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OZET

Bu calismada prospektif olarak, asiti olan 70 kara-
ciger sirozlu olguda spontan bakteriyel peritonit (SBP),
kiltiir negatif noétrositik asit (KNNA) ve asemptomatik
bakterasit (ABA) gelisimi ile biyolojik ve bakteriyolojik 6-
zelliklerini inceledik. Hastalarda 6 SBP, 4 ABA, 14 KNNA
ve 46 steril asit tesbit ettik. ABA ‘'nin daha az siddetli kara-
ciger hastaligi olanlarda gelistigini saptadik. Bu hastalarda
asit sivisinda en sik gram negatif bakteriler izole edildi.
ABA gelisen hastalarda mortalité orani peritonit gelisen-
lerden daha azdi.
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Spontan bakteriyel peritonit (SBP), karaciger siro-
zunun ciddi komplikasyonlarindan biridir (1-4). SBP'in
iki varyanti tanimlanmistir, a-klasik SBP; asit sivisinda
bakteri bulunmasi ile beraber polimorfonukleer I6kosit
(PNL) sayisinda artis vardir (sinir degeri 250 hc-
re/mm®, %25 PNL), b-kultir negatif noétrositik asit
(KNNA); asit sivisinda bakteri olmaksizin PNL sayisin-
da artis vardir (1-4,6). Bunlarin disinda asit sivisinda
PNL sayisinda artis olmadan kdultirde bakterinin pozitif
bulundugu ve SBP'in klinik belirtilerinin gorilmedigi bak-
terasit antitesi de mevcuttur (1-3,5,6,8). Bu antite tar-
tismali olup ilk defa Caroli ve Plateborse tarafindan ra-
por edilmistir (9). Bunun peritonitin erken belirtisi ol-
dugu veya bakteriurinin asit sivisindaki ekivalani oldugu-
nu bildirenler vardir (3,6,10).

SBP ve bakterasit (BA) arasindaki iligski yeterince
iyi incelenmemistir ve bu konuda ¢ok az sayida ca-
lisma vardir.
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SUMMARY

In this study, we prospectively studied 70 cirrhotic
patients with ascites to evaluate various aspects of spon-
taneous bacterial peritonitis (SBP), culture-negative neu-
trocytic ascites (CNNA) and asymptomatic bacterascites
(ABA). Six SBP, 4 ABA, 14 CNNA and 46 sterile ascites
were detected. Patients with ABA had less-severe liver
disease and more frequently had gram-negative bacteria
in ascitic fluid and a lower mortality rate than did the
patients with SBP.

Key Words: Spontaneous bacterial peritonitis, Cultur-negative
neutrocytic ascites, Bacterascites
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Biz bu g¢alismamizda asiti olan sirozlu hastalarda
SBP ve asemptomatik bakterasit (ABA) sikhig1 ve arala-
rindaki iligkiyi inceleyerek biyolojik ve bakteriyolojik ve-
rileri degerlendirmeyi amagladik.

Hastalar ve Yontem

Eylil 1991-Nisan 1992 tarihleri arasinda TYIH
gastroenteroloji kliniginde ardarda yatan asiti mevcut
karaciger sirozu olan 70 hasta g¢alismaya alindi. Hasta-
larin yaslari 15-73 arasinda olup ortalama yas 37 idi.
Hastalarin 26'si1 kadin, 44'G erkekti.

Hastalarin karaciger sirozu ve portal hipertansiyon
tanilari klinik, biyokimyasal, sonografik, endoskopik ve
histopatolojik (%60) olarak kondu. Hepatomasi olan ve
son bir hafta iginde antibiyotik alan hastalar ¢calismaya
alinmadi.

