Staphylococcus Aureus'un Etken Oldugu
Bir Spontan Bakteriyel Peritonit Olgusu

Akut ve kronik karaciger hastaliklarinda, konak sa-
vunma mekanizmalarinin gesitli komponentlerindeki de-
fektler nedeniyle bakteriyel infeksiyonlar sik goérulir. Bu
hastalarda, Polimorf nilveli 16kositlerin (PNL) kemotak-
sisinde ve kompleman aracilikli opsonizasyonda azal-
ma vardir. Kupffer hicrelerinin fonksiyon bozuklugu ve
portosistemik santiar bakterilerin temizlenemeden siste-
mik dolagima karismasina neden olur (1).

Spontan bakteriyel peritonit, siklikla dekompanse
karaciger sirozlu hastalarda asikar bir neden olmaksizin
gelisen asit sivisinin bir infeksiyonudur. Hastaneye yati-
rilan asitli siroz vakalarin %8-15'inde ciddi bir kompli-
kasyon olarak gorulir (2-4). Karaciger sirozunda mey-
dana gelen tim infeksiyonlarin %5-30'unu, bakteriyel
epizodlarin %19'unu, ciddi infeksiyonlarin %60-75'ini
SBP olusturmaktadir (5).

SBP'de etken bakterilerin %74'G enterik, %26'si
barsak digi kaynaklidir (6). Etken patojenler arasinda
Staphylococcus aureus'a %1 oraninda rastlanir (7).

Bu makalede akut batin tablosu ile hastaneye
basvuran; ancak, postoperatif asit kultiri ve plevral si-
vl kultirinde ayni sus S.aureus Uuretilerek SBP tanisi
konan bir olgu sunulup, SBP'in teshis ve tedavisi ile il-
gili literatir gézden gegirilmistir.

