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OZET

Spontan bakteriyel peritonit

Spontan bakteriyel peritonit, cerrahi olarak tedavi edilebilecek herhangi bir intraabdominal enfeksiyon kaynagl olmaksizin, asit
sivisinda polimorfonikleer I6kosit sayisinin > 250/mm? olmasi ve asit sivisinin pozitif bakteri kultlrlyle karakterizedir. Bu enfeksiyon
tablosu, neredeyse tim olgularda agir karaciger hastaligl zemininde ortaya ¢lkmaktadir. Bu yazida spontan bakteriyel peritonitin Klinik,
fizyopatolojik, tanisal ve terapotik ozellikleri irdelenmistir.

Anahtar kelimeler: Peritonit, siroz, asit, parasentez, enfeksiyon, bakteri

ABSTRACT

Spontaneous bacterial peritonitis

Spontaneous bacterial peritonitis is defined as an ascitic fluid infection associated with a positive bacterial culture and polymorphonuclear
leukocyte cell count of > 250/mm? in the absence of a surgically treatable intraabdominal source of infection. This infection almost
universally exists in the background of severe liver disease. In this article, the clinical, pathophysiological, diagnostic and therapeutic
features of spontaneous bacterial peritonitis are reviewed.
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TANIM

unanca torba ya da kese anlamina gelen “askos”

kelimesinden tlretilmis olan ve periton bosluguna
patolojik serbest sivi toplanmasi olarak tanimlanan asit,
0zofagus varis kanamasl ve hepatik ensefalopatiyle bir-
likte karaciger sirozunun ¢ major komplikasyonundan
biri olup; sirozlu hastalarin hastaneye basvurduklar en
sik komplikasyondur (1-3). Bu komplikasyonlara sahip
olmayan sirozlu olgularin; yani “kompanse” sirozlu olgu-
larin %50 kadarinda 10 yil iginde asit gelismektedir. Kli-
nikte asit saptanan hastalarin %85’inden fazlasinin etiyo-
lojisinde ise karaciger sirozu yer almaktadir (4,5).

1960’ll yillarin basinda tanimlanan spontan bakteriyel
peritonit (SBP), ileri evredeki sirozlu hastalarda ortaya
¢ikan, donusumlu olabilen, ancak prognozu kotl olan bir
enfeksiyoz komplikasyondur (6,7). SBP, lokal bir enfeksi-
y0z kaynak olmaksizin, asit sivisinin bakteriyel enfeksi-
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yonunu tanimlamakta; neredeyse tamami agir karaciger
hastaligl zemininde ortaya ¢ikmaktadir (8). Ancak siroz
disi nedenlerle olugan asit durumunda nadiren SBP geli-
sebilmekte; kardiyak asit, nefrojenik asit, fulminan hepa-
tik yetersizlikle iliskili asit ile alkolik ve viral hepatite bag-
Il asitlerde de ortaya ¢ikabilmektedir (9-13). Habis tumor
kaynakl asitlerde ise ¢ok daha nadir gorilmektedir (14).

SBP, sirozun en sik gorilen enfeksiy6z kompikasyonu
olup, tim bakteriyel enfeksiyonlarin Ucte birini olustur-
makta; sirozlu hastalarda gortilen pnomoni ve uriner sis-
tem enfeksiyonlarina kiyasla daha sik ortaya ¢ikmaktadir
(15). SBP prevalansinin asemptomatik hastalarda %3.5
kadar oldugu bildirilmektedir (16). Hastaneye yatirilan
hastalarda ise bu oran %10-30’a yukselebilmekte; bunla-
rin yarisi basvuru esnasinda, diger yarisi ise hastanede
yatisi suresince ortaya cikmaktadir (17).

