bacterial culture was observed most frequently while
spontaneous bacterial peritonitis was found least in these cases.

The mortality rate of our patients with SAlI was high during hospitalization and
outpatient period. The cases had low relapse rate during hospitalization, but it was
increased during one year follow up period.

We observed that the infection risk was increased in contrast to the albumin
content of ascites fluid either it was not found statistically significant.

Our findings was suggested that ascitic fluid leukocyte count (especially
neutrocyte) was the most reliable parameter for the diagnosis of SAI.

v



Key words: Cirrhosis, spontaneous ascites infection, spontaneous bacterial
peritonitis, culture-negative neutrocytic ascites, monobacterial nonneutrocytic
bacterascites.



1. GIRIS ve AMAG

Bakteriyel infeksiyonlar, siroz seyrinde sik rastlanan, yasami tehdit eden bir
komplikasyondur. Sirozdan 6lim nedenlerinin baginda infeksiyonlar ve gastrointestinal
sistem kanamalari gelir. Bati literatrinde infeksiyonlar sirozun en sik rastlanilan 6lim
nedenidir. Siroza bagli 6lum nedenlerini, Turkiye'de ilk sirada 6zefagus varis kanamalari
ikinci sirada infeksiyonlar olugturmaktadir.

Bakteriyel infeksiyonlar, kronik karaciger hastaliklarinda konak savunma
mekanizmalarinin ¢esitli komponentlerindeki defektler nedeniyle oldukga sik goraldr.
Baglica dis infeksiyonlari, sinGzit, alt ve Gst solunum yolu infeksiyonlari, idrar yolu
infeksiyonlari, tlberklloz sik gérilmekle birlikte karaciger sirozunda rastlanan
infeksiyonlar arasinda en dnemlisi, mortalitesinin ytuksek olmasi sebebi ile, spontan asit
infeksiyonlaridir.

Kronik karaciger hastalarinda, parcall I6kositlerin kemotaksisi ve komplemanin
aracilik etti§i opsonizasyonda azalma vardir. Kupffer hcre fonksiyonlarindaki bozulmalar
ve portosistemik kollateralier splanknik yataktan gelen bakterilerin karacigere ugramadan
sistemik dolagima gegmesine sebep olur. Hicresel immunite bozukluklari ayrica sirozlu
hastalarin sik hastaneye yatmalari dolayisiyla olugan hastane infeksiyonlari siroziu
hastalarda infeksiyonlarin sik gértlmesinin diger nedenleridir.

Spontan asit infeksiyonlari, baglica gram-negatif bakterilerin 6zellikie E.colfnin
barsaklardan mezenterik lenf bezlerine translokasyonlari oradan sistemik dolagima
gecmesi ve asit sivisina ulagmasi ile olur. Bakteriler, asit sivi opsonik aktivitesinin dugtk
olmasi, asit sivisinin uygun vasat olmasi ve bu bélgedeki organizma mudafaasinin
azalmasi nedeniyle kolaylikla ¢codalirlar. Genellikle karaciger fonksiyonlari bozulmus, agir
portal hipertansiyonlu, asit sivi proteini dusik ve gastrointestinal sistem kanamasi olan
sirozlu hastalar spontan asit infeksiyonlarina daha yatkindirlar.

Son senelerde spontan asit infeksiyonlarinin fizyopatolojisindeki gelismeler, yatak
basinda kan kulttr sigelerine asit sivi inokulasyon yoéntemi ile tani oranlari yikseltilmis;
tedavisindeki basarilar ile mortalite, morbitite, niks oranlarinda azalma saglanmis ve
hastalarin yagam sUreleri uzatiimigtir.

Karaciger sirozu tlkemiz igin énemli bir saglk sorunudur.



Oldukga sik rastlanan bu élumcil komplikasyonun béigemizdeki sikhigini, klinigini,
etken mikroorganizmayi, asit sivi biyokimyasi ve karaciger fonksiyonlari ile iligkisini, niks
orani ve prognozunu saptamak amaciyla bu ¢alisma prospektif olarak yapildi.



2.GENEL BILGILER

2.1 TANIM, TARIHGE VE INSIDANS

intraabdominal cerrahi olarak tedavi edilebilir bir infeksiyon odagdi olmadan
meydana gelen asit sivi infeksiyonuna, spontan asit infeksiyonu (SAI) denir. SAI, birbirine
gecisli Gg ayri Kklinik tablodan olusur. Spontan bakteriyel peritonit (SBP), bu G¢ ayri kiinik
tablodan sadece biridir (69). SBP, siklkla fatal geligsen bir komplikasyondur (87).

SBP, ilk olarak 1950’li yillarin sonlarinda tanimlanmistir (28). Conn ve Fassel isimli
aragtiricilarin serileri ile Amerikan Tip otoriteleri SBP 6nemini anlamiglardir (87).
Turkiye’de ise SBP ile ilgili ilk calisma 1976 yilinda Kiralp ve Colakoglu tarafindan
yapilmigtir (34).

Bakteriyel infeksiyonlar, akut ve kronik karaciger hastaliklarinda konak savunma
mekanizmalarinin ¢esitli komponentlerindeki defektler nedeniyle, oldukga sik goralar (43).
Karaciger sirozunda rastlanan bakteriyel infeksiyonlar arasinda en nemlilerinden biri
mortalitesinin ylksek olmasi sebebi ile SBP'tir. SBP, hastaneye yatirilan sirozlu vakalarin
%7-31 oraninda gérulur (26,31,45,62,65). Karaciger sirozunda meydana gelen tim
infeksiyonlarin  %5-30°'unu, bakteriyemik epizotlarin %19'unu, ciddi infeksiyonlarin
%60-75'ini SBP olusturmaktadir (30). SAI'lu hastalarin mortalitesi %48-57 arasindadir
(26,86,90).

2.2 SPONTAN ASIT INFEKSIYONLARININ ALT GRUPLARI

A- SBP klasik olarak
Hoefs ve Runyon (31, 82), SBP’i
1-Asitik sivi nétrofil sayisinin mm>de 250 hiicreye esit veya daha fazla olmasi,
2-Asitik sivi kaltarunin pozitif olmasi,
3-infeksiyon icin belirgin intraabdominal bir kaynak olmamasi olarak
tanimliamiglardir.



Conn ve Atterbury (18) ise,
1-Asit sivisi polimorfontikleer I6kositler >500htcre/mm?®
2-Arteriyel ve asitik sivi pH'si esgitse veya 0.1'den buyUkse SBP, teghisi
konulabilecegini, belirtmigierdir.

Her iki formlUlde genis serilere dayanmaktadir. Béylece hekim iki tanimdan,
hastasinin klinik durumuna uyani kullanip hemen taniyi koymali ve gerektiginde tedaviye
acilen baglamalidir (26). Asit mayi pH’si hastanin klinigine bagli olarak degisir. 7.34 veya
daha dugtk pH degerleri ile 500°den fazla polimorf niveli 16kosit bulunmasi SBP’ te tani
koydurucudur (79).

B- Kultlr negatif nétrositik asit (KNNA), SAI bir varyantidir.

1-Runyon ve ark. gére asit sivi nétrofil sayisinin mm®de 500 hiicre veya daha
fazla olmasi (64), Terg ve ark. gére asit sivi nétrofil sayisi mm>de 250 hiicre veya daha
fazla olmasi (82),

2-Asit sivi kaltarlerinin negatif olmasi,

3-infeksiyon igin intraabdominal bir kaynak olmamasi,

4-Son 30 gin igerisinde daha énceden bir antibiyotik tedavisi kullaniimamig
olmasi,

5-Asit sivisi polimorfonikleer nétrofil sayisinin yikselmesini agiklayacak bagka
bir nedenin olmamasi ile tespit edilir (64,82).

Runyon ve Hoesf, tarafindan yapilmig bir retrospektif analizde KNNA’ll hastalarin
karakteristikleri kaltir pozitif hastalarla karsilagtirilmigtir. Bu verilerden SBP’den
guphenilen hastalarin %35'de KNNA tespit edilmistir. Klinik bulgular ve semptomlar, asit
sivisi Slctmleri antibiyotik tedavisine cevap ve mortalite oranlari agisindan her iki grup
karsilastirildiginda arada belirgin bir istatistiki fark bulunmamigtir.

Kaltdr negativitesi mevcut kaltir metotlarinin  sensitivitesi  diguklaginden
kaynaklaniyor olabilir veya antibiyotik yardimi olmaksizin organizmanin konakgi defans
sistemleri tarafindan rezollsyone edildigi, SBP fazina denk geldiginden dolay klttrler
negatif gikabilir. Fakat asitik sivi nétrofil sayisi yiiksek olmaya devam eder.

KNNA'll hastalar hizli bir sekilde intravenéz antibiyotikler ile tedavi edilmelidir.
Eger kan veya idrar kilturleri pozitif ise, antibiyotikler kultirde tretilen mikroorganizmalari
kapsayacak gekilde olmalidir. Asit sivisi, kan ve idrar kiltirlerinin  hepsinin negatif



oldugu durumlarda antibiyotik segimi, SBP’den sorumlu olabilecek muhtemel
organizmalarin duyarliliina gére yapiimalidir (64).
C- Monobakteriyel nonnétrositik bakterasit (MNB), SAI bir varyantidir.
1-Asit sivi nétrofil sayisi mm>de 250 hiicreden daha az olmasi
2-Asit sivi klltrlerinde tek bir bakterinin Gremesi ile tespit edilir(52).

Bakterasit, asit sivi nétrofil sayisinda ylkselme veya SBP’nin klinik bulgular
olmaksizin asit sivi killtlirinde bakteri Gremesidir (46).

MNB, daha o6nceki galigmalarda ‘asemptomatik bakterasit’ olarak isimlendirilmig
olmasina ragmen Runyon ve ark. yaptidi calismada hastalarin ¢odu semptomatik
bulunmustur. Ancak semptomlar MNB'li hastalarda, SBP’li hastalara gére daha az siklikla
gorulduginden dolay ‘aseptomatik’ yerine ‘monobakteriyel’ terimi kullaniimigtir.

MNB, tedavisiz iyilesebilen veya SBP’e progresyon goésterebilen asit sivi
infeksiyonun sik bir varyantidir. MNB de asitik sivi kulltarlerinde bakteri (tek bir
mikroorganizmanin) (remesi tespit edilir.

Runyon yapmig oldugu prospektif bir calismada, spontan asit infeksiyonu
hastalarin %$31.9°"da MNB oldugunu tespit etmigtir. Hem SBP hem de MNB’li hastalarin
yaklasik yarisinda parasentez endikasyonunu ates olusturmustur. Karin agrisi, SBP’li
hastalarin %50’sinde mevcutken, MNB'li hastalarin sadece %11’inde gérilmastir. Ancak
bakterasitli hastalarin %32’sinde tani konulduktan sonra ki 48 saatte agri géraimagtar.
Bu nedenle, iki grup arasinda agn agisindan belirgin fark saptanmamistir. Karin agrisi,
bakteri varliginin belirtisinden ziyade asit sivisinda nétrofil varidinin belirtisi olabilir. Bu
pek cok hastada ilk diagnostik kontrolden sonra, agrinin ortaya ¢ikisini agiklayabilir.
Semptomlara bakteri varligindan ziyade asitik sividaki PMN mevcudiyeti neden olur.

MNB epizotlarinin Ggte birinden daha fazlas) SBP’e gegis gostermistir. SBP gegis
gbsteren hastalar ile herhangi bir tedavi vermeksizin infeksiyonu gerileyen hastalari ayirt
etmede tek 6zellik, infeksiyon bulgu ve semptomlarinin varligidir (52).



Tablo I: Spontan asit infeksiyonunun alt gruplar (12)

Asit sivi
Grup PMN Kiilttrleri
Spontan bakteriyel peritonit >250 hicre/mm® Pozitif
Kaltar negatif nétrositik asit >500 hicre/mm® Negatif
Monomikrobiyel nonnétrositik bakterasit <250hucre/ mm® Pozitif

PMN:Polimorfontkleer [6kosit
2.3 ETYOPATOGENEZ

Spontan asit infeksiyonlari, klasik olarak dekompanze karaciger sirozu, asit ve
hiperbilirubinemi, hipoalbuminemi, uzamig protrombin zamani ile agir hepatik
disfonksiyonlu ve &zefagus varisi gibi porto-sistemik  santlari olan hastalarda
g6rulmektedir.

SBP ile alkolik karaciger hastali§i arasinda bir iligki disUntlse de, postnekrotik
sirozda, kronik aktif hepatitte, akut viral hepatitte, metastatik hastalikiarda ve hepatik
problemi olmayan, asiti olan hastalarda da gértlmektedir (87).

Asit sivisina neden olan hastalidin 6zellikleri, asit sivisinin bakterilerle infekte
olmasinda en 6nemli etkendir. Karaciger hastaliginda olusan asit sivisinin ézellikleri,
dier nedenlerle olusan asit sivilarindan farklidir. Bu nedenle SAi karaciger digi
hastaliklarda oldukg¢a nadir gérulmektedir (3,54,55,66).

Siroz digl asitlerden, peritonitis karsinomatoza, tlberklloz peritonit ve konjestif
kalp yetmezligine bagl asit sivilarinda SAi olugsmasi ¢ok nadirdir (31). Hepatoselliler
karsinomali hastalarda SBP olugmasinin, altta yatan siroz ile iligkisine bagh oldugu tespit
edilmigtir (86). Literattrde; Kurtz ve ark., malignensisi olan 3 hastada asit sivi infeksiyonu
tespit etmiglerdir (36). SBP saptanan kardiak asitli bir hastanin otopsisinde, karacigerde
fibrozis ve gastroézefajiyal varis saptanmigtir (53).

Portal hipertansiyon, barsak duvarinda édem ve konjesyona neden olarak barsak
[imeninden bélgesel lenf nodlarina, sistemik dolagima veya her ikisine birden bakterinin

gecigini artinir; bu olay bakteriyel translokasyonla sonuglanir. Portal hipertansiyon, siroziu
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hastalarda spontan infeksiyonlarin gelismesinde, immun sistemdeki defektler gibi bagka
mekanizmalar olmadan, tek basina énemli bir faktér degildir (22).

Abdominal lenfatik sirkGlasyonun bozulmasi, sirotik durumlarda karakteristiktir.
Portal hipertansiyon, lenfatik sivinin hepatosplenik alana g¢ikmasina neden olur; bu
durum torasik duktusta lenfatik akimin artistyla kendini gosterir. Lenfatik sistem, infekte
bélgeden bakteri taginmasinda énemli oldugundan, enterik patojenler hasarli epitelden
sirkulasyona girip, asiti kontamine etmis olabilirler (87).

Bakteri, asit sivisini transmural migrasyon ile de infekte edebilir. Kopeklere,
isaretli E.coli IV verilerek, bakterinin transmural olarak asit sivisina gegerek peritonit
olusturdugu gosterilmistir. Fakat bu model insandaki durumu agiklayamaz. Transmural
migrasyon igin intraarteriyel vasopressin verildikten sonra polimikrobiyal peritonit gelisen
2 vaka, 6rek olarak gdsterilmigtir (10).

Vakalarin ¢ogunda, asitteki infeksiyon muhtemelen hematojen akim ile gelir.
Spontan gram-negatif bakteriyemi, sirozlu hastalarda sik géruliirken, normalde bu durum
oldukga nadir gérUimektedir. Siroz hastalarinda 6zellikle gram-negatiflere bagh
endokardit insidansi da artmistir.

SBP’de kan ve asit sivi kulttrlerinde siklikla ayni mikroorganizma Grer. Kaltor
negatif nétrositik asitlerde de, kan kdlturlerinde Greme olmaktadir. SBP’de bakteriyemi
goralmesi her zaman asitin infekte oldugunu géstermez. Bakteriyeminin potansiyel
kaynadi, infekte asit sivisi olabilir. SBP vakalannin Ggte birinin, barsak digi
mikroorganizmalar ile olugmasi, sirkllasyonun en 6nemli infeksiyon kaynadi oldugu
dusuncesiyle catigmaktadir. Pnémokok pnémonisi olan bir hastada pnémokokun neden
oldugu SBP geligimi ve hayvan isirngi sonrasi Pasteurella muitocida neden oldugu SBP'i
gelismesi ise bakteriyeminin 6nemli mekanizma oldugunu desteklemektedir (87).

SBP’e neden olan mikroorganizma ayni zaman da bakteriuri ve bakteriyemininde
nedendir. Bakterilri ve bakteriyemi ile SBP arasindaki iligki tekrarlayan SBP’lerde ilk SBP
atagina gore daha siktir. Asemptomatik bakteritri, siklikla toplumdan kazanilmis SBP ile
birlikte gérulmektedir (28).