OLGU RAPORU

Hastamiz 42 yasinda, bayan olup, gece acil poli-
klinigimize 3 gundur karin agrisi, karinda sislik, bulanti,
kusma, ates ve 2 gundur gaita ¢ikaramama sikayetleri
ile basvurmus. Fizik muayenede Ates: 38.2 °C, Nb:
132/dk, KB:90/60 mmHg, batinda yaygin defans mev-
cut olup, barsak sesleri alinamiyormus. Acil tetkik-
lerinde BK: 12400/mm°’, Hct: %29, idrarda protein (+),
10-12 Loékosit, PA-AC grafisinde sol kostofrenik sinis
kapali, ayakta direkt batin grafisinde hava-sivi seviyele-
ri tespit edilen hasta, akut ileus d6ntanisi ile acil ope-
rasyona alinmig. Laparatomide batin icinden bulanik,
sari renkte 4-5 it. asit sivisi bosaltiimis. Dalagin 3-4 kati
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buyudugli tespit edilmis. Explorasyonda batin iginde
baska patoloji saptanmayarak, mekanik ileus ekarte
edilmis. Hastada primer peritonit disunulerek, asit kil-
tird yapilmadan ampirik olarak ayni gece seftriakson
2x1 gr ivtornidazol 3x500 mg iv baslanmis. Asit sivisi-
nin direkt mikroskopik ve biyokimyasal incelemesi so-
nucunda BK: 6400/mm3, %84 PNL (5376/mm®), Dan-
site: 1017, Total prof: 1 gr/dl, Alb: 0.6 gr/dl, LDH: 239
iU/it bulunmus. Yatisinin 5.giinii tedaviye ragmen
atesinin devam etmesi, genel durumunun dizelmemesi
ve yapilan batin USG'nde; karaciger normalden kuguk,
parankim eko siddetinde artma, eko dagiliminda kaba-
lasma (diffiz parankimal karaciger hst-subakut veya
kronik dénem), dalakta ileri derecede buyime, batinda
orta derecede asit tespit edilmesi Uzerine yapilan kon-
slltasyonla hasta dahiliye klinigine nakil alindi. Hasta-
mizin; solunum sikintisi, gece terlemesi, yuksek ates,
karin agrisi, karinda sislik, kilo kaybi ve istahsizlik ya-
kinmalari devam ediyordu. Fizik muayenede TA:
110/80 mmHg, Ates: 38.6 °C, Nb: 128/dk idi. Konjukti-
valar soluk, dil hiperemik, papillalar silinmis idi. AC
perkiisyonunda sol bazalde matite mevcut idi ve dinle-
mekle ayni bdlgede solunum sesleri alinamiyordu. Ba-
tinda acikhdr yukari bakan orta derecede asit mevcut
idi. Karaciger palpe edilemiyor, dalak 4-5 cm ele ge-
liyordu. Barsak sesleri normoaktif idi. Klinigimize naklin-
den sonra hastanin 7 gun sire ile kullanildigi antibi-
yotikleri kesildi. Hastanin Hct: %24, Sed: 115 mm/sa,
Formul: %90 PNL, %8 Lenfosit, %2 Monosit, eritrositler
hipokrom-mikrositer idi. Biokimyasal tetkiklerde: Total
prot: 5.4 gr/dl, Alb: 2.4 gr/dl disinda patolojik deger
saptanmadi. AC grafisinin tekrarinda sol kostofrenik si-
nis kapali ve solda plevral sivi mevcut idi. Hastaya
diagnostik parasentez, periton biyopsisi ve torasentez
uygulanarak asit kultird ve plevral sivi kulturd (konvan-
siyonel metodla) yapildi. Kan kulturt ve diger kulturleri
alindi. Asitin direkt incelemesinde BK: 5400/mm® ve
%90 PNL (4860/mm®) idi. Dansite: 1018, Protein: 0.9
gr/dl, LDH: 269 [U/it idi. Plevral sivinin biyokimyasal
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incelemesi sonucu glikoz: 120 mg/dl, LDH: 137 iU/it,
Protein: 5.3 gr/dl olarak bulundu. Asitin sitolojik incele-
mesi tbc peritonit veya malignité ile uyumlu degildi, ilti-
habi progesle uyumlu olarak rapor edildi. Asit kiltira
ve plevral sivi kiltirinde ayni sus Staphylococcus au-
reus Uredi. Kan, idrar ve bogaz kulturlerinde tGreme ol-
madi. Bu bulgularla spontan bakterlyal peritonit tanisi
konulan hastava antibiyogram sonucuna gére Ampisi-
lintSulbactam 4x1 gr iv ve spiranolakton 1x100 mg tb
baslandi. Tedavinin 2.glninde hastanin atesi dustu.
Daha sonraki ginlerde hastanin genel durumunun du-
zelmesi Uzerine yapilan karaciger igne biyopsisinin pa-
tolojik incelemesinde "karaciger parenkim hicrelerinde
yaygin vakuoler dejenerasyon ve nukleuslarda hafif re-
aktif degisiklikler izlendigi, portal araliklarin normal ol-
dugu ve sirozu disundiurecek morfolojik bulgunun dik-
kati cekmedigi" belirtilerek histopatolojik taninin; non-
spesifik kronik hepatit bulgulari ile uyumlu oldugu rapor
edildi. Diger tetkikleri; ASO: 200 IU'nin altinda, CRP:
48 mg/lt, RF (Latex) (-), Brucella agg {-), Gruber-Wi-
dal (-) (6-17), p-glob: %7.3 (7,5,18). y-glob: %36.8 (9-
20) idi. Endoskopik incelemede o6zafagus alt ucunda
2/4 dereceden O6zafagus varisi tespit edildi. Kronik ka-
raciger hastaliginin otyolojisini aydinlatmak Ulzere yapi-
lan tetkiklerde (ELISA); HBsAg (-), Anti-HBs (-), Anti-
HBc IgM (-), Anti-HBc 1gG (+), Anti-HCV (-), Toxo
IgM (), Toxo IgG (-), Anti-HIV (-), Anti-CMV IgM (-),
Anti-Delta (-), ANA (IFAT) (-), Anti-DNA (IFAT) (-) 'di
Karaciger patolojisine yol acabilecek herhangi bir ilag
anamnezi yoktu. Bu bulgularla hastanin HBV ile
karsilastigi (Anti-HBclgG+) ve mevcut karaciger patoloji-
sinin, kronik HBV infeksiyonuna bagl olabilecedi veya
kriptojenik kronik hepatit olabilecedi dusinildi. Hasta
mizin daha o6nceki serolojik gdstergelerinin  bilin-
meyisi etyolojinin aydinlatilmasini guglestirmek-
teydi.