Asit Sivisi Enfeksiyonu Sekilleri

Cerrahi olarak tedavi edilebilecek herhangi bir intra-
abdominal enfeksiyon olmaksizin, asit svisinin pozitif
bakteriyel kulturu ve asit sivisinda polimorfonukleer
lokosit (PNL) sayisinin = 250/mm? olmas! durumunda SBP
50z konusudur (9). Asit sivisi enfeksiyonunun, polimorfo-
nukleer lokosit (PML) sayisi, Kultlr sonucu ve organizma-
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Tablo 1: Asit sivisi enfeksiyonunda ortaya cikan tablolar

PML (*)
Tani (say1/mm3) Kultir
- Spontan bakteriyel peritonit > 250 monomikrobiyal
- Kiltur-negatif notrositik asit > 250 negatif
- Monomikrobiyal nonnotrositik bakteriasit <250 monomikrobiyal
- Sekonder bakteriyel peritonit > 250 polimikrobiyal
- Polimikrobiyal bakteriasit <250 polimikrobiyal

(*) PML: Polimorfoniikleer I0kosit

nin asit sivisina giris yoluna gore 5 sekli tanimlanmistir
(Tablo 1) (5,9,18). SBP, prototip olup en sik gorulendir. SBP,
PML sayimi > 250/mm?3 ve kultirde tek organizma varligi
seklinde tanimlanmaktadir. Monomikrobiyal nonnotrosi-
tik bakteriasit, PML sayiminin 250/mm?¥den az olmasl ve
kulturde tek organizma varligl durumunda s6z konusu-
dur. Kultir-negatif notrositik asit s6z konusu oldugunda
ise -antibiyotik kullanimindan dnce alinmis asit sivisinin-
kultdr sonucu negatif, ancak PML sayimi 250/mm?den
fazladir. Sekonder bakteriyel peritonit, etkenin kaynagi
yonudnden bunlardan ayrilmaktadir. Bu, karin i¢i organ
perforasyonu ya da apse durumlarinda ortaya ¢ikan ve
cerrahi olarak tedavi edilen bir durumdur. Boylesi olgu-
larda, PML sayimi > 250/mm?3 olup, kiltirde birden fazla
organizmanin varligl saptanmaktadir. Polimikrobiyal bak-
teriasit durumunda, kiltirde birden fazla organizma Ure-
tilmekte; ancak PML sayimi 250/mm¥den dusuk bulun-
maktadir. Bu durum esas olarak, parasentez esnasinda
bagirsak perforasyonuna ve asit sivisinin bagirsak florasi-
na karsi notrositik yanitina firsat kalmadigina; yani peri-
toneal makrofajlarin bakterileri yok etmelerindeki bir
yetersizligine isaret etmektedir. Ancak, boylesi olgular,
parasentez islemlerinin %0.6’sindan daha azinda gozlen-
mektedir (5,19,20).

Fizyopatoloji

SBP olgularinda genellikle enterik gram-negatif bakte-
rilerin (olgularin %50'sinden fazlasinda Escherichia coli ve
Klebsiella pneumoniae) saptanmasi, enfeksiyonun basli-
ca kaynaginin bagirsaklar olduguna isaret etmektedir
(21,22). Bakteriler bagirsak limeninde belli bir konsant-
rasyona ulastiktan sonra, sirozda retikuloendotelyal sis-
temin yeterli yanitinin olmamasi nedeniyle, dolasimda
bakteriyemi persiste etmekte ve sistemik dolasim araci-
hgiyla bu bakteriler lenf bezlerine ulasmaktadir (9,23).
Sirozda, bagirsaklarda IgA ve safra tuzlarinin miktarinda

azalma ve gecislerindeki gecikmeler de intestinal bakte-
rilerin artisina yol agmakta; portal hipertansiyon ve orta-
ya ¢lkan bagirsak odemi, intestinal gecirgenligi artirarak
bakterilerin mezenterik lenf bezlerine gecisine katkida
bulunmaktadir (23,24). Komsu mezenterik lenf bezlerine
ulasan bakteriler, buradan da yine lenfatiklere ve kan
dolasimi araciliglyla asit sivisina ulasmaktadirlar (25). Asit
sivisinda makrofaj ve notrofillerin bakterileri yok etme-
deki yetersizlikleri de, bunlarin kontrolsiiz ¢cogalmalarina
yol agmaktadir (26,27). Siroz olusturulmus hayvan deney-
lerinde, mezenterik lenf bezlerinden yaklasik %80 olguda
kultirde patojen bakteriler Uretilmektedir (28). S0z konu-
su bakteriler, gram-pozitif ve anaerop bakterilere kiyasla
genellikle gram-negatif bakteriler olup, yukarida da belir-
tildigi Uzere intestinal limenden direkt olarak asit sivisi-
na gecmemektedirler. Diger bir deyisle, SBP'de asit sivi-
sinda anaerob bakteriler hemen nerdeyse hi¢ saptana-
mamaktadir (22,29).

