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G‹R‹fi VE AMAÇ
Spontan bakteriyel peritonit (SBP) sirozun önemli
bir komplikasyonudur. SBP geçirmiş hastaların 1
ve 2 yıllık ömür beklentisi sırasıyla % 30-50 ve
%25-30 olarak bildirilmiştir (1). SBP asiti olan
tüm siroz hastalarında gelişebilir (2). Karaciğer
hastalığının spesifik etyolojisinin SBP için predis-
pozisyon yarattığına veya prognoz ve tedaviye
yanıt üzerine etkisinin olduğuna dair ciddi kanıt
bulunmamaktadır (3, 4). 

Daha duyarlı metodlar kullanılmasına rağmen
klinik SBP özelliklerine ve yüksek asit PNL sayıla-
rına sahip hastaların asit kültürlerinin % 40’ında
etken izole edilememektedir (5, 6). Bazı çalışma-
larda bu oran % 50-75.3’e kadar yükselebilmekte-
dir (4, 7). Gram negatif aerob bakteriler ve non-
enterokok streptokok türleri bu hastaların asitle-

rinde en sık izole edilebilen bakterilerdir (1, 8, 9).
En sık izole edilenler Escherichia coli, Klebsiella
pneumoniae ve pneumococci türleridir (7, 10-14).
Bu çalışmada SBP klinik ve laboratuvar özellikle-
riyle başvuran hastaların başvuru ve prognostik
özelliklerini asit kültüründe elde edilen üreme so-
nuçlarına göre karşılaştırdık.

GEREÇ VE YÖNTEM
Prospektif çalışmamıza Gastroenteroloji Bilim
Dalımıza başvuran 40 SBP hastası (17 kadın, 23
erkek) dahil edildi. Bu hastaların biri hariç hepsi-
ne klinik, laboratuvar ve tipik ultrasonografi bul-
gularıyla siroz tanısı kondu. SBP tanısı asit PNL
sayısının 250/mm3 veya daha fazla bulunması ve
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Background/aim: Despite the use of sensitive methods, ascites culture

is negative in many patients with clinical manifestations suggestive of

spontaneous bacterial peritonitis (SBP). We compared patients with cli-

nical and laboratory findings suggesting SBP according to ascitic fluid

culture results. Materials and methods: The study was a prospective

and randomized trial performed in Dicle University Gastroenterology

Department. Groups of patients with negative and positive ascitic cultu-

res were compared by means of basal characteristic parameters and

complications. Results: Seventeen of 40 patients included were female

and 23 were male. Ascitic fluid culture revealed causative organism in

35% of the patients. No significant differences were found between gro-

ups with regard to in-hospital mortality, hepatorenal syndrome, and in-

fection resolution rate. E. coli was the most common isolate (57%) of as-

citic fluid in our study. Conclusion: Bacterial isolation rate was lower

than that reported in literature, but the spectrum of isolated bacteria was

similar to that in the literature. Our study supports the idea which propo-

ses no difference between SBP and culture-negative neutrocytic-ascites

regarding complications, prognosis, and clinical and laboratory findings.

Key words: Spontaneous bacterial peritonitis, cirrhosis, ascites,

neutrocytic-ascites



sekonder peritonitin ekarte edilmesiyle kondu. Bu
hastalara sefotaksim 2x2 gram/gün dozunda
hastanede verildi. Son 2 haftada herhangi bir ne-
denle antibiyotik tedavisi alan, SBP profilaksisi
alan veya daha önce SBP atağı geçirmiş hastalar
çalışmaya dahil edilmedi. Kültür-negatif nötrosi-
tik asit (KNNA), bir SBP varyantı olarak kabul
edilebildiğinden (8, 14, 15) SBP tanısı için asit
kültürü pozitifliği koşulu aranmadı.

Tüm hastalar için hasta başında en az 10 ml asit
sıvısı kültür için BACTEC kültür tüplerine uygun
şekilde (6) ekildi. Tüm hastalar çalışma başında
fizik muayene, karaciğer, böbrek testleri, idrar
analizi, karın ultrasonografisi, akciğer grafisi ve
diğer ilave tetkiklerle değerlendirildi. Asit PNL sa-
yısı otomatik tam kan cihazı ile sayıldı. Asit kül-
türünde üreme saptanan olguların 48. saatte asit
kültürleri tekrarlandı. SBP iyileşmesi klinik bulgu-
ların ortadan kaybolması, kültür negatifleşmesi
ve asit PNL sayısının 250/mm3’ün altına düşmesi
olarak tanımlandı. Tedavi yanıtsızlığı klinik dü-
zelme olmaması, 48. saat kontrol parasentezde
PNL sayısında %25’ten daha az düşme gösterme-
si (2) ve şok gelişmesi olarak tanımlandı.

Hastalar bazal değerler (demografik, biyokimya-
sal, etyolojik, siroz evresi, vs..), gelişen komplikas-
yonlar ve hastane içi mortalite açılarından karşı-
laştırıldı. Sonuçlar ortalama ± SD olarak ifade
edildi. Veri analizi yapılırken ortalamalar için
Student’s t-test, frekans dağılımları (kategorik de-
ğerler) için Chi-square değerleri kullanıldı. p<0,05
istatistiksel olarak anlamlı kabul edildi.

BULGULAR
Çalışmaya alınan hastaların 17’si kadın (%42.5)
23’ü erkek (%57.5) idi. Hastaların %77,5’i Child
C, %22,5 Child B evresindeydi. Hastaların yaşları
18-76 arasında değişmekteydi ve yaş ortalaması
49,8±15,0 yıl hesaplandı. Hastaların CTP skor or-
talaması 11,5± 2,2 ve MELD skor ortalaması
15,1±11,4 olarak hesaplandı. Siroz etyolojisinde
Hepatit B infeksiyonu 26 olgu (%65) ile ilk sırada
görülmekteyken ikinci sırada 7 (%17,5) olgu ile
Hepatit B+D infeksiyonu ve son sırada 2 olgu
(%5) ile Hepatit C infeksiyonu yer almaktaydı.
Geri kalan 5 olgu (%12,5) kriptojenik sirozlu ol-
gulardı. Hastaların bazal değerleri Tablo 1’de gös-
terilmiştir.

Asit sıvısı kültürlerinde üreme oranı %35 olarak
saptandı. E. coli %57 (8 olgu) ile en fazla üretilen
bakteri idi. İzole elden diğer bakteriler sırayla
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pnömokok (2 olgu), stafilokok (2 olgu), enterokok
(1 olgu) ve klebsiella (1 olgu) olmuştur (Şekil 1).
Asit kültüründe üreme olan 14 hastanın 3 tane-
sinde (%25) in vitro sefotaksim direnci saptandı.
Sefotaksime in vitro dirençli bakteri üremiş 3 has-
tanın ikisinde infeksiyon rezolüsyonu sefotaksim-
le sağlandı. Bir hasta ise kültür antibiyogram so-
nucu öğrenilmeden önce sepsis nedeniyle tedavi-
nin 24 saati dolmadan ölmüştü. İki gruptaki has-
talarda da antibiyotik tedavisine bağlı kompli-
kasyon saptanmadı. Sadece 4 hastada kan kültü-
ründe etken üretilebildi.

KNNA n=26 SBP n=14 p
Yaş (y›l) 49,5±14,7 50,3±16,4 ad

Cinsiyet (K/E) 15/11 2/12 0,008

Ateş (°C) 37,2±0,7 37,9±0,8 0,027

Sistolik KB (mmHg) 105,0±12,8 102,50±26,7 ad

Diyastolik KB (mmHg) 64,17±8,8 58,33±14,7 ad

Child Skoru 11,1±2,1 12,1±2,2 ad

Serum üre (mg/dL) 67,5±52,3 80,8±50,7 ad

Serum kreatinin (mg/dL) 1,38±1,5 1,2±0,8 ad

Total Bilirubin 5,6±4,0 9,2±12,6 ad

AST 114,6±158,4 109,57±63,0 ad

ALT 51,69±36,9 74,50±53,2 ad

Serum albümin 2,3±0,5 2,2±0,6 ad

Serum protein 6,104±0,6 6,253±0,8 ad

Lökosit 11856±7479 11212±7751 ad

Asit protein 1,3±0,9 1,3±0,7 ad

Asit albümin 0,5±0,4 0,5±0,6 ad

Asit Lökosit 6013±7649 8288±8874 ad

Asit PNL 4985±7049 7182±7797 ad

Tablo 1. KNNA ve SBP gruplar›nda bazal değerler

ad= Anlaml› değil

Şekil 1. Asit kültürü sonuçlar›
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Hastalar asit sıvısı kültürlerinde sonucuna göre
iki gruba ayrıldığında gruplar arasında yaş, kan
basıncı, Child skoru, serum üre, kreatin, total bi-
lirubin, AST, ALT, albümin, total protein, lökosit,
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PNL, asit albümin, total protein, lökosit ve PNL
değerleri açısından anlamlı fark bulunamadı.
Hastaların vücut ısı ortalaması kültür pozitif
grupta anlamlı olarak daha yüksekti (37,2±0,7
ile37,9±0,8 p=0,02). Kültür pozitif grupta hastane
içi mortalite daha yüksekti (%42,9 ile %14,5).
Ama bu fark istatistiksel açıdan anlamlı değildi
(p=0,056). Başvuruda bilinç değişikliği olan ve ol-
mayan hastalarda kültür pozitifliği sırasıyla %60
ve %24,1 bulundu (p=0,038). Başvurudaki diğer
semptomlar açısından fark yoktu. KNNA ve SBP’li
hastalar arasında HRS, mortalite ve infeksiyon re-
zolusyonu oranları açısından anlamlı fark yoktu
(Tablo 2). 

riler öldürülmüş ama PNL sayısı daha normale
dönmemiştir (17). KNNA tanılarının çoğu duyar-
sız kültür metodlarının kullanılmasına bağlan-
mıştır (17).

Yüksek duyarlı PCR’a dayalı metodlar kullanıla-
rak infeksiyon kliniği olmayan non-nötrositik asit
sıvılarında bile %32.1 (9/28 hasta) oranında bak-
teri DNA’sı saptanması, en sık saptanan bakteri-
yel DNA’nın, E. coli bakterisine (%77.7) ait bulun-
ması (18) ve bunların ardından asit sıvısındaki
bakteri DNA’sının immün sistem hücrelerini toll-
like receptor-9 bağlanarak onları aktive ettiğinin
gösterilmesi (19) KNNA tanısının sadece kültür
yöntemlerinde yapılmış bir hataya bağlı olmaya-
bileceğini ve bu hastalarda nedenin bakteri
DNA’sı olabileceğini düşündürmektedir. 

Bizde de duyarlı yöntemler (6) kullanılmış olma-
sına rağmen olguların %65’inde etken üretileme-
di. Üreme oranının düşüklüğü, hastaların etke-
nin ortadan kaldırıldığı ama inflamatuvar süre-
cin devam ettiği infeksiyonun ileri dönemlerinde
başvurmasına, inflamatuvar süreci tetikleyenin
bakteri değil bakteri DNA’sı olabilmesine veya
teknik hatalara bağlı olabilir. SBP için asit kültür-
lerinde en sık izole edilen bakteriler E. coli, Klebsi-
ella pneumoniae ve pneumococci türleridir (7,
10, 12-14). Bizim çalışmamızda da E. coli %57 ile
en sık izole edilen bakteri olmuştur.

Hastaların mortalite oranının kültür pozitif grup-
ta istatistiksel anlamlılığa ulaşmasa da daha
yüksek bulunmuş olmasının bu gruptaki bilinç
değişikliği ile başvuran hasta sayısının yüksekli-
ğine bağlamaktayız. Çünkü başvuruda bilinç de-
ğişikliği olan 5 hastanın beşinde de hastane içi
mortalite gelişmiştir.

Bazı çalışmalarda KNNA için tedaviye yanıtın
daha iyi olduğu bildirilmiştir (15, 20, 21). Diğer
çalışmalar (5, 22) bunu desteklememiştir. Bizim
çalışmamızda tedaviye yanıt ve komplikasyonlar
açısından arada fark olmadığını desteklemekte-
dir.

KNNA n=26 SBP n=14 p
Mortalite say›s› 4 6 ad

HRS say›s› 8 4 ad

HE say›s› 3 3 ad

İnfeksiyon rezolüsyonu (%) 92,3 78,6 ad

Tablo 2. KNNA ve SBP gruplar›nda prognoz

TARTIfiMA
Duyarlı metodlar kullanılmasına rağmen klinik
SBP özelliklerine ve yüksek asit PNL sayılarına sa-
hip hastaların, asit kültürlerinde etken izolasyon
oranı halen düşüktür. KNNA, klinik özellikler, se-
yir, asit ve serum analizi, takip, tedavi ve prognoz
açısından SBP ile aynı olması (14) nedeniyle bir
SBP varyantı olarak (kültür negatif SBP) kabul
edilmiştir. International Ascites Club (IAC) tara-
fından asit PNL sayısı 250 ve daha fazla olan has-
taların asit kültürü sonuçları beklenmeden SBP
kabul edilmesi ve bunlara antibiyotik tedavisi
başlanması önerilmiştir (2).

Antibiyotik tedavisi öncesi ardışık parasentez ya-
pılan KNNA hastalarında PNL sayısının kendili-
ğinden düştüğü ve kültürlerin negatifleştiği sap-
tanmış (16). Bu hastalarda parasentez anında
vücut savunma sistemleri tarafından tüm bakte-
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