Hastalarin 36's1 Child B ve 34'u Child C grubunda
idi. Karaciger sirozunun sebebi; olgularin 41'inde HBV,
10'unda HCV, 10'unda alkol idi. 9 olguda kriptojenik
olarak degerlendirildi. Asemptomatik bakterasit (ABA);
asit sivisinda 16kosit (<250 hicre mm®) artisi olmadan
bakteri bulunmasi ve peritonit bulgularinin olmamasi
seklinde tanimlandi. Ates, titreme, abdominal agri ve
hassasiyet peritonit bulgusu olarak kabul edildi.
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Parasentez: klinige yatan asit! mevcut 70 karaciger
siroz olgusunun timune, rutin olarak mUmkin oldugu
kadar ilk 72 saat iginde yapildi. Parasentez aseptlk
kosullarda 18 gauge igneler kullanilarak karin sol alt
kadranda, gébek ile crista lliaca anterior superior'u
blriestiren gizginin 1/3 dis kismindan tek seferde alindi.
Multipl girisimlerden kaginildi. Alinan asit sivisinda;
dansite, pH (kan gazi analiz cihazi ile), total protein,
LDH, adenin deaminaz (ADA) dizeyleri arastirildi. Ayri-
ca hiicre sayimi yapilarak sitolojik tetkike gonderildi.

Bakteriyolojik tetkik icin aseptik kosullarda alinan
asit hem aerob hem de anaerob vasatlara ekildi ve bir
ay sure ile takip edildi. Ayrica direkt yayma yapilarak
gram ve Ziehl-Neelsen boyasi Ne boyanarak incelendi.

Kan tetkiki olarak; I6kosit ve PNL sayisi, albumin,
LDH, AST, ALT bilirubin ve PTZ dizeyleri saptandi.

SBP bulunan hastalara kultir ve antibiyogram ne-
ticelerine gére uygun antibiyotik tedavisi verildi.

Elde edilen veriler aritmetik ortalama + Standard
devlasyon olarak hesaplanarak gruplar arasindaki fark
Student-t testi ile analiz edildi.

SONUCLAR

Klinigimize yatan asiti mevcut 70 karaciger sirozu
hastanin 6(%8.57)'sinda SBP, 4(%6.66)'iinde ABA ve
14(%20)'inde KNNA saptandi. Geri kalan 46 hastada
asit sivi analizleri normal bulunarak steril asit olarak
kabul edildi. SBP, ABA, KNNA saptanan hastalarin
biyolojik verileri Tablo 1'de toplu olarak gdsterilmistir.

SBP ve ABA gruplari arasinda kan albumin du-
zeyleri agisindan anlamh fark vardir (p:0.037) ve SBP
ve KNNA gruplari arasinda ise kan albumin, total 16ko-
sit ve PNL sayilari arasinda anlamli fark bulundu
(p:0.0475, p:0.004, p:0.0420).

SBP saptanan hastalarin 4'G Child C, 2'si Chlld B
grubunda (ortalama Child-Pugh skoru 10.5+1.87) idi.
ABA saptanan 4 hasta Child B grubunda olup (ortala-

ma Child-Pugh skoru 7.25+0.95), KNNA saptanan 14
hastadan 9'u Child C, 5'i Child B grubunda (ortalama
Child-Pugh skoru 10.35i1.94) idi. SBP ve KNNA grup-
larinda Child-Pugh skoru yéninden anlamli fark tesbit
edilemedi. Ancak SBP grubu ile ABA grubu ve KNNA
grubu ile ABA grubu arasinda anlamli fark vardi
(p:0.014, p:0.007). SBP ve KNNA ilerlemis karaciger si-
rozu olgularinda goérilirken ABA'nin daha az gelismis
vak'alarda gorulda.

Asit pH'si agisindan SBP ile ABA grubu arasinda
(p:0.007), SBP ile KNNA grubu arasinda (p:0.018) ve
ABA ile KNNA grubu arasinda (p;0.022) anlamh fark
vardi. Asit PNL sayilari bakimindan SBP ile ABA ara-
sinda (p:0.0008), SBP ile KNNA gruplari arasinda
(p:0.042) ve ABA ile KNNA gruplari arasinda (p:0.001)
anlamli fark bulundu. ADA diizeyi bakimindan SBP ile
ABA gruplari arasinda fark saptanamaz iken SBP ve
KNNA gruplari arasinda anlamli fark bulundu
(p:0.0015).

