Siroza Bagli Asitlerde Spontan Asit Sivisi Enfeksiyonu

SPONTANEOUS ASCITIS FLUID INFECTIONS IN CIRRHOTIC PATIENTS

Serhat BOR*,Imre ERDEM**, Tahlr OZGUDER* * * , Ebru BAGRA * * *,

Omer OZUTEMiZ****, Hakan YUCEYAR™, Yiicel BATUR****

*  Uz.Dr.Ege Universitesi Tip Fakiiltesi Garstroenteroloji BD,
**  Uz.Dr.Ege Universitesi Tip Fakiiltesi Mikrobiyoloji ABD,
%+ Int.Dr.Ege Universitesi Tip Fakiiltesi,

*% Doc.Dr.Ege Universitesi Tip Fakiiltesi Gastroenteroloji BD,

*xx**Prof.Dr.Ege Universitesi Tip Fakiiltesi Gastroenteroloji BD, iZMiR

0ZET

Calismanin amaci spontan asit enfeksiyonu sikliginin
arastirlmasidir.  Bu nedenle siroza baglh asit saptanarak
Ege Universitesi Tip Fakiiltesi Gastroenteroloji Bilim Dali-
'na yatinlmis 102 hasta calismaya alinmistir. Tiim hasta-
lardan asit sivisindan I6kosit ve nétrofil sayimi ile yatak
basi kiiltiir sisesine Inokiilasyon ve rutin biyokimyasal
tetkikler yapilmistir. Serimizde 102 sirotik asitli hastanin
29'unda  spontan asit sivisi  enfeksiyonu saptanmistir
(%28.4). SBP 11 hastada (%10.7), MNB alti hastada
(%5.9) ve KNNA 12 hastada (%11.8) gorilmiistir. Ureti-
len bakterilerin  %64.7'i Gram negatif, %35.3'lii Gram po-
zitifdlr. 11 spontan bakteriye! peritonitten (SBP) besi, alti
monobakteriyel nonnétrositik bakterasitten (MNB) biri ve
12 kiiltiir negatif noétrositik asitten lgii hastanade eksltus
olmustur (Total hastane mortalitesi %8.8). Etken mikroor-
ganizmalar literatiir ile benzerdir. Her li¢ patolojik asit ile
steril sirotik asit grubunun protrombin zamani farki, kan
I6kositi, serum albumini, serum direkt biliriibini, asit total
proteini! parametreleri yoniinden karsilastirllmasinda  sa-
dece steril sirotik asit grubuna goére MNB grubunda an-
lamli sekilde serum albumini (p-0.007) ve SBP grubunda
da direkt bilirdbin (p-0.002) degerlerinin farkli oldugu go-
riilmiistir. Bu degerlerin hi¢ birinin prognostik bir anlami-
nin olmadigi izlenmistir. Sonucta lilkemizde de literatiire
benzer oran ve ozelliklerde spontan asit enfeksiyonu bu-
lundugu  séylenebilir.
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Bakterlyel enfekslyonlar slroz seyrinde sik rastla-
nilan, yasami tehdit edicl bir kompllkasyondur. Hasta-
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SUMMARY

The purpose of this study was to determine the inci-
dence of spontaneous ascitis fluid infections (SAl). 102
ascitis patients with cirrhosis admitted to the Division of
Gastroenterology were studied. Ascitic fluid analysis; in-
cluding white cell counts, routine biochemical and micro-
biological examinations (with bedside inoculation) were
performed. We have found 29 SAl patients in 102 cases
(%28.4); spontaneous bacterial peritonitis (SBP): 11
cases (%10.7), monobacterial nonneutrocytic  bacteras-
cltes (MNB): 8 cams (%5.9), culture negative neutrocytic
ascites (CNNA): 12 cases (11.8). Five patients out of 11
SBP cases, one out of six MNB cams, three out of 12
CNNA cases died in the hospital (Total hospital mortality
8.8%). Causative organisms were similar to literature.
Pathological ascitis fluids and normal ascitis fluids as well
as SBP and CNNA groups were compared according to
different biochemical tests; in MNB cases blood albumin
and in SBP cases direct bilirubirm values were signifi-
cantly different (p-0.007 and p-0.002 respectively) from
the normal ascitis fluids. These values did not have any
prognostic value. The incidence, mortality and causative
microorganisms of SAl in Turkey were similar to the other
results obtained in different studies in literature.

