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TANIM

Yunanca torba ya da kese anlamına gelen “askos” 
kelimesinden türetilmiş olan ve periton boşluğuna 

patolojik serbest sıvı toplanması olarak tanımlanan asit, 
özofagus varis kanaması ve hepatik ensefalopatiyle bir-
likte karaciğer sirozunun üç major komplikasyonundan 
biri olup; sirozlu hastaların hastaneye başvurdukları en 
sık komplikasyondur (1-3). Bu komplikasyonlara sahip 
olmayan sirozlu olguların; yani “kompanse” sirozlu olgu-
ların %50 kadarında 10 yıl içinde asit gelişmektedir. Kli-
nikte asit saptanan hastaların %85’inden fazlasının etiyo-
lojisinde ise karaciğer sirozu yer almaktadır (4,5). 
 1960’lı yılların başında tanımlanan spontan bakteriyel 
peritonit (SBP), ileri evredeki sirozlu hastalarda ortaya 
çıkan, dönüşümlü olabilen, ancak prognozu kötü olan bir 
enfeksiyöz komplikasyondur (6,7). SBP, lokal bir enfeksi-
yöz kaynak olmaksızın, asit sıvısının bakteriyel enfeksi-

yonunu tanımlamakta; neredeyse tamamı ağır karaciğer 
hastalığı zemininde ortaya çıkmaktadır (8). Ancak siroz 
dışı nedenlerle oluşan asit durumunda nadiren SBP geli-
şebilmekte; kardiyak asit, nefrojenik asit, fulminan hepa-
tik yetersizlikle ilişkili asit ile alkolik ve viral hepatite bağ-
lı asitlerde de ortaya çıkabilmektedir (9-13). Habis tümör 
kaynaklı asitlerde ise çok daha nadir görülmektedir (14).
 SBP, sirozun en sık görülen enfeksiyöz kompikasyonu 
olup, tüm bakteriyel enfeksiyonların üçte birini oluştur-
makta; sirozlu hastalarda görülen pnömoni ve üriner sis-
tem enfeksiyonlarına kıyasla daha sık ortaya çıkmaktadır 
(15). SBP prevalansının asemptomatik hastalarda %3.5 
kadar olduğu bildirilmektedir (16). Hastaneye yatırılan 
hastalarda ise bu oran %10-30’a yükselebilmekte; bunla-
rın yarısı başvuru esnasında, diğer yarısı ise hastanede 
yatışı süresince ortaya çıkmaktadır (17). 

	 Asit	Sıvısı	Enfeksiyonu	Şekilleri

 Cerrahi olarak tedavi edilebilecek herhangi bir intra-
abdominal enfeksiyon olmaksızın, asit sıvısının pozitif 
bakteriyel kültürü ve asit sıvısında polimorfonükleer 
lökosit (PNL) sayısının ≥ 250/mm3 olması durumunda SBP 
söz konusudur (9). Asit sıvısı enfeksiyonunun, polimorfo-
nükleer lökosit (PML) sayısı, kültür sonucu ve organizma-
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nın asit sıvısına giriş yoluna göre 5 şekli tanımlanmıştır 
(Tablo 1) (5,9,18). SBP, prototip olup en sık görülendir. SBP, 
PML sayımı ≥ 250/mm3 ve kültürde tek organizma varlığı 
şeklinde tanımlanmaktadır. Monomikrobiyal nonnötrosi-
tik bakteriasit, PML sayımının 250/mm3’den az olması ve 
kültürde tek organizma varlığı durumunda söz konusu-
dur. Kültür-negatif nötrositik asit söz konusu olduğunda 
ise -antibiyotik kullanımından önce alınmış asit sıvısının- 
kültür sonucu negatif, ancak PML sayımı 250/mm3’den 
fazladır. Sekonder bakteriyel peritonit, etkenin kaynağı 
yönünden bunlardan ayrılmaktadır. Bu, karın içi organ 
perforasyonu ya da apse durumlarında ortaya çıkan ve 
cerrahi olarak tedavi edilen bir durumdur. Böylesi olgu-
larda, PML sayımı ≥ 250/mm3 olup, kültürde birden fazla 
organizmanın varlığı saptanmaktadır. Polimikrobiyal bak-
teriasit durumunda, kültürde birden fazla organizma üre-
tilmekte; ancak PML sayımı 250/mm3’den düşük bulun-
maktadır. Bu durum esas olarak, parasentez esnasında 
bağırsak perforasyonuna ve asit sıvısının bağırsak florası-
na karşı nötrositik yanıtına fırsat kalmadığına; yani peri-
toneal makrofajların bakterileri yok etmelerindeki bir 
yetersizliğine işaret etmektedir. Ancak, böylesi olgular, 
parasentez işlemlerinin %0.6’sından daha azında gözlen-
mektedir (5,19,20).