Solunum yolu ve Griner sistem infeksiyonlu hastalarda ayni mikroorganizma ile
SBP geligmesi hematojen yayilimin 6nemini gdstermektedir. Enterik bakterilerin neden

oldugu bakteriyemi, kronik karaciger hastaliginda iyi anlagiimis bir komplikasyondur.



Gergekten hastalarin en az %50’sinde ayni organizma ayni zamanda hem kan hem de
asit kultirinde Uremektedir, digerlerinde asit mayi sterilken kan kultarleri Greme
olmaktadir. intrahepatik ve portosistemik santlarla birlesen retiklloendoteliyal sistem
(RES) ve Kupffer hiicre fonksiyonlari, bakteriyemi ve SBP geligiminde énemlidir (17).

invazif girisimlerin SBP gelisiminde roll olabilse de bu olasilik daglktir. Ozefagus
varis skleroterapisine bagli bakteriyemi ve bunu izleyen SBP vakalan bildirilmigtir (33).
Parasentez sirasinda SBP olugsum siklikla suglanmaktadir, barsak penetre veya lasere
olup asiti kontamine edebilir. Ancak bu durum sik gérllseydi, daha sik aerobik ve
anaerobik karisik infeksiyonlari iceren polimikrobiyal infeksiyonlarin gérilmesi gerekirdi
(18,42). Parasentez sirasinda olusan peritonit geligimi, sekonder bakteriyel peritonite
baghdir (33).

Patojen ajanlarin disardan bulasma yoluyla SBP’e neden olmasi, SBP
patogenezinde nadiren rol oynar. Stafilokoka bagl peritonit, muhtemelen deriden,
umbilikal herni erozyonu olan hastalarda gértimastir (87).

SBP’in barsak digi bakteri kaynaklari arasinda solunum ve Griner sistem ile birlikte
fokal dis infeksiyonlar basta gelir. G6Jus infeksiyonlarinda bakteriler, transdiafragmatik
lenfatikler boyunca peritoniyel kaviteye gecebilmektedir (17).

Transfallopyan yayilimda bildirilmigtir. Stassen ve arkadaslari, siroza bagli asiti
olan servikal ve asit klturleri pozitif olup kan kilturleri negatif olan, intraabdominal veya
tubaovariyen apsesi radyolojik olarak olmayan bir hasta da N. gonore peritoniti tespit
etmiglerdir (78).

Alkolik sirozda daha fazla olmakia birlikte degisik tipte karaciger hastaliklari icinde,
bakteriyel infeksiyonlar gérilir. Yapilan bir ¢alismada alkolik siroziu 187 hastanin
%46’sinda hastaneye kabul edildijinde veya yatti§i sirada bakteriyel infeksiyon tespit
edilmigtir. Dekompanse sirotik hastalarda %40 bakteriyel infeksiyon gériimekte iken viral
veya ilaca bagl hepatitlilerde bu infeksiyonlar ¢ok nadir gértlmektedir (26). Alkolik
sirozlularda bakteriyel infeksiyonlarin olugmasi konadin savunma sistemlerindeki
bozulmaya baglidir (48). Sirotik hastalarda, monositlerin (27) ve nétrofillerin (44) fagositik
kapasitelerinin azalmasiyla birlikte, kemoatraksiyon defektleri gortllr. Nétrofillerin
kemotaksisindeki bozulma alkoliklerde ve alkolik sirozda belirgin olmakta, sirozun diger
tiplerinde ise daha az olmaktadir (91).



Humoral antikor Gretimi, normallerle kargilastinldiginda fark bulunmamigtir (26).

Kronik karaciger hastalarinda siklikla gértilen malndtrisyon ve alkolizm, konak
savunma mekanizmasinit bozan diger etkenler olarak gérulmektedir (17).

Karaciger, kan akimi icindeki bakterilerin uzaklagtiriimasinda &nemli bir rol
oynamaktadir. Bunun sebebi, Kuppfer hicreleri ve diger sinlzoidal hucreleri igeren
zengin retiklloendotelyal sistem (RES) agidir. Dekompanze sirozda karacigerin,
hematojen infeksiyonlari engelleyememesinin cesitli sebepleri vardir. Portal-sistemik
venlerin gelismesi 6nemlidir. Bu kollateraller karacigeri dodrudan gecip kan kaynakli
bakterileri hepatik RES’ ten uzak tutarlar. Bu santlar, ekstra ve intrahepatiktirler. Portal
ven iginde bulunan bakteriler, portal ven ile hepatik ven ve pulmoner arter ile portal ven
arasindaki anastomozlar araciligiyla hepatik RES’ten kagabilirler. Bdylece bakteri
vicudun bir veya birden fazla yerinde érne@in kalp kapaklarinda veya asit sivisinda
kolonize oluncaya kadar sirkillasyonda dolagabilir (26).

RES’ teki fagositik aktivitenin sirozlu hastalarda bozuldugu gésterilmigtir. Rimola
ve arkadaslari, 99m teknesyum-sulfur kolloid (k-TC)’i eliminasyon sabiti, olarak kullanip
RES’ in bozulan fagositik aktivitesini degeriendirmig ve sirozlu hastalarda kontrol grubuna
gére k-TC’nin daha dustk oldugunu géstermislerdir. Hepatik RES, total vicut RES’ inin
en buytk kismini olusturdugundan sirozlu hastalarda gérilen bakteriyel infeksiyonlar ile
hepatik RES'in fagositik aktivitesi arasinda dogrudan bir iligki oldugu kanitlanmigtir.
Siroz hastalarinda, ézellikle dustk k-TC olanlarda, spontan bakteriyemi %25 oraninda
gérulmektedir. Tum vicut RES’in fagosit aktivitesindeki azalma, kanin, santlar aracilifiyla
karacigere gelmeden dolagima gegmesine baglidir (48).

Kuppfer hucrelerinin bakterisit aktivitesi, siroz olmayan akut veya kronik
hepatitlerde normal bulunurken siroz hastalarinda %40 oraninda, fulminan hepatitli
hastalarda ise daha yiksek oranda azalmaktadir (90). Kuppfer hicreleri total vicut RES
htcrelerinin buylk bélimint olusturdugundan bunlardaki fonksiyon bozuklugu total
vicut RES'ini olumsuz etkiler (23).

Gastrointestinal sistem (GIS) kanamasi olan sirozlu hastalarda, kanama esnasinda
veya hemen sonra agir bakteriyel infeksiyonlar gelismektedir (13). GIS kanamasi iki farkli
mekanizma ile SAI gelisimini kolaylastirir:



1-Barsak lUmeninden mezenterik lenf damarlarina  bakteriyel
translokasyonu artirir,
2-Hipovolemi, RES’ in fagositik aktivitesini bozar (76).

Bakteriyemilerin yarisi GIS kanamasi sonrasi olmaktadir;, RES'in fagositik
aktivitesini, kanamalarin gegici olarak azaltti§1 gésterilmistir (87). Sirotik vakalarda, Ust
GIS kanamasi sirasinda SBP, daha c¢ok gérilmektedir. Bu hastalarin tedavisinde
kullanilan vazoaktif ilaglar veya hipovolemiye baglh iskemi nedeniyle intestinal
permeabilitenin artmasi ve uygulanan invazif iglemler SBP siklidindan sorumludur
(47,59). Ozefagus varis skleroterapisine bagl bakteriyemi ve bunu izleyen SBP vakalari
bildirilmistir (33).

Sirozlu hastalarda GIS kanamasi ve bakteriyel infeksiyon arasindaki iligki ortaya
cikariimigtir. Fakat gastrointestinal kanamanin, bakteriyel infeksiyonun nedeni mi yoksa
sonucu mu oldudu tam olarak anlagilamamigtir. Gergekten bakteriyolojik 6rnekler sadece
kanamayi takiben alinabilmektedir. Genellikle kabul edilen hipotezin, gastrointestinal
kanamaya sekonder bakteriyel infeksiyon gelismesi olmakla beraber; infeksiyonun
kanamay tetikledigini sGyleyen alternatif hipotez de son derece 6nemlidir. Bu nedenle
sirozlu hastalarda uzun sireli antibakteriyel profilaksi yapilirsa gastrointestinal kanama
insidansinin azalmasi mUmkan olacaktir (11).

Fulminan karaciger yetmezli§i olan hastalarda serumdaki opsonizasyonun
bozuldugu gosteriimigtir (69,89). Hepatik sirozun nedeni ve derecesi, serum kompleman
dlizeyindeki azalmaya sebep olmakta ve bunlara serum inhibitér faktér katkida
bulunmaktadir (91). Hipokomplementemiye bagli olmayan, opsonizasyonda bozulmaya
kronik karaciger hastaliginda rastlanmaktadir (88).

Asit sivisi , bakteri Uremesi igin uygun bir ortamdir. Sivi miktari artinca bakterinin
fagositik hlcrelerce kargilagsma olasiligi azaldigindan sivi miktari 6nemlidir. Artan asit
sivi miktari ile asit sivisindaki kompleman ve diger antimikrobiyel faktérlerin azalmasi,
dilisyona baglidir (62). Akalin ve arkadaslari, asit sivisi ve serumdaki C3, C4 ve IgM
oranlarint normal peritoniyel sivi, sirotik ve non-sirotik (konjestif kalp yetmezIigi,
tuberklloz, karaciger tutulumu olmayan malignensi) asitlerle karsilagtirmis, oranlar
normal peritoniyel sivi ile non-sirotik asitte esdeder iken her ikisinde de sirotik asitten

daha blyUk oranda bulunmustur. Sirotik asit sivisinda, normal peritoniyel siviya ve non-
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sirotik asit sivisina gére bakterisidal ve opsonik aktivite azaldigindan bakteriyel cogalma
daha da kolaylasmaktadir (1). Normal peritoniyel sivi bir ¢ok mikroorganizmaya kargi
antimikrobiyel 6zellik tasirken SBP’in en sik etkeni olan E. coli, S.fecalis ve pnémokoklara
kargi antimikrobiyel etkinligi daha azdir. Bu durum lékosit kemotaksisinin dilisyona
velveya primer azalmasina bagh olabilir (90). Bu bulgular dilisyon duguncesini
cUritmekte non-sirotik asitlerde SAP'in az gértimesini agiklamaktadir (87).

Sirotik asitlerde, sirotik olmayan asitlere gére total protein ve kompleman
konsantrasyonunun ve opsonik aktivitenin  dustugu gosterilmigtir. Opsonik aktivite,
sivinin protein konsantrasyonuyla yakindan ilgilidir; protein seviyesi 1 gr/dI'nin altina
indiginde opsonik aktivite kaybolmakta ve sivida bakteri kolonizasyonu olmaktadir. SBP
sikhi@, asit sivi protein konsantrasyonu 1 gr/dlI'nin altindakilerde, 1 gr/dI’nin Gstindekilere
gére 10 kat fazla bulunmustur (67). SBP’li vakalardaki ortalama asit sivi opsonik
aktivitesi, hem kronik karaciger hastaligina bagh steril asit sivi opsonik aktivitesinden,
hem de peritonitis karsinomali ve pankreatitli vakalarin asit sivi opsonik aktivitesinden
anlamli derecede dusguktar (57). Bu bulgular, SBP geligsmesine egilimi artiran en énemli
faktéran asit total proteini ile iligkili oldugunu gdéstermektedir (33). Ditrez, asit sivisinin
protein konsantrasyonunu ve opsonik aktivitesini arttirmaktadir (56).

SBP’te enterik organizmalarin baskin olmasi, asit sivisinda bakteriyel
kontaminasyon icin primer kaynak olarak dikkatleri gastrointestinal sisteme ¢ekmektedir.
Normalde ince barsak, mikroorganizmalardan relatif olarak yoksundur. Sirozlu
hastalarda, ileum, jejunum ve duodenum, codunlugu enterik gram-negatif basillerden
olusan mikroorganizmalar ile %75in Uzerinde kontaminedir. Hepatik siroz ve portal
hipertansiyonlu hastalarda ince barsak tst kisim biyopsilerinde; yogun vendz staz, villus
6demi, epitel ve bazal membranda dejenerasyon saptanmigtir. Buna bagli olarak portal
ven, bakterinin sirkilasyona girdigdi yer olarak dusuntlmektedir. E§er mekanizma bu ise
intestinal floranin major Gyesi olan anaeroblara bagh asit sivi infeksiyon oranin daha
fazla olmasi beklenirdi (87).

SBP’deki etken bakterilerin primer odaginin genellikle barsak oldugu, tartigiimaz
olarak kabul edilmektedir. Ancak, SBP’in monomikrobik bir infeksiyon olmasi ve
etyolojisinde en sik rastlanan bakterilerin (E.coli, K.pneumonea, Streptokokiar ) intestinal
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florada en ¢ok bulunan bakterilerin (enterokoklar, anaeroblar) olmamasi, bakterilerin
barsak duvarini gegerek dogrudan asit sivisina ulagtiklarinin aleyhindeki delillerdir (31).

Deneysel karacijer sirozlu ve SBP’li hayvan modelleri Gzerinde yapilan
aragtirmalara gore, gunimizde SBP patogenezi ‘translokasyon teorisi’ ile
aciklanmaktadir (22,59). (Sekil 1). Bakteriler, barsak limeninden mukozay: gecerek
submukozal lenfatiklere, daha sonrada mezenterik lenf dugumlerine ulasirlar. Karin ici
lenf ganglioniarindan, duktus torasikus yolu ile kana karigir ve bakteriyemi meydana
getirirler. Sirkllasyonla karacider sintizoitlerine gelen bakteriler lenf sivisina gegerek,
karaciger ylzeyinden lenf ile birlikte periton bosluguna sizarlar. Bazen, intraabdominal
lenfatiklerin rUpturinden dolayi, bakteriyemiye neden olmadan, dogrudan asit sivisina
ulagarak kolonize olurlar (59). Bakterilerin asit sivisina kolonize oldugu, ancak henuz
PMN gécinin meydana gelmedigi baslangi¢ tablosuna, MNB denir. Olayin bundan
sonraki seyrini belirleyen, asit sivisinin endojen antimikrobiyel aktivitesidir. Kuvvetli
opsonik aktivite mevcut ise, bakteriler temizlenerek, asit sivisi steril hale gelir. Karaciger
sirozlu hastalarin asiti, muhtemelen bakteriler tarafindan belirli araliklarla kolonize
olmakta, ancak konak savunma mekanizmalar tarafindan da ayn sekilde kolonizasyon
ortadan kaldiriimaktadir. Lokal opsoninler, bakterileri temizleyemezler ise, infeksiyonu
kontrol etmek icin PMN'ler ve peritoniyel makrofajlar, asite toplaniriar. Spontan asit
infeksiyonunun bu evresine, KNNA denir. KNNA'deki bakteri konsantrasyonu, mevcut
kultar teknikleri ile tespit edilemeyecek kadar dusuktur. Eger, opsonik aktivite cok zayif
veya hi¢ yoksa, PMN ve makrofajlarda bakteri kolonizasyonunu ortadan kaldiramamis ise
SBP geligir. SAl'larinin gelismesi, kendi icinde gegisleri olan dinamik bir strectir. Ayni
hastada, her Ug¢ klinik tablonun birbirini izieyerek meydana geldigi olguiar bildirilmigtir
(31). MNB, bu surecin ilk dénemini olusturdugu icin, SBP’e gére daha sik meydana
gelmekte; asikar klinik tabloya sahip olan SBP, ise ancak, buzdadinin gériinen kismini
temsil etmektedir (59). Bu teorik gergede ragmen sessiz vakalarin fazlalii nedeniyle,
klinik ve laboratuar (duyarli kaltar teknikleri kullanildiginda) olarak tanisi kesinlestirilen
SAl'larinin %60’ i1 SBP, %30'unu MNB ve %10'unu da KNNA (konvansiyonel kaltar
metodu ile %35-58) olusturmaktadir (52,55).

12



BARSAK FLORASI

— T~

Degismis permabilite ? Degismis flora

Mezenterik lenf dagumlerinde bakteri

!

Abdominal lenfatiklerde bakteri

Duktus torasikusta bakteri Lenfatik
raptar ?

