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Akut ve kronik karaciğer hastalıklarında, konak sa­
vunma mekanizmalarının çeşitli komponentlerindeki de-
fektler nedeniyle bakteriyel infeksiyonlar sık görülür. Bu 
hastalarda, Polimorf nüveli lökositlerin (PNL) kemotak-
sisinde ve kompleman aracılıklı opsonizasyonda azal­
ma vardır. Kupffer hücrelerinin fonksiyon bozukluğu ve 
portosistemik santiar bakterilerin temizlenemeden siste-
mik dolaşıma karışmasına neden olur (1). 

Spontan bakteriyel peritonit, sıklıkla dekompanse 
karaciğer sirozlu hastalarda aşikâr bir neden olmaksızın 
gelişen asit sıvısının bir infeksiyonudur. Hastaneye yatı­
rılan asitli siroz vakaların %8-15'inde ciddi bir kompli-
kasyon olarak görülür (2-4). Karaciğer sirozunda mey­
dana gelen tüm infeksiyonların %5-30'unu, bakteriyel 
epizodların %19'unu, ciddi infeksiyonların %60-75'ini 
S B P oluşturmaktadır (5). 

S B P ' d e etken bakterilerin %74'ü enterik, %26'sı 
barsak dışı kaynaklıdır (6). Etken patojenler arasında 
Staphylococcus aureus'a %1 oranında rastlanır (7). 

Bu makalede akut batın tablosu ile hastaneye 
başvuran; ancak, postoperatif asit kültürü ve plevral sı­
vı kültüründe aynı suş S.aureus üretilerek S B P tanısı 
konan bir olgu sunulup, SBP ' in teşhis ve tedavisi ile il­
gili literatür gözden geçirilmiştir. 

OLGU RAPORU 
Hastamız 42 yaşında, bayan olup, gece acil poli­

kliniğimize 3 gündür karın ağrısı, karında şişlik, bulantı, 
kusma, ateş ve 2 gündür gaita çıkaramama şikayetleri 
ile başvurmuş. Fizik muayenede Ateş: 38.2 °C, Nb: 
132/dk, KB:90/60 mmHg, batında yaygın defans mev­
cut olup, barsak sesleri alınamıyormuş. Aci l tetkik­
lerinde BK: 12400/mm 3 , Hct: %29, idrarda protein (+), 
10-12 Lökosit, P A - A C grafisinde sol kostofrenik sinüs 
kapalı, ayakta direkt batın grafisinde hava-sıvı seviyele­
ri tespit edilen hasta, akut ileus öntanısı ile acil ope­
rasyona alınmış. Laparatomide batın içinden bulanık, 
sarı renkte 4-5 İt. asit sıvısı boşaltılmış. Dalağın 3-4 katı 