Key words: Spontaneous ascitis fluid infections,
Spontaneous bacterial peritonitis, Cirrhosis
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neye yatirilan sirozlu hastalarin %30-60'inda goriliir.
Genel populasyona gore siroz hastalarinda bakteriye!
enfeksiyon sikliginin artmasi hastaligin ciddiyeti nede-
niyle hastaneye sik yatirilmasindan, multifaktoriyel im-
munyetmezIlik durumlarina kadar cesitli sebeplerle acik-
lanmistir. Bakteriyel enfeksiyonlarin gelisimi siklikla
gastrointesinal sistem kanamasi, hepatorenal sendrom,
hepaok ansefalopafi gibi diger kornplikasyontara da ze
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miri hazirlar. Siroza bagh 6limlerin %7-25'inden bakte-
riyel enfeksiyonlar sorumlu tutulmustur. Bunlarin igine
pnémoniler, iiriner enfeksiyonlar yanisira asit sivisinin
enfeksiyonu da girer (1). Karaciger sirozuna bagh asit
bulunan hastalarda, asit sivisinin bakterilerle spontan
enfeksiyonunun prototipi spontan bakteriyel peritonit
(SBP) adini alir. Karaciger hastaligina bagii asit bulunan
bir hastada cerrahi olarak tedavi edilmesi gereken bir
enfeksiyon odagi olmaksizin geligen akut bakteriyel pe-
ritonit olarak tanimlanir. Onceleri bu grup enfeksi-
yonlarin tiimii spontan bakteriyel peritonit ismini alirken
son yillarda bunun varyantlan olan kiiltir negatif notro-
sitjk asit (KNNA) ve monobakteriyei nonnotrosrtik bak-
terasit (MNB) kavramlarinin taninmasi He konuya yeni
boyutlar katilmistir (2,8). Sonugta bu ¢ kavram spon-
tan asit enfeksiyonu (SAE) ismi altinda toplanmistir.
Yine de pratikte spontan bakteriyel peritonit ismi kulla-
nilmaya devam edilmektedir. Yapilan ilk yayinlarda
SBP oranlan veriimekteyken son yillarda subgruplarin
da ortaya koyulmasi ile oranlar yiikselmektedir. Hasta-
neye yatirilan sirozlu hastalar arasinda SBP sikligina ait
oranlar degismekte birlikte %7-31'inde saptandig belirtil-
mektedir (1,9). Karaciger sirozundaki tim enfeksi-
yonlarin %5-30'unu, ciddi enfeksiyonlarin ise %60-75'ini
olusturur. Mortalitesinin %50'lere yaklagsmasi ve profi-
laktik tedavi veriimemesi durumunda bir yilda %68
niiks etmesi erken tani, tedavi ve profilaksinin 6nemini
gosterir (3,10,11,12).

Spontan asit enfeksiyonunun tipleri:
1. Spontan bakteriyel peritonit:
Asit sivisi polimorf nii veli I6kosit (PNL) sayis1 >250/mme
* Pozitif asit kiiltiiri
2. Monobakteriyei nonnotrositJk bakterasit:
"Asit sivisi PNL <250 mm:
o Asit sivisi kiiltariinde monomikrobiyal iireme
3. Kiitturnegatjf nétrosiMk asit:
*Asit sivisi kiiltiriinde bakteriirememesi,
* Asit sivis1 PNL >250 mm:

* Son bir hafta iginde tek doz dahi antibiyotik
alinmamig olmasi

*PNLyiiksekligini agiklayabilecekdiger nedenlerin
dislanmasi: Tiiberkiiloz, sekonder peritonit,
peritonitte karsinomatoza, asit igine kanama,
pankreatjt vs.