Solunum yolu infeksiyonu—> | «—— idrar yolun enfeksiyonu

Kompleman eksikligi > | < Retikuloendoteliyal sistem disfonksiyon

v

> BAKTERIYEMI

Karaciger lenfinde bakteri

AKTERASIT:
6t opsonik aktivite Orta opsonik aktivite lyi opsonik aktivite
v v v
»ontan Bakteriyel Peritonit KNNA » Steril Nonnétrositik Asit

Sekil 1: SAl'nun patogenezinde en gok kabul edilen translokasyon teorisi (59)

SAl patogenezinde en c¢ok kabul edilen teori gekil-1’deki olaylar dizisini
icermektedir:
1-intestinal bakterilerin barsak mukozasi boyunca mezenterik lenf damarlarina
gecisi
2-Kanin, infekte lenf sivisi ile kontaminasyonu
3-RES’ te bozulmug fagosit aktivasyonuna bagl uzamis bakteriyemi
4-Kan kaynakli bakterilerce, asit sivisinin kontaminasyonu
5-Opsonik aktivitenin azaldi§i asit sivisinda bakterinin kontrol edilemeyen
cogaimasi.
Bu teori birkag gézleme dayanmaktadir:
1- SBP’in en ¢ok etkeni, E.coli ve diger gram-negatif bakterilerdir,

13



2- Sirozlu tavsanlarda deneysel olarak SBP’in, bakteriyel translokasyonla ortaya
ciktigi bildiriimigtir (54).

3-SBP'li sirotik hastalarin yaklagik %50'sinde infeksiyondan sorumlu organizma,
kan kualtarinde de izole edilmisgtir;

4-Bozulmus RES fagositik aktivitesi olan sirozlu hastalarda SBP insidansi
yuksekken, normal RES hicre fonksiyonu olanlarda fark edilir derecede dugktur (48);

5-SBP geligme olasiligi asit sivi opsonik aktivitesi baskilanmig siroz hastalarinda,
normal asit sivi opsonik aktivitesi olanlara oranla daha yiksektir; Asit sivi opsonik
aktivitesi, asit sivi protein ve kompleman konsantrasyonuyla dogru orantilidir (40,62,67).

Bu infeksiyonun monobakteriyel olusu ya infeksiyon kaynaginin monobakteriyel

oldugunu yada polimikrobiyel kaynak ile asit sivisi arasinda bir filtre oldugunu
gostermektedir. Ik filtre muhtemelen barsak mukozasinin kendisidir. Translokasyon,
mezenterik lenf nodlarinin kaltar pozitiflii (enterik flora ile) olarak tanimlanmaktadir.
Bakteri ve hastaya iliskin gesitli faktdrler, translokasyonu etkileyebilir. Barsak mukozasini
Gram-negatif enterik bakteriler kolaylikla; gram-pozitif koklar orta derecede, anaeroblar
ise guclukle gecebilirler (80). Eger SBP gelisiminde translokasyon 6nemli bir role
sahipse, SBP’deki gram-negatif enterik bakteri sikli§i, gram-negatif bakterilerin, gram-
pozitif ve anaeroblara oranla daha kolay transloke olmasi ile agiklanabilir (51).

2.4 KLIiNIK 6ZELLIKLER

Spontan asit infeksiyonlarinda klinik bulgu ve sikayetlerin varligini ve ciddiyetini,
infeksiyonun tard ile birlikte teghis zamani etkilemektedir. Son zamanlarda, genellikle
vakalarin erken teghis edilmesine bagli olarak karin agrisi, abdominal hassasiyet, sok ve
barsak seslerinde azalma gibi bulgu ve sikayetier daha az siklikla gériilmektedir (59).

SBP’in klinik spekirumu sessiz subklinik durum ile adir ve hizla 6lumle
sonuglanabilen klinik tablo arasinda degigmektedir (26).

infekte asitli hastalarda infeksiyonun semptom ve bulgulari; karin agrisi, karinda
hassasiyet, mental degisiklikler ve ileustur. Yapilan bir galigmada, SBP’li hastalarin
%87’sinde infeksiyon tanisi konuldugunda, infeksiyon semptom ve bulgulan siklikla hafif
olarak gézlenmigtir. infeksiyonun belirtileri olmadi§i zaman parasentez geciktirilirse,
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infekte asit sivisinin tani ve tedavisi gecikebilir. Tedavinin baglamasindaki gecikmeler
genellikle infeksiyonun ilerlemesine ve irreversibl fatal degisikliklere sebep olur (50).

Sirozlu ve asitli bir hastada ates velveya abdominal agn geligtijinde, SBP’den
stphenilmelidir. Abdominal agr, genelde iimhdir ve pek ¢ok vakada yalnizca fizik
muayenede tespit edilebilir. Rebound hassasiyetin varligi, blydk oranda SBP'i telkin
eder, bununla birlikte, bu bulgularin olmadigi énemli sayidaki hastada, SBP bulunabilir.
Bu nedenle, asiti olan her hastada ve hepatik ensefalopati, progresif renal yetmezlik ya
da gastrointestinal hemoraji ortaya giktiginda tanisal parasentez uygulanmahdir (16).

SAl'lu hastalarda, degisik derecelerde hepatik ensefalopati, barsak seslerinde
azalma, titreme ve hipotansiyon gibi bulgular da saptanabilir. istanbul Universitesi Tip
Fakultesi gastrohepatoloji servisinde izlenen SBP’li hastalarin %13.4'G semptomsuz iken;
karin agrisi, ates ve hepatik ensefalopati en sik semptom olarak gézlenmig; blyGk
cogunlugu, Child C evresindeki dekompanse karaciger sirozu olan vakalarin beste birine,
st GIS kanamasi eslik ediyormus (33).

Semptomatik vakalara, SBP’li hastalarda, MNB ve KNNA'li hastalara gbre daha
fazla rastlanmaktadir. Ates, karin agrisi ve karinda hassasiyet, SBP’'te en sik gérulen
klinik bulgu ve sikayetlerdir.

Runyon, MNB ile ilgili caligmasinda, hastalarin %34’Gnun asemptomatik oldugunu;
SBP'lilere gére karin agrisi MNB’li hastalarda anlamli derecede daha az goérulmekle
birlikte, diger klinik bulgular ydéninden aralarinda bir fark bulunmadigini, ancak
MNB'lilerde karaciderin fonksiyon rezervinin daha iyi oldugunu bildirmigtir (52).

KNNA'lI hastalarda ise semptomsuz hastalarin orani (%27) olup, MNB’lilere gére
biraz daha azdir. KNNA’lI hastalarin klinik ézellikleri, SBP’e benzer bulunmustur (64).

Hoefs ve Runyon (31) inceledikleri 7 serideki toplam 246 hastada, atesi %67; karin
agrisini %60; karin hassasiyetini %42; hepatik ensefalopatiyi %57; barsak seslerinde
azalma veya kaybolmayi %42 oraninda tespit etmislerdir. SBP’ye bagli olmadan,
karaci@er hastaliginin siddetine bagh olarak sariliya %81 vakada rastlamiglardir.

Klime ve arkadaglari (35), infekte ve infekte olmayan asit sivisinin klinik bulgularini
karsilastirmiglar ve karin agrisinin SBP igin tek belirgin semptom oldugunu bulmuglardir.
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Klinik tablo hastalifi her zaman yansitmadifindan asit sivisinin laboratuar
bulgulari ve daha da énemlisi PMN sayisi ve bakteri izolasyonu, asit sivisi ve kanda ayni
bakteriye rastlanmasi anlamhdir (26).

Vakalarin yaklagik tgte birinde klinik bulgular sessiz seyretti§i gbz 6nlne alinirsa,
tani icin, siphelenmek ve bu siphede israrli olmak blylk énem tagimaktadir. Ateg ve
karin agrisi, olmamasina ragmen, dekompanse karaciger sirozlu bir hastada klinik
kétllesme, sarilikta artis ve hepatik ensefalopatiye egilim tespit edildiginde, sebepler
arasinda mutlaka SBP, dasunilmelidir (33). Garcia ve ark. (23) yaptiklar bir caligmada
SBP’i hepatik ensefalopatisi olanlarda %36; olmayanlarda ise %10 oraninda tespit

etmiglerdir.

2.5 LABORATUAR BULGULARI

SBP tanisi igin ilk yapilacak iglem, parasentezdir. Parasentezin morbibitesi
dusiktir, %1 vakada karin cildinde hematom gérultrken, barsak perforasyonuna ancak
%0.6 oraninda rastlanmaktadir. Parasentez ile “manuel” hiicre sayimi, otoanalizatér ile
biyosimik tetkikler ve kuitlr igin yetecek miktarda asit alinmalidir (33).

Asit sivisi infeksiyonunun tanisi parasentez ve asit sivisi analizi gerektirdigi icin,
erken tani icin parasentez yapilmalidir. Parasentez, hastaneye yatan tim hastalarda rutin
yapiimali ve akut olarak Kklinik bozulma gelistiginde tekrarlanmahdir. Kanamanin
baglamasindan sonraki ilk 2-5 gun iginde infeksiyon olugsma riskinin ylksekliginden
dolayi parasentezin kuvvetli endikasyonu vardir (50).

Parasentez, portal hipertansiyon ve peritonitin tanisinda rol oynayan guglt bir
tanisal yontemdir. Asit sivisinin gram boyamasi ve kimyasal analizleri; SBP’in varhginin
ortaya konmasinda, mikroorganizmanin tespitinde ve peritonitin  giddetinin
belirlenmesinde  dnemli bilgiler saglar. Kimyasal analizler, hicre sayimlan ve alt
gruplarinin belirlenmesi, sitolojik inceleme ile eger etyoloji belli dedil ise daha ileri
calismalar ve tetkiklerin yapiimasiyla taninin dogrulanmasi mimkun olabilir. Parasentez
ile birlikte kan ornekleri de alinir ise birkag saat igerisinde bu 6rneklerin sonuclar:
6grenilebili. Bu sonuglar, hasta tanisinin, konulabilmesi igin en iyi gekilde
degerlendirilmelidir (29).

16



Rutin kan tetkiklerinde %75 I6kositoz bulunabilir. Diger testler érnegin karaciger
fonksiyon testleri SBP’den ¢ok mevcut karacijer hastaliina ve esglik eden
komplikasyonlara bagl patolojik durumu yansitir (26).

SBP teghisinde, asit sivisinin incelenmesi anahtar roli oynar. Sivinin gross
gérunami gavenilir degildir. Sivi bulanik veya berrak olabilir, sivinin gérinima infekte
olayin olup olmadidini géstermez. Asit sivi i6kosit sayisi hatta daha 6nemli olarak asit
sivi nétrofil sayisi, SBP varli§i igin tek ve en gilivenilir parametre olarak bulunmustur.

Hoefs ve Runyon (81), SBP’de asit sivi polimorfontkleer i16kosit (ASPMN) sayisini
250 hiicre/ mm®ten daha fazla;

Conn ve Atterbury (18) ise, SBP’de ASPMN >500htcre/mm® oldugunu séylyorlar.

Her iki formllde genis serilere dayanmaktadir. Boylece hekim iki tanimdan,
hastasinin klinik durumuna uyani kullanip hemen taniyi koymali ve gerektiginde tedaviye
acilen baglamalidir (26). Asit sivi pH’si hastanin klinigine bagli olarak degisir. 7.34 veya
daha diugtk pH degerleri ile 500’den fazla polimorf ntveli i16kosit bulunmasi SBP’te tani
koydurucudur (79).

SBP’li hastalarin %90'indan fazlasinda, ASPMN sayisi 500 hiicre/mm™ten fazladir.
Asit sivi |6kosit ve nétrofil sayisi SBP’li vakalarda, KNNA'lilere gére aniamli derecede
daha ylksek bulunmustur. Travmatik hemorajik asit varliginda gergek PMN sayisi, her
250 eritrosit igin bir nétrofil, olarak hesaplanabilir (33).

Spontan asit infeksiyonlari birbirine gegisli olaylar oldugu icin, ASPMN sayisi
zaman iginde degisiklikler gésterebilmektedir. Baglangis PMN sayisi 60 hticre/mm® olan
es zamanl olarak alinan asit kultari pozitif sonuglaninca sonradan MNB tanisi
kesinlegen fakat 40 dakika igcinde PMN sayisi 2900 hiicre/mm™e yukselen hastalar
bildirilmigtir. Bu nedenle, spontan asit infeksiyonundan sipheleniliyorsa; asit nétrofil
sayisinin normal oldugu vakalarda, kesin tani igin k{itir sonucu beklenirken, dizenli
araliklarla nétrofil sayisi tekrarlanmalidir (52).

Asit sivisinin rutin kimyasal analizi, SBP teghisinde kiymetli degildir. Steril asite
gére protein konsantrasyonu daha duguktar (65). Dusuk asit sivi proteini, SBP icin
predispoze faktdrdlr; ditirez uygulamasi, asit sivi protein konsantrasyonunu yikseltigi
icin 6nerilmektedir (56).
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Asit sivi glikoz konsantrasyonu pek degismez, bazen hafif azalabilir. Ancak
hastalarin Ugte birinde asit-serum glikoz orani azalir ve laktik dehidrogenez artar. infekte
asitteki glikozun metabolize olmasiyla asit metabolitler olugur ve asitik sivi pH’si duger.

infekte olmayan asitte ise asit sivi pH'si, serumdakine yakindir. Olugan arteriyel-
asitik sivi pH farkinin, SBP tanisinda relatif glvenilir bir parametre oldugu bulunmustur
(41). infekte olmayan asit sivilarin %99unda fark <0.10 iken infekte asit sivilarin
%58’inde fark >0.10 bulunmustur. Sadece asit sivi pH’si bile iyi bir parametredir; steril
asit sivilarin %98’inde asit sivi pH'si 7.34'ten yiksek iken, infekte asit sivilarin %50’sinde
asit sivi pH’si 7.34’Un altindadir (26). infekte asit sivilarinda, pH'y1 distren, goguniugunu
laktik asit olusturan asit metabolitlerindeki artistan; I6kositler, bakteriler ve anaerobik
glikoliz sorumludur (79). Parcalanmig nétrofillerden salinan laktik dehidrogenez, enzimin
seviyesini yUkseltir (63). Bu nedenle asit sivi pH'si laktat ve laktik dehidrogenez
seviyeleri, asit sivi nétrofil sayisinin indirekt bir géstergesidir (59).

Asit sivi pH’si ve laktat dlzeyleri, prognozu belirlemede yardimci olabilirler. Attali
ve ark., asit pH’'s1 7.15’in altinda olan sekiz SBP’li hastadan yedisinin bir hafta icinde
éldugund bildirmigtir (9).

Albillos ve ark., duyarl kultar tekniginin kullaniidigi hasta grubunda, SBP’li sirotik
hastalarda steril asiti olanlara gére ortalama asit sivi pH’si daha digstk ve ortalama asit
sivi laktati daha yiksek olmasina kargin SBP teshisi igin asit sivi pH'si ve laktat
konsantrasyonunun, asit sivi nétrofil sayisina gére degersiz oldugunu tespit etmiglerdir.

Malign asitte oldugu gibi tuberklloz peritonitte ve pankreasa bagli asit sivisinda
asit sivi pH’'sinda azalma ve laktatta artma vardir. Bu ylzden bu &lglimlerin tanisal degert,
SBP’e neden olan siroz digi hastalar dahil edildiginde diuguktir (3).

Asit sivisi laktat konsantrasyonu veya pH'si SBP'te bir tanisal arag olarak
gosterilse de, Wang ve ark. bu metotlarin duyarsiz ve nonspesifik oldugunu géstermistir.
ASPMN sayisinin >250 hiicre/mm’® veya >500 hticre/mm® olusu SBP'in Klinik tanisi igin
en 6nemli kriterdir. Spesitivitesi %85-91 arasinda dedismektedir. Hastalarin %9-15’inde
SBP yokken varmig gibi degerlendirilmektedir. En sik rastlanan yanlig tani durumu; karin
agrisi, hepatoselltler karsinoma ve dijer malignensiye bagli asitlerde olmaktadir. Bu
durumda ayirici tani igin asit sivisi eritrosit sayisinin >10000 hicre/mm®, asit sivisi

eritrositinin total I6kosit sayisina orani; asit sivisi PMN’in total 16kosit sayisina orani <%75
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olmasi hepatasellller karsinoma; serum-asit albumin farki <1.1 gr/dl ve asit PMN/total
I6kosit sayisinin %75 olmasi peritoneal karsinomatozis veya yaygin karaciger metastazini
gbstermektedir (85).

SBP’li hastalarda, MNB ve KNNA'lI hastalara gére asit sivi pH’si daha diagik, asit
nétrofil ve laktik dehidrogenez degerleri ise daha yuksek bulunmustur (52).

Asit sivi pH, laktat, glikoz ve laktik dehidrogenez degerleri tek bagina veya asit sivi
nétrofil sayisi ile kombinasyon halinde; SBP’in erken tanisinda g¢esitli arastirmacilar

tarafindan énerilmigtir (63,79,90).