büyüdüğü tespit edilmiş. Explorasyonda batın içinde 
başka patoloji saptanmayarak, mekanik ileus ekarte 
edilmiş. Hastada primer peritonit düşünülerek, asit kül­
türü yapılmadan ampirik olarak aynı gece seftriakson 
2x1 gr iv+ornidazol 3x500 mg iv başlanmış. Asit sıvısı­
nın direkt mikroskopik ve biyokimyasal incelemesi so­
nucunda BK: 6400/mm3, %84 P N L (5376/mm 3), Dan-
site: 1017, Total prof: 1 gr/dl, Alb: 0.6 gr/dl, LDH: 239 
İÜ/İt bulunmuş. Yatışının 5.günü tedaviye rağmen 
ateşinin devam etmesi, genel durumunun düzelmemesi 
ve yapılan batın USG'nde; karaciğer normalden küçük, 
parankim eko şiddetinde artma, eko dağılımında kaba­
laşma (diffüz parankimal karaciğer hst-subakut veya 
kronik dönem), dalakta ileri derecede büyüme, batında 
orta derecede asit tespit edilmesi üzerine yapılan kon­
sültasyonla hasta dahiliye kliniğine nakil alındı. Hasta­
mızın; solunum sıkıntısı, gece terlemesi, yüksek ateş, 
karın ağrısı, karında şişlik, kilo kaybı ve iştahsızlık ya­
kınmaları devam ed iyordu. Fiz ik muayenede T A : 
110/80 mmHg, Ateş: 38.6 °C, Nb: 128/dk idi. Konjukti-
valar soluk, dil hiperemik, papillalar silinmiş idi. AC 
perküsyonunda sol bazalde matite mevcut idi ve dinle­
mekle aynı bölgede solunum sesleri alınamıyordu. Ba ­
tında açıklığı yukarı bakan orta derecede asit mevcut 
idi. Karaciğer palpe edilemiyor, dalak 4-5 cm ele ge­
liyordu. Barsak sesleri normoaktif idi. Kliniğimize naklin­
den sonra hastanın 7 gün süre ile kullanıldığı antibi­
yotikleri kesildi. Hastanın Hct: %24, Sed : 115 mm/sa, 
Formül: %90 PNL, %8 Lenfosit, %2 Monosit, eritrositler 
hipokrom-mikrositer idi. Biokimyasal tetkiklerde: Total 
prot: 5.4 gr/dl, Alb: 2.4 gr/dl dışında patolojik değer 
saptanmadı. AC grafisinin tekrarında sol kostofrenik si­
nüs kapalı ve solda plevral sıvı mevcut idi. Hastaya 
diagnostik parasentez, periton biyopsisi ve torasentez 
uygulanarak asit kültürü ve plevral sıvı kültürü (konvan-
siyonel metodla) yapıldı. Kan kültürü ve diğer kültürleri 
alındı. Asitin direkt incelemesinde BK: 5400 /mm 3 ve 
%90 P N L (4860/mm 3) idi. Dansite: 1018, Protein: 0.9 
gr/dl, LDH: 269 İÜ/İt idi. Plevral sıvının biyokimyasal 
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incelemesi sonucu glikoz: 120 mg/dl, LDH: 137 İÜ/İt, 
Protein: 5.3 gr/dl olarak bulundu. Asitin sitolojik incele­
mesi tbc peritonit veya malignité ile uyumlu değildi, ilti-
habi proçesle uyumlu olarak rapor edildi. Asit kültürü 
ve plevral sıvı kültüründe aynı suş Staphylococcus au­
reus üredi. Kan, idrar ve boğaz kültürlerinde üreme ol­
madı. Bu bulgularla spontan bakterlyal peritonit tanısı 
konulan hastava antibiyogram sonucuna göre Ampisi-
lin+Sulbactam 4x1 gr iv ve spiranolakton 1x100 mg tb 
başlandı. Tedavinin 2.gününde hastanın ateşi düştü. 
Daha sonraki günlerde hastanın genel durumunun dü­
zelmesi üzerine yapılan karaciğer iğne biyopsisinin pa­
tolojik incelemesinde "karaciğer parenkim hücrelerinde 
yaygın vakuoler dejenerasyon ve nukleuslarda hafif re-
aktif değişiklikler izlendiği, portal aralıkların normal ol­
duğu ve sirozu düşündürecek morfolojik bulgunun dik­
kati çekmediği" belirtilerek histopatolojik tanının; non-
spesifik kronik hepatit bulguları ile uyumlu olduğu rapor 
edildi. Diğer tetkikleri; A S O : 200 İÜ'nin altında, C R P : 
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 özafagus alt ucunda 
2/4 dereceden özafagus varisi tespit edildi. Kronik ka­
raciğer hastalığının otyolojisini aydınlatmak üzere yapı­
lan tetkiklerde (ELISA); HBsAg (-), Anti-HBs (-), Anti-
HBc IgM (-), Ant i -HBc IgG (+), Ant i -HCV (-), Toxo 
IgM (-), Toxo IgG (-), Anti-HIV (-), Ant i -CMV IgM (-), 
Anti-Delta (-), ANA (lFAT) (-), Anti-DNA (IFAT) (-) 'd i 
Karaciğer patolojisine yol açabilecek herhangi bir ilaç 
anamnez i yoktu. Bu bulgular la hastanın H B V ile 
karşılaştığı (Anti-HBclgG+) ve mevcut karaciğer patoloji­
sinin, kronik HBV infeksiyonuna bağlı olabileceği veya 
kriptojenik kronik hepatit olabileceği düşünüldü. Hasta 
mızın daha önceki serolojik göstergelerinin bilin-
meyişi etyolojinin aydınlatılmasını güçleştirmek­
teydi. 