Enfeksiyonun gelismesinde asit sivisi protein kon-
santrasyonu ¢ok dnemlidir (7). Asit sivisinda 1gr/dL dii-
zeyinden daha az proteini bulunan hastalarda enfeksi-
yon riski on kat artar. Diisiik proteinli sivilarda enfeksi-
yonun daha sik gelismesi opsonik aktivite (endojen
antimikrobiyal aktivite) ile yakindan iligkilidir. Opsonik
aktivite asit sivisi C$ konsantrasyonu ile paraleldir.
Dogal olarak protein konsantrasyonunun dusiikligi C3
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azhig1r yani opsonik aktivite yetersizligi ile iligkjlidir(13).
Ayrica kompleman dizeylerinin azalmasi, intrahepatik
veya ekstrahepatik portosistemik santiar nedeniyle bar-
saktan gelen kanin biiyiik kisminin karacigerde tutulma-
dan sistemik dolasima ge¢mesi ve belki de bu nedenle
RES fonksiyonlarinin yetersizligi, asit sivisinin savunma
mekanizmalarinin eksikligi, notrofil disfonksiyonu ve al-
kol de sorumlu faktorlerdir(7).

Karaciger sirozu iilkemiz igin 6nemli bir saglhik so-
runudur. Genel hijyen kosullar ile sosyokiltiirel dii-
zeyin, saglik ve sosyal giivenlik kurumlarinin yetersizligi
bu hastalarin ¢ogu kere enfeksiyonlarla sik karsilagma-
sina, yakin izlenememesgine yoi a¢gmaktadir. Ek olarak
ne yazik ki spontan asit enfeksiyonu karaciger sirozu-
nun koma veya varis kanamasi gibi diger kompli-
kasyonlari yaninda hak ettigi 6nem, dikkat ve ilgiden
mahrum kalmistir. Sirozlu hastalari izleyen i¢ hasta-
hklari uzmanlar ve pratisyen hekimler tarafindan géz-
den kagiriliyor olmalan siirpriz degildir. Bu mortaiitesi
ve morbiditesi yiiksek enfeksiyonun iilkemizdeki sikhigi
da beHi degildir ve konuyla ilgili az sayida yayin vardir
(14,18). Bu nedenlerle klinigimizde spontan asit enfek-
siyonunun sikligini saptamak amaciyla prospektif olarak
bu ¢alisma planlanmistir.

GEREG VE YONTEM

Caligmamiz Ege Universitesi Tip Fakiiltesi Na-
mik Kemal Mentes Gastroenteroloji Kliniginde Ocak
1993 - Ocak 1995 tarihleri arasinda yatirilan ve
karaciger sirozuna bagh asit saptanan 111 hastada
yiratialmuastiar. Daha sonra 9 hasta siroz disi etyo-
lojiler, son bir ay igcersinde paraseniez veya antibi-
yotik kullanimi éykiisii nedeniyle ¢alismadan cikaril-
miglardir. Kalan 102 hastanin 32'si kadin ve 70'
erkek olup yas ortalamalarn sirasiyla 52.7 ve 55.3
bulunmustur. Tanilar klinik, biyokimyasal, sonografik
ve yapilabilen tim hastalarda iaparoskopik ve/veya
histopatolojik olarak konulmustur.

Hasta sec¢ilme kriterleri;

1. Asiti siroza bagh hastalar (diger etyolojilere
bagh asitli hastalar alinmamistir),

2. Son bir hafta igcerisinde herhangi bir nedenle
tek doz dahi antibiyotik alinmamasi,

3. Yandas abdominal malinite bulunmamasi,

4. Herhangi bir invaziv girisimden once ve yatiril-
diktan sonraki ilk 12 saat i¢cersinde batin ponksiyonu
yapilmasi,

5. Son bir ay igersinde abdominal
yapilmamasi

6. Sekonder bakteriyel peritonit diisiiniilenler
(Polimikrobiyal iire me dabhil),

Hastalardan ayrintili anamnez alinmis ve fizik
muayene yapilarak 6zellikle karin agrisi ve hassasiyeti,
ates, barsak seslerinin azalmasi ve rebound gibi bul-
gular kaydedilmistir. Tam hastalardan parasentez kli-
nigimizin rutin protokoli paralelinde yatirildiktan sonraki

parasentez
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ilk 12 saat igersinde ve herhangi bir invazjv girisimden
dnce yapilmigtir. Alinan asit sivisindan bu amagla;

* Lokosit sayimi ve tiplendirilmesi (hemositometre
ile), absolu PNL hesaplanmasi (Absolu PNL sayisi -
PNLx 100/I16kosit sayisi)

* Dansite ve total protein
* Santrifijden Gram boyama

* Yatak bagi olmak lizere iki adet kiiltiir sigesine
10'ar ml ekim >

* Sitolojik tetkik.