Tablo II: Kronik karaciger hastahigina bagh asiti olan hastalarda bakteriyel

peritonitin tanisi i¢in kullanilan parametrelerin giivenilirligi ile ilgili yayinlanmig besg

aragtirmanin dzeti (46)

Otdrler BP Asit sivi | Serum-asit| Asit sivi Serum- | Asit sivi Asit sivi
pH<7.35 | sivipH laktatt asit sivi PMN PMN
farki>0.10 | >25mg/dl | laktat >15 | ~500/mm® | >250mm?®
mg/di
Stassen ve ark. (+) 8/9 719 8/9 8/9 8/9 9/9
(-) 0/37 1/37 3137 2/37 3137 5137
Attali ve ark. (+) 12/18 15/18 - ~ 24/32 26/32
(-) 71129 2/129 - ~ 0/129 0/129
Yang ve ark. (+) 6/10 6/9 8/8 214 10/10 ?
() 3/56 1/51 5148 0/40 4/56 ?
Scemama ve ark. (+) 4/12 6/12 - - 8/12 11/12
(-) 1/43 1/43 - - 1/43 2/43
Garcia ve ark. (+) 8/14 8/14 9/14 6/14 12/14 12114
() 2/51 0/51 1/51 0/51 1/51 7151
Toplam (+) 38/63 42162 25/31 16/27 62177 58167
(-) 13/316 5/311 9/136 21128 9/316 14/260
Sensitivitea 38/63 42/62 25/31 16/27 62177 58/67
(%60) (%68) (%81) (%59) | (%81) (%81)
Spesifi siteb 303/316 | 306/311 | 127/136 | 126/128| 307/316 | 246/260
(%986) (%98) (%93) (%98) | (%97) (%95)
Tanisal dog‘jrulukc 341/379 | 348/373 | 152/167 |142/155| 369/393 | 304/327
(%90) (%93) (%91) (%92) | (%94) (%93)

BP: Bakteriyel peritonit; PMN: Polimorfontkleer I6kosit; (+): Asit sivi kaltdr pozitif;
(-): Asit sivi kaltar negatif; ?: Sonuglarda ilgili veri yok; a: Pozitif teste sahip bakteriyel

peritonitli hastalarin orani; : Negatif teste sahip bakteriyel peritonitli olmayan hastalarin

c . -
orani; : Testler ile dogru tani konulan toplam hastalarin orani.
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Sekonder bakteriyel peritonitli hastalarda asitin pH, glikoz, laktat ve laktik
dehidrogenez degerlerindeki anormallikler gok daha belirgin olur.

Asit dansitesinin ve Rivalta testinin, SBP’te herhangi bir teghis degeri yoktur.
Gunumuzde, asitli hastanin ayirict tanisina yaklagimda, eskiden kullanilan transtda /
eksiida geklindeki gruplamadan ziyade, serum-asit albumin (S-AA) farkina dayanan yeni
bir siniflandirma énerilmektedir. Albumin farki (serum albumini-asit albumini) 1.1gr/dI'den
blylkse portal hipertansiyon lehinedir, 1.1gr/d'den kugtk ise portal hipertansiyona bagh
olmayan asit denilmektedir; fakat peritonitis karsinomatoza ve tUberkiloz peritonitli
vakalarda da, zeminde portal hipertansiyon var ise, S-AA'nin 1.1 gr/dI'den blyUk olacaktir
(29).

Malign asit tanisi icin S-AA, 1.1 gr/dlden kiglk olmasi tek bagina dogru bir
parametredir; fakat malign asitli hastalarin %38inde goézlenen yiksek S-AA, yaygin
karaciger metastazi sonucunda gelisen portal hipertansiyon nedeniyle olabilir. S-AA'nIn,
SBP teghisine katkisi yoktur. Albillos ve arkadaglari 242 dekompanse karaciger sirozlu
vakanin sadece birinde S-AA'ni 1.1gr/dI'den klglk bulmugtur (3).

Tek degiskenli analizde, ilk SBP epizodu igin haberci bes degisken istatikse! olarak
anlamli bulunmugtur. Bu bes degisken:

a-Kétlh beslenme sartlari,

b-Serum biluribin seviyelerinde ylkselme,

c-Serum AST dizeylerinin yukselmesi,

d-Protrombin zamanin uzamasi,

e-Asit sivi total protein konsantrasyonudur. Bu beg degisken, ¢cok degigkenli
analizle degerlendirildiginde sadece asit sivi protein konsantrasyonunun SBP geligmiyle
bagimsiz olarak iligkili oldugunu; asiti olan sirozlu hastalarda ilk SBP epizodunun
geligsiminin en 6nemli belirleyicisinin asit sivi total protein konsantrasyonu oldugunu
bulmuslardir (37).

Bagka bir ¢calismada ise tek degiskenli analizde (serum albumini, serum bilirubini,
protrombin aktivitesi, trombosit, serum sodyumu, asit sivi protein konsantrasyonu)
kullanilan parametrelerin sadece dnemli degigkenleri kullanarak yapilan ¢ok degiskenli
analizde asit sivi total protein konsantrasyonunda azalmayla birlikte bilirubin
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konsantrasyonunundaki artig; ilk SBP epizodunun en uygun belirleyicisi oldugu
bulunmustur.

Asit sivi opsonik aktivitesi ve asit sivi protein konsantrasyonu arasinda anlamii bir
korelasyon oldugunu, M. Andreu ve ark., yaptikiar caligmada tespit etmiglerdir; asit sivi
proteinlerinin 6lgimi klinik olarak SBP olugsumunun habercisi olarak asit sivi opsonik

aktivitesinin yerini alabilir (5).

2.6 MiIKROBIYOLOJi

SBP kesin tanisi, asit sivi kalttrd ile konulur (33).

SBP hemen hepsi monobakteriyel bir infeksiyondur (5,37,45,52,69,84). SBP’li
hastalarin asit sivilarindaki bakteri konsantrasyonlari genelde ¢ok duguktar (mililitre kiipte
1 organizma) (69). Bu durum neden tek bagina gram boyamasinin SBP'in tanisinda
yardimci oldugunu ve kultir negatif SBP’in nasil ¢gok sik goéraldaguna izah etmektedir,
SBP’den sorumlu organizmalarin optimal kaltir metotlari kullanilaniidiginda vakalarin
codunda izole edilebilecekleri séylense de (10 ml asit mayinin kan kultlr sigesi igine
inokUlasyonu) (16,60,69); Arroyo ve ark., SBP epizotlarinin %40-50'sinin, kultur negatif
oldugunu sdyiayorlar (8).

SBP’li hastalarda, asit sivi kaltirt ile ayni anda yapilan kan kultarlerinde de
%43-60 Ureme tespit edilebilir. Kan kulturQ ile asit sivi kulttrantn bakteri florasi, aymdir
(68,69).

Polimikrobiyel bakterasitler, 1000 parasentezin sadece 1’'inde gdzlenir (55). Birden
fazla organizmanin tespiti; abdominal parasentez esnasinda olusan, kolonik perforasyon,
dilatasyon veya herhangi bir intraabdominal infeksiyon odagi ile iligkilidir (74).

Sekonder peritonitler ve polimikrobiyel bakterasitler genellikle polimikrobiyeldir.
Sekonder peritonitlerde siklikla funguslar, anaeroblar, enterokoklar izole edilirken
bunlarin hicbiri SBP’de izole edilmez (50). Opportunistik organizmalar, immin suprese
kigilerde izole edilmektedir (74). Geg¢ pozitiflik (yedi ginden sonra) veya Difteroid ve
Bacillus tarleri ile birlikte Staphylococcus epidermis’e iligkin Greme durumlarinda,
kontaminasyon ihtimali ylksektir (61).
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Sirozlu hastalarda, spontan bakteriyemi ve peritonit esas olarak enterik bakterilerle
gelisir (22,59). SBP’li hastalarin %60-80’inde aerob gram-negatif, %20-40'inda aerob
gram-pozitif, %5-6'sinda ise anaerob bakteriler etyolojiden sorumliudurlar (30). SBP’e
neden olan mikroorganizmalar genelde gastrointestinal sistemde bulunmaktadiriar. E.cof,
Streptokok ve Klebsiella tlrleri yaklagik %80 ile %85 vakay olusturmaktadirlar
(2,31,32,59). SAllarinda en sik rastlanan bakteri, %40-55 ile E.colfdir (20,30,31,69).
Selektif intestinal dekontaminasyon (SID) uygulanmayan siroziu hastalarda, aerobik
gram-negatifler infeksiyon yapmasina ragmen SiD uygulanan hastalarda genellikle gram-
pozitif koklar infeksiyona neden olmaktadir (77).

E.coli, Streptokoklar (6zellikle pnémokoklar), Klepsiella ve gram-negatif enterik
organizmalar ve gram-pozitiflerden biri SBP ve MNB’li hastalarin asit sivisindan izole
edilir. SBP, MNB laboratuar yaniimasi veya kontaminasyon olusmadik¢a esas olarak
monomikrobiyeldir. SBP ve MNB’nin bakteriyolojik 6zellikleri arasinda bir fark yoktur (52).

Anaeroblar, SBP ve MNB’nin %1 sebep olur (52,69). Anaeroblarin mevcudiyeti ile
polimikrobiye!l infeksiyonlar arasinda guglu bir iligki vardir (32). Yagh siroziu SBPli
hastalardaki anaerob prevalansi yakiasik olarak %6 olmasi muhtemelen tanimlanamayan
sekonder bakteriyel peritonitin dahil edilmesi sonucudur (81).

SBP vakalarinin blytk bir kismini barsak florasi olugturmasina ragmen, anaerob
bakteri sikiiginin az olmasi; asit sivi parsiyel oksijen basincinin yiksek olmasi
(32,71,81), anaeroblarin barsak mukazasindan translokasyon kabiliyetinin iyi oimamasi
(81) ve kaltar tekniklerinin yetersiz olmasiyla iligkili gézukmektedir (32,81).

Anaerobik veya mikroaerofilik bakterilerle olusan bacterasitlerin klinigi; aerobik
bakterilerle olugan SBP kliniginden farkli degildir (81).

Asit sivisinin ya laboratuarda jelozlu besi yerlerine (konvansiyonel metot) ya da
yatak baginda kan kultar gigelerine inokulasyon yéntemi (optimal metot) ile kultart yapilir.
Konvansiyonel kaitar metotlarinda, gikolata jelozu, kanli jeloz, McConkey jelozlarina iki-Ug
damla asit sivisi ekilir veya 6nce beyin-kalp inflzyonu ya da kiymali bunyon igeren
tUplere bir mililitre asit sivisi inokule edilir, iki glnluk inkGbasyon sonrasi gikolata jeloza
pasaj yapihr. Yatak bagl kan kiltdr gigesine inoktlasyon yénteminde ise 100 ml triptik
soya buyyonu veya tiol igeren aerob ve anaerob kan kultar sigelerine (her ikisi de
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antikoagllan ve opsonin inhibitérll sodyum polyanetol slifonat), parasentez yapilir
yapiimaz, 10-20 ml asit sivisi ekilir (33).

Gram boyama y6ntemiyle tespit edilmesi igin gereken esik bakteri konsantrasyonu,
10000/ml'dir. SBP’te bakteri konsantrasyonu c¢ok diusik oldugundan gram boyama,
vakalarin ancak %10-25'inde pozitif sonug verir (68). Bir damla infekte asit siviasin, gram
boyamasi ile hastalarin sadece Ugte birinde organizma gésterilmig, santrifilj edildikten
sonra boyama ile bu oran %55’e ¢ikmigtir. Hasta baginda alinan 5 ml sivinin kan kultar
siselerine ekilmesiyle, kultlr pozitiflik orani artar (31). Kan kultar giselerine bir, iki, beg ve
on ml asit sivisinin inoklle ediimesi ile elde edilen Greme oranlari sirasiyla %53, %67,
%70 ve %93 olarak bulunmustur. 10 ve 20 ml arasinda ise bir fark saptanmamigtir. Bu
nedenle, kultdr i¢in kullanilacak en uygun asit sivi miktar1 10 mililitredir (69). Asit sivisini
kan kultar gsiselerine yatak baginda ekilmesi, laboratuarda ekim yapiimasina gére daha
Gstin bulunmustur (12,60).

Kaltar pozitifligini artirmak icin  dnerilen konvansiyonel yoéntemlerle asit
sedimentinin kGltlrd, Greme oranlarini dugtrmektedir. Bu modifiye yontemin kullanildigs
bir calismada, sadece %33 vakada bakteriyel Ureme tespit edilmistir (69). Cunki
sedimentte bakteriler kadar nétrofillerde konsantre olmakta, birbiriyle temasi artirmakta,
sonugta, bakterilerin nétrofiller tarafindan fagositoz olasiigi yUkselmektedir. Nitekim,
sanriflj edilmig ve edilmemis asitin gram boyamalar kargilagtinldi§i zaman santrifij
edilmig 6rnekte daha fazia bakterinin PMN’ler icinde bulundugu tespit edilmistir. Yatak
baginda kan kultir sisesine ekim metotuna yéneltilen en énemli elestiriler, kontaminasyon
olasiliginin yaksek olmasidir (33).

Kultirde Greme orani, konvansiyonel metotla %4243, optimal metotla %91-93
civarindadir (68). Gram-negatif bakterilerin konvansiyonel kultlirde Greme orani %20 iken
BACTEC'de %47, streptokok (S.viridans ve E.fekalis)larn tespiti %0'a kargilik %33'tlr.
SBP tanisinda BACTEC kultur metotu, konvansiyonel kiltir metoduna gére daha
Gstlnddr (73). Konvansiyonel kiltar metotlarinin Gsttn oldugunu gésteren tek bir calisma
mevcut degildir (59).

Kan kultar giselerindeki kultlr pozitifik oraninin konvansiyonel kultir metoduna
gbre yiksek olmasinin nedeni;
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1- DUsUk bakteri konsantrasyonu iceren asit sivisinin fazla miktarda kaltir
edilmesi, buna karsin konvansiyonel metot ile yapilan kdlttrde kulfaniian asit sivi miktar
az hacimdedir.

2-Triptik soya buyyonlu kan kaltar giseleri, antikoagtlan ve opsonin inhibitért
(Sodyum polyanetol sulfonat) icerdiklerinden bakteriyi, kompleman ve fagositin aracilik
ettigi 6limden korur (35).

2.7 AYIRICI TANI

Cerrahi olarak tedavi edilebilen batin icinde bir infeksiyon odagina bagh gelisen
asit sivi infeksiyonuna, sekonder bakteriyel peritonit denir. Otopsi c¢alismalarinda
baglangista SBP’i andiran vakalarin yaklagik %15'inin gercekte sekonder bakteriyel
peritonit oldugu g&sterilmistir (31). Sekonder bakteriyel peritonitte, asit sivi kaltirinde
genellikle birden fazla mikroorganizma tespit edilir (29).

Spontan ya da sekonder bakteriyel peritonitli hastalar benzer semptomatoioji ile
temsil edilebilir ve sadece klinik kriterlerle gtvenli olarak ayirmak imkansizdir. Spontan
peritonit, asitli hastalarda predominant olarak olugsmasina ragmen sekonder peritonit
asitin herhangi bir formunda olugabilir. Cerrahi olarak tedavi edilebilecek infeksiyon
kaynag, sadece antibiyotik tedavisine karar verilmeden énce arastiriimalidir.

E.Akriviadis ve B.Runyon'un yaptiklari prospektif calismaya gére sekonder
bakteriyel peritonit etyolojisinde perfore organ ya da perinefritik abse gibi, asit sivi
infeksiyonunun karin igi bir kaynadi vardir. Sekonder bakteriyel peritonitin 2 formu
biliniyor:

1-Karin i¢i organ perforasyonu ile iligkili ofan
2-Karin igi organ perforasyonu ile iligkisi olmayan.