SBP ve ABA gelisen hastalarda asit sivisindan
izole edilen bakteriler Tablo 2'de gérulmektedir. Her iki
grupta da en g¢ok gram negatif bakterilerin izole edildigi
gorilmektedir. Yalnizca ABA gelisen bir vakada Sta-
phylococcus aureus izole edilmistir. Higbir hastada
anaerob bakteri izole edilmedi.

SBP gelisen 3 hasta ve ABA saptanan, ancak
daha sonra peritonit gelisen 1 hasta uygun antibiyotik
tedavisine ragmen kaybedildiler. SBP'll kaybedilen has-
talarin ikisinde asit sivisinda enterococcus sp., birinde
de E.coll vardi. Baslangicta ABA daha sonra peritonit
gelisen ve kaybedilen hastada ise Pseudomonas aeru-
ginosa izole edildi.

Mortalité, SBP saptanan grupta %50, ABA'll grup-
ta ise %25'dir. Takiplerimizde ABA gelisen bir hastada
daha sonra peritonit bulgulari ortaya c¢ikmasi Uzerine
tekrarlanan parasentez sonucu asit sivisinda PNL sayi-
sinin arttigr ve SBP olustugu tesbit edildi.

Tablo1. SBP, ABA ve KNNA gelisen hastalarin biyolojik 6zellikleri

SBP (n:6) ABA (n:4) KNNA (n:14)
KAN
Lokosit (hiicre/mm?) 11850+4599° 8125+1187 6392+2780b
PNL (hiicre/mm’) 9237+3134" 6158+1012 4985+2501b
Albumin (g/dl) 2.25+0.30" 2.70£0.42° 2.61+0.35b
ASIT
Dansite 1015+4.2 1013+3.1° 101742.2°
T.protein (g/dl) 0.90+0.60 1.27+0.46 1.82+0.62
LDH (IU/L) 97475’ 49+26 49124
ADH (IU/L) 13.846.3° 6.642.3 6.37+2.6"
oH 7.20+0.10™" 7.41+0.50" 7.32+0.66"
PNL (hiicre/mm®) 20334739 75437 12141777
Child-Pugh Skoru 10.50+1.87 7.25+0.95" 10.35+1.94°

a: SBPileABAgruplariarasindakifarkanlamlidirp<0.05
b: SBPile KNNA gruplari arasindakifark anlamhidir p<0.05
c: ABAile KNNA gruplari arasindaki fark anlamhdir p<0.05
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Tablo 2. SBP ve ABA gelisen hastalardaki bakteriyolo- olasiligini diigiindiirmiis ise de gram negatif ve anaerob
jik veriler bakterilerin de izole edilmesi bu olasihg azaltmaktadir
Bakteri SBP (n) ABA (n) (5-3,15). Bizim gal|§-mamlzd-a (fa F)lr vaka-d|§|n-da- dlgerlfz-
rinde gram negatif bakterilerin izole edilmesi ki bu go6-

Gram poxzitif 6 3 riigii destekler.
Enterococcus sp. . 2 — Muhtemelen ABA'da bakterinin asit sivisina basit
Pseudomonas aeruginosa — 1 gegisi soz konusudur. Ancak neden bazilarinda
Enterobacter sp. — 1 asemptomatik kalirken bazilarinda peritonit gelistigi agik
E.coll B 1 degildir. Bu muhtemelen peritonit gelisen hastalardaki
Gram poxzitif 1 defans mekanizmasinin yetersizligine baglidir, bu hasta-
Staphylococcus aureus - 1 larda asit sivisinda opsonik aktivite diisiiktiir. SBP ve
ABA'da asit sivisindaki total protein miktarn diigiktir ki
bu opsonik aktivite i¢cin kaba bir indeks olarak yorumla-

; nabilir (17,18).