* Es zamanlh kan ve gereginde basta idrar olmak
lzere diger kiilturler (pievra, gaita vs) alinmistir. Kiltir
siseleri oxoid signal kan kiiltiir buyyonu olup 80 mil
icerik Gizerine 810 ml asit eklenmigtir. Timi bir hafta
siireyle enkiibe edilmigtir. Ureme olmasi durumunda
bakteri iidenéfikasyonu api biyokimyasal sistem ile ya-
pilmigtir. Hospitalizasyon siiresince izlenen hastalara
klinik kusku durumunda derhal yeni bir batin ponksiyo-
nu yapilarak tetkikler tekrarlanmigtir. Ayrica rutin biyo-
kimyasal ve serolojik incelemeler de yapiimigtir. Spon-
tan asit sivisi enfeksiyonu saptanan hastalarda sefotak-
sim 2x2 gr (IV/IM) baslanmig, 48 saatlik aralarla ponk-
siyonlar yapilarak biyokimyasal ve bakteriyolojik tetkik-
ler yinelenmistir. SBP ve KNNA hastalarinda asit abso-
lu PNL sayisinin 250/mm: altina inmesi, MNB hastala-
rinda ise semptomlarin kaybolmasindan iki giin sonra-
siha veya asemptomaiik ise 7 gin siireyle verildikten
sonra, 6miir boyu kullanilmak (izere norfloksasin 400
mg (No6roxin tb 400 mg), giinde bir kere baslanmigtir
(19,20,21,22). Sonuglar student-t testi ile deger-
lendirilmistir.

SONUGLAR

Yiziki hastamizin anamnez o6zellikleri gézden ge-
cirildiginde SBP oykiisii 21 hastada (%20.6) ve batin
ponksiyonu 6ykiisii 65 hastada (%64.7) saptanmistir.
Hastalarimizin klinik bulgulan tablo 1'de 6zetlenmistir,
serimizde 102 sirotik asitli hastanin 29'unda spontan
asit sivisi enfeksiyonu saptanmistir (%28.4). SBP 11
hastada (%10.7), MNB alti hastada (%5.9) ve KNNA
12 hastada (%11.8) goérilmiistiir. Uretilen mikroor-
ganizmalar ve bunlarin literatiir ile karsilastiriimasi ise
tablo 2'de goriilmektedir. Uretilen bakterilerin %64.7'i
Gram negatif, %35.3'ii Gram positifti.r 48 saatte yapi-

Tablo3 Spontan asit enfeksiyonu hastalarinin sonuglari
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Tablol Hastalarimizin Klinik Ozellikleri

Klinik 6zellikler n(%)

Karin agnsi 36(%35.3)
Hepatik ansefalopati 30(%29.4)
Karinda hassasiyet 29(%28.4)
Hepatorenal sendrom 27(%26.5)

Ates 10(%9.8)
Hipotansiyon 9(%8.8)

Tablo2 Uretilen mikroorganizmalar ve literatiir ile
karsilastiriimasi(31,32)

Uretilen Literatiirde bellrflei
Mikroorganizma n- % oranlar (%)
Escherichia coll 7 41.2 43-46
Klebsiella pneumoniae 3 17.6 8-10
Enterococcus sp. 2 11.8 10
Streptococcus viridans 2 11.8 6-8
Stafilococcus aureus 1 5.9 1-2
Aerococcus viridans 1 5.9

Bravibacterium sp. 1 5.9

lan batin ponksiyonu kontrollerinin hi¢ birinde ise
lireme olmamig ve absolu PNL sayisi normal degerlere
inmistir. Yani Spontan asit enfeksiyonu saptanan olgu-
larin tiimiinde tedaviden sonra enfeksiyon artadan kal-
dinlmigtir. Kan Kkiltiirlerinde Ureme %28.6 bulunmustur.
Kan Kkiiltiirleri lle assit sivisi kiiltiirlerinde iireyen mikro-
organizmalar aynidir. Hastalarin higbirinde Gram boya-
masi ile direkt bakteri gorillememistir.