Sekonder bakteriyel peritonitlerin ayriminda kullanilan kimyasal parametreler:

a-Asit sivisi proteini >1gr/di

b-Glukoz <50mg/dl

c-Laktik dehidrogenezin, serum degerlerden daha fazla olmasi; bu
parametrelerden en az ikisi saptanmig ise tanida sekonder bakteriyel peritonit

dastnulmelidir (2). Sekonder peritonitte asit sivi [6kosit sayisi ve protein konsantrasyonu
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daha ylksek ise de bu bilgi tek tek olgularda yardimci olmayabilir (90). Barsak
perforasyonu i¢in gerekli radyolojik incelemeler yapiimali eger serbest hava veya kontrast
maddenin ekstravazasyonu tespit ediliyorsa perforasyonla iligkili peritonit tamisi konulur
ve laparotomi uygulanir; karinda serbest hava veya kontrast maddenin ekstravazasyonu
yoksa; perforasyonla iligkisiz sekonder bakteriyel peritonitin teghisi daha olasidir.
Réntgen bulgulari normal ise ultrasonografi ile lokalize infeksiyon odagi arastirilir, tespit
edildiinde hasta laparotomiye verilir. Lokalize infeksiyon oda@i yoksa tablo blyuk
olasilikla SBP’tir (2). SBP’li vakalarda laparotomi mortalitesi %80 dolayindadir; sekonder
bakteriye! peritonitliler ise tek bagina tibbi tedaviye cevap vermezler, mutlaka cerrahi
girigim uygulanmahdir (55). Bu nedenle, spontan-sekonder bakteriyel peritonitin ayirnmi

son derece 6nemlidir (33).

—EVET 5 | Perforasyon peritonitt——> | Laparotomi lH

Serbest hava veya T
Kontrast maddenin extravazasyonu |
Perforasyonla iligkisiz Lokile enfeksiyon
HAYIR sekonder bakteriyel varsa
EVET ' > peritonit
Lokiile enfeksiyon
\sagidakilerden en az 2 tanesi varsa HAYIR yoksa
Total protein >1 gr/dl
Glukoz<50 mg/dI
LDH> Normal ist sinirin {zerinde | HAYI antibiyotik baglangicindan
~ 48 saat sonra
T Asit sivi PMN <baslangi¢ degeri
ASIT SIVI PMN SAYISI E\iET
> 250 Hiicre/mm®
antibiyotie devam | «— Spontan bakteriyel
HAYIR
\sit sivisi safra ile boyali | EVE]] asit sivi bilirubini >8 mg/dl EV_E.1T Safra perforasyonu
ve asit sivi / serum bilirubini >1.0

Sekil 2: Notrositik asitli (Asit sivi PMN sayisi >250 hiicre/mm®) hastalann
degerlendiriimesi (2)
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2.8 TEDAVI

Mortalite ve morbiditesinin yUksekli§i nedeniyle infeksiyonun indirekt
parametrelerine gére SBP dusunulduginde veya Klinik bulgular SBP’i gésterdiginde
uygun antibiyotik tedavisine intravenéz olarak bagianmaldir.

Santriflj edilmig asit sivisindan yapiimig gram boyama, uygun antibiyotigin
secgiminde baglangigta en degerli tetkiktir. Asit sivisinin gram boyamasinda bir sey tespit
edilmeyen veya bagka bir infeksiyon kaynagi saptanmayan hastalarda tedaviye ampirik
olarak baglanmalidir (26).

SBP, ¢ok sayida potansiye!l dlumcll komplikasyonlar (septik sok, ilerleyici dolagim
ve bobrek yetmezli§i, karaciger yetmezli§i) ortaya c¢ikaracak ciddi bir infeksiyon
oldugundan, infeksiyon tanisi konulur konulmaz antibiyotik tedavisine, sorumiu
mikroorganizmanin belirlenmesinden énce baglanmalidir (8).

Herhangi bir infeksiyonda oldugu gibi infeksiyona neden olmasi beklenen
mikroorganizmalara uygun genis spektrumlu antibiyotik baglanir. SBP’de %90 etken
enterik gram-negatif aeroblar &zellikle E.coli ile beraber gram-pozitif koklar siklikla
Streptokokiar oldugundan ampisillin ve aminoglikozitler ampirik tedavide énerilir. Her iki
ilacta asit sivida uygun terapotik konsantrasyonlara ulagiriar ve Klinik olarak yeterlidir
(26).

1985'ten o6nce aminoglikozitler (gentamisin yada tobramisin) bir § laktam
antibiyotikle (ampisillin yada sefalotin) kombinasyonu, SBP’li sirotik hastalarda en sik
kullanilan ampirik antibiyotik rejimiydi. Bununia beraber, SBP’li hastalardan izole edilen
organizmalarin ¢ogu invitro olarak boylesi antibiyotik kombinasyonlarina hassas da olsa,
infeksiyonun gegmesi vakalarin %60'indan azinda gézleniyordu. Bundan bagka, birgok
calisma, asitli sirotik hastalarin aminoglikozitlerle tedavi edildiklerinde nefrotoksisite
gelisimine yUksek oranda yatkinlik oldugu goésterilmigtir. Bu yizden SBP’li hastalarda
ampirik antibiyotik rejimi, optimal olarak aerobik gram-negatif basilleri ve gram-pozitif
koklari kapsayan uygun bir antibiyotik yada antibiyotik kombinasyonu icermeli fakat
potansiyel nefrotoksisiteye sahip olmamalidir (8).
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Serum Kreatinin seviyesi ylUksek olan renal fonksiyonu bozuk SBP’li hastalarda
aminoglikozitlerin nefrotoksik etkisinden dolayi genis spektrumlu sefalosporinler tek
olarak verilebilirler. Bu durumda en sik sefoksitin ve sefotaksim dnerilir.

Sefoksitin, B.fragilis dahil anaeroblara, gram-negatif basillere oldugu kadar etkili
bakterisidal ikinci kugak sefalosporindir. Ancak, enterokoklara karg: etkisi yoktur.

Sefotaksim, aerobik gram-negatif patojenlere sefoksitinden daha etkili, anaeroblara
daha az eikili ve enterokoklara etkisi olmayan Uglncl kugak sefalosporindir. Hastanede
edinilmis SBP’de alternatif ampirik tedavidir (26).

1985’te Felisart (20), SBP’li hastalarda sefotaksim etkinligini degerlendiren ilk
calismay! yayinladi. Bu ¢alismay! takiben sefotaksim, sirozlu hastalardaki SBP’in ampirik
tedavisinde ilk tercih edilen antibiyotik olarak kullaniimaktadir.

SBP’li sirozlu hastalarda sefotaksimin optimal tedavi siresi ve dozajini
degerlendiren Runyon, infeksiyonun iyilesmesi, hastanede kalig slresince SBP’in
rekurrensi ve hastane mortalitesi yéninden sefotaksimin kisa sireli (5gun; 3x2gr, V)
kullaniminin uzun sareli (10 gtn; 3x2gr, 1V) kullanim kadar etkili oldugunu tespit etmigtir
(66).

1986'da Ariza (7), enterobakterilerin neden oldugu SBP epizotlarinda aztreonamin
kullanimini degerlendirdigi calismada, SBP’e neden olan potansiyel organizmalarin
yaklagik %75’ine aztreonamin etkinligini gdéstermistir.

Aztreonamin infeksiyonu kontrol etmekte etkin oldugu gézlenmesine ragmen
hastalarin %62.5 6lmls, hastalarin %18.9 da peritoneal gram-pozitif stUperinfeksiyon
gelismigtir (6). Bu nedenlerden, SBP’in baglangi¢ tedavisinde aztreonamin
kullanilmamasi e@er baslangis tedavisinde kullanilacaksa gram-pozitif etkinligi olan
ilaclarla kombinasyonu 6nerilmektedir (12).

Amoksisillin-klavulanik asid, SBP’'in baglangic tedavisinde etkili oldugu
gbsterilmistir.

1990'da Grange tarafindan yayinlanan bir aragtirmada 4x1gr amoksisilin-
klavulanik asid 14 gun uygulanimi SBP’in %85’inde etkin bulunmustur. Belirgin bir yan
etki bu tedavide belirtiimemigtir (25).

Karbapenemier, SBP tedavisinde alternatif antimikrobiyel ajanlardandir (32).
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Sirozlu hastalarda SBP’in ampirik tedavisi i¢in sefotaksimin haricindeki diger

antibiyotik rejimlerinin etkinligini degerlendiren pek ¢ok aragtirma mevcuttur (Tablo IlI).

Tablo Ill: SBP tedavisinde kullanilan farkli antibiyotiklerin sonuclarinin

kargilagtinimasi (8)

Antimikrobiyel ajanlar T+A {CTX| AZT | CFN | P+OA | AMX+CA
SBP rezollisyonu %61 | %86 | %56 | %83 | %87 %85
Nefrotoksisite %7 0 0 0 0] 0
Suiperinfeksiyon %16 | O %19 RE %7 %4
Sag kalim suresi** %61 | %73 | %38 RE %60 %63

T+A: Tobramisin-ampisilin, CTX: Sefotaksim; AZT: Azireonam; P+OA: Diger
antibiyotiklerle oral pefloksazin kombinasyonu; AMX+CA: Amoksisillin-Klavulanik asid;

RE: Rapor Ediimemig; **:Hastaneden taburcu edilme stresi

Direngli organizmalarin neden oldugu SBP, tedavisinde glnimizde kullanilan
antibiyotik tedavi segenekleri igerisinde aztreonam, sefotaksim ve amoksisillin-klavulanik
acid mevcuttur. Bunlarin hepside genellikie hastalar tarafindan iyi tolere edilmekte ve
belirgin bir nefrotoksik etki géstermeksizin asit sivisi igerisinde hizla bakterisidal etkinlige
ulagmaktadirlar (2).

SBP; septik sok, ileus, gastrointestinal sistem kanamasi yada hepatik ensefalopati
ile komplike iken parenteral antibiyotik tedavisine ihtiya¢c duyulurken, klinik olarak daha iyi
durumdaki hastalar oral antibiyotiklerle tedavi edilebilir. Oral uygulamada tam olarak
absorbe edilen ve hizla asit sivisina diffuze olan genig spektrumlu kinolonlar ve
kombinasyonlari (ko-trimaksazol, amoksillin, sefadroksil) kullaniimig; intravenéz
sefotaksim (4x2gr) ile oral ofloksasin (2x400mg) kargilastinidiginda infeksiyonun
iyilesmesi, hastanin sag kalim s(resi ve antibiyotik tedavi slresi benzer olarak
bulunmusgtur (8).

Navasa ve ark., komplike (sok, GIS kanamasi, ileus, bébrek yetmezligi ve hepatik
koma) olmayan SBP’li hastalarda oral oflaksasinin, intravendéz sefotaksim kadar etkili
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oldugunu sdylemektedirler. Bdbrek fonksiyonlari normal, hepatik ensefalopatisi olmayan
ve komplike olmayan hastane digi kaynakli SBP’li hastalar hospitalize edilmeden oral
oflaksasin ile tedavi edilebilirler (40).

SAl'li hastada asit sivi PMN sayisi >500 hiicre/mm® ise kulttir negatif olsa da
antibiyotik tedavisi baglanmalidir. Etkin bir tedavide asit sivi PMN sayisi mutlaka
dagmelidir. Antibiyotik tedavisinin baglangicindan 24-48 saat sonra hastada klinik
dizelme yoksa parasentez tekrarlari yapilmalidir. Eger PMN sayisi dismuyorsa ya
antibiyotigin etkisiz oldugu kabul edilmeli veya bagka tani dustntimelidir (26).

Antibiyotik tedavisine basladiktan sonra tekrarlanacak parasentez icin optimal
zaman 48 saattir. Uygun antibiyotik tedavisi ile asit sivi PMN sayisi, antibiyotik tedavisine
baslandiktan 48 saat sonra baglangic degerlerin altinda tespit edilmis ve asit sivi
kaltarleri hastalarin %95.5’inde 48. saatte negatiflesmisgtir (2,21).

Asitli hastalarda hem spontan hem de sekonder peritonit olabilecedinden; bu iki
durumu birbirinden tam olarak ayirt edebilmek hem semptomuyla hem de bulgulariyla
benzer oldugundan dolay siklikla gtic olmaktadir. Bununla birlikte baglangic tedavisinden
sonraki 48. saatte yapilacak tekrar parasentezinde asit sivi PMN sayisinin baglangi¢
degerlerinden daha yiksek oldugunun velveya pozitif asit sivi kdltirlerinin  devam
ettiginin gosterilmesi hastanin sekonder peritonit olabilecedini gésterir. Basglangig
tedavisinden 48 saat sonra yapilacak parasentez, spontan ile sekonder peritonitleri
ayirmada da faydal olacaktir (2).

Tedavinin siiresi:

SBP tanist konulan hastalar, parenteral antibiyotiklerle 10-14 gun sireyle ampirik
olarak tedavi edililer. Son zamanlarda uzun sireli tedavi kadar etkin kisa sareli
antibiyotik kullanilabilecegi gosterilmigtir (21,66).

Asit sivi PMN sayisi 250 hiicre/mm®e esit veya daha az oldugunda antibiyotik
tedavisinin guvenli bir gekilde sonladirilabilecegi ve etkinligin de belirgin bir farklilik
olmadi§i gésterilmigtir (21).

SBP tedavisindeki optimal streyi tayin etmek igin yapilan prospektif bir calismada,
5 gunltk kisa sireli tedavinin 10 glnluk tedavi kadar etkin oldugu; her iki grup arasinda
infeksiyonla iligkili mortalite, kir oranlari ve tekrarlama oraniari bakimindan belirgin bir
istatistiki fark olmadi§i gbsterilmigtir. 5 glnltk tedavi stresi daha kisa olmasina ragmen

29



her iki grup arasinda hastanede kalig streleri arasinda istatistik olarak belirgin bir fark
tespit edilmemigtir. Kisa streli tedavi, uzun sureli grubun yaklagik yarisi kadar tedavi
maliyetine sahiptir. Béylelikle sefotaksimin 5 gtnlUk strede verilmesinin hem guvenli hem
de ucuz oldugu sonucuna ulagiimistir (66).
SBP'de agadidaki durumiarda antibiyotik verilmesi 6nerilmektedir:

1-Asit sivi polimorfontkleer I6kosit (ASPMN) sayisi 500 hticre/mm® ve SBP Klinik
olarak dlsundluyorsa;

2-ASPMN sayisi 1000 hticrefmm?® ise klinik bulgu sart degildir (64).

Baglangi¢ antibiyotik secimi:
Sefotaksim veya
Amoksisillin-Klavulanik Asid veya
Aztreonam + Gram-pozitifleri kapsayan bir antibiyotik

Antibiyotik tedavisine bagladiktan 48 saat sonra parasentezin tekrarlanmasi

| |

Asit sivi PMN sayisinda Asit sivi PMN sayisinda
azalmig veya kultlr negatif artmis ve kultar pozitif
Antibiyotige en az 5 giin Muhtemel bir stperinfeksiyon
sureyle devam edilmeli muhtemel sekonder peritonit

Sekil 3: Spontan bakteriyel peritonitli hastalann tedavisi (12)

SBP, KNNA ve MNPB'li hastalar parenteral antibiyotiklerle agresif olarak tedavi
edilmelidir. Nefrotoksik ilaglardan kaginiimalidir. Sefotaksim, genis spektrumlu etkisinden
ve %85 kur etkinliginden dolayi baglangi¢ tedavisinde énerilmektedir (12).

Antibiyotik tedavisine baglandiktan 48 saat sonra parasentez tekrarlanmalidir. Asit
sivi PMN sayisi, azalmig ve hastanin semptomlarinda diizelme varsa antibiyotik tedavisi
5 gunluk streden sonra durdurulabilir. 5 gin sonrasi tekrardan bir parasentez yapiimasi

gerekli degildir. Asit sivi PMN sayisi, baglangi¢c dederden ylksek veya asit sivisi kultur

30



pozitifligi devam ediyorsa sefotaksime direngli bir organizma veya sekonder peritonitten
stphelenilmelidir (2).

Edger organizma sefotaksime direngli ise uygun alternatif antibiyotikler
baslanmalidir. Bir¢ok antibiyotie duyarli organizmalarin tespit edildigi vakalarda
antibiyotik kapsami maliyeti diigirmek agisindan dar tutulmalidir. Hastalar, en az 5 gln
streyle uygun antibiyotiklerle tedavi edilmelidir (66). 5 glnlik antibiyotik tedavisine
ragmen infeksiyona ait klinik semptom ve bulgular devam ediyorsa 5 gunluk silre
sonunda tekrar parasentez yapilmali; asit sivi, kan ve idrar kaltUrleri yeniden alinmal;
elde edilecek verilerin sonucuna gére hastanin daha fazla antibiyotik tedavisi alip

almayacag@ina karar verilmelidir (12).

2.9 PROFILAKSI

SBP epizodu sonrasinda yasayan hastalarda SBP'nin, tekrarlama riski olduk¢a
fazladir (83). SBP’in tani ve tedavisindeki ilerlemelere ragmen, yinede mortalite ve niiks
oranlarinin yuksek olmasi; arasgtiricilari, karacifer sirozlu hastalari, bu infeksiyondan
korumanin yollarinin aragtiriimasina yéneltmistir.