Fizyopatoloji

 SBP olgularında genellikle enterik gram-negatif bakte-
rilerin (olguların %50’sinden fazlasında Escherichia coli ve 
Klebsiella pneumoniae) saptanması, enfeksiyonun başlı-
ca kaynağının bağırsaklar olduğuna işaret etmektedir 
(21,22). Bakteriler bağırsak lümeninde belli bir konsant-
rasyona ulaştıktan sonra, sirozda retiküloendotelyal sis-
temin yeterli yanıtının olmaması nedeniyle, dolaşımda 
bakteriyemi persiste etmekte ve sistemik dolaşım aracı-
lığıyla bu bakteriler lenf bezlerine ulaşmaktadır (9,23). 
Sirozda, bağırsaklarda IgA ve safra tuzlarının miktarında 

azalma ve geçişlerindeki gecikmeler de intestinal bakte-
rilerin artışına yol açmakta; portal hipertansiyon ve orta-
ya çıkan bağırsak ödemi, intestinal geçirgenliği artırarak 
bakterilerin mezenterik lenf bezlerine geçişine katkıda 
bulunmaktadır (23,24). Komşu mezenterik lenf bezlerine 
ulaşan bakteriler, buradan da yine lenfatiklere ve kan 
dolaşımı aracılığıyla asit sıvısına ulaşmaktadırlar (25). Asit 
sıvısında makrofaj ve nötrofillerin bakterileri yok etme-
deki yetersizlikleri de, bunların kontrolsüz çoğalmalarına 
yol açmaktadır (26,27). Siroz oluşturulmuş hayvan deney-
lerinde, mezenterik lenf bezlerinden yaklaşık %80 olguda 
kültürde patojen bakteriler üretilmektedir (28). Söz konu-
su bakteriler, gram-pozitif ve anaerop bakterilere kıyasla 
genellikle gram-negatif bakteriler olup, yukarıda da belir-
tildiği üzere intestinal lümenden direkt olarak asit sıvısı-
na geçmemektedirler. Diğer bir deyişle, SBP’de asit sıvı-
sında anaerob bakteriler hemen nerdeyse hiç saptana-
mamaktadır (22,29). 
 Diğer yandan asit sıvısının düşük protein içeriği, yeter-
siz opsonik ya da endojen antimikrobiyal aktiviteye; 
dolayısıyla bakteri çoğalmasına zemin hazırlamaktadır 
(30). Asit sıvısının total protein içeriğinin ≤ 1 g/dL olması 
durumunda SBP riski oldukça artmakta ve böylesi olgu-
larda, asit sıvısı protein içeriği 1 g/dL’den fazla olan olgu-
lara kıyasla on kat daha fazla bir sıklıkla SBP gelişmekte-
dir (31).
 Asitli tüm sirotik hastalar SBP gelişme riskine sahip 
olup, üst gastrointestinal sistem kanaması gelişen olgu-
larda daha sık ortaya çıkmakta ve görülme sıklığı %17-21 
oranında bildirilmektedir (17,32,33). Daha önce SBP geçir-
miş olan hastalarda ise, bir yıl içinde SBP’nin tekrarlama 
riski %70 olarak bildirilmektedir (9,34). 