Diger yandan asit sivisinin dusuk protein icerigi, yeter-
siz opsonik ya da endojen antimikrobiyal aktiviteye;
dolayisiyla bakteri cogalmasina zemin hazirlamaktadir
(30). Asit swvisinin total protein iceriginin < 1 g/dL olmasl
durumunda SBP riski oldukca artmakta ve boylesi olgu-
larda, asit sivisi protein icerigi 1 g/dL'den fazla olan olgu-
lara kiyasla on kat daha fazla bir siklikla SBP gelismekte-
dir (31).

Asitli tim sirotik hastalar SBP gelisme riskine sahip
olup, Ust gastrointestinal sistem kanamasi gelisen olgu-
larda daha sik ortaya ¢ikmakta ve gorilme siklig %17-21
oraninda bildirilmektedir (17,32,33). Daha dnce SBP gecir-
mis olan hastalarda ise, bir yil i¢cinde SBP'nin tekrarlama
riski %70 olarak bildirilmektedir (9,34).

Klinik

SBP, genellikle buyuk volumlu asitlerde gozlenmekte;
ancak klinik olarak saptanamayan asitlerde bile ortaya
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¢ikabilmektedir. Ancak asit yoklugunda SBP pek olasi
degildir (5,9). SBP’li hastalarin buyuk cogunlugunda agir
hepatik disfonsiyon mevcut olup, %96'sinin Child-Pugh
siniflamasina gore B ya da C evresinde oldugu gozlen-
mektedir (35). Hastalar genellikle semptomatik olup, en
sik gorulenler ates (%50-75), karin agrisi (%27-72), titreme
(%16-29) ile bulanti ve kusma (%8-21) seklinde degisik
oranlarda bildirilmektedir (15,21,36-39).

SBP'li olgularin U¢te birinde bobrek fonksiyonlarinda
azalma; yarisinda ise cesitli derecelerde mental degisik-
likler gozlenebilmektedir (39-41). Diger yandan hastalarin
%13 kadarl, tamamen asemptomatik olabilmektedir (39).
Fizik muayenede hastalarin %30-40'iInda abdominal has-
sasiyet saptanmasina karsin, asit varligi nedeniyle, “rebo-
und” bulgusu pek saptanamamaktadir (5,9,38,39).

Tani

Asit sivisi enfeksiyonu distnulen her olguda tanisal
abdominal parasentez yapilmaly; asit sivisi ve hlicre sayl-
mi, total protein, glukoz, laktik dehidrogenaz (LDH), Gram
boyasi ve kultlr yontunden incelenmelidir (Tablo 2)
(5,9,18). SBP tanisi, cerrahi olarak tedavi edilebilecek her-
hangi bir intraabdominal enfeksiyon olmaksizin, asit sivi-
sinin pozitif kdltdrd ile PML sayiminin = 250/mm? bulun-
masi ile konulmaktadir. Klinik olarak SBP tanisi uygun
gorilmemekte; pozitif kiltirin elde edilmesi gerekmek-
tedir. Asit swvisi polimorfontkleer 16kosit hticre sayisi 250/
mm? ya da daha fazla ise klasik kulttr metotlariyla pozi-
tif sonuc elde etme orani sadece %50 civarinda iken, eki-
min hasta basinda kanli besiyerine yapiimasi durumunda
%80'e kadar artmaktadir (22,29). Bu nedenle SBP arastiri-
lirken, asit svisinin hemen hasta basinda kan kulturu
siselerine ekilmesi, dncesinde antibiyotik tedavisinin
olmamasi ve hemorajik asit, peritoneal karsinomatoz,
pankreatit ya da tiberkiloz peritonit gibi PML artisina yol
acabilecek diger nedenlerin bulunmamasi gibi kosullarin
varligl dikkate alinmalidir (5,9,22,28,38). Clinku tek doz
antibiyotik verilmesinden sonra yapilan kiltirlerde bile

Tablo 2: Asit sivisinda yapilmasi gereken incelemeler

- Hlcre sayimi ve lokosit formalu

- Kiltur (Kan kultird sisesine hasta basinda ekim)
- Gram boyasl

- Total protein

+ Albumin

- Laktik dehidrogenaz (LDH)

+ Glukoz

+ Amilaz

S. Ozdemir

Ureme gerceklesmeyebilmektedir (39).