Albumin inflzyonlari ve dilretik tedavi, SBP’i 6nlemenin antibiyotik digi stratejileri
arasinda yer alirlar. Insan protein konsantrelerinin inflzyonu pahali bir yéntemdir; pratik
bir degeri yoktur. Dilretik tedavi sirasinda, asit protein konsantrasyonu ve opsonik
aktivite artmaktadir (33). Dilrez veya antibiyotik proflaksisi SBP rekdrensinin
azaltilmasinda etkilidir. DiGretik tedavisi sirasinda asit sividaki opsonik aktiviteyi arttirmak
mumk{n olabilir. Fakat bazi hastalar ditretik tedavisine cevap vermezler (12). Runyon ve
ark., ditretik ile yapilan asit tedavisinin asit sivi protein konsantrasyonunu, kompleman
komponentlerini ve opsonik aktiviteyi arttirdiini bu verilere gére bu hastalarda ditiretik
tedavisinin, SBP geligimini, engelledidini ileri sirmuglerdir (56).

Sirotik asitli hastalarda, parasentez ve dilretik tedavi 6ncesi ve sonrasi, asit sivi
protein konsantrasyonu, opsonik aktivitesi ile serum komplemanlarinin karsilastinldig
¢aligmada dilretik tedavi sonrasi parametrelerde degisiklik olmasina ragmen parasentez
grubunda parametreler de§ismemigtir (58). Terapotik parasentez ile fazla asiti olan siroz
hastalarinda SBP geligim riski artmamaktadir (75).
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Sirozda SBP’in en sik etkeni, fekal floranin gram-negatif basilleri oldugundan; SBP
profilaksisi, oral absorbe edilmeyen ya da ¢ok az absorbe edilen antibiyotiklerle gram-
negatif barsak florasinin, azaltiimasi yada baskilanmasi yéninde diizenlenmektedir. Oral
norfloksasin, sirozlu hastalarda SBP profilaksisinde en fazla kullanilan antibiyotik
olmustur. Bu kinolon, inkomplet olarak absorbe edildiginden, anaerob floray! koruyup,
aerob gram-negatif floray: inhibe ederek selektif intestinal dekontaminasyon (SID)
sagladigindan dolay:, SBP profilaksisinde ilk segenek antibiyotiktir (8). Norfloksasin ile
SID, hem infeksiyonun olugsumunda yiksek risk altindaki sirozlu hastalarda, SBP
olusumunu (primer proflaksi) (5,84) hem de SBP reklrrensini (sekonder profiaksi) (38)
6nlemek i¢in bagariyla kullaniliyor.

Gastrointestinal sistem (GiS) kanamas olan sirozlu hastalarda, kanama epizotlar
esnasinda veya hemen sonra agir bakteriyel infeksiyon gelisme egilimindedirler. SiD,
GIS kanamas! olan sirozlu hastalarda SBP’den korumada etkindir (8,12,53). Sirozlu
hastalarda eger uzun sireli antibakteriyel profilaksi uygulanirsa gastrointestinal kanama
insidansinin azalmaktadir (11).

Dustk asit sivi total protein konsantrasyonu olan hastalarda hastanede yattiklari
sure icinde SBP gelisme riski yUksektir. Soriano, asit sivi total protein konsantrasyonu
1.5 gr/dl'in altinda olan asit tedavisi igin hastaneye gelen hastalara, hastanede kaldiklar
sure boyunca oral norfloksasin vermig; SBP, oral norfloksasin verilen hastalarin
higbirinde saptamamigken; oral norfloksasin veriimeyen grupta %22 oraninda SBP,
saptamigtir; bu sonucgtan dolayr digik asit sivi total protein konsantrasyonu olan
hastalarin intestinal dekontaminasyondan fayda gérduklerini sdylemektedir (77).

400mg/gtin norfloksasin uygulanmasi diger mikroorganizmalari etkilemeksizin
aerob gram-negatif basillerin intestinal floradan eliminasyonunu saglayabilir. Bakteriyel
kaynak durumundaki intestinal floranin ortadan kaldiriimasiyla infeksiyon riskide azalir.
Akut karacier yetmezligiyle hastaneye gelen hastalara norfloksasin ile kisa sureli
antibiyotik profilaksisi dnerilmektedir (12).

Uzun sureli SID yapilan sirozlu hastalarda fekal florada kinolona direncli gram-
negatif bakteri prevalansi arttiindan, bu bakteriler tarafindan olugturulan SBP, acil bir
problemdir. SID yapilan hastalarda SBP olugsumuna en fazla % 79 gram-pozitif koklar
neden olmaktadir; kinolona direngli gram-negatif bakterilerin neden oldugu hicbir SBP
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vakasi gézlenmemistir. SiD uygulanan hastalar ve SIiD uygulanmayan hastalarda olugan
SBP kiinigi, tedaviye cevabi ve prognozu arasinda fark gézlenmemistir (38).

Sirotik sicanlarda uzun dénemli norfloksasin ile yapilan SID, bakteri
translokasyonunu ve SBP’i, azalttii gozlenmigtir. Norfloksasin ile yapilan SID, asit sivi
Cs ve total protein dlzeylerini artinr; bu ylzden sirotik hastalarda asit sivinin
antimikrobiyel aktivitesi artmaktadir (41).

Norfloksasin kullanan hastalarda, norfloksasinin yan etkileri digtktar;, bunu
dogrulayan uzun soreli SID caligmalarinda sadece bir hastada oral kandidiazis
gelismistir. Uzun sureli norfloksasin ile devamii olarak yapilan SiD’un yuksek riskli sirotik
hastalarda ilk SBP’ni énlemede etkilidir; fakat norfloksasine direncli bakterilerin neden
oldugu infeksiyonlardan dolayi, strekli uzun sdreli profilaksinin yararlarina kargi dikkatli
olmak gerekir (41,77).

SBP profilaksisi uygulamasi genis kabul gérmig olsa bile, antibiyotik segimi,
optimum metot ve uygulama sikligi tam olarak kararlastiriimamistir.

Singh ve ark., haftada 5 gin streyle ginde bir kez trimetoprim-siilfametoksazol ile
yapilan profilaksi de, ilacin iyi tolere edildidini ve peritonit insidansim azalttigini
bildirmiglerdir (72).

Siprofloksasinin, bu konudaki rolin ve hafta da bir tedaviyi ilk defa dederlendiren
bir prospektif calismada haftada bir 750 mg dozda siprofloksasin kullanimi ilacin
kendisine bagli herhangi bir yan etkiye veya dirence yol agmadigini, sirozlu hastalarda
uzun dénemde SAl'nun profilaksisinde yararli olduguna bildirmiglerdir (49).

SBP rekurrensinde azalmayia sebep olan profilaktik énlemlere ragmen hastalarin

yagam surelerinde degisiklik olmamisgtir (12).
2.10 PROGNOZ

Genig spekirumiu antibiyotiklerin yaygin  kullaniimasina ragmen, siroz
hastalarinda 6lumlerin %25’ini, infeksiyonlara bagli 6lumler olusturur. SBP, sirozlu
hastalarda agir klinik seyir géstermekte ve fatal olabilmektedir (26).

SBP atadi geciren hastalarda infeksiyon siklikla tekrarlamaktadir (83).
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SBP’li hastalarin prognozu son iki dekat iginde dramatik olarak degigmigtir.
infeksiyonun iyilesme orani %50°den %92'ye ylkselmig ve hastane mortalitesi yaklagik
%100’den %30’lardan daha asagiya kadar dugmustar (4,20,84). Bu farkliklar:

-Sirozla ilgili komplikasyonlarin tedavisindeki gelismelere (38)

-Son yillarda asit sivi infeksiyonlarindan daha fazla glphelenilmesi ve
bunlarda rutin tanisal parasentez yapiimasina (39),

-SBP’in daha iyi taninmasi ve erken teghisin yapiimasina (31),

-Asit sivi PMN sayisi icin teghiste kullanilan sinir degerinin 500
hiicre/mm®den 250 hilcre/mm®e dustrtimesine (39),

-infeksiyonun ampirik tedavisinde nefrotoksik etkisi olmayan, gram-negatif
bakterilere daha etkili olan ve llLkusak sefalosporinlerin (6zellikle sefotaksim)
kullaniimasina (20,39)

-Kisa antibiyotik tedavilerinin kullaniimasiyla hastalarin hastanede kalma
sUresinin azalmasi ve yeni komplikasyonlarin gelisme riskinin azalmasi (39) gibi bir ¢ok
faktorti iceren nedenlere bagl olabilir.
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3. GEREG VE YONTEM

Calismamiz, Ekim 1994 ile Haziran 1997 tarihleri arasinda Gukurova Universitesi
Tip Fakiltesi (CUTF) Balcall hastanesi Dahiliye yogun bakim Unitesi ve Gastroenteroloji
servisine yatirilan kronik karaciger hastaligina bagl asiti olan 230 hastada (168 erkek,
62 kadin; yag ortalamasi 54.6+12.8) prospektif olarak yapildi. 157 hasta viral etyolgjili,
38 hasta alkolik, 35 hasta kriptojenik ve diger nedenlere bagli sirozdu (Tablo V).

Tablo IV: Galigmaya alinan hastalann dzellikleri

Cinsiyet Sayi YlUzde |Ortalama yag+SD
Erkek 168 70 53.5+14.02
Kadin 62 30 57.0+9.89

Siroz etyolojisi Sayi Yiizde
Virttik 157 68.3
Alkol 38 16.5
Kriptojenik ve diger nedenler 35 15.2

Hastalarin tanilari, klinik buigular, biyokimyasal, ultrasonografik ve histopatolojik
inceleme ile konuldu. Histopatolojik inceleme yapilabilen hastalarda doku &rnekleri,
peritonoskopi veya perkitan karaciger igne biyopsisi ile alindi.

o- Kronik karaciger hastaligina bagh asiti olan,

e- Son 20 gun igerisinde herhangi bir nedenle antibiyotik kullanmamis olan,
o- Herhangi bir invaziv girigsimi tarif etmeyen,

- Son 30 gin igerisinde batin ponksiyonu yapiimamisg olan,

»- Sekonder peritoniti olmadidi ispat edilen hastalar caligmaya alindi.

Hastalarin ayrintili anamnezleri alindi ve fizik muayeneleri yapildi. Hastalarin
Ozellikle suur durumu, ates, karin agrisi ve hassasiyeti, barsak sesleri gibi bulgular
kaydedildi.

Caligmaya alinan hastalardan parasentez, aseptik kosullarda suprapubik yolla
yapildi. Hastaneye yatirildiktan sonra ilk 24 saat igerisinde ve ilk ponksiyondan sonra
5’er glnlik periodlarla parasentez yapilarak, biyokimyasal tetkikler ve kultur tekrarlandi.

SAl tespit edilen olgulara 5 gin sure ile ll. jenerasyon sefalosporin (sefotaksim
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3x2gr/gun) verildi. Hastalar, en az bir yil boyunca takip edildiler. Hastaneden taburcu
olduktan sonraki ilk 3 ayda her ay daha sonradan her 3 ayda bir asit sivisinin I6kosit
sayisi ve kiltarQ yapildi.

Alinan asit sivisinin :

e-Biyokimyasal tetkikleri: dansite, total protein, albimin, laktik dehidrogenez, glikoz,
klortr, pH ;

e-Thoma lami ile direkt mikroskopta 10x40’ik bayutme alaninda I6kosit sayimi,
Giemsa boyamasi yapilarak asit sivisi nétrofil ytzdesi;

e-Yatak baginda en az 10 mililitre asit stvisinin, kan kaltur sigesine ekimi ;

e-Yatak basinda anaerob kultir sisesine (thioglukonatli agar) asit sivisinin, ekimi
yapildi.

Calismaya alinan hastalardan asit sivisi ponksiyonuyla es zamanli olarak
biyokimyasal parametrelere (Serum glutamik oksaloasstik transaminaz (SGOT), serum
glutamik piruvik transaminaz (SGPT), Gama glutamil transpeptidaz (GGT), bilirubin
(direkt ve indirekt), laktik dehidrogenaz (LDH), total protein ve albimin) ve protrombin
zamanina bakildi. Asit sivi kiltdrleriyle es zamanl olarak kan kalturleri alindi. GUTF
merkez laboratuari ve Mikrobiyoloji ana bilim dali laboratuarinda kulturlerin ekimi yapildi.

«-Asit sivi pH’'si ve dansitesi: Multistix 10 SG (Bayer Diagnostic) stripler ile;

o-LDH, SGPT (ALT), SGOT (AST): [U/lt olarak Olympus AU5241 cihazinda

Scandinavian Comittee on Enzymes (SCE) metodu ile;

o-GGT: U/t olarak Olympus AU5241 cihazinda Kinetik kolorimetrik test

kullanilarak;

o-Glikoz: mg/dl olarak Olympus AU5241 cihazinda GOD veya PAP metodu ile;

o-Bilirubin: mg/dl olarak Olympus AU5241 cihazinda DMSO metodu ile;

o-Total protein: gr/dl olarak Olympus AU5241 cihazinda Biuret metodu ile;

o-AlbUmin: gr/dl olarak Olympus AU5241 cihazinda bromkresol yesili (BCG)

metodu ile degerlendirildi.

Asit sivi ornekleri, laboratuarda anaerob mikroorganizmalarin izolasyonu igin
thioglukonatli buyyon besi yerine, aerob bakteri izolasyonu iginde triptikase soy broth ve
triptikase soy agardan olusan bifazik kan kuitar{i besi yerine ekildi.
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Ekim yapilan vasatlar, 37°C’de 14 gun sire ile inkiibasyona birakildi. inkibasyon
stUresi boyunca 2. 3. 7. ve 14. gunlerde Ureme tespit edilenlerin, vitamin K, ve hemin
ihtiva eden %7 at kanli anaerob besi yerine ve %7 koyun kanli agar base aerob besi
yerine, bakteri identifikasyonu i¢in inokulasyonlari yapiidi.

%7 at kanli anaerob besi yerleri, %5 CO,, %10 H, , %85 N, ihtiva eden vasata
anaerob sartlarda; koyun kanli besi yerleri ise anaerob Gremeyi kontrol amaci ile aerob
sartlarda inkbasyona birakildi.

Bifazik kan kultur besi yerinde sivi ve kati fazda tremenin oldugu oérneklerin,
%7 koyun kanli agar ve endo besi yerlerine inoktlasyonlari yapilarak, 37°C’'de aerob
sartlarda inkibasyona birakildi.

Bakteri kolonileri, APl 20 Ana ydntemi ile anaerob bakteri identifikasyonu ve A, B
sistemi ile aerob bakteri identifikasyon yapildi.

8-10 cc kan, BACTEC aerobik kan kultir sigelerine alinarak CUTF Merkez
laboratuarina génderildi. Kan kulttrleri, en az bir hafta slireyle BACTEC 9240 (Becton
Dickinson) isimli cihazda metoda uygun olarak bekletildi.

Hastalarimiz, asagidaki kriterlere gére spontan asit infeksiyonunun alt gruplarina
ayrildr:

1.Spontan bakteriyel peritonit (SBP)

2.Nétrositik asit (KNNA)

3.Bakteriyel asit (MNB)
1.Spontan bakteriyel peritonitin 6zellikleri:

e-Asit kultirinde Greme olmali,

«-Asit sivisinda nétrofil sayisi 250 hticre/mm?® ‘nin Usttinde olmali,

«-Son 20 giin igerisinde herhangi bir nedenle antibiyotik kullanmamis olmal,

o-Asit sivisindaki ylkselmis nétrofil sayisini agiklayacak bagka bir patoloji
olmamali,

o-Cerrahi olarak tedavi edilebilecek intraabdominal infeksiyon kaynagi
olmamalidir.
2.Nétrositik asitin 6zellikleri:

o-Asit kultGrinde higbir bakteri trememeli,

e-Asit sivisinda nétrosit sayisi 250 hiicre/mm® ‘nin tstiinde olmall,
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«-Son 20 gin igerisinde herhangi bir nedenle antibiyotik kullanmamig olmali,
o-Asit sivisindaki yikselmis notrofil sayisini agiklayacak bagka bir patoloji
olmamalidir.
3.Bakteriyel asitin 6zellikleri:
o-Asit sivi kultirinde bakteri Gremeli,
e-Asit sivisinda nétrosit sayisi 250 hiicre/mm?® ‘nin altinda olmals,
«-Son 20 gun igerisinde herhangi bir nedenle antibiyotik kullanmamig olmali,

«-Cerrahi tedaviye gereksinim gésterecek intraabdominal infeksiyon olmamalidir.

iISTATISTIK ANALIZ

Calismanin istatistik iglemleri “SPSS for Windows (ver 5.01)’paket programinda
yapildi. SAl olan olgular ile SAi olmayan olgularin asit sivi biyokimyasal tetkikleri
(dansite, total protein, albumin, laktik dehidrogenaz, glikoz, klorir, pH) ve SGOT, SGPT,
GGT, total protein, albumin, biltribin, PTZ farki, Student-t testi ile karsilagtirildi. SAl'lu
olgulanimizin siroz etyolojisine gére dagilimi, Child evrelendirilmesi ve asit sivi proteini ile
SAIl arasindaki iliski Ki kare testi kullanilarak istatistik olarak degerlendirildi. Testlerde

p degerinin 0.05’ten kiglk dederleri anlamii olarak kabul edildi.
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4. BULGULAR

Calismaya alinan 59 hastada (%25.7) spontan asit infeksiyonu (SAl) saptandi. 25
(%42.4) kadin hastada ve 34 (%57.6) erkek hastada SAl saptandi (Tablo V).