Hastanin tedavisine 28 giin devam edildi. Genel
durumu duzelen ve USG'de asiti kaybolan hastanin
kontrol AC grafisi normal idi. Takip ve kontrollerine gel
mek Uzere taburcu edildi.

TARTISMA

Ulkemizde kronik hepatit ve karaciger sirozunun
en 6nemli nedenlerinden birisi viral hepatitlerdir. Kronik
viral hepatitlerin en sik etkeni ise hepatit B virisudir.
Bu tip olgularda siklikla HBV'ne ait serolojik markerlar
saptanmaktadir. Bununla birlikte HBV'ne bagh bir kisim
kronik hepatit olgularinda (%50 olguda) zamanla repli-
kasyonu gosteren serolojik markerlar negatiflesin Daha
ilerki devrelerde HBV infeksiyonu tamamen inaktif hale
gelip, HBsAg'de negatiflesebilir. Bu durum "burned out"
(s6nmus) kronik HBV infeksiyonu olarak tanimlanir (8).
Bu tip olgular, eger daha dénceki serolojik gostergeleri
bilinmiyorsa, yanlis olarak kriptojenik kronik hepatit ola-
rak degerlendirilebilir (9). Bizde hastamizin serolojik bul-
gularini (AntiHBc 1gG+) g6zéninde bulundurularak ka-
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raciger patolojisinin sénmis (bum out) HBV infeksiyo-
nuna bagl olabilecegini veya kriptojenik kronik hepatit
olabilecegini disiunduik.

Karaciger sirozlu hastalarda rastlanan bakteriyel
infeksiyonlar arasinda en O6nemlisi yuksek mortalitesi
nedeniyle spontan bakteriyel peritonittir. Spontan bak-
teriyel peritonit terimi ilk olarak 1975 yilinda asikar bir
neden olmaksizin gelisen asit infeksiyonunu tanimla-
mak amaciyla kullaniimistir (4). Ancak son yillarda
SBP'in, spontan asit infeksiyonlarinin birbirine gegisli
ug klinik tablosundan sadece birisi oldugu ortaya konul-
mustur. Spontan asit infeksiyonu (SAIl) ise "karin
icinde cerrahi olarak tedavi edilebilir bir infeksiyon
odagl olmaksizin meydana gelen asit infeksiyonu"
seklinde tanimlanmaktadir (6). Spontan asit infeksiyo-
nunu olusturan 3 ayri klinik tablonun tani kriterleri
asagidaki gibidir (10-12).

1. Monomikrobik "nonnétrositik" bakterasit (MNB)

—asit PNL sayis1<250/mm®
—pozitif asit kdltird (yalniz bir cins bakteri
igin)

2. Spontan bakteriyel peritonit (SBP)

—asit PNL sayi1si>250/mm®

—pozitif asit kulttrd

3. Kultir-negatif noétrositik asit (KNNA)

—asit PNL sayisi>25G/mm3

—negatif asit kaltura

—son yedi glindur antibiyotik kullaniimamasi
—asit PNL sayisini artiran diger sebeplerin
(tbc peritonit, peritonitis karsinomatoza,
pankreatit, hemorajik asit, penetre duodenal
Ulser) bulunmamasi.