Hastanede 6liim orani tiim seri igin %8.8 bulun-
mustur. Hastanede yatarken SBP grubunda 11 hasta-
nin besi (%45), MNB grubunda alti hastanin biri (%17),
KNNA grubunda 12 hastanin ligi (%25) kaybedilmistir.
Sonugta spontan asit sivisi enfeksiyonu gelisen 29
hastanin dokuzu (%31) kaybedilmisgtir (Tablo 3). SBP
grubunda 3 E.coli, bir erterokok ve bir klebsiella, MNB
grubunda bir klebsiella etkenli hasta exitus olmustur.
Olen hastalarimizn tiimii de Pugh-Child C grubundadir.
Klinikte yatarken niiks saptanmamistir. Her ¢ patolojik

Patolojik hastalarin
subgruplara gore

Patalojlk asit sivisi
saptanan hastalar

Subgruplar
icerisinde ex.

Exitus olanlarin
subgruplara

(Totalin icindeki%) ayrmi (%) ayrimi (%) oranlarn (%)
SBP 11/102(10.7) 11/29(37.9) 5/102(4.9) 5/11(45)
MNB 6/102(5.9) 6/29(20.7) 1/102(1) 1/6(17)
KNNA 12/102(11.8) 12/29(41.4) 3/102(2.9) 3/12(25)
Toplam 29/102(28.4) 29/29(100) 9/102(8.8) 9/29(31)

TKlin J Gastroenterohepal 1996, 7
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Tablo4 Hastalarin biyokimyasal sonuglari
S. Direkt Serum Batin Kan Batin
PZ Farki bilirubin albumin albumin I16kosit absolu PNL
(sn)* %mg gr/dL gr/dL /mm? /mm?
Normal 4.9+2.8 1.9+2.3 2.840.7 1.2+0.7 7209+3456 2701127
SBP 5+3.9 51+3.9 2.74£0.7 11 +0.8 971315891 10853115042
MNB 5125 12+1.1 2.4+0.3 12+1 6160+1717 170+120
KNNA 8.41+34 2+1.7 2.6+£0.5 1.3+0.7 7800+3790 9900+19074
*Hastanin PZ-Normal PZ
Tablo5 Ulkemizdeyapilan galigmalarin kargilagtiriimasi
n- Kultiir teknigi SBP(%) MNB(%) KNNA(%) Pugh-Child A/B/C
Dicle UTF(15) 100 Konvansiyon - - - 0/0/100
istanbul UTF(16) 205 Konvansiyon 1(0.5) ? 29(14) 0/9/21*
TYiH(Caner)(14) 70 ? 6(8.6) 4(5.7) 14(20) 0/36/34
TYiH (Yildinm) (17) 61 Yatak basi Birlikte 11 (18) ? 0/37/24
Cukurova TF(29) 152 Yatakbasi? 7(4.6) 16(10.5) ? ?
Ege UTF 102 Yatak basi 11(10.7) 6(5.9) 12(11.8) 1/43/52

*Sadece SAE hastalarinin dokiimui.

asit ile steril sirotik asit grubu arasinda protrombin za-
mani (ZM) farki, kan lokosit), serum albumini, serum
direkt biliriibini, total asit proteini parametreleri yonin-
den karsilastirilmasinda, sadece steril sirotik asit gru-
buna gore MNB hastalarinda anlamli sekilde serum al-
bumini (p-0.007) ve SBP grubunda da direkt bilirubin
(p-0.002) degerlerinin farkli oldugu gorilmistiur (Tablo
4).