Hastanın tedavisine 28 gün devam edildi. Genel 
durumu düzelen ve U S G ' d e asiti kaybolan hastanın 
kontrol AC grafisi normal idi. Takip ve kontrollerine gel 
mek üzere taburcu edildi. 

TARTIŞMA 
Ülkemizde kronik hepatit ve karaciğer sirozunun 

en önemli nedenlerinden birisi viral hepatitlerdir. Kronik 
viral hepatitlerin en sık etkeni ise hepatit B virüsüdür. 
Bu tip olgularda sıklıkla HBV'ne ait serolojik markerlar 
saptanmaktadır. Bununla birlikte HBV'ne bağlı bir kısım 
kronik hepatit olgularında (%50 olguda) zamanla repli-
kasyonu gösteren serolojik markerlar negatiflesin Daha 
ilerki devrelerde HBV infeksiyonu tamamen inaktif hale 
gelip, HBsAg'de negatifleşebilir. Bu durum "burned out" 
(sönmüş) kronik HBV infeksiyonu olarak tanımlanır (8). 
Bu tip olgular, eğer daha önceki serolojik göstergeleri 
bilinmiyorsa, yanlış olarak kriptojenik kronik hepatit ola­
rak değerlendirilebilir (9). Bizde hastamızın serolojik bul­
gularını (AntiHBc lgG+) gözönünde bulundurularak ka-
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raciğer patolojisinin sönmüş (bum out) HBV infeksiyo­
nuna bağlı olabileceğini veya kriptojenik kronik hepatit 
olabileceğini düşündük. 

Karaciğer sirozlu hastalarda rastlanan bakteriyel 
infeksiyonlar arasında en önemlisi yüksek mortalitesi 
nedeniyle spontan bakteriyel peritonittir. Spontan bak­
teriyel peritonit terimi ilk olarak 1975 yılında aşikar bir 
neden olmaksızın gelişen asit infeksiyonunu tanımla­
mak amacıyla kullanılmıştır (4). Ancak son yıllarda 
SBP ' i n , spontan asit infeksiyonlarının birbirine geçişli 
üç klinik tablosundan sadece birisi olduğu ortaya konul­
muştur. Spontan asit infeksiyonu (SAİ) ise "karın 
içinde cerrahi olarak tedavi edilebilir bir infeksiyon 
odağı olmaksızın meydana gelen asit infeksiyonu" 
şeklinde tanımlanmaktadır (6). Spontan asit infeksiyo­
nunu oluşturan 3 ayrı klinik tablonun tanı kriterleri 
aşağıdaki gibidir (10-12). 

1. Monomikrobik "nonnötrositik" bakterasit (MNB) 

—asit PNL sayısı<250/mm 3 

—pozitif asit kültürü (yalnız bir cins bakteri 

için) 

2. Spontan bakteriyel peritonit (SBP) 

—asit P N L sayısı>250/mm 3 

—pozitif asit kültürü 

3. Kültür-negatif nötrosıtik asit (KNNA) 

—asit P N L sayısi>25G/mm3 

—negatif asit kültürü 
—son yedi gündür antibiyotik kullanılmaması 
—asit P N L sayısını artıran diğer sebeplerin 
(tbc peritonit, peritonit is ka rs inomatoza , 
pankreatit, hemorajik asit, penetre duodenal 
ülser) bulunmaması. 