SAl'larinin siklikla meydana geldigi klinik tablolarin
ortak o6zelligi asit total proteinin dusik olmasidir (10).
Karaciger hastaliklarinda kompleman sentezinin bozul-
masi sonucu asitin opsonik aktivitesi azalir. Opsonik
aktivitenin ayni zamanda asit total proteini ile paralellik
gOsterdigi, proteinin 1 gr/dI'nin altinda oldugu durumlar-
da endojen antimikrobik aktivitenin kayboldugu bildiril-
mistir (13). SBP'li hayvan modelleri tzerinde yapilan
¢alismalara gére SBP patogenezi "translokasyon teori-
si" ile izah edilmektedir (6,14). Bakteriler barsak time-
ninden mukozay! gecerek submukozal lenfatiklere, da-
ha sonra da mezenterik lenf dugimlerine ulasirlar. Ka-
rin igi lenf ganglionlarindan "duktus torasikus" yolu ile
kana karigir ve bakteriyemi meydana getirirler. Kan do-
lagimi ile karacigerdeki sinuzoidlere gelen bakteriler
lenf sivisina gecerek karaciger ylzeyinden lenf ile peri-
ton bosluguna sizarlar (6).

Bakteri ve hastaya iligkin cesitli faktorler translo-
kasyonu etkileyebilir. Gram negatif comaklarin barsak
mukozasini kolaylikla gegmesine karsilik, gram pozitif
koklar orta derecede, anaeroblar ise guglukle transloke
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olabilirler (15). Spontan bakteriyel peritonitin barsak
dis1 bakteri kaynaklari arasinda, solunum ve duriner sis-
tem ile birlikte fokal dis infeksiyonlari basta gelir (7).

Ates, karin agrisi ve karinda hassasiyet SBP'de
en sik gorilen klinik bulgu ve sikayetlerdir (11,16-18).
Daha az oranda hepatik ensefalopati, barsak sesle-
rinde azalma, hipotansiyon, titreme gibi bulgulara da
rastlanabilir (16,17).

Spontan bakteriyel peritonitin tanisi icin; parasen-
tez yapilarak manuel hicre sayimi, otoanalizdrle
biyosimik tetkikler ve kultir igin yetecek miktarda, asit
alinmalidir. Tanida en 6nemli kriter asit nétrofil sayisi-
dir. Komplikasyonsuz sirotik asitlerde PNL sayisi genel-
likle 300/mm’'in altindadir. PNL sayisinin 25Q/mm®'in
lzerinde olmasi ve pozitif asit kaltiri SBP tanisini koy-
durur (7,11,17).

Spontan bakteriyel peritonitte asit pH't duser
(<7.32), asit laktat duzeyi yukselir (>25 mg/dl). Ayni
zamanda pargalanmis nétrofillerden salinan LDH enzim
seviyesi de yukselir (19). Asit pH'i, laktat ve LDH se-
viyeleri asit nétrofil sayisinin birer gdéstergesidir. Tani
icin ek bir fayda saglamayan, ustelik olduk¢a pahali
olan asit pH ve laktat tayinlerinin SBP tanisinda kulla-
nilmasi gereksizdir (6).

Spontan bakteriyel peritonitin kesin tanisi asit kul-
tard ile konur. Asitin ya laboratuvarda jelozlu besiyerle-
rine (konvansiyonel metod) ya da yatak basinda hemo
kultir siselerine inokllasyon ydntemi (optimal metod)
ile kaltaru yapilir. Kiltirde Greme oranlan konvansiyo-
nel yéntemlerle %42-43, optimal metodla %91-93 civa-
rindadir (20.21). Konvansiyonel kiltir yénteminin
basarili olabilmesi igin besiyerine ekilen materyaldeki
bakteri sayisinin fazla olmasi gerekmektedir (6). Bizim
olgumuzda konvansiyonel metodla alinan asit kilta-
rinde Uremenin goérilmesi bu agidan oldukg¢a anlamliy-
di. SBP monomikrobik bir infeksiyondur ve asitteki bak-
teri konsantrasyonu da 1/ml civarindadir (22). Kdultir
icin kullanilacak en uygun asit miktari 10 ml'dir (21).
Asiti kan kultir siselerine yatak basinda ekmek, labo-
ratuvarda ekmeye gére daha ustlin bulunmustur (23).