Tablo V: Spontan asit infeksiyoniu olgularda cinsiyet dagilimi

Toplam| Toplam | Kadin | Kadin | Erkek | Erkek
Gruplar Sayl | Ylzde | Sayi | Yuzde | Sayi | Ylzde
Spontan asit infeksiyonu 59 257 25 42.4 34 57.6
Spontan bakteriyel peritonit 9 3.9 2 22.2 7 77.8
Bakteriyel asit 21 9.1 9 42.9 12 57.1
Nétrositik asit 29 12.6 14 48.3 15 51.7
Siroziu olgular 230 100 62 30 168 70

SAl saptanan 9 hasta (%15.2) spontan bakteriyel peritonit (SBP); 21 hasta
(%35.6) monobakteriyel peritonit (MNB) ve 29 hasta (%49.1) kiltir negatif nétrositik asit
(KNNA) olarak gruplandinidi. Alkolik sirozlu 11 hastada (%18.6), viral etyolojili 39
hastada (%66.1), kriptojenik ve diger nedenlere bagli 9 hastada (%15.3) SAI saptandi
(Tablo VI, sekil 4).

Tablo VI: Spontan asit infeksiyonlu olgularin siroz etyolojisine gére dagilimi

Alkol Viral Kriptojenik ve

dider nedenler

Gruplar Sayi YUzde | Sayi Yizde Say! | Ylzde
Spontan asit infeksiyonu 11 18.6 39 66.1 9 15.3
Spontan bakteriyel peritonit 1 11.1 7 77.8 1 11.1
Bakteriyel asit 4 19 14 66.7 3 14.3
Nétrositik asit 6 20.7 18 62.1 5 17.2
Genel siroz ortalamasi 38 16.5 157 68.3 35 15.2
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M Viral

O Kriptojenik ve diger ]

Sekil 4: Spontan asit infeksiyonlu olgulann siroz etyolojisine gore dagilimi

SAl'lu 59 hastamiz, Child-Pugh derecelendiriimesi kullanilarak evrelendirildi. SAI
saptanan 46 (%78) hasta Child-Pugh-C ve 13 (%22) hasta Child-Pugh-B grubundayken
Child-Pugh-A grubunda SAI saptanmadi; istatiksel olarak (p>0.05) anlamli fark

gézlenmedi (Tablo VII, sekil 5).

Tablo VII: Spontan asit infeksiyonlu olgularin evrelendirilmesi

CHILD A CHILD B CHILD C  |toplam sirozlu

Gruplar sayl | Yuzde | Sayi | Yuzde | Sayi |Ylzde| Sayi |Yuzde
Spontan asit infeksiyonu 0 0 13 22 46 78 59 25.7
Spontan bakteriyel peritonit 0 0 1 1) 8 88.9 9 3.9
Bakteriyel asit 0 0 4 19 17 81 21 9.1
Nétrositik asit 0 0 7 | 244 22 75.9 29 12.6

s~
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Sekil 5: Spontan asit infeksiyonlu olgularin evrelendirilmesi
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SAi saptanan 16 (%27.1) hasta asemptomatik, 43 (%72.9) hasta semptomatikti.
Semptom olarak, 43 hastada (%72.9) karin agrisi, 42 hastada (%71.2) karinda
hassasiyet ve 34 hastada (%57.9) ates goérulurken; ileus, hipotansiyon, sok, bdbrek
yetmezligi, degisik oranlarda tespit edildi. 9 (%15.3) hastada SAl'u, Ust gastrointestinal
kanamasi ile birlikteydi (Tablo VIII, sekil 6 ).

Tablo Vil : Spontan asit infeksiyonlu olgularnn klinik bulgulan

Semptomlar Sayi Yuzde(%)
Karin agrisi 43 72.9
Karinda hassasiyet 42 712
Ates 34 57.9
Ensefalopati 25 42.4
Genel durumda bozulma 18 30.5
Ust gastrointestinal kanama 9 15:3
ileus 5 8.5
Hipotansiyon veya sok 4 6.8
Bdébrek yetmezligi 3 5.8
Karin Agrisi
@ Karinda Hassasiyet
Ml Ates
O Ensefalopati

B Genel durumda bozulma
M Ust GIS kanama

ileus

@ Hipotansiyon ve Sok

O Boébrek Yetmezligi

Sekil 6: Spontan asit infeksiyonlu olgularnn klinik bulgular
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Hastalarda, SAI predictor faktérlerini aragtirmak icin asit sivinin pH, dansite, total
protein, albumin, glikoz, laktik dehidrogenaz parametreleri ve serum total protein,
albumin, bilirubin, SGOT (AST), SGPT (ALT), GGT, protrombin zamani ve albumin
grandienti (serum albiimini-asit albimini) istatistiksel olarak degerlendirildi. SAl'lu
hastalarimiz ile SAI olmayanlar arasinda istatiksel olarak (p>0.05) anlamh fark
g6zlenmedi (Tablo IX).

Tablo IX: Spontan asit infeksiyonu ile serum ve asit sivi biyokimyasi arasindaki

iligki
SAl'lu SAi’'suz p
Asit notrofil sayisi 205,5+213,70 18,3433.9 0,0039
Asit |6kosit sayisi 293,3+329,2 70,9£71.1 0,0462
Asit albumin 0,45+0,38 0,61+0,64 NS
Asit protein 0,95+0,58 1,28+0,99 NS
Serum albimin 2,54+0,38 2,78+0,45 NS
Serum protein 5,69+1,19 6,01+0,86 NS
AlbUmin grandienti 2,18+0,531 1,65+120 NS
SGOT (AST) 101,1+105,3 65,4+36,7 NS
SGPT (ALT) 66,1+63,8 44,6427 1 NS
GGT 60,4+68,9 37,4+28,1 NS
Biltribin 4,15+4,02 3,7445,01 NS
PTZ farki 8,5+5,3 7,918,4 NS
Glikoz 185,3+74.5 110,3+39,2 NS
NS: p>0,05

Asit sivi proteini 1.5 gr/dlden, daha az ve daha fazla olan SAPlu hastalar
karsilastirildi. 1.5 gr/dl altinda olanlarda SAI %61 gérulurken 1.5 gr/dl'den fazla olanlarda
%28.8 goruldu. SBP, asit sivi proteini 1.5 gr/dl'den az olan hastalarda, asit sivi proteini
1.5 gr/dl'den fazla olan hastalara gére 8 kat fazla gortldi. istatistik olarak (p>0.05)
anlamsizdi (Tablo X, sekil 7).

Tablo X: Spontan asit infeksiyonlu olgularin asit sivi proteini ile spontan asit

infeksiyonun tipi arasindaki iligki

Asit sivisinda protein miktari (Gr/dl)
1.5 gr/dl'in Gzerinde 1.5 gr/dl'in altinda
Gruplar Sayi Yizde Sayi Yizde
Spontan asit infeksiyonu 23 39 36 61
Spontan bakteriyel peritonit 1 191 8 88.9
Bakteriyel asit 8 38.1 13 61.9
Nétrositik asit 14 48.3 15 S51.7
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e 1.5gr/dI

Genel KNNA MNB SBP 1.5gr/dl  gtinda
Uzerinde

LI1.5 gr/dl Gzerinde M 1.5gr/dl altinda I

Sekil 7: Spontan asit infeksiyonlu olgularin asit sivi proteini ile spontan asit

infeksiyonun tipi arasindaki iligki

230 hastanin 60'inda, asit sivi kulturtyle es zamanli olarak kan kulttrt génderildi.
Bu hastalarin 8’ inde SAI saptandi. SAi'lu 8 hastanin 3 tanesinde (%37,5) (2 hastamizda
E.coli, 1 hastamizda S.epidermitis) asit sivi kulturinde Greyen mikroorganizma kan
kiltarinde de tredi. MNB ve KNNA'li hastalarda kan kilturlerinde treme saptanmadi.

SAl'lu hastalarda Ureyen mikroorganizmalarin, %70’i gram-negatif; %30'u gram-
pozitifti. E.coli, en fazla (%43,3) Urerken; S. epidermitis, C. freundi, A. faecalis, B.
fragillus, S. pneumonia, N. meningitis, K. pneumonia, P. mirabillis, A. aerogenes,
Anaerob streptococcus degisik oranlarda tredi (Tablo XI, sekil 8,9).

Tablo XI: Spontan asit infeksiyonlu olgulann asit sivi kiiltiiriinde iireyen

mikroorganizmalar

Ureyen mikroorganizma Gram Genel MNB SBP
Escherichia coli negatif 9 6 3
Staphylococcus epidermitis | pozitif 6 5 1
Citrobacter freundi negatif 3 2 1
Alcaligeneus faecalis negatif 3 2 1
Bacterioides fragillus negatif 2 1 1
Streptococcus pneumonia | pozitif 2 1 1
Neisseria meningitis negatif 1 1

Klebsiella pneumonia negatif 1 1
Proteus mirabillis negatif 1 1
Aerobacter aerogenes negatif 1 1

Anaerob streptococcus pozitif 1 1
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Sekil 9: Spontan asit infeksiyonlu olgulann asit sivi kiiltiiriinde Ureyen

mikroorganizmalarnn gram boyanma ozellikleri
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SAI'lu hastalardaki niiks orani, hastane igi (8 hasta) %13.6; bir yillik nuks (37 hasta)
%62.7 oldu. SBP’li hastalarda hem hastane i¢ci hem de bir yillik nilkks orani, MNB ve
KNNA'lI hastalara gére daha fazla gorulda. istatistik olarak anlamsizdi (p>0.05)

(Tablo XiI).
Tablo Xll : Spontan asit infeksiyonlu olgularda niiks
Hastane ici Bir yillik
Gruplar Sayi Ylzde Sayi Yilzde
Spontan asit infeksiyonu 8 13.6 37 62.7
Spontan bakteriyel peritonit 3 33.3 8 88.9
Nétrositik asit 3 10.3 18 62.1
Bakteriyel asit 2 9.5 17 52.4

Mortalite ile asit sivi pH, asit sivi albumini, serum albimini, bilirlbin ve PTZ farki
arasindaki iliski degerlendirildi. Istatistik olarak (p>0.05) anlamii iligki saptanmadi

(Tablo XIII).
Tablo Xlll: Mortalite ile serum ve asit sivi biyokimyasinin arasindaki iligki
Mortal olmayan olgular Mortal olgular p

Asit sivi albimini 0,65+0,66 0,33+0,25 NS
Serum albUmini 2,36+0,28 2,124+0,59 NS
AlbUumin grandienti 2,69+0,32 2,76+0,47 NS
Asit sivi pH 8,04+0,32 7,33+2,02 NS
Bilirtbin 1,36+4,20 3,8945,0 NS

NS: P>0,05

SAl'lu hastalarin mortalitesi, hastanede yatarken (17 hasta exitus oldu) %28.8,
bir yillik (25 hasta exitus oldu) %42.4 oldu. SBP’lu hastalarimizda mortalite, MNB ve
KNNA'll hastalara gére daha fazla gérildi. istatistik olarak anlamsizdi (Tablo XIV).

Tablo XIV : Spontan asit infeksiyonlu olgularda mortalite

Hastane mortalitesi 1 yillik mortalite
Gruplar Sayi Sayi YUzde Sayi Yizde
Spontan asit infeksiyonu 59 17 28.8 25 42.4
Spontan bakteriyel peritonit 9 3 33.3 5 55.5
Nétrositik asit 29 8 27.6 12 41.4
Bakteriyel asit 21 6 28.6 8 38.1
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4. TARTISMA

Bakteriyel infeksiyonlar, siroz seyrinde sik rastlanan, yagami tehdit eden bir
komplikasyondur. Karaciger sirozu, Glkemiz igin 6nemli bir sadlik sorunudur. Genel hijyen
kosullari ile sosyokultirel diuzeyin duguk olmasi, sadlik ve sosyal glvenlik kurumlarinin
yetersizligi, gibi faktérlerin yaninda sirozlu hastalardaki hiicresel immunitedeki bozukluk,
kollateraller dolayisiyla karacigerin filtrasyon fonksiyonundaki bozukluk, asit sivi opsonik
aktivitesindeki azalma, sirozlu hastalarin gogu kere infeksiyonlarla sik karsilagsmasina
neden olmaktadir. Yakin zamana kadar SAl, karaciger sirozunun koma veya varis
kanamasi gibi diger komplikasyonlari yaninda hak ettigi 6nem, dikkat ve ilgiden mahrum
kalmistir.

230 sirozlu hastanin 59 (%25.7)unda SAI, saptandi. SAI orani, Bati literatiriinde
hastaneye yatirilan sirozlu vakalarin %10-27’inde (31,45,67), Turkiye'de %14.5-34.3
arasindadir (14,15,19,33). %25,7 oraninda saptanan SAl'u, literatirdeki oranlarla uyum
gOstermektedir.

SAl saptanan 59 hastada SBP %15.3, MNB %35.6 ve KNNA %49.1 oraninda
tespit edildi. Literaturde duyarh kultir yéntemleri ile SAP'lu hastalarda SBP %60; MNB
%30 ve KNNA %10 oraninda saptanmistir (52,55). Turkiye'de kan kultir siselerine ekim
yapilan ¢aligmalarda ise SBP %15.9-37.9; MNB %16.6-36.3 ve KNNA %41.3-58.3 olarak
tespit edilmistir (14,15,19). Arroyo ve ark.(8) optimal kultir metotlari kullanilarak yapilan
asit sivi kdltirlerinde dahi SAl'lu olgularda %40-50 oranda kultdriin negatif ciktigini
sOylemektedirler. Ulkemizde bulunan sonuglarin (SBP oranlari), bati literatiriine gbre
daha duslk oldugu gértimektedir. Bati literatiriine gére sonuglarimizdaki SBP'in KNNA’a
gére daha az oranda olmasinin nedenleri arasinda, tlkemizde viral etyolojili sirozun
alkolik siroza gére daha fazla olmasi (alkolik sirozda, bakteriyel infeksiyonlar daha fazia
gérulmekte oysa viral veya ilaca baglh sirozlarda bu infeksiyonlar daha az gérulmektedir
(26), anamnezierinde dikkatle sorgulanmasina ragmen, hastane diginda sik antibiyotik

suistimali nedeni ile hastalarin yakin zamana kadar antibiyotik kullanma ihtimali,
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biyokimya ve mikrobiyoloji laboratuar standardizasyon sorunlari ve belki de infeksiyonun
Ulkemizdeki 6zel kosullar1 sayilabilir. Og'utu ve ark.,, Kenya'da yattiklar bir calismada
KNNA %40, SBP %40 ve MNB %20 bulmuslardir (70). Bu galigmanin sonuglari, SAI alt
gruplarinin tlkelere gére degisebileceginin bir gdstergesidir.