SAİ'larının sıklıkla meydana geldiği klinik tabloların 
ortak özelliği asit total proteinin düşük olmasıdır (10). 
Karaciğer hastalıklarında kompleman sentezinin bozul­
ması sonucu asitin opsonik aktivitesi azalır. Opsonik 
aktivitenin aynı zamanda asit total proteini ile paralellik 
gösterdiği, proteinin 1 gr/dl'nin altında olduğu durumlar­
da endojen antimikrobik aktivitenin kaybolduğu bildiril­
miştir (13). SBP ' l i hayvan modelleri üzerinde yapılan 
çalışmalara göre S B P patogenezi "translokasyon teori­
s i " ile izah edilmektedir (6,14). Bakteriler barsak tüme­
ninden mukozayı geçerek submukozal lenfatiklere, da­
ha sonra da mezenterik lenf düğümlerine ulaşırlar. Ka­
rın içi lenf ganglionlarından "duktus torasikus" yolu ile 
kana karışır ve bakteriyemi meydana getirirler. Kan do­
laşımı ile karaciğerdeki sinüzoidlere gelen bakteriler 
lenf sıvısına geçerek karaciğer yüzeyinden lenf ile peri­
ton boşluğuna sızarlar (6). 

Bakteri ve hastaya ilişkin çeşitli faktörler translo-
kasyonu etkileyebilir. Gram negatif çomakların barsak 
mukozasını kolaylıkla geçmesine karşılık, gram pozitif 
koklar orta derecede, anaeroblar ise güçlükle transloke 
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olabilirler (15). Spontan bakteriyel peritonitin barsak 
dışı bakteri kaynakları arasında, solunum ve üriner sis­
tem ile birlikte fokal diş infeksiyonları başta gelir (7). 

Ateş, karın ağrısı ve karında hassasiyet SBP 'de 
en sık görülen klinik bulgu ve şikayetlerdir (11,16-18). 
Daha az oranda hepatik ensefalopati, barsak sesle­
rinde azalma, hipotansiyon, titreme gibi bulgulara da 
rastlanabilir (16,17). 

Spontan bakteriyel peritonitin tanısı için; parasen-
tez yapı larak manuel hücre sayımı , otoanal izör le 
biyoşimik tetkikler ve kültür için yetecek miktarda, asit 
alınmalıdır. Tanıda en önemli kriter asit nötrofil sayısı­
dır. Komplikasyonsuz sirotik asitlerde P N L sayısı genel­
likle 300/mm 3 'ün altındadır. PNL sayısının 25Q/mm 3 'ün 
üzerinde olması ve pozitif asit kültürü S B P tanısını koy­
durur (7,11,17). 

Spontan bakteriyel peritonitte asit pH'ı düşer 
(<7.32), asit laktat düzeyi yükselir (>25 mg/dl). Aynı 
zamanda parçalanmış nötrofillerden salınan LDH enzim 
seviyesi de yükselir (19). Asit pH'ı, laktat ve LDH se­
viyeleri asit nötrofil sayısının birer göstergesidir. Tanı 
için ek bir fayda sağlamayan, üstelik oldukça pahalı 
olan asit pH ve laktat tayinlerinin S B P tanısında kulla­
nılması gereksizdir (6). 

Spontan bakteriyel peritonitin kesin tanısı asit kül­
türü ile konur. Asitin ya laboratuvarda jelozlu besiyerle-
rine (konvansiyonel metod) ya da yatak başında hemo 
kültür şişelerine inokülasyon yöntemi (optimal metod) 
ile kültürü yapılır. Kültürde üreme oranlan konvansiyo­
nel yöntemlerle %42-43, optimal metodla %91-93 civa­
rındadır (20.21). Konvans iyone l kültür yönteminin 
başarılı olabilmesi için besiyerine ekilen materyaldeki 
bakteri sayısının fazla olması gerekmektedir (6). Bizim 
olgumuzda konvansiyonel metodla alınan asit kültü­
ründe üremenin görülmesi bu açıdan oldukça anlamlıy­
dı. S B P monomikrobik bir infeksiyondur ve asitteki bak­
teri konsantrasyonu da 1/ml civarındadır (22). Kültür 
için kullanılacak en uygun asit miktarı 10 ml'dir (21). 
Asiti kan kültür şişelerine yatak başında ekmek, labo­
ratuvarda ekmeye göre daha üstün bulunmuştur (23). 