TARTISMA

Ulkemizde siroz sik goriilen bir hastaliktir. Diizenli
kontrol ve izlem olanaklarinin az olusu da ozellikle
spontan asit enfeksiyonu gibi hizli bazen silik klinik gi-
disil ve ciddi nortalite-morbidite etkeni olan hastaliklarin
tani, tedavi ve korunmasinin dnemini arttirmaktadir. Ay-
rica iilkemizde bu konuda yapilmig bilimsel ¢alismalarin
da sayisi azdir. Serimizde 102 sirotik asitli hastanin
29'unda spontan asit sivisi enfeksiyonu saptanmistir
(%28.4). Belirtildigi gibi literatiirde bu oran %7-31'dir.
SBP; 11 hastada (%10.7), MNB alt1 hastada (%5.9) ve
KNNA 12 hastada (%11.8) gorulmistir. Patolojik asit
saptanan 29 hastamizda ise SBP %37.9, MNB %20.7
ve KNNA %41.4 oranindadir. Literatirde duyarh kultir
yontemleri ile SAE hastalarinin %60'ini SBP, %30'unu
MNB ve %10'unu KNNA'in olusturdugu belirtiimektedir
(6). Serimizin etken liretme orani %16.7'dir. Asit sivi-
sinda patoloji saptanan 29 hastada etken iiretme ora-
nimiz ise %58.6'dir. Bu oran yatak basi kultar teknigi
kullanilan bir seri ¢galismaya gore (23,24,25) belirgin
disik olup olasi nedeni tatil giinleri veya gece basvu-
ran hastalarda acil serviste veya mikrobiyoloji kliniginde
yapilan l6kosit sayiminin duyarliliginin diigsiik olmasidir.
Bu nedenle 6zellikle sinir PNL sayisi bulunan hastalar-

da KNNA oraninda yalanci bir yiikseklik s6z konusu
olabilir. Gergcekten de bir alt grup olarak mesai saatleri
icersinde basvuran ve ldkosit sayimi ile hiicre tiplendi-
riimesi ayni ekip trafindan yapilan 74 hasta deger-
lendirilmis ve etken lGretme oranimiz %75 gibi normale
yakin bir degere ulagmigtir. Burada hata payinin kiltir
yonteminde olmasi olasihigl dasiktir. Clinki teknik
gayet basit olup yatak basinda alinan asit sivisinin he-
men Kkiiltiir gsiseleri igerisine inokiile edilmesine dayan-
maktadir, iliretme ve identifikasyon ise timiyle otoma-
tiktir. Yine bu 74 hasta degerlendirildig¢inde SBP %50,
MNB %25 ve KNNA %25 oraninda saptandigi izlenir.
Bu sonug¢ da lretilen mikroorganizmalar gibi genellikle
literatur ile uyumludur (Tablo 2). Serimizde Klebsiella
pneumoniae izolasyon orani yiksek S.aureus ise
disik bulunmustur. Bunun hasta sayisinin azhigindan
kaynaklandigl kanisindayiz. Literatirde kan kiltiirlerinde
ireme orani %43-60'dir (27). Klinigimiz hastalarinda bu
oran %28.6 bulunmustur. Serimizdeki lireme saptanan
hastalarin higbirinde direkt olarak Gram boyamasi ile
bakteri goriilememistir. Literatiirde bu oran % 10-25
arasinda degismektedir (4). Olim orani tim seri igin
%8.8 bulunmustur. Hastane mortalitesi SBP grubunda
%45, MNB grubunda %17 ve KNNA grubunda ise
%25'tir. Sonugta spontan asit sivisi enfeksiyonu ge-
lisen 29 hastanin dokuzu (%31) kaybedilmistir. Genel
literatiir bilgisi olarak hastane mortalitesinin %50, en-
feksiyon mortalitesinin ise %30 oldugu kabul edilmekte-
dir (4,26,27,28). Son yillarda mortalitede belirgin azal-
ma oldugu belirtiimektedir. 1980 6ncesinde SBP hasta-
larinda enfeksiyonun dizelmesi %25-50 ve sagkalim
%0-20 arasinda iken son g¢alismalarda bu oranlar sira-
siyla %70-90 ve %50-70 bulunmustur (31). Calisma-
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mizda mortalite oranlan literatiirdeki genel serilerden
disiik sonuglar vermistir. Olen hastalarin tiiminin
Pugh-Child C grubundan olmasi da beklenen bir sonug
olup hastaligin ciddiyeti ile mortalitenin paralellik géster-
digini ifade etmektedir.