SAP'nun klinik spektrumu, sessiz subklinik durum ile hizla élumle sonugianan kiinik
tablo arasinda degigsmektedir (26). SAl'li hastalarin %87’sinde infeksiyon tanisi
konuldugunda infeksiyon semptom ve bulgulari genellikle hafif olmaktadir (50).
Semptomatik vakalara, SBP’li hastalar arasinda, MNB ve KNNA'lilere gére daha fazla
rastlanmaktadir. Ates, karin adrisi ve karinda hassasiyet, SBP’te en sik gérulen klinik
bulgu ve sikayetlerdir (52). Klime ve ark. (35) infekte ve infekte olmayan asitin klinik
bulgularini kargilastirmiglar ve SBP igin tek belirgin semptomun karin agrisinin oldugunu
bildirmiglerdir. Hoefs ve Runyon (31) inceledikieri 7 serideki toplam 246 hastada, ategin
%67, karin agrisinin %60, rebound hassasiyetin %42, hepatik ensefalopatinin %57,
barsak seslerinde azalma veya kaybolmanin %42 oraninda oldugunu tespit etmiglerdir.
istanbul Tip Fakiltesi gastrohepatoloji servisinde izlenen SBP’li hastalarin %13.4°U
semptomsuz olup; semptomatik olanlarda en sik rastlanan semptom olarak karin agrisi,
ates ve hepatik ensefalopati olarak tespit edilmistir (33). Ege Universitesi gastroenteroloji
servisinde yapilan ¢aligmada hastalarda en sik kargilagilan semptom, karin agrisi olarak
bildirilmigtir (14). Kendi serimizdeki SAl'lu 59 hastamizin 16 (%27.1)'i asemptomatik iken
43 (%72.9)u semptomatikti. En stk semptomlar ise karin agrisi %72.9; karinda
hassasiyet %71.2; ategs %57.9; ensefalopati %42.4'di. Buna dayanarak klinisyenler
acisindan dikkat ediimesi gereken nokta; vakalarin yaklagik tgte birinin sessiz seyrettigi
g6z 6nlne alinirsa, tani icin, suphelenmek ve bu slphede israrli olmak buyik énem
tagimaktadir. Asitli hastalarda karin agrisi ve hassasiyet oldugunda SBP dugundlmeli
uygun tetkiklerle titizlikle incelenmelidir.

SAl'lu 59 hastamiz Child-Pugh derecelendirilmesi kullanilarak evrelendirildi. SAI
saptanan 59 hastamizdan %78’i Child-Pugh-C ve %22'si Child-Pugh-B grubundayken
Child-Pugh-A grubunda SAl tespit edilmedi. Andreu ve ark.(5) Child-Pugh
derecelendirilmesi kullanilarak evrelendirme yaptiklari 110 hastayi iceren galismada
Child-Pugh-C %71.5 ve Child-Pugh-B %28.5 oraninda bulurlarken Child-Pugh-A
grubunda SAl saptamamiglardir. Serimizdeki ylzde de{erler literatirdeki degerlerle

47



uyusmaktadir. Child-Pugh-A grubunda SAl tespit edilmemesi, Child-Pugh-A grubunda
asit olusma olasih§i az oldugundan ve karaciger patolojisi daha hafif oldugundan
beklenen bir sonugtur.

SAl'lu 59 hastanin 30 tanesinde (%50.8)inde etken mikroorganizma Uretilmisgtir.
Yatak bag! kiltir teknidi kullanilarak yapilan calismalara gére %90-93 oraninda etken
mikroorganizma Uretilmistir (16,29,61,68). Ulkemizde yapilan galigmalarda ise bu oran
%34.2-58.5 arasinda degismektedir (14,15,19). Calismamizda optimal metot (yatak
basinda kan kultir sigelerine inoklUlasyon ydéntemi) ile Kkultir ekimleri diginda
konvansiyonel metot (asit sivisinin laboratuarda jelozlu besi yerlerine ekimi) yéntemi
kullaniimadi. Dolayisiyla her iki yéntem arasindaki mikroorganizma Ureme hassasiyet
farkini inceleyemedik; ancak Turkiye’de yapilan diger caligmalaria kargilagtirildigi zaman
optimal yoéntemdeki mikroorganizma Ureme orant konvansiyonel ydntemdeki Greme
oranina gére daha yuksektir (14,15,19,24,33).

SBP’li hastalarin hemen hepsinde infeksiyon, monobakteriyeldir (5,37,45,69,84).
Kendi serimizdeki SBP ve MNB olarak kabul ettigimiz hastalarin hepsinde tek bir bakteri
Gredi. SAl'lu hicbir hastamizda multiple bakteri Grememigtir. Hastalarimizda béylelikle
sekonder bakteriyel peritoniti ekarte edebilmekteyiz.

SAl'larinin gelismesi, kendi icinde gegisleri olan dinamik bir stregctir. Ayni hastada,
her G¢ Klinik tablonun birbirini izleyerek meydana geldidi vakalar bildirilmigtir (31). SBP
ve MNB'nin bakteriyolojik ézellikleri arasinda bir fark yoktur (52). Kendi serimizdeki SBP
ile MNB arasinda da bakteriyolojik 6zellik olarak fark tespit edilmedi. Kaltlrde Greyen
mikroorganizmalar literatUrde bildirilen oranlarla uyusmaktadir. SBP ile MNB arasinda da
bakteriyolojik 6zellik olarak fark tespit edilmemesi bu slreci destekleyebilir.

SBP’li hastalarin %60-80'inde aerob gram-negatif, %20-40’inda aerob gram-pozitif
bakteriler etyolojiden sorumludurlar (30). E.coli, Streptokok ve Klebsiella turleri yaklagik
olgular1 %80 ile %85’ini olusturmaktadiriar (2,31,59) ve en sik rastlanan bakteri %40-55
ile E.colidir (20,31,30,69). Calismamizda Ureyen bakterileri %70 aerob gram-negatif
%26.7 aerob gram-pozitif bakteriler ve %3.3 anaerob gram-pozitif bakteri olusturdu. Bu
oranlar literatirdeki oranlarla uyugsmaktadir. Kendi serimizdeki Gremesi olan SBP ve
MNB'li 30 hastanin Sunda (%43.3) E.coli, Uredi. SBP’deki etken bakterilerin primer
odaginin genellikle barsak oldudu, tartismasiz olarak kabul edilmektedir (31). SBP
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geligsiminde translokasyon teorisi 6nemli bir role sahipse, gram-negatif enterik bakterilerin
SBP’e daha fazla neden olmasi, gram-negatif bakterilerin, gram-pozitif ve anaeroblara
oranla daha kolay transloke olabilmesi ile agiklanabilir (51). S.epidermis’e iligkin Greme
durumlarinda, kontaminasyon ihtimali yuksektir (61). Dolayisiyla serimizdeki S.epidermis
sonuglarinin degerlendiriimesi daha dikkatli yapilabilir.

Bir hastada Anaerob streptococcus (%3.3) Uredi. Literatirde, Targan ve ark,
anaeroblar yaklagik olarak %6 prevalansi oldugunu (81) bildirirken, Runyon ve ark., SBP
ve MNB'nin etkeni %1 oraninda anaeroblarin olabilecegdini bildirmislerdir (52,69). Hoefs,
SBP’li hastalarin %5-6’sinda ise anaerob bakterilerin etyolojiden sorumiu oldugunu
bildirmistir (62). Anaerob bakteri siklifinin az olmasi, asitin parsiyel oksijen basincinin
yuksek olmasi (32,71,81) ve anaeroblarin barsak mukozasindan translokasyon
kabiliyetinin iyi olmamasindandir (51,81).

230 sirozlu hastanin 60'inda asit sivi kiltrleriyle ayni anda alinan kan
kaltarlerinde %37.5 oraninda Gireme tespit edildi. Yapilan bir calismada kan kulturlerinde
Greme orani %43-60 arasinda tespit edilmigtir (90). SBP’de kan ve asit sivi kulttrlerinde
siklikla ayni mikroorganizma Urer; bu durum bakteriyeminin SBP patogenezinde énemli
mekanizma oldugunu desteklemektedir (87). Bakteriyemi ile SBP arasindaki iligki
reklrren SBP’lerde ilk SBP atagina gére daha siktir (28).

SAl olan hastalar ile SAl oclmayan hastalarin asit sivisinin kimyasal analizleri
arasinda istatistiki olarak fark tespit edilmedi. Asit sivi PMN'sini, SAI tespitinde en énemli
parametre olarak tespit ettik. Asit sivi pH, laktat, glikoz ve laktik dehidrogenez degerleri
tek bagina veya asit nétrofil sayisi ile kombinasyon halinde; SBP'in erken tanisinda gesitli
aragtirmacilar tarafindan o6nerilmistir (63,79,90). SAI'lu hastalarda asit sivisi Glikoz
konsantrasyonu pek degismez, ancak bazen hafif azalabilir. Ancak hastalarin Ugte
birinde asit-serum Glikoz orani azalir ve laktik dehidrogenez artar (63). Arteriyel-asitik
sivi pH farki, SBP varli§inda relatif glvenilir bir parametre oldugu bulunmustur (41).
Sadece asit sivi pH’si bile iyi bir parametredir (26,79). Asit sivi pH’si, laktat ve laktat
dehidrogenez seviyeleri, asit sivisi nétrofil sayisinin indirekt bir géstergesidir (59).
AlbUumin farki (serum albumini-asit albumini) SBP teshisinde kiymeti yoktur (29). Asit
sivisinin rutin kimyasal analizi SBP teshisinde kiymetli degildir (65), Albillos ve ark., SBP
teghisi i¢in asit sivi pH’si ve laktat konsantrasyonunun, nétrofil sayisina gére degersiz
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olduklarini tespit etmiglerdir (3), asit sivi PMN sayisi, SBP’in klinik tanisi icin en 6nemli
parametredir (3,26,85); bizim bulgularimizda bunu desteklemektedir.

Asit sivi opsonik aktivitesi ve asit sivi protein konsantrasyonu arasinda anlamli bir
korelasyon oldugundan dolayi asit sivisi proteinlerinin 6lgimi klinik olarak SBP’nin
olusumunun habercisi olarak asit sivisi opsonik aktivitesinin yerini alabilir (5). SBP
sikh@ini, asit sivi protein konsantrasyonu 1 gr/d'nin altindakilerde, 1 gr/dI'nin
Ustlindekilere gére 10 kat fazla bulunmustur (67). SBP gelismesine egilimi artiran en
S6nemli faktérin asit total proteinidir (33). SBP insidansi asit sivi proteini 1.5 gr/d’nin
altinda olan hastalarimizda %88.9 iken asit sivi proteini 1.5 gr/d'nin (zerinde olan
hastalarimizda ise %11.1 tespit edildi. SAl saptanan hastalar arasinda asit sivi proteini
agisindan istatistiksel bir fark bulunmadi. SBP ve MNB gruplarinda asit protein miktari
KNNA grubuna gére daha dustk bulundu. Bu durum asit sivisinda bakteri bulunmasi ile
uyumlu géztukmektedir. Asit sivi proteini, opsonik aktivitenin indirek bulgusu oldugundan
calismamizda asit sivi proteini ile birlikte asit sivi opsonik aktivitesini incelemedik.

Serimizdeki hastalarda, hastane i¢i ntks orani SBP’li 3 hastada (% 33.3); MNB'li 2
(%9.5) hastada ve KNNA'li 3 (%10.3) hastada tespit edildi ve SAI'lu hastalarimizda bir
yillik ntiks, 37 (%62.7) hastamizda gértldi. Runyon yapti§i calismada, MNB ile SBP
niks orani ile benzer oldugunu ve ilk epizot meydana geldiginde (hastane ici) oran %10
olarak bulmustur (62). Literatirde bir yillik ntks orani %69; iki yillik niks oraninin ise
%74 civarindadir (83). Hepatit-B'e bagl sirozlu hastalarda SBP’ine yillik niks %47.3
saptamiglardir (86). Tito ve ark.(83), gecikmig protrombin zamani ve ylUksek serum
bilirubin seviyesi olan hastalarda rektrrens olasiiginin daha yiksek oldugunu
bildirmiglerdir. Tito ve ark. bildirdigi bulgulari, Hepatit-B'ye bagli 262 sirozlu hastada
prospektif olarak Wang ve ark.(86) tarafindan yapilan galismada bulunmamistir. Kendi
serimizdeki hastalarda, PTZ farki, bilirubin seviyesi ile niks arasinda iliski bulamadik.

SAl'lu 17 (%28.8) hasta, hastanede exitus oldu. SAl'lu hastalarda bir yillik
mortaliteyi %42.4 oraninda tespit ettik. Literatirde, SAI'lu hastalarda, hastane mortalite
orani, %48-57 arasindadir (26,86,90). Kendi serimizde, bir yillik mortalite orani SBP’li 5
(%55.5), MNB'li 8 (%38.1) ve KNNAI 12 (%41.4) hastada saptandi. SAl'lu
hastalarimizin mortalite oran literattirde belirtilen oranlara paraleldir.
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SBP’li hastalarin prognozu son iki dekat icinde dramatik olarak degismistir.
infeksiyon iyilesme orani %50'den %92'ye yikselmis ve hastane mortalitesi yaklagik
%100°'den %30’larin asagisina kadar dugmustiur (4,20,84). Literatlirdeki, bu muspet
iyilegme ve literatire gére kendi serimizdeki oranlarinda, daha distk olmasi; SBP’in
daha iyi taninmasi ve erken teghisine (31), infeksiyonun ampirik tedavisinde nefrotoksik
etkisi olmayan, gram-negatif bakterilere karsi daha etkili olan antibiyotiklerin
kullanilmasina (ill. jenerasyon sefalosporinler; 6zellikle sefotaksim) (20,39), kisa
antibiyotik karlerinin (5 gin) kullaniimasiyla hastalarin, hastanede kalma siresinin
azalmasi ve dolayisiyla yeni komplikasyonlarin gelismesindeki azalmalara (39) ve sirozia

ilgili komplikasyonlarin tedavisindeki gelismelere (38) bagl olabilir.
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5. SONUGLAR

-168 (%70)i erkek ve 62 (%30)'si kadin olan 230 hasta caligmaya alindi. 157
(%68.3) hasta viral etyolojili, 38 (%16.5) hasta alkolik, 35 (%15.2) hasta kriptojenik ve
diger nedeniere bagh sirozdu.

-Alkolik sirozlu 11 (%18.6), viral etyolojili 39 (%66.1), kriptojenik ve diger
nedeniere bagli 9 (%15.3), toplam 59 (%25,7) [25 (%42.4) kadin ve 34 (%57.6) erkek],
hastada SAI saptand..

-SAllu 9 (%15.2) hasta spontan bakteriyel peritonit (SBP); 21 (%35.6) hasta
monobakteriyel peritonit (MNB) ve 29 (%49.1) hasta kultir negatif nétrositik asit (KNNA)
olarak gruplandiriidi.

-SAl'lu 46 (%78) hasta Child-Pugh-C ve 13 (%22) hasta Child-Pugh-B grubunda
iken Child-Pugh-A grubunda SAI, tespit edilmedi (p>0.05).

-SAl'lu 16 (%27.1) hasta asemptomatik, 43 (%72.9) hasta semptomatikti.
Semptom olarak karin adrisi, 43 (%72.9) hastada, karinda hassasiyet, 42 (%71.2)
hastada ve ates, 34 (%57.9) hastada gorulurken; ileus, hipotansiyon, sok, bébrek
yetmezli§i, degisik oranlarda tespit edildi.

-SAl ile asit sivi biyokimyasi (pH, dansite, total protein, albumin, glikoz, laktik
dehidrogenaz), serum total protein, albtmin, bilirubin, SGOT (AST), SGPT (ALT), GGT,
protrombin zamani ve albUimin grandienti arasindaki iligki istatistik olarak anlamli degildi.

-Istatistiksel olarak anlamli olmasa da asit sivi albumini distiukge infeksiyona
yakalanma riskinin de arttigini gézledik.

-SAl tespitinde asit sivi 16kosit sayisini (p=0.0462) 6zellikle de asit sivisi nétrofil
sayisini (p=0.0039), en glivenilir parametre olarak saptadik.

-SAl'lu hastalarda Ureyen mikroorganizmalar %70 gram-negatif, %30 gram-
pozitifti. E.coli, en fazla (%43,3) Greyen mikroorganizmaydi.

-Asit sivi kilturtyle es zamanli olarak alinan kan kaltirinde %37.5 oraninda asit
stvi kultirinde dreyen mikroorganizma Gredi.

-Mortalite ile asit sivi pH, asit sivi alblmini, serum albimini, biliribin ve PTZ farki
arasindaki iligki istatistik olarak anlamli degildi.
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-SAl'lu hastalarin niks orani, hastane ici (8 hasta) %13.6; bir yillik (37 hasta)
%62.7 oldu. SBP’li hastalarimizda hem hastanede hem de bir yillik nitks orani MNB ve
KNNA'lI hastalarimiza gére daha fazla gériimekle birlikte istatistiki iliski yoktu.

-SAl'lu hastalarin mortalitesi, hastanede yatarken (17 hasta exitus oldu) %28.8;
bir yillk mortalite (25 hasta exitus oldu) %42.4 oldu. SBP’lu hastalarimizda mortalite,
MNB ve KNNA'lI hastalarimiza gére daha fazla géruimekie birlikte istatistiki iligki yoktu.
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