Klinik

 SBP, genellikle büyük volümlü asitlerde gözlenmekte; 
ancak klinik olarak saptanamayan asitlerde bile ortaya 

Tablo	1:	Asit sıvısı enfeksiyonunda ortaya çıkan tablolar

 PML	(*)
Tanı	 (sayı/mm3)	 Kültür

• Spontan bakteriyel peritonit ≥ 250 monomikrobiyal
• Kültür-negatif nötrositik asit ≥ 250 negatif
• Monomikrobiyal nonnötrositik bakteriasit < 250 monomikrobiyal
• Sekonder bakteriyel peritonit ≥ 250 polimikrobiyal
• Polimikrobiyal bakteriasit < 250 polimikrobiyal

(*) PML: Polimorfonükleer lökosit 
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çıkabilmektedir. Ancak asit yokluğunda SBP pek olası 
değildir (5,9). SBP’li hastaların büyük çoğunluğunda ağır 
hepatik disfonsiyon mevcut olup, %96’sının Child-Pugh 
sınıflamasına göre B ya da C evresinde olduğu gözlen-
mektedir (35). Hastalar genellikle semptomatik olup, en 
sık görülenler ateş (%50-75), karın ağrısı (%27-72), titreme 
(%16-29) ile bulantı ve kusma (%8-21) şeklinde değişik 
oranlarda bildirilmektedir (15,21,36-39).
 SBP’li olguların üçte birinde böbrek fonksiyonlarında 
azalma; yarısında ise çeşitli derecelerde mental değişik-
likler gözlenebilmektedir (39-41). Diğer yandan hastaların 
%13 kadarı, tamamen asemptomatik olabilmektedir (39). 
Fizik muayenede hastaların %30-40’ında abdominal has-
sasiyet saptanmasına karşın, asit varlığı nedeniyle, “rebo-
und” bulgusu pek saptanamamaktadır (5,9,38,39).

Tanı

 Asit sıvısı enfeksiyonu düşünülen her olguda tanısal 
abdominal parasentez yapılmalı; asit sıvısı ve hücre sayı-
mı, total protein, glukoz, laktik dehidrogenaz (LDH), Gram 
boyası ve kültür yönünden incelenmelidir (Tablo 2) 
(5,9,18). SBP tanısı, cerrahi olarak tedavi edilebilecek her-
hangi bir intraabdominal enfeksiyon olmaksızın, asit sıvı-
sının pozitif kültürü ile PML sayımının ≥ 250/mm3 bulun-
ması ile konulmaktadır. Klinik olarak SBP tanısı uygun 
görülmemekte; pozitif kültürün elde edilmesi gerekmek-
tedir. Asit sıvısı polimorfonükleer lökosit hücre sayısı 250/
mm3 ya da daha fazla ise klasik kültür metotlarıyla pozi-
tif sonuç elde etme oranı sadece %50 civarında iken, eki-
min hasta başında kanlı besiyerine yapılması durumunda 
%80’e kadar artmaktadır (22,29). Bu nedenle SBP araştırı-
lırken, asit sıvısının hemen hasta başında kan kültürü 
şişelerine ekilmesi, öncesinde antibiyotik tedavisinin 
olmaması ve hemorajik asit, peritoneal karsinomatoz, 
pankreatit ya da tüberküloz peritonit gibi PML artışına yol 
açabilecek diğer nedenlerin bulunmaması gibi koşulların 
varlığı dikkate alınmalıdır (5,9,22,28,38). Çünkü tek doz 
antibiyotik verilmesinden sonra yapılan kültürlerde bile 

üreme gerçekleşmeyebilmektedir (39).
 Spontan ile sekonder bakteriyel peritonitin ayırımın-
da asit sıvısında total protein, laktik dehidrogenaz ile glu-
koz tayini faydalı bulunmaktadır (39). Yine bağırsak per-
forasyonunu durumunda asit sıvısında karsinoembriyo-
jenik antijen 5 ng/mL’den; alkali fosfataz ise 240 U/L’den 
fazla bulunmaktadır (42).
 Diğer yandan asit sıvısı PML sayımı, kültürden daha 
hızlı bilgi vermesi nedeniyle tedavi gecikmemelidir; çün-
kü kültür sonucunun beklenmesi nedeniyle tedavideki 
bir gecikme hastanın ölümüyle sonuçlanabilmektedir. Bu 
nedenle kültür sonucu elde edilene kadar ampirik olarak 
antibiyotik tedavisinin başlanması gerekmektedir (5,9,38). 
Bunların yanı sıra erken tanı açısından reaktif strip ve 
otomatik sayıcıyla yapılan incelemelerin de daha erken 
tanıya varmada faydalı olduğu bildirilmektedir (43-46).