Ulkemizde yapilan yayinlar incelendiginde degisik
sonuglar ortaya ¢cikmaktadir. Goral ve ark. ek bilgi ver-
meksizin (asit 16kosit sayisi, teknigin 6zellikleri vs) 100
hastada hi¢ iireme olmadigi bildirilmiglerdir (16). Caner
ve arkadaslarinin saresinde ise 70 hasta arasinda
SBP:6, MNB:4, KNNA:14 bulunmus olup toplam pato-
lojikasit orani1 %37 gibi yuksektir. Ad1 gegen galismada
kiltar teknigi belirtiimemigse de olasilikla konvansiyonel
yontemdir ve KNNA oranlarinin yiiksekligi de bunu des-
teklemektedir. Fakat bu duyarlihg disiuk teknikle gok
yiksek lUreme orani elde edilmis ve sonuglar litera-
tarde belitilenin de dstiinde ¢ikmistir (14). Ayni Minik-
ten yakinlarda Yildirnm ve ark. tarafindan yapilan ve
kan kiltiri siselerine yatak basi ekimin yapildigi diger
bir ¢calismada ise iireme orani %18 bulunmustur. Bu
seriye hepatomalilar da dahil edilmis olup absolu PNL
degil total 16kosit sayisi esas alinmistir. Ayrica KNNA
grubunun orani belirtilmemistir (17). Kaymakoglu ve ark
calismasinda asitli 205 siroz hastasinin deger-
lendirmesinde bir hastanin asit sivisinda Ureme oldugu-
nu, 29 hastada ise asit sivisi absoli PNL sayisinin
yiksek oldugunu belirtmiglerdir. Kiiltir yontemi 30 has-
tanin 22'sinde konvansiyonel olarak verilmistir. MNB
hastalan olasilikla yoktur (16). Son olarak Elkiran ve
ark. Adana'dan yaptiklan kapsamli ¢aligmanin 6zet bil-
dirisinde 152 asitli hasta degerlendirmeye alinmis olup
7 hastada SBP (%4.6) ve 16 hastada MNB (%10.5)
saptanmigtir. KNNA orani belirtilmemistir. Serinin
%15'inde etken (retilmistir (29). Ulkemizde verilen so-
nuglarin diinya literatiirine gore daha disik oldugu go-
rilmektedir. Olasi nedenler arasinda alkolik etyolojinin
ilkemizde ©on planda yer almayisi, mikrobiyoloji ve bi-
yokimya laboratuarlarindan standardizasyon sorunlari
ve belki de enfeksiyonun Ulkemize ©6zel kosullan sayi-
labili. Ulkelere gore sonuglarin degisebileceginin bir
gostergesi de Kenya'dan yapilan bir galisma olup bura-
da KNNA %40, SBP %40 ve MNB %20 bulun-
mustur!”). Bu sonug bizim bulgularimiza paraleldir.

SAE saptanmasinda en 6nemli gorevlerden biri
Mikrobiyoloji laboratuarina dismektedir. Etkenin kultd-
riniin konvansiyonel yontemle yapilmasi duyarsiz oldu-
gundan asit sivisi kan kiltir sisesine yatak basinda
ekim yapilmali ve vakit gegirmeden modern tekniklerle
aretilerek Minisyen haberdar edilmelidir. Runyon, SBP
ve MNB oranini %67.8, KNNA ise %32.3 bulmus olup,
KNNA oranlarinin kendisinin diger galismalarindan %10
fazla oldugunu, bunun da yine hastane mikrobiyoloji la-
boratuarinin lretme tekniklerinden veya farkh kaltar
siselerinin verdigi farkli sonuglardan kaynak-
lanabilecegini belirtmigtir (5).
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Bu bulgularin 1g1g1 altinda lilkemizde spontan asit
sivisi enfeksiyonun sik gorillen ve ciddi bir sorun ol-
dugunu soyleyebiliriz. Bazen g¢ok silik Minik tablolarla
da karsimiza gelebildiginden hekimlerin konu hakkinda
bilglli olmalari gerekmektedir. Her siroz hastasina has-
taneye yattigl an batin ponksiyonu rutin bir prosedir
olarak yatak basinda uygulanmali ve kusku aninda yi-
nelenmelidir. Kultir beklenmemeli klinik kusku duru-
munda, absolu PNL'nin de yiiksek olmasi halinde der-
hal tedaviye bagslanmalidir. Klinigimizin rutin protokoli
asagida sunulmustur.
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