SBP'li hastalarda asit kulturl ile ayni anda yapilan
kan kdulturlerinde de %43 60 oraninda Ureme tespit edile-
bilir. Hemokdltur ve asit kiltarinin bakteri florasi birbiri-
nin aynidir (20,21). Hastamizda kan kulturinde Greme ol-
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madi, ancak torasentez yapilarak alinan plevral sivi kilti-
rinde ayni sus staphylococcus aureus uredi.

Spontan bakteriyel peritonitte etken bakterilerin
%74'U0 enterik, %26'si barsak digi orjinlidir (6). Vakala-
rin %90"'Inda asit kulturin de tek bir bakteri Urerken,
sadece %10'unda birden c¢ok bakterinin uredigi tespit
edilmistir (7). SBP'lilerin %80-80'inde aerob gram (-),
%20-40''1nda aerob gram (+), %5-6'sinda ise anaerob
bakteriler etyolojiden sorumludur (5,24). SAl'larinda en
stk saptanan bakteri %40-55 ite E.colidir (5.16.21).
Diger ¢ok gorulen patojenler 'se klebsiella ve strepto-
koklardir (6). Gram (+) koklar arasinda S.fecalis %10,
S.viridans %8, S.pneumoniae %1 ve olgumuzda
Ureyen mikroorganizma S.aureus; %1 oraninda etken
patojendir (7).

Spontan bakteriyel peritonitin tedavisine teshis ko-
nulduktan hemen sonra, asit kultirinin sonucu bek-
lenmeden baslanmalidir. Daha 6nceki yillarda SBP te-
davisinde en c¢ok kullanilan antibiyotiklerden ampisi-
linttobramisin kombinasyonu ile SBP'li hastalarin
%61'inde tedaviye cevap alinmistir (25). Ancak amino-
glikozidler sirozlu hastalarda %7-31 oraninda nefro-
toksisiteye neden olmaktadir (25,26) ve asite penet-
rasyonlari da oldukga yavastir (10). Bu ylUzden entero-
koklara bagh SBP gibi zorunlu durumlar disinda, kara-
ciger sirozunda aminoglikozidler kullaniimamalidir (6,7).

SBP tedavisinde, hakkinda en ¢ok arastirma yapi-
lan antibiyotik sefotaximdir. 2 gr/4 saat dozunda vaka-
larin %86'sinda basari saglanmistir (6,25,27,28,29). Se
fotaxim disinda oral pefloksasin iie cesitli antibiotiklerin
kombinasyonu, aztreonam, seftriakson ve amoxisi-
lintklavulanik asid sekilndeki tedavi uygulamalarinda;
hem sirvi oranlarinin daha disik oldugu, hem de kul-
lanilan antibiyotige direngli slperinfeksiyonlarin gelistigi
tespit edilmistir (5,30,31,32). Ancak seftriakson ve
amoksisilin klavulanik asit ile elde edilen sonuglar nis-
peten sefotaksime yakindir. Bu bilgilerin 1s1ginda SBP'in
ampirik tedavisinde ilk secilecek antibiyotik 3.kusak se-
falosporin veya amoxisilin+klavulanik asid olmalidir (6).

Sonug olarak, SBP duslinilen hastalarda ampirik
antibiotik tedavisinden 6nce mutlaka teknige uygun
sekilde asit kultird alinmali, asit kultirinde ureyen
mikroorganizma antibiyotige direncli ise antibiyogram
sonucuna goére uygun degisiklik yapiimalidir.
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