TARTISMA (17.18)

SBP'nin gorilme sikligi %8-12 arasinda bildiril-
mektedir (11,12). Bu hastalarda prognoz kétiidiir ve
hastane mortalitesi, steril asit grubunda %17 iken
SBP grubunda %60-90 arasindadir (11,13,14). Mor-
talité karaciger hastaliginin siddetine baghdir. Asit si-
vi pH'si prognoz agisindan o6nemlidir ancak asit si-
visindaki lokosit sayisi ile mortalité arasinda kore-
lasyon yoktur (8,13).

ABA tartigsmali bir antitedir, c¢iinkii elimizde
olusumu ve spontan seyri hakkinda yeterli bilgi azdir.
ABA'nin goriilme sikhgi asiti olan sirozlu hastalarda
%4.7-8, mortalité orani %27 olarak bildirilmektedir
(8,11,13,15). ABA saptanan hastalarin takiplerinde bu
olgularin %13.6'sinda SBP gelistigi rapor edilmektedir
(15). Esas sorun ABA'nin SBP'in erken bir evresi olup
olmadigidir. ABA saptanan hastalarda bakterasit'in
SBP'e doniisebilmesi ve SBP'li olgularda mortalitenin
yiiksek olmasi, ABA'da erken antibiyotik tedavisinin ol-
dugunu diigiindiirmektedir.

ABA ve SBP (klasik ve KNNA) gelisen hastalar
cesitli yonlerden farklhiliklar gosterir. ABA daha hafif ka-
raciger hastaligi olanlarda goriiliir, malnutrisyon daha
azdir ve gogunlukla gram pozitif bakteriler saptanir. Ay-
rica ABA'da mortalité daha azdir (2,15). Bizim c¢aligma-
mizda da ABA daha az ilerlemis karaciger hastalig:
olan grupta goriliirken, SBP ve KNNA agir karaciger
hastaligi olanlarda saptandi. Ancak bizim galigmamizda
gerek SBP gerekse ABA gruplarinda gram negatif bak-
teriler izole edildi.

ABA'y1 aciklamak igin {i¢ hipotez ileri siiriil-
mektedir: a) ABA, SBP'nin erken evresidir, b) bakteriii-
ri'ye benzer sekilde enfeksiyon gelismeden asit sivisin-
da bakteri bulunmasidir, c) asit sivisinin ekzojen konta-
minasyonudur (16). Bir calisgmada ABA bulunan olgula-
rnn %13.6'sinda SBP gelistigi bildirilirken diger bazi ca-
ligmalarda ABA'nin SBP'nin erken bir evresi olmadigi
ve farkli bir antite oldugu bildirilmektedir (4,10). ABA'da
elde edilen bakteriyolojik veriler, peritonit gelisimi agi-
sindan prognostik bir deger tasimaz (15). Literatiirde
ABA gelisen olgularda asit sivisinda yiiksek oranda
gram pozitif bakteri saptanmasi ekzojen kontaminasyon
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Bizim galismamizda her ne kadar ili¢ grup arasin-
da asit total proteini agisindan istatistiksel bir fark ol-
masa da, SBP ve ABA gruplarinda asit sivisindaki total
protein miktari KNNA grubuna goére daha diisiiktiir. Bu
asit sivisinda bakteri bulunmasi ile uyumlu gibi go6ziik-
mektedir. Diger taraftan agir hepatik yetmezligi olan si-
rotik hastalarda humoral defans ve RES'de de defekler
vardir (3,5). Bu iki faktorde olusan defektler peritonit
gelisen pekgok hastada bulunabilir (15).

Veriler ABA'nin SBP'nin erken bir evresi olma-
makla beraber hepatik rezervi azalmig agir karaciger
hastaligi olan olgularda gerek humoral gerek RES'deki
defektler ve gerekse asit sivisindaki opsonik aktivitenin
azalmasi sonucu peritonit bulgularinin ortaya cikabi-
lecegini gostermektedir. Bununla birlikte bize goére bak-
terasit, asit sivisinda bakterinin gegici olarak bulunma-
sidir ve nadiren peritonit gelisirr ABA'da izlenecek en
dogru yol, hastalarin klinik ve tekrarlanan parasentezler
ile izlemek ve bunlarin sonucuna goére davranmaktadir
(16).
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