Tedavi	ve	Prognoz

 SBP’den şüphe edilir edilmez, kültür sonucu elde edi-
lene kadar ampirik antibiyotik tedavisi başlanmalıdır. 
Çünkü kültür sonuçlanana kadar sürecek bir gecikme, 
sepsis ve ölümle sonuçlanabilmektedir (5,9). SBP’li olgu-
larda gözlenen kriterleri taşıyan; ancak negatif kültür 
elde edilen olgular, yukarıda da belirtildiği üzere kültür-
negatif nötrositik asit olarak tanımlanmakta; böylesi has-
talar da SBP’li hastalarla benzer semptom, bulgu ve mor-
taliteye sahip olmaları nedeniyle, yine ampirik antibiyo-
tik tedavisine gereksinim göstermektedirler (5,9,38). 
Monomikrobiyal nonnötrositik bakteriasit tanısı söz 
konusu olduğunda ise, klinik tablo, hastaların çoğunda 
antibiyotik tedavisi olmaksızın SBP’ye ilerlemeden vücu-
dun immün yanıtıyla gerileyebildiği bildirilmesine karşın, 
böylesi olgularda da antibiyotik başlanmalıdır (5,40,47).
 Antibiyotik kullanımında asit sıvısı kültüründe çoğun-
lukla izole edilen Escherichia coli, Klebsiella pneumoniae 
ve pneumococci gibi enfeksiyon etkenlerini de kapsaya-
cak şekilde geniş spektrumlu ajanlar kullanılmalıdır (5,9). 
En yaygın kullanılan antibiyotik sefotaksim olup, intrave-
nöz olarak 3x2g/gün dozunda uygulanması önerilmekte-
dir (5,47). Nefrotoksik olmaması avantajının yanı sıra, bu 
antibiyotiğin ve aktif metabolitlerinin asit sıvısına olduk-
ça iyi penetre oldukları ve 5-10 günlük tedavinin ardın-
dan %83-93 vakada iyileşme gözlendiği bildirilmektedir 
(48-51). Sefotaksim kadar etkili ve ona alternatif olabile-
cek diğer bir ilaç ise amoksisilin-klavulanik asit kombi-
nasyonudur (52).

Tablo	2:	Asit sıvısında yapılması gereken incelemeler

• Hücre sayımı ve lökosit formülü
• Kültür (Kan kültürü şişesine hasta başında ekim)
• Gram boyası
• Total protein
• Albümin
• Laktik dehidrogenaz (LDH)
• Glukoz
• Amilaz
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 Sirotik hastalarda asit volümünün diüretiklerle azaltıl-
masının, asit sıvısındaki total protein miktarını artırdığı 
gösterilmiş; bunun da teorik olarak daha yüksek bir opso-
ninik aktiviteyle enfeksiyon riskini azaltacağı öne sürül-
müştür (30,31,52). Keza intravenöz albümin tatbikinin de 
kısa-orta vadede mortaliteyi azalttığı bildirilmiştir (53). 
Ancak asit sıvısında düşük protein (≤1 g/dL) içeriğine sahip 
hastalar ile daha önce geçirilmiş SBP öyküsü olanlar ya da 
üst gastrointestinal kanaması olan hastalar, SBP açısından 
başlıca risk gruplarını oluşturmaktadırlar (5,9,17). Bu 
nedenle riskli olgularda norfloksasin (400 mg/gün) ya da 
trimetoprim-sulfametoksazol tedavisinin bu riski azalttığı; 

ancak bu profilaksinin, yukarıda belirtilen riskli gruplara 
yapılmasının uygun olacağı öngörülmüştür (5,34,54).
 SBP’li hastalarda renal yetersizliğin varlığı, tek başına 
kötü prognoza işaret etmektedir (35,41,55). Diğer yandan 
hastaların ileri yaşlarda olması, lökositozun varlığı ya da 
Child-Pugh skorunun yüksek olması da mortaliteyi etki-
leyen diğer faktörlerdir (35,50,55). Keza, sirotik hastalarda 
SBP’nin ortaya çıkışı başlı başına ciddi bir komplikasyon-
dur. Bu nedenle böylesi hastalarda erken tanı ve tedavi-
nin sağ kalımda çok önemli olduğu; iyileşen hastaların ise 
karaciğer transplantasyonu adayı oldukları unutulmama-
lıdır (5,9,17).
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