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Sirozlu hastalarda spontan assit enfeksiyonunun goriilme orani

ve risk faktorleri

Prevalence of spontaneous ascites infection in patients with cirrhosis and its risk factors
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Giris ve amag: Sirozda spontan assit enfeksiyonu gelismesini ve preva-
lansini etkileyen bir takim faktorler ileri siiriilmektedir. Bu prospektif
caligmanin amaci, sirotik hasta grubumuzda spontan assit enfeksiyonu
prevalansini ve risk faktorlerini belirlemekti. Gere¢ ve yontem: Farkli
nedenlere bagh (30 HBV, 14 HCV, 16 alkol, 8 kriptojenik) sirozu olan
assitli 68 hasta (20 kadin ve 48 erkek, ortalama yas 48.76 + 7.49) hasta-
neye yatirilarak incelendi. Serum ve assit s1visinda bir takim biyokimya-
sal parametreler incelenirken, assit sivis1 orneklerinin hemokiiltiir sisele-
rine konmasi ve gram boyamasi i¢in lama yayilmasi hasta baginda ger-
ceklestirildi. Bulgular: 14 hastada (% 20.58) spontan assit enfeksiyonu
saptandi. Bu vakalarin 7’si kiiltiir negatif notrositik assit, 6’s1 spontan
bakteriyel peritonit ve 1’i monobakteriyel nonnétrositik assit idi. Child-
Pugh siniflamasina gore 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’tinde (% 28.57) alkol etyolojik faktordii. Spontan assit enfek-
siyonu gelisiminde, Child-Pugh siniflamast ve etyolojik gruplara gore
fark yoktu. Steril assiti olan hastalara gore assit s1visi total protein diize-
yi 1 g/dL’nin altinda olmasi, ge¢irilmis spontan assit enfeksiyonu ve ge-
cirilmis gastrointestinal kanama goriilme orani anlamli olarak daha yiik-
sekti (p<0.05). Sonug: Assiti olan sirotik hastalarda SAI goriilme orani
% 20.58 olarak tespit edildi. Assit s1visindaki total protein diizeyinin dii-
siikltigii, gecirilmis spontan assit enfeksiyonu ve gecirilmis gastrointes-
tinal kanama varlig1 spontan assit enfeksiyonu riskini arttirtyordu.

Anahtar sozciikler: Siroz, spontan assit enfeksiyonu

GIRIS VE AMAC

Sirozlu hastalarda humoral ve hiicresel immiini-
tedeki bozukluk, gelisen kollateraller dolayisiyla
karacigerin filtrasyon fonksiyonundaki azalma
ve assit swvisinin antimikrobiyal kapasitesinin
azalmas1 bakteriyel enfeksiyon riskini artirmak-
tadir (1).

Karaciger sirozu ve assiti olan hastalarda kompli-
kasyon olarak gelisen spontan bakteriyel perito-
nit, 1964 yiinda Harold Conn tarafindan tam

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 SAIL.

Key words: Cirrhosis, spontaneous ascites infection

olarak tanimlanmistir (2). Spontan bakteriyel pe-
ritonit o yillarda, cerrahi tedavi gerektiren,
intrabdominal bir enfeksiyon odagi olmaksizin
gelisen assit siv1 enfeksiyonu olarak tanimlan-
mistir. Son yillarda assit sivi enfeksiyonlarinin
patogenezindeki ilerlemeler sonucunda spontan
bakteriyel peritonitin, assit sivi enfeksiyonlarinin
klinik bir formu oldugu ortaya konmustur (3).
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Spontan assit enfeksiyonlar1 (SA); spontan bak-
teriyel peritonit (SBP), kiiltiir negatif notrositik as-
sit (KNNA) ve monomikrobiyal non-nétrositik
bakterassit (MNB) olarak adlandinlan ti¢ ayn kli-
nik tablodan olusmaktadir (1). Spontan assit en-
feksiyonlarinin gelismesi kendi icinde gecisleri
olan dinamik bir stirectir ve sirotik hastalarda ge-
lisecek olan SAI'nun formunu belirleyen ana fak-
tor assit sivisinin endojen antimikrobiyal kapasi-
tesinin diizeyidir (3, 4).

Karaciger sirozunda meydana gelen tiim enfeksi-
yonlarin % 5-30'unu, bakteriyemik epizodlarin %
19’unu, ciddi enfeksiyonlarin % 60-75'ini SBP
olusturmaktadir (4, 5). Assiti olan karaciger siroz-
lu hastalarin hastaneye ilk yatislant esnasinda
SAl insidensi % 8-27 arasinda bulunmustur
(5, 6).

Spontan bakteriyel peritonitin tanimlanmasin-
dan sonra en 6nemli konu assit enfeksiyonuna
neden olan bakterilerin nereden ve hangi yolla
assit sivisina ulastiklar sorusu olmustur (2, 7). Si-
rozlu hastalarda; SAl’'na neden olan bakterilerin
kaynag hastalarin % 74’tinde barsak, % 26’sin-
da barsak dis1 kaynaklar (iiriner sistem, solunum
sistemi, deride kolonize olan bakteriler) olarak
tespit edilmistir (7). SBP ve iki varyantinin bakte-
riyolojik 6zellikleri arasinda fark yoktur (8, 9).

Spontan assit enfeksiyonunun tanimlanmasi ile
birlikte bakterilerin assit sivisina ulasim yollan
hakkinda transmural migrasyon ve bakteriyemi
olmak tizere iki teori ileri stirilmistiir (2, 7). De-
neysel siroz ve spontan peritonitin fare modelle-
rinde spontan assit enfeksiyonlarinin olusmasin-
daki basamaklardan en 6nemlisi olan bakteriyel
translokasyonun gosterilmesi ile transmigrasyon
teorisi gecerliligini tamamen yitirmis ve yerini
translokasyon teorisi almistir (10, 11). Hayvan
modellerinde bakteriyel translokasyon icin gerek-
li major mekanizmalar olarak; barsaklarda asir
bakteriyel cogalma, barsak mukozal bariyerinin
gecirgenliginin artisi, konagin immiin yanitinda-
ki bozukluklar ve bakterilerin kendisine ait fak-
torler tespit edilmistir (12, 13). Mezenterik lenf
digliimlerinde transloke olan bakteriler normal
kosullarda ortadan kaldinlirlar. Bununla birlikte
sirotik hastalarda bakteriler bu filtreden kacarlar.
Karn ici lenf gangliyonlarindan “ductus thorasi-
cus” yoluyla sistemik dolasima gecerek bakteriye-
miye neden olabilirler (14). Bakteriyel translokas-
yonu ve bakteriyemiyi kolaylastiracak faktorler,
SAl'nun gelisimi icin predispozan faktoér olarak
rol oynamaktadirlar.

Bu prospektif calismanin amaci; hastanemiz
Gastroenteroloji Bilim Dali'na assit nedeniyle ya-
tirllan sirozlu hastalarda, SAl'nun goérilme ora-
nin1 ve risk faktorlerini tespit etmekti.

GEREC VE YONTEM

Ardisik olarak poliklinigimize basvuran, son 1 ay
icinde antibiyotik kullanmamis olan, farkl etyo-
lojiye sahip ve assiti olan 68 sirozlu hasta (48 er-
kek, 20 kadin ve yas ortalamasi 48.76 + 7.49 yil)
klinigimize yatirilarak degerlendirildi. Siroz tani-
st 60 hastada (% 88.23) histopatolojik inceleme
ile konulurken, geri kalan 8 hastada (% 11.76) ise
tani klinik bulgular, biyokimyasal tetkikler, en-
doskopik ve radyolojik incelemeler sonucu konul-
du.

Hastalar etyolojilerine gore; hepatit B virusuna
bagli (n=30), hepatit C virusuna bagl (n=14), al-
kole bagli (n=16) ve kriptojenik sirozlu (n=8) ol-
mak tlizere dort gruba ayrildi. Klinige yatirilan
hastalarin 6nceden gastrointestinal kanama ve
SAI gecirip gecirmedigi arastinildi ve ilk 24 saat
icerisinde aseptik kosullarda sol inguinal bolge-
den parasentezle alinan assit sivisinda; glukoz,
LDH, total protein, albumin, thoma lamu ile 16ko-
sit sayimi ve assit sivisinin santrifiij sonrasi dipte
kalan kisminin Giemsa boyamas! yapilarak assit
swvisinin notrofil yiizdesinin hesaplanmasi, has-
tanin yatagr basinda 10 ml assit sivisinin Bac-
tec™ plus aerobic (Becton Dickinson) kiiltiir sisesi-
ne ve 10 ml assit sivisinin Bactec™ plus anaerobic
(Becton Dickinson) kiiltiir sisesine ekim islemleri
yapildi.

Calismaya alinan hastalardan assit sivisinin
ponksiyonuyla es zamanli olarak biyokimyasal
parametrelerden glukoz, tire, kreatin, SGOT,
SGPT, LDH, total protein, albumin, total biliru-
bin, protrombin zamani, periferik lokosit sayimi
ve BactecTM plus aerobic ve anaerobic (Becton
Dickinson) hemokiiltiir siselerine ekim icin kan
alindi.

Biyokimyasal parametrelerden glukoz (hekzoki-
naz metodu) enzimatik U.V., kreatin (Jaffe meto-
du) kinetik renk testi, tire (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 otoanalizatori kullanilarak o6l¢iildii.

Periferik 16kosit sayimi1 EDTA'L1 tiipe alinan 3-5 ml
kandan Abbott Cell Dyne 1600 adli tam kan
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sayim cihaz ile yapildi. Protrombin zamani STA
Neoplastine CI+5 kiti kullanilarak (Diagnostica
Stago) ST4 Stago Diagnostica adli cihazda ¢alisil-
du

BactecIM plus aerobic ve anaerobic (Becton Dic-
kinson) kiiltiir siselerine ekimleri yapilan assit ve
kan kiiltuirleri en az bir hafta stire ile Bactec 9240
(Becton Dickinson) isimli cihazda metoda uygun
olarak bekletildi. Bu bekleme siiresi icerisinde tre-
me gozlenen siselerden mikroorganizmalarin tip-
leme ve duyarhilik testlerinin uygulanabilmesi
icin kanlh agar, cikolata agar ve EMB besiyerleri-
ne ekim yapildi. Mantar kiltiirii icin assit sivisi
sabouraud besiyerine ekildi.

Karaciger sirozunda etyolojiye yonelik olarak vi-
ral serolojik testlerden HBsAg (Abbott Murex V.3)
ve Anti-HCV (Abbott Murex V.4) kitleri kullanila-
rak ELISA yontemi ile tespit edildi. Hastalarin kli-
nik ve laboratuvar bulgularina gére Child-Pugh
siniflamas yapildi.

Assit sivida PMNL sayis1 > 250/mm? olan ve assit
swv1 kiiltiirinde monomikrobiyal lireme gozlenen
hastalar spontan bakteriyel peritonit, assit sivi
kiltiirinde monomikrobiyal tireme olup PMNL
sayisl < 250/mm?olan hastalar monomikrobiyal
non-notrositik bakterassit, assit sivi kiiltiiriinde
ireme yokken, PMNL sayis1 > 250/mm? olan has-
talar ise kiiltlir negatif nétrositik assit olarak ka-
bul edildi.

Etyolojik degerlendirme yapilirken HBsAg pozitif
bulunanlarda etkenin Hepatit B virusu, Anti-HCV
pozitif bulunanlarda etkenin Hepatit C virusu ve
en az 10 y1l stiresince 80-160 g/giin alkol tiiketen-
lerde ise etkenin alkol olduguna karar verildi. Al-
kol, viral etyolojiler ve diger siroz nedenlerinin

Tablo 1. Spontan assit enfeksiyonlu hastalarin 6zellikleri

dislandig, sebebi belli olmayan sirotik hastalarin
etyolojileri ise kriptojenik olarak kabul edildi.

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

BULGULAR

Calismaya alinan 11'i erkek ve 3't kadin (yas or-
talamasi 48.50 + 8.61 yil) toplam 14 hastada (%
20.58 yil) SAI, 37’si erkek ve 17’si kadin (yas orta-
lamas1 48.83 + 7.26 yil) toplam 54 hastada ise
steril assit sivi bulundu.

Calismaya alinan hastalarin 30’unda (% 44.11)
hepatit B virusu, 14'tinde (% 20.58) hepatit C vi-
rusu, 16’sinda (% 23.52) alkole bagh siroz saptan-
di. 8 hastada (% 11.76) ise etyoloji belirlenemedi
(kriptojenik).

Calismaya alinan hastalarin 40 tanesi Child-
Pugh C evresinde, 28 tanesi Child-Pugh B evresin-
de saptanirken, Child-Pugh A evresinde olan has-
ta tespit edilmedi.

Spontan assit siv1 enfeksiyonu saptanan hastala-
rin yas, cinsiyet, etyolojik nedenleri, Child-Pugh
evresi, assit enfeksiyonunun tipi, assit siv1 kiiltiir
sonucu ve assit s1tvi PMNL sonuclar Tablo 1’de ve-
rilmistir.

Assit siv1 kiiltiirlinde lireme gOsteren mikroorga-
nizmalarin % 71'i gram-negatif ve % 29’u gram-
pozitif olarak bulundu. Ureme gésteren mikroor-
ganizmalar icinde % 43 orani ile Escherichia coli
en sik rastlanan bakteri olup, anaerob ve mantar
kiiltiirlerinde tireme tespit edilmedi. Assit siv1 kiil-
tir liremesi olan hastalarin hepsindeki tireme
monomikrobiyal olarak saptandi.

Hastalar ~ Cinsiyet Yas Etyoloji Child-Pugh Evresi Tanm Assit swvisi kiiltiiriinde tireme Assit sivist PMNL saytist
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-nétrositik bakterassit, SBP: Spontan bakteriyel peritonit, KNNA: Kiiltiir negatif nétrositik assit
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Tablo 2. Steril ve enfekte assitli hastalarin serum biyokimyasal degerlerinin kargilastiriimasi

Parametre (Normal) Steril Assiti Olanlar Enfekte Assiti Olanlar Farklilik
Glukoz (65-107 mg/dL) 90.20 + 13.59 96.21 + 15.13 p>0.05
Ure (15-44 mg/dL) 36.75 +4.30 37.64 +5.13 p>0.05
Kreatin (0.6-1.2 mg/dL) 093+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 7221 +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) 528 +0.24 522+0.28 p>0.05
Albumin (3.5-5.5 g/dL) 293 +0.16 276 +0.34 p>0.05
Total bilirubin (0.2-1 mg/dL) 430+0.75 730+ 1.15 p<0.05
Periferik 16kosit sayis1 (4.000-11 000/mm’) 6919.62 + 1116.30 8985.71 + 1791.80 p<0.05

Spontan assit enfeksiyonu gelisimi acisindan
HBsAg porzitif hastalar ile diger etyolojik sebeple-
re bagh olanlar arasinda istatistiksel olarak an-
lamli fark gozlenmedi (p>0.05).

Child-Pugh evrelendirmesi ile SAi’nun gelisimi
arasinda istatistiksel anlamlilik saptanmadi
(p>0.05).

Spontan assit enfeksiyonu tespit edilen 14 hasta-
nin ikisinde gecirilmis gastrointestinal kanama
ve gecirilmis spontan bakteriyel peritonit mevcut
iken, steril assiti olan 54 hastanin hicbirinde geci-
rilmis gastrointestinal kanama ve gecirilmis
spontan bakteriyel peritonit tespit edilmedi.
Spontan assit enfeksiyonunun gelisimi ac¢isindan
gecirilmis gastrointestinal kanama ve gecirilmis
spontan bakteriyel peritonitin ortaya cikardig
risk, istatistiksel olarak da anlamli bulundu
(p<0.05).

Steril ve enfekte assit sivili hastalarn tiimiinde se-
rum-assit albumin farki (SAAG) 1.1 g/dLl’den bii-
yuik olarak saptandi. Spontan assit enfeksiyonlu 9
hastada assit sivis1 total protein seviyesi 1
g/dl’den dusikti. Spontan assit enfeksiyonlu
hastalarin assit sivisi total proteini 0.91 + 2.8
g/dL, assit sivis1 albumini 0.65 + 0.25 g/dL iken,
steril assit sivis1 olan hastalarin assit sivisi total
proteini 1.51 + 0.20 g/dL ve assit sivis1 albumini
1.22 + 0.18 g/dL olarak tespit edildi. Spontan as-
sit enfeksiyonlu hastalarin assit sivisi total prote-
in ve albumin diizeyleri, steril assit sivis1 olan
hastalardan daha diisiik olup, bu fark istatistiksel
olarak da anlaml bulundu (p<0.05).

Spontan assit sivi enfeksiyonu olan hastalar ile
steril assit sivis1 olan hastalarin assit siv1 glukoz
ve LDH degerleri arasinda istatistiksel olarak an-
laml fark tespit edilmedi (p>0.05).

Steril ve enfekte assit sivis1 olan gruplar arasinda
serum glukoz, tire, kreatin, LDH, SGOT, SGPT, to-
tal protein, albumin degerleri arasinda anlaml
istatistiksel bir fark saptanmadi (p>0.05). Assit s1-

visl ile es zamanli olarak alinan kanda calisilan
rutin biyokimyasal tetkiklerden total bilirubin
diizeyi, assit sivi enfeksiyonu olan hastalarda
7.30 £ 1.15 mg/dL iken, steril assit sivisi olan has-
talarda 4.30 + 0.75 mg/dL olarak tespit edildi. Is-
tatistiksel olarak aradaki fark anlaml tespit edil-
di (p<0.05).

Periferik 16kosit sayis1 steril assit sivisi bulunan-
larda 6919.62 +1116.30/mm? iken, enfekte assit
swvist olanlarda 8985.71£1791.80/mm’ olarak bu-
lundu. Istatistiksel olarak aradaki fark anlaml
tespit edildi (p<0.05). Steril ve enfekte assitli has-
talarin serum biyokimyasal parametreleri Tablo
2'de gosterilmistir.

Spontan assit enfeksiyonlu iki hastanin assit siv1
kiiltiirleri ile es zamanh yapilan hemokiiltiirlerin-
de de lreme tespit edildi (% 14.28). Hemokiilttir-
de iireyen bakterilerin hastanin assit siv1 kiilti-
riinde lireme gosteren bakteriler ile ayn1 oldugu
(Escherichia coli) belirlendi.

TARTISMA

Bakteriyel enfeksiyon, siroz seyrinde sik rastlanan
ve yasami tehdit eden bir komplikasyondur. Ya-
kin zamana kadar SAl, karaciger sirozunun ko-
ma veya varis kanamasi gibi komplikasyonlari-
na gore daha az 6nemli bir tablo olarak degerlen-
dirilmistir.

Literatiirde, hastaneye yatirilan sirozu ve assiti
olan vakalarin % 8-27’sinde SAI oldugu bildiril-
mektedir (5, 6). Bizim calismamizda 68 assiti olan
sirozlu hastanin 14’tinde (% 20.58) SAI tespit edil-
di ve bu oran literatiirdeki oranlarla benzerlik
gOstermektedir.

Spontan assit enfeksiyonu diistintilen hastalarda,
hasta yatagr basinda assit siv1 kiiltir teknigi kul-
lanilarak yapilan calismalara gore, bati literatiir-
lerinde % 80-93 oraninda etken mikroorganizma
uretildigi bildirilmistir (15-17). SBP ve MNB gortil-



Sirozda spontan assit enfeksiyonu

me oranlart KNNA goriilme oranlarindan daha
ytiksektir (9).

Spontan assit enfeksiyonu diistiniilen hastalarda,
hasta yatag: basinda assit siv1 kiiltiir teknigi kul-
lanilarak iilkemizde yapilan ¢calismalarda, kiiltiir
pozitifligi oranm1 en fazla % 60.8 olarak bulun-
mustur (18). Ulkemizde yapilan ¢alismalarda
spontan bakteriyel peritonit orani disiik bulu-
nurken, kiltiir negatif nétrositik assit orani daha
yiiksek tespit edilmistir (18, 19). Calismamizda
spontan assit enfeksiyonlu 14 hastanin 7’sinde
kiiltiir negatif notrositik assit (% 50), 6’sinda
spontan bakteriyel peritonit (% 42.85) ve 1 hasta-
da ise monomikrobiyal non-nétrositik bakterassit
(% 7.14) saptand.

Bat: literatiiriine gore sonuglarimizdaki spontan
bakteriyel peritonit ve monomikrobiyal non-nét-
rositik bakterassitin, kiiltiir negatif notrositik assi-
te gore daha az oranda olmasinin nedenleri ara-
sinda, tilkemizde viral etyolojili sirozun alkolik si-
roza gore daha fazla olmasi gosterilebilir. Ciinkui
alkolik sirozda, bakteriyel enfeksiyonlar daha
fazla goriilmekte, oysa viral veya ilaca bagh si-
rozlarda bu enfeksiyonlar daha az oranda gériil-
mektedir (20). Bunun disinda, anamnezde dik-
katle sorgulanmasina ragmen, hastane disinda
sik antibiyotik kullanimi nedeni ile hastalarn ya-
kin zamana kadar antibiyotik almis olmasi ihti-
mali, mikrobiyoloji laboratuvar standardizasyon
sorunlar ve belki de enfeksiyonun tilkemizdeki
0zel kosullan sayilabilir.

Kronik hepatit B enfeksiyonu olup karaciger
transplantasyonu yapilan hastalarda daha sik
septik komplikasyonlarin gézlenmesi ile hepatit B
enfeksiyonu olan sirozlu hastalarda SAl'nun yiik-
sek oranda g6zlenmesi orantili bulunmustur (21).
Pinzello ve arkadaslar1 HBsAg pozitifliginin spon-
tan assit enfeksiyonlu hastalarda, steril sirotik as-
sitli hastalara goére belirgin yiiksek oldugunu bil-
dirmislerdir (22). Hurwich ve arkadaslarinin ca-
lismasi ise SAl’'nun alkolik, kolestatik ve hepato-
selliiler karaciger hastaliklarinda benzer oranda
oldugunu gostermistir (23).

Calismamizda SAl gelisen 8 hastada hepatit B vi-
rusuna (% 57.14), 2 hastada hepatit C virusuna
(% 14.28) ve 4 hastada alkole (% 28.57) bagh si-
roz mevcuttu. Hepatit B pozitif hastalar ile diger
etyolojik nedenlere bagh SAl'nun gelisimi karsi-
lastirildiginda istatistiksel olarak anlaml farklilik
tespit edilmedi. Hepatit B virus enfeksiyonu ile
SAI gelisimi arasinda iliski kuran ¢alismalar ol-

dugu gibi, iliskisiz oldugunu ileri siiren calisma-
lar da vardir. Ancak tiim ¢alismalardaki hasta sa-
yilar1 az oldugundan dolayi, SAI ile hepatit B vi-
rusu arasindaki iliski tam olarak belirleneme-
mektedir. Bu nedenle hasta sayisinin daha fazla
oldugu karsilastirmali calismalara gereksinim
duyulmaktadir.

Gastrointestinal kanama geciren hastalarda; reti-
kiiloendoteliyal sistem aktivasyonunun hipovole-
mi nedeni ile bozulmasi, intestinal permeabilite-
deki artis ve bakteriyel translokasyon nedeni ile
gastrointestinal kanama, SAI gelisiminde predis-
pozan bir faktdr olarak kabul edilmektedir (24,
25). Diger taraftan, spontan assit enfeksiyonla-
rindan sonra sik niikslerin oldugu ve yeni assit
enfeksiyonlarinin gelismesinde, gecirilmis spon-
tan assit enfeksiyonlarinin bir risk faktorii oldugu
bulunmustur (26, 27). Bizim calismamizda 14
spontan assit enfeksiyonlu hastadan ikisinde ge-
cirilmis gastrointestinal kanama ve SAl tespit edi-
lirken, steril assit grubunda gecirilmis gastrointes-
tinal kanama ve SAI tespit edilmedi. ki grup ara-
sindaki bu farkllik istatistiksel olarak da anlaml
bulundu. Dolayisiyla bizim hastalarimiz icin de
gecirilmis SAI ve gastrointestinal kanama, assit
enfeksiyonunun gelisimi agisindan bir risk fakto-
ri olarak belirlendi.

Ileri diizeyde karaciger hastaliyi olanlarda SAl
daha sik gelismektedir. Spontan assit enfeksiyon-
larinin % 70’i Child-Pugh C evresinde ve % 30'u
ise Child-Pugh B evresi olanlarda ortaya ¢ikmak-
ta, Child-Pugh A evresinde ise goriulmemektedir
(14, 28).

14 spontan assit enfeksiyonlu hastamizin 8'i
Child-Pugh C (% 57.14) ve 6’s1 Child-Pugh B (%
42.85) evresinde idi. Assit enfeksiyonu gelisen hic-
bir hastamizda Child-Pugh A evresi tespit etme-
dik ki bu literatirle de uyumlu idi. Ancak
SAl'nun gelisimi ile Child-Pugh evrelendirmesi
arasinda istatistiksel anlamhilik saptayamadik.
Bunun SAI tespit ettigimiz hasta sayimizin az ol-
mast ile iligkili oldugunu distinduk. Cunki litera-
tirdeki daha genis serilerde, spontan assit enfek-
siyon sikliginin ciddi karaciger yetmezligi olan-
larda daha sik oldugu gosterilmistir (28, 29).

Assit sivisinin opsonik aktivitesindeki azalma SAl
gelisimi icin bir risk faktoridiir. Bu aktivite assit
swvis1 total protein diizeyi ile dogru orantihidir
(28). Calismamaizda steril assit sivisi olan hastala-
rin assit swvisi total proteini 1.5 + 0.20 g/dL iken,
assit sivis1 enfeksiyonu olan hastalarda assit sivi-
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st total proteini 0.91 + 2.8 g/dL olarak bulundu.
Enfekte assitlilerdeki total protein seviyesi, steril
assitlilerdeki total protein miktarindan diisiik ol-
dugu gibi, bu fark istatistiksel olarak da anlamh
idi. Bu sonuclarla, literatiirde oldugu gibi bizim
hastalarimiz icin de assit sivisi total protein ora-
ninin disiikliga, bir risk