SBP ' l i hastalarda asit kültürü ile aynı anda yapılan 
kan kültürlerinde de %43 60 oranında üreme tespit edile­
bilir. Hemokültür ve asit kültürünün bakteri florası birbiri­
nin aynıdır (20,21). Hastamızda kan kültüründe üreme ol-
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madı, ancak torasentez yapılarak alınan plevral sıvı kültü­
ründe aynı suş staphylococcus aureus üredi. 

Spontan bakteriyel peritonitte etken bakterilerin 
%74'ü enterik, %26'sı barsak dışı orjinlidir (6). Vakala­
rın %90'ında asit kültürün de tek bir bakteri ürerken, 
sadece %10'unda birden çok bakterinin ürediği tespit 
edilmiştir (7). SBP'li lerin %80-80'inde aerob gram (-), 
%20-40'ında aerob gram (+), %5-6'sında ise anaerob 
bakteriler etyolojiden sorumludur (5,24). SAİ'larında en 
sık saptanan bakteri %40-55 ite E.colidir (5.16.21). 
Diğer çok görülen patojenler 'se klebsiella ve strepto­
koklardır (6). Gram (+) koklar arasında S.fecalis %10, 
S.v i r idans % 8 , S .pneumon iae %1 ve o l gumuzda 
üreyen mikroorganizma S.aureus; %1 oranında etken 
patojendir (7). 

Spontan bakteriyel peritonitin tedavisine teşhis ko­
nulduktan hemen sonra, asit kültürünün sonucu bek­
lenmeden başlanmalıdır. Daha önceki yıllarda S B P te­
davisinde en çok kullanılan antibiyotiklerden ampisi-
l in+tobramisin kombinasyonu ile S B P ' l i hastaların 
%61'inde tedaviye cevap alınmıştır (25). Ancak amino-
glikozidler sirozlu hastalarda %7-31 oranında nefro-
toksisiteye neden olmaktadır (25,26) ve asite penet-
rasyonları da oldukça yavaştır (10). Bu yüzden entero-
koklara bağlı S B P gibi zorunlu durumlar dışında, kara­
ciğer sirozunda aminoglikozidler kullanılmamalıdır (6,7). 

S B P tedavisinde, hakkında en çok araştırma yapı­
lan antibiyotik sefotaximdir. 2 gr/4 saat dozunda vaka­
ların %86'sında başarı sağlanmıştır (6,25,27,28,29). Se 
fotaxim dışında oral pefloksasin iie çeşitli antibiotiklerin 
kombinasyonu, azt reonam, seftr iakson ve amoxis i -
lin+klavulanik asid şekilndeki tedavi uygulamalarında; 
hem sürvi oranlarının daha düşük olduğu, hem de kul­
lanılan antibiyotiğe dirençli süperinfeksiyonların geliştiği 
tespit edilmiştir (5,30,31,32). Ancak seftr iakson ve 
amoksisilin klavulanik asit ile elde edilen sonuçlar nis­
peten sefotaksime yakındır. Bu bilgilerin ışığında SBP ' in 
ampirik tedavisinde ilk seçilecek antibiyotik 3.kuşak se-
falosporin veya amoxisilin+klavulanik asid olmalıdır (6). 

Sonuç olarak, S B P düşünülen hastalarda ampirik 
antibiotik tedavisinden önce mutlaka tekniğe uygun 
şekilde asit kültürü alınmalı, asit kültüründe üreyen 
mikroorganizma antibiyotiğe dirençli ise antibiyogram 
sonucuna göre uygun değişiklik yapılmalıdır. 
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