Spontan ile sekonder bakteriyel peritonitin ayirimin-
da asit sivisinda total protein, laktik dehidrogenaz ile glu-
koz tayini faydali bulunmaktadir (39). Yine bagirsak per-
forasyonunu durumunda asit sivisinda karsinoembriyo-
jenik antijen 5 ng/mL'den; alkali fosfataz ise 240 U/L'den
fazla bulunmaktadir (42).

Diger yandan asit sivisi PML sayimi, kiltirden daha
hizl bilgi vermesi nedeniyle tedavi gecikmemelidir; ¢lin-
kd kaltdr sonucunun beklenmesi nedeniyle tedavideki
bir gecikme hastanin dlumuyle sonuclanabilmektedir. Bu
nedenle kultlr sonucu elde edilene kadar ampirik olarak
antibiyotik tedavisinin baslanmasi gerekmektedir (5,9,38).
Bunlarin yani sira erken tani acisindan reaktif strip ve
otomatik sayiciyla yapilan incelemelerin de daha erken
tanlya varmada faydali oldugu bildiriimektedir (43-46).

Tedavi ve Prognoz

SBP'den slphe edilir edilmez, kultlr sonucu elde edi-
lene kadar ampirik antibiyotik tedavisi baslanmalidir.
Cunku kudltdr sonuclanana kadar surecek bir gecikme,
sepsis ve olumle sonu¢lanabilmektedir (5,9). SBP'li olgu-
larda gozlenen kriterleri taslyan; ancak negatif kultur
elde edilen olgular, yukarida da belirtildigi tzere kultur-
negatif notrositik asit olarak tanimlanmakta; boylesi has-
talar da SBP’li hastalarla benzer semptom, bulgu ve mor-
taliteye sahip olmalari nedeniyle, yine ampirik antibiyo-
tik tedavisine gereksinim gostermektedirler (5,9,38).
Monomikrobiyal nonndtrositik bakteriasit tanisi soz
konusu oldugunda ise, klinik tablo, hastalarin cogunda
antibiyotik tedavisi olmaksizin SBP’ye ilerlemeden vicu-
dun immun yanitiyla gerileyebildigi bildirilmesine karsin,
bdylesi olgularda da antibiyotik baslanmalidir (5,40,47).

Antibiyotik kullaniminda asit sivisi kultirinde cogun-
lukla izole edilen Escherichia coli, Klebsiella pneumoniae
ve pneumococci gibi enfeksiyon etkenlerini de kapsaya-
cak sekilde genis spektrumlu ajanlar kullaniimahdir (5,9).
En yaygin kullanilan antibiyotik sefotaksim olup, intrave-
noz olarak 3x2g/glin dozunda uygulanmasi onerilmekte-
dir (5,47). Nefrotoksik olmamasi avantajinin yani sira, bu
antibiyotigin ve aktif metabolitlerinin asit sivisina olduk-
¢a iyi penetre olduklari ve 5-10 glnlik tedavinin ardin-
dan %83-93 vakada iyilesme gozlendigi bildirilmektedir
(48-51). Sefotaksim kadar etkili ve ona alternatif olabile-
cek diger bir ila¢ ise amoksisilin-klavulanik asit kombi-
nasyonudur (52).
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Sirotik hastalarda asit volumunun dilretiklerle azaltil-
masinin, asit sivisindaki total protein miktarini artirdigl
gosterilmis; bunun da teorik olarak daha yuksek bir opso-
ninik aktiviteyle enfeksiyon riskini azaltacagl one surl-
muastur (30,31,52). Keza intravendz albumin tatbikinin de
kisa-orta vadede mortaliteyi azaltug bildirilmistir (53).
Ancak asit sivisinda disuk protein (<1 g/dL) icerigine sahip
hastalar ile daha once gegirilmis SBP 0ykusu olanlar ya da
Ust gastrointestinal kanamasi olan hastalar, SBP acisindan
baslica risk gruplarini olusturmaktadirlar (5,9,17). Bu
nedenle riskli olgularda norfloksasin (400 mg/gin) ya da
trimetoprim-sulfametoksazol tedavisinin bu riski azalttig;
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