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Sirozlu hastalarda spontan assit enfeksiyonunun görülme oranı
ve risk faktörleri
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G‹R‹fi VE AMAÇ
Sirozlu hastalarda humoral ve hücresel immüni-
tedeki bozukluk, gelişen kollateraller dolayısıyla
karaciğerin filtrasyon fonksiyonundaki azalma
ve assit sıvısının antimikrobiyal kapasitesinin
azalması bakteriyel enfeksiyon riskini artırmak-
tadır (1).

Karaciğer sirozu ve assiti olan hastalarda kompli-
kasyon olarak gelişen spontan bakteriyel perito-
nit, 1964 yılında Harold Conn tarafından tam

olarak tanımlanmıştır (2). Spontan bakteriyel pe-
ritonit o yıllarda, cerrahi tedavi gerektiren,
intrabdominal bir enfeksiyon odağı olmaksızın
gelişen assit sıvı enfeksiyonu olarak tanımlan-
mıştır. Son yıllarda assit sıvı enfeksiyonlarının
patogenezindeki ilerlemeler sonucunda spontan
bakteriyel peritonitin, assit sıvı enfeksiyonlarının
klinik bir formu olduğu ortaya konmuştur (3).

Giriş ve amaç: Sirozda spontan assit enfeksiyonu gelişmesini ve preva-

lans›n› etkileyen bir tak›m faktörler ileri sürülmektedir. Bu prospektif

çal›şman›n amac›, sirotik hasta grubumuzda spontan assit enfeksiyonu

prevalans›n› ve risk faktörlerini belirlemekti. Gereç ve yöntem: Farkl›

nedenlere bağl› (30 HBV, 14 HCV, 16 alkol, 8 kriptojenik) sirozu olan

assitli 68 hasta (20 kad›n ve 48 erkek, ortalama yaş 48.76 ± 7.49) hasta-

neye yat›r›larak incelendi. Serum ve assit s›v›s›nda bir tak›m biyokimya-

sal parametreler incelenirken, assit s›v›s› örneklerinin hemokültür şişele-

rine konmas› ve gram boyamas› için lama yay›lmas› hasta baş›nda ger-

çekleştirildi. Bulgular: 14 hastada (% 20.58) spontan assit enfeksiyonu

saptand›. Bu vakalar›n 7’si kültür negatif nötrositik assit, 6’s› spontan

bakteriyel peritonit ve 1’i monobakteriyel nonnötrositik assit idi. Child-

Pugh s›n›flamas›na göre 8 hasta (% 57.14) C evresinde, 6 hasta (%

42.85) B evresinde idi. 8 hastada (% 57.14) HBV, 2 hastada (% 14.28)

HCV ve 4’ünde (% 28.57) alkol etyolojik faktördü. Spontan assit enfek-

siyonu gelişiminde, Child-Pugh s›n›flamas› ve etyolojik gruplara göre

fark yoktu. Steril assiti olan hastalara göre assit s›v›s› total protein düze-

yi 1 g/dL’nin alt›nda olmas›, geçirilmiş spontan assit enfeksiyonu ve ge-

çirilmiş gastrointestinal kanama görülme oran› anlaml› olarak daha yük-

sekti (p<0.05). Sonuç: Assiti olan sirotik hastalarda SAİ görülme oran›

% 20.58 olarak tespit edildi. Assit s›v›s›ndaki total protein düzeyinin dü-

şüklüğü, geçirilmiş spontan assit enfeksiyonu ve geçirilmiş gastrointes-

tinal kanama varl›ğ› spontan assit enfeksiyonu riskini artt›r›yordu.
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Background and aim: It has been suggested that several factors influ-

ence the development and prevalence of spontaneous ascites infection in

cirrhosis. The aim of this prospective study was to define the prevalence

of spontaneous ascites infection (SAI) and its risk factors in our cirrhot-

ic patient population. Material and methods: 68 patients (20 female and

48 male, mean age 48.76 ± 7.49) with cirrhosis and ascites due to vari-

ous etiologies (30 HBV, 14 HCV, 16 alcohol, 8 cryptogenic) were eval-

uated after hospitalization. Inoculation of samples from ascites fluid into

the hemoculture bottles and spreading onto lames for Gram staining was

done at the bedside, as well as measurement of several biochemical para-

meters in serum and ascitic fluid. Results: SAI was defined in 14 (20.58

%) of the patients. Out of these cases, 7 were culture negative neutrocytic

ascites, 6 spontaneous bacterial peritonitis and 1 monobacterial non-neu-

trocytic ascites. Out of these patients, 8 (57.14 %) were in C stage, and

6 (42.85 %) in B stage according to Child-Pugh classification. HBV was

the etiologic factor in 8 (57.14 %), HCV in 2 (14.28 %) and alcohol in 4

(28.57 %) patients. We found on difference among the etiologic groups

and Child-Pugh groups in view of the development of SAI. The rates of

patients with ascitic fluid total protein lower than 1 g/dl, previous spon-

taneous ascites infection and previous gastrointestinal hemorrhage were

significantly higher than those of patients with sterile ascites (p<0.05).

Conclusion: SAI was seen in 20.58 % of the cirrhotic patients with

ascites. The lower rates of total protein in ascitic fluid, previous SAI and

previous gastrointestinal hemorrhage increase the risk of SAI.
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Spontan assit enfeksiyonları (SAİ); spontan bak-
teriyel peritonit (SBP), kültür negatif nötrositik as-
sit (KNNA) ve monomikrobiyal non-nötrositik
bakterassit (MNB) olarak adlandırılan üç ayrı kli-
nik tablodan oluşmaktadır (1). Spontan assit en-
feksiyonlarının gelişmesi kendi içinde geçişleri
olan dinamik bir süreçtir ve sirotik hastalarda ge-
lişecek olan SAİ’nun formunu belirleyen ana fak-
tör assit sıvısının endojen antimikrobiyal kapasi-
tesinin düzeyidir (3, 4).

Karaciğer sirozunda meydana gelen tüm enfeksi-
yonların % 5-30’unu, bakteriyemik epizodların %
19’unu, ciddi enfeksiyonların % 60-75’ini SBP
oluşturmaktadır (4, 5). Assiti olan karaciğer siroz-
lu hastaların hastaneye ilk yatışları esnasında
SAİ insidensi % 8-27 arasında bulunmuştur
(5, 6).

Spontan bakteriyel peritonitin tanımlanmasın-
dan sonra en önemli konu assit enfeksiyonuna
neden olan bakterilerin nereden ve hangi yolla
assit sıvısına ulaştıkları sorusu olmuştur (2, 7). Si-
rozlu hastalarda; SAİ’na neden olan bakterilerin
kaynağı hastaların % 74’ünde barsak, % 26’sın-
da barsak dışı kaynaklar (üriner sistem, solunum
sistemi, deride kolonize olan bakteriler) olarak
tespit edilmiştir (7). SBP ve iki varyantının bakte-
riyolojik özellikleri arasında fark yoktur (8, 9).

Spontan assit enfeksiyonunun tanımlanması ile
birlikte bakterilerin assit sıvısına ulaşım yolları
hakkında transmural migrasyon ve bakteriyemi
olmak üzere iki teori ileri sürülmüştür (2, 7). De-
neysel siroz ve spontan peritonitin fare modelle-
rinde spontan assit enfeksiyonlarının oluşmasın-
daki basamaklardan en önemlisi olan bakteriyel
translokasyonun gösterilmesi ile transmigrasyon
teorisi geçerliliğini tamamen yitirmiş ve yerini
translokasyon teorisi almıştır (10, 11). Hayvan
modellerinde bakteriyel translokasyon için gerek-
li majör mekanizmalar olarak; barsaklarda aşırı
bakteriyel çoğalma, barsak mukozal bariyerinin
geçirgenliğinin artışı, konağın immün yanıtında-
ki bozukluklar ve bakterilerin kendisine ait fak-
törler tespit edilmiştir (12, 13). Mezenterik lenf
düğümlerinde transloke olan bakteriler normal
koşullarda ortadan kaldırılırlar. Bununla birlikte
sirotik hastalarda bakteriler bu filtreden kaçarlar.
Karın içi lenf gangliyonlarından “ductus thorasi-
cus” yoluyla sistemik dolaşıma geçerek bakteriye-
miye neden olabilirler (14). Bakteriyel translokas-
yonu ve bakteriyemiyi kolaylaştıracak faktörler,
SAİ’nun gelişimi için predispozan faktör olarak
rol oynamaktadırlar.

Bu prospektif çalışmanın amacı; hastanemiz
Gastroenteroloji Bilim Dalı’na assit nedeniyle ya-
tırılan sirozlu hastalarda, SAİ’nun görülme ora-
nını ve risk faktörlerini tespit etmekti.

GEREÇ VE YÖNTEM
Ardışık olarak polikliniğimize başvuran, son 1 ay
içinde antibiyotik kullanmamış olan, farklı etyo-
lojiye sahip ve assiti olan 68 sirozlu hasta (48 er-
kek, 20 kadın ve yaş ortalaması 48.76 ± 7.49 yıl)
kliniğimize yatırılarak değerlendirildi. Siroz tanı-
sı 60 hastada (% 88.23) histopatolojik inceleme
ile konulurken, geri kalan 8 hastada (% 11.76) ise
tanı klinik bulgular, biyokimyasal tetkikler, en-
doskopik ve radyolojik incelemeler sonucu konul-
du.

Hastalar etyolojilerine göre; hepatit B virusuna
bağlı (n=30), hepatit C virusuna bağlı (n=14), al-
kole bağlı (n=16) ve kriptojenik sirozlu (n=8) ol-
mak üzere dört gruba ayrıldı. Kliniğe yatırılan
hastaların önceden gastrointestinal kanama ve
SAİ geçirip geçirmediği araştırıldı ve ilk 24 saat
içerisinde aseptik koşullarda sol inguinal bölge-
den parasentezle alınan assit sıvısında; glukoz,
LDH, total protein, albumin, thoma lamı ile löko-
sit sayımı ve assit sıvısının santrifüj sonrası dipte
kalan kısmının Giemsa boyaması yapılarak assit
sıvısının nötrofil yüzdesinin hesaplanması, has-
tanın yatağı başında 10 ml assit sıvısının Bac-
tecTM plus aerobic (Becton Dickinson) kültür şişesi-
ne ve 10 ml assit sıvısının BactecTM plus anaerobic
(Becton Dickinson) kültür şişesine ekim işlemleri
yapıldı.

Çalışmaya alınan hastalardan assit sıvısının
ponksiyonuyla eş zamanlı olarak biyokimyasal
parametrelerden glukoz, üre, kreatin, SGOT,
SGPT, LDH, total protein, albumin, total biliru-
bin, protrombin zamanı, periferik lökosit sayımı
ve BactecTM plus aerobic ve anaerobic (Becton
Dickinson) hemokültür şişelerine ekim için kan
alındı.

Biyokimyasal parametrelerden glukoz (hekzoki-
naz metodu) enzimatik U.V., kreatin (Jaffe meto-
du) kinetik renk testi, üre (GLDH metodu) ve
LDH, SGOT, SGPT kinetik U.V. testi, albumin
(BCG metodu), total protein (Biuret metodu) ve
total bilirubin ise fotometrik test ile Olympus AU
600 otoanalizatörü kullanılarak ölçüldü.

Periferik lökosit sayımı EDTA’lı tüpe alınan 3-5 ml
kandan Abbott Cell Dyne 1600 adlı tam kan
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sayım cihazı ile yapıldı. Protrombin zamanı STA
Neoplastine CI+5 kiti kullanılarak (Diagnostica
Stago) ST4 Stago Diagnostica adlı cihazda çalışıl-
dı.

BactecTM plus aerobic ve anaerobic (Becton Dic-
kinson) kültür şişelerine ekimleri yapılan assit ve
kan kültürleri en az bir hafta süre ile Bactec 9240
(Becton Dickinson) isimli cihazda metoda uygun
olarak bekletildi. Bu bekleme süresi içerisinde üre-
me gözlenen şişelerden mikroorganizmaların tip-
leme ve duyarlılık testlerinin uygulanabilmesi
için kanlı agar, çikolata agar ve EMB besiyerleri-
ne ekim yapıldı. Mantar kültürü için assit sıvısı
sabouraud besiyerine ekildi.

Karaciğer sirozunda etyolojiye yönelik olarak vi-
ral serolojik testlerden HBsAg (Abbott Murex V.3)
ve Anti-HCV (Abbott Murex V.4) kitleri kullanıla-
rak ELİSA yöntemi ile tespit edildi. Hastaların kli-
nik ve laboratuvar bulgularına göre Child-Pugh
sınıflaması yapıldı.

Assit sıvıda PMNL sayısı ≥ 250/mm3 olan ve assit
sıvı kültüründe monomikrobiyal üreme gözlenen
hastalar spontan bakteriyel peritonit, assit sıvı
kültüründe monomikrobiyal üreme olup PMNL
sayısı < 250/mm3 olan hastalar monomikrobiyal
non-nötrositik bakterassit, assit sıvı kültüründe
üreme yokken, PMNL sayısı ≥ 250/mm3 olan has-
talar ise kültür negatif nötrositik assit olarak ka-
bul edildi.

Etyolojik değerlendirme yapılırken HBsAg pozitif
bulunanlarda etkenin Hepatit B virusu, Anti-HCV
pozitif bulunanlarda etkenin Hepatit C virusu ve
en az 10 yıl süresince 80-160 g/gün alkol tüketen-
lerde ise etkenin alkol olduğuna karar verildi. Al-
kol, viral etyolojiler ve diğer siroz nedenlerinin

dışlandığı, sebebi belli olmayan sirotik hastaların
etyolojileri ise kriptojenik olarak kabul edildi.

Verilerin istatistiksel analizinde Mann-Whitney U
ve Chi-Square testleri kullanıldı. Testlerde p<0.05
olanlar istatistiksel olarak anlamlı kabul edildi.

BULGULAR
Çalışmaya alınan 11’i erkek ve 3’ü kadın (yaş or-
talaması 48.50 ± 8.61 yıl) toplam 14 hastada (%
20.58 yıl) SAİ, 37’si erkek ve 17’si kadın (yaş orta-
laması 48.83 ± 7.26 yıl) toplam 54 hastada ise
steril assit sıvı bulundu.

Çalışmaya alınan hastaların 30’unda (% 44.11)
hepatit B virusu, 14’ünde (% 20.58) hepatit C vi-
rusu, 16’sında (% 23.52) alkole bağlı siroz saptan-
dı. 8 hastada (% 11.76) ise etyoloji belirlenemedi
(kriptojenik).

Çalışmaya alınan hastaların 40 tanesi Child-
Pugh C evresinde, 28 tanesi Child-Pugh B evresin-
de saptanırken, Child-Pugh A evresinde olan has-
ta tespit edilmedi.

Spontan assit sıvı enfeksiyonu saptanan hastala-
rın yaş, cinsiyet, etyolojik nedenleri, Child-Pugh
evresi, assit enfeksiyonunun tipi, assit sıvı kültür
sonucu ve assit sıvı PMNL sonuçları Tablo 1’de ve-
rilmiştir.

Assit sıvı kültüründe üreme gösteren mikroorga-
nizmaların % 71’i gram-negatif ve % 29’u gram-
pozitif olarak bulundu. Üreme gösteren mikroor-
ganizmalar içinde % 43 oranı ile Escherichia coli
en sık rastlanan bakteri olup, anaerob ve mantar
kültürlerinde üreme tespit edilmedi. Assit sıvı kül-
tür üremesi olan hastaların hepsindeki üreme
monomikrobiyal olarak saptandı.

Tablo 1. Spontan assit enfeksiyonlu hastalar›n özellikleri

Hastalar Cinsiyet Yaş Etyoloji Child-Pugh Evresi Tan› Assit s›v›s› kültüründe üreme Assit s›v›s› PMNL say›s›
1 E 22 HBV C MNB S. Aureus 50

2 E 46 HBV B SBP E. Coli 500

3 E 45 HBV C SBP Enterobacter 1400

4 K 52 HBV C SBP E. Coli 4000

5 E 54 Alkol C SBP K. Pneumonia 800

6 E 60 Alkol B SBP E. Coli 900

7 K 48 HBV C SBP S. Pneumonia 1900

8 K 49 HBV B KNNA Negatif 850

9 E 52 HCV C KNNA Negatif 400

10 E 54 HCV B KNNA Negatif 1800

11 E 51 Alkol C KNNA Negatif 700

12 E 50 HBV B KNNA Negatif 600

13 E 51 Alkol B KNNA Negatif 450

14 E 45 HBV C KNNA Negatif 300

MNB: Monomikrobiyal non-nötrositik bakterassit, SBP: Spontan bakteriyel peritonit, KNNA: Kültür negatif nötrositik assit



Spontan assit enfeksiyonu gelişimi açısından
HBsAg pozitif hastalar ile diğer etyolojik sebeple-
re bağlı olanlar arasında istatistiksel olarak an-
lamlı fark gözlenmedi (p>0.05).

Child-Pugh evrelendirmesi ile SAİ’nun gelişimi
arasında istatistiksel anlamlılık saptanmadı
(p>0.05).

Spontan assit enfeksiyonu tespit edilen 14 hasta-
nın ikisinde geçirilmiş gastrointestinal kanama
ve geçirilmiş spontan bakteriyel peritonit mevcut
iken, steril assiti olan 54 hastanın hiçbirinde geçi-
rilmiş gastrointestinal kanama ve geçirilmiş
spontan bakteriyel peritonit tespit edilmedi.
Spontan assit enfeksiyonunun gelişimi açısından
geçirilmiş gastrointestinal kanama ve geçirilmiş
spontan bakteriyel peritonitin ortaya çıkardığı
risk, istatistiksel olarak da anlamlı bulundu
(p<0.05).

Steril ve enfekte assit sıvılı hastaların tümünde se-
rum-assit albumin farkı (SAAG) 1.1 g/dL’den bü-
yük olarak saptandı. Spontan assit enfeksiyonlu 9
hastada assit sıvısı total protein seviyesi 1
g/dL’den düşüktü. Spontan assit enfeksiyonlu
hastaların assit sıvısı total proteini 0.91 ± 2.8
g/dL, assit sıvısı albumini 0.65 ± 0.25 g/dL iken,
steril assit sıvısı olan hastaların assit sıvısı total
proteini 1.51 ± 0.20 g/dL ve assit sıvısı albumini
1.22 ± 0.18 g/dL olarak tespit edildi. Spontan as-
sit enfeksiyonlu hastaların assit sıvısı total prote-
in ve albumin düzeyleri, steril assit sıvısı olan
hastalardan daha düşük olup, bu fark istatistiksel
olarak da anlamlı bulundu (p<0.05).

Spontan assit sıvı enfeksiyonu olan hastalar ile
steril assit sıvısı olan hastaların assit sıvı glukoz
ve LDH değerleri arasında istatistiksel olarak an-
lamlı fark tespit edilmedi (p>0.05).

Steril ve enfekte assit sıvısı olan gruplar arasında
serum glukoz, üre, kreatin, LDH, SGOT, SGPT, to-
tal protein, albumin değerleri arasında anlamlı
istatistiksel bir fark saptanmadı (p>0.05). Assit sı-

vısı ile eş zamanlı olarak alınan kanda çalışılan
rutin biyokimyasal tetkiklerden total bilirubin
düzeyi, assit sıvı enfeksiyonu olan hastalarda
7.30 ± 1.15 mg/dL iken, steril assit sıvısı olan has-
talarda 4.30 ± 0.75 mg/dL olarak tespit edildi. İs-
tatistiksel olarak aradaki fark anlamlı tespit edil-
di (p<0.05).

Periferik lökosit sayısı steril assit sıvısı bulunan-
larda 6919.62 ±1116.30/mm3 iken, enfekte assit
sıvısı olanlarda 8985.71±1791.80/mm3 olarak bu-
lundu. İstatistiksel olarak aradaki fark anlamlı
tespit edildi (p<0.05). Steril ve enfekte assitli has-
taların serum biyokimyasal parametreleri Tablo
2’de gösterilmiştir.

Spontan assit enfeksiyonlu iki hastanın assit sıvı
kültürleri ile eş zamanlı yapılan hemokültürlerin-
de de üreme tespit edildi (% 14.28). Hemokültür-
de üreyen bakterilerin hastanın assit sıvı kültü-
ründe üreme gösteren bakteriler ile aynı olduğu
(Escherichia coli) belirlendi.

TARTIfiMA
Bakteriyel enfeksiyon, siroz seyrinde sık rastlanan
ve yaşamı tehdit eden bir komplikasyondur. Ya-
kın zamana kadar SAİ, karaciğer sirozunun ko-
ma veya varis kanaması gibi komplikasyonları-
na göre daha az önemli bir tablo olarak değerlen-
dirilmiştir.

Literatürde, hastaneye yatırılan sirozu ve assiti
olan vakaların % 8-27’sinde SAİ olduğu bildiril-
mektedir (5, 6). Bizim çalışmamızda 68 assiti olan
sirozlu hastanın 14’ünde (% 20.58) SAİ tespit edil-
di ve bu oran literatürdeki oranlarla benzerlik
göstermektedir.

Spontan assit enfeksiyonu düşünülen hastalarda,
hasta yatağı başında assit sıvı kültür tekniği kul-
lanılarak yapılan çalışmalara göre, batı literatür-
lerinde % 80-93 oranında etken mikroorganizma
üretildiği bildirilmiştir (15-17). SBP ve MNB görül-
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Tablo 2. Steril ve enfekte assitli hastalar›n serum biyokimyasal değerlerinin karş›laşt›r›lmas›

Parametre (Normal) Steril Assiti Olanlar Enfekte Assiti Olanlar Farkl›l›k
Glukoz (65-107 mg/dL) 90.20 ± 13.59 96.21 ± 15.13 p>0.05

Üre (15-44 mg/dL) 36.75 ± 4.30 37.64 ± 5.13 p>0.05

Kreatin (0.6-1.2 mg/dL) 0.93 ± 0.13 1.00 ± 0.15 p>0.05

SGOT (10-37 U/L) 73.14 ± 7.15 75.57 ± 7.38 p>0.05

SGPT (10-37 U/L) 69.20 ± 8.21 72.21 ± 7.94 p>0.05

LDH (220-450 U/L) 158.12 ± 18.99 166.64 ± 16.51 p>0.05

Total protein (4.6-8.3 g/dL) 5.28 ± 0.24 5.22 ± 0.28 p>0.05

Albumin (3.5-5.5 g/dL) 2.93 ± 0.16 2.76 ± 0.34 p>0.05

Total bilirubin (0.2-1 mg/dL) 4.30 ± 0.75 7.30 ± 1.15 p<0.05

Periferik lökosit say›s› (4.000-11.000/mm
3
) 6919.62 ± 1116.30 8985.71 ± 1791.80 p<0.05
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me oranları KNNA görülme oranlarından daha
yüksektir (9).

Spontan assit enfeksiyonu düşünülen hastalarda,
hasta yatağı başında assit sıvı kültür tekniği kul-
lanılarak ülkemizde yapılan çalışmalarda, kültür
pozitifliği oranı en fazla % 60.8 olarak bulun-
muştur (18). Ülkemizde yapılan çalışmalarda
spontan bakteriyel peritonit oranı düşük bulu-
nurken, kültür negatif nötrositik assit oranı daha
yüksek tespit edilmiştir (18, 19). Çalışmamızda
spontan assit enfeksiyonlu 14 hastanın 7’sinde
kültür negatif nötrositik assit (% 50), 6’sında
spontan bakteriyel peritonit (% 42.85) ve 1 hasta-
da ise monomikrobiyal non-nötrositik bakterassit
(% 7.14) saptandı.

Batı literatürüne göre sonuçlarımızdaki spontan
bakteriyel peritonit ve monomikrobiyal non-nöt-
rositik bakterassitin, kültür negatif nötrositik assi-
te göre daha az oranda olmasının nedenleri ara-
sında, ülkemizde viral etyolojili sirozun alkolik si-
roza göre daha fazla olması gösterilebilir. Çünkü
alkolik sirozda, bakteriyel enfeksiyonlar daha
fazla görülmekte, oysa viral veya ilaca bağlı si-
rozlarda bu enfeksiyonlar daha az oranda görül-
mektedir (20). Bunun dışında, anamnezde dik-
katle sorgulanmasına rağmen, hastane dışında
sık antibiyotik kullanımı nedeni ile hastaların ya-
kın zamana kadar antibiyotik almış olması ihti-
mali, mikrobiyoloji laboratuvar standardizasyon
sorunları ve belki de enfeksiyonun ülkemizdeki
özel koşulları sayılabilir.

Kronik hepatit B enfeksiyonu olup karaciğer
transplantasyonu yapılan hastalarda daha sık
septik komplikasyonların gözlenmesi ile hepatit B
enfeksiyonu olan sirozlu hastalarda SAİ’nun yük-
sek oranda gözlenmesi orantılı bulunmuştur (21).
Pinzello ve arkadaşları HBsAg pozitifliğinin spon-
tan assit enfeksiyonlu hastalarda, steril sirotik as-
sitli hastalara göre belirgin yüksek olduğunu bil-
dirmişlerdir (22). Hurwich ve arkadaşlarının ça-
lışması ise SAİ’nun alkolik, kolestatik ve hepato-
sellüler karaciğer hastalıklarında benzer oranda
olduğunu göstermiştir (23).

Çalışmamızda SAİ gelişen 8 hastada hepatit B vi-
rusuna (% 57.14), 2 hastada hepatit C virusuna
(% 14.28) ve 4 hastada alkole (% 28.57) bağlı si-
roz mevcuttu. Hepatit B pozitif hastalar ile diğer
etyolojik nedenlere bağlı SAİ’nun gelişimi karşı-
laştırıldığında istatistiksel olarak anlamlı farklılık
tespit edilmedi. Hepatit B virus enfeksiyonu ile
SAİ gelişimi arasında ilişki kuran çalışmalar ol-

duğu gibi, ilişkisiz olduğunu ileri süren çalışma-
lar da vardır. Ancak tüm çalışmalardaki hasta sa-
yıları az olduğundan dolayı, SAİ ile hepatit B vi-
rusu arasındaki ilişki tam olarak belirleneme-
mektedir. Bu nedenle hasta sayısının daha fazla
olduğu karşılaştırmalı çalışmalara gereksinim
duyulmaktadır.

Gastrointestinal kanama geçiren hastalarda; reti-
küloendoteliyal sistem aktivasyonunun hipovole-
mi nedeni ile bozulması, intestinal permeabilite-
deki artış ve bakteriyel translokasyon nedeni ile
gastrointestinal kanama, SAİ gelişiminde predis-
pozan bir faktör olarak kabul edilmektedir (24,
25). Diğer taraftan, spontan assit enfeksiyonla-
rından sonra sık nükslerin olduğu ve yeni assit
enfeksiyonlarının gelişmesinde, geçirilmiş spon-
tan assit enfeksiyonlarının bir risk faktörü olduğu
bulunmuştur (26, 27). Bizim çalışmamızda 14
spontan assit enfeksiyonlu hastadan ikisinde ge-
çirilmiş gastrointestinal kanama ve SAİ tespit edi-
lirken, steril assit grubunda geçirilmiş gastrointes-
tinal kanama ve SAİ tespit edilmedi. İki grup ara-
sındaki bu farklılık istatistiksel olarak da anlamlı
bulundu. Dolayısıyla bizim hastalarımız için de
geçirilmiş SAİ ve gastrointestinal kanama, assit
enfeksiyonunun gelişimi açısından bir risk faktö-
rü olarak belirlendi.

İleri düzeyde karaciğer hastalığı olanlarda SAİ
daha sık gelişmektedir. Spontan assit enfeksiyon-
larının % 70’i Child-Pugh C evresinde ve % 30’u
ise Child-Pugh B evresi olanlarda ortaya çıkmak-
ta, Child-Pugh A evresinde ise görülmemektedir
(14, 28).

14 spontan assit enfeksiyonlu hastamızın 8’i
Child-Pugh C (% 57.14) ve 6’sı Child-Pugh B (%
42.85) evresinde idi. Assit enfeksiyonu gelişen hiç-
bir hastamızda Child-Pugh A evresi tespit etme-
dik ki bu literatürle de uyumlu idi. Ancak
SAİ’nun gelişimi ile Child-Pugh evrelendirmesi
arasında istatistiksel anlamlılık saptayamadık.
Bunun SAİ tespit ettiğimiz hasta sayımızın az ol-
ması ile ilişkili olduğunu düşündük. Çünkü litera-
türdeki daha geniş serilerde, spontan assit enfek-
siyon sıklığının ciddi karaciğer yetmezliği olan-
larda daha sık olduğu gösterilmiştir (28, 29).

Assit sıvısının opsonik aktivitesindeki azalma SAİ
gelişimi için bir risk faktörüdür. Bu aktivite assit
sıvısı total protein düzeyi ile doğru orantılıdır
(28). Çalışmamızda steril assit sıvısı olan hastala-
rın assit sıvısı total proteini 1.5 ± 0.20 g/dL iken,
assit sıvısı enfeksiyonu olan hastalarda assit sıvı-



sı total proteini 0.91 ± 2.8 g/dL olarak bulundu.
Enfekte assitlilerdeki total protein seviyesi, steril
assitlilerdeki total protein miktarından düşük ol-
duğu gibi, bu fark istatistiksel olarak da anlamlı
idi. Bu sonuçlarla, literatürde olduğu gibi bizim
hastalarımız için de assit sıvısı total protein ora-
nının düşüklüğü, bir risk faktörü olarak ortaya
çıkmaktadır.

Spontan assit enfeksiyonu olan hastalarda assit
sıvısının glukoz oranında anlamlı bir değişiklik
olmamakta, LDH düzeyleri ise assit sıvısındaki
bakterilerin ve lökositlerin anaerobik glikolizi so-
nucunda artış gösterebilmektedir (30). Bizim ça-
lışmamızda enfekte assit ile steril assit sıvılarının
glukoz düzeyleri benzerdi. LDH düzeyleri, assit
enfeksiyonu olan grupta yüksek olsa da istatistik-
sel olarak anlamlı bulunmadı.

Serum glukoz, üre, kreatinin, total protein, albu-
min, LDH, SGOT ve SGPT değerleri steril ve enfek-
te assit grupları arasında anlamlı farklılık göster-
medi. Ancak serum total bilirubin düzeyi, enfekte
assitlilerde daha yüksek ve istatistiksel olarak an-
lamlı tespit edildi.

Spontan assit enfeksiyonlu hastalarda periferik
lökositoz görülebilir. Çalışmamızda periferik lö-
kosit sayımı steril assit sıvısı bulunanlarda

6919.62 ± 1116.30 /mm3 iken, enfekte assit sıvısı
olanlarda 8985.71 ± 1791.80 /mm3 olarak bulun-
du. İstatistiksel olarak da aradaki farkın anlamlı
olması assit enfeksiyonlarında, steril assitlere gö-
re daha yüksek periferik lökosit sayısının görül-
mesi durumunu destekler niteliktedir.

Assit sıvısı kültürü ile eşzamanlı olarak alınan
kan kültürlerinde, spontan bakteriyel peritonit
saptanan iki hastada (% 14.28) assit sıvısı kültü-
ründe üreyen mikroorganizmaların ürediği göz-
lendi. Literatürde, assit kültürü ile eşzamanlı ya-
pılan kan kültürlerinde % 43-60 oranında üreme
tespit edildiği, assit kültürünün bakteri florası ile
eşdeğer üremenin tespit edildiği bildirilmektedir
(31). Bu durum bakteriyeminin SAİ patogenezin-
de önemli mekanizma olduğunu desteklemekte-
dir.

Sonuç olarak; assiti olan ve hastaneye yatırılan
hastaların % 20.85’inde SAİ görüldü. Assit sıvısı
total protein oranındaki düşüklük, geçirilmiş
spontan assit enfeksiyonu ve geçirilmiş gastroin-
testinal kanama, spontan assit enfeksiyonu riski-
ni artırmaktadır. Serum total bilirubin düzeyinin
yüksekliği ise sirozu ve assiti olan hastalarda
spontan assit enfeksiyonunun habercisi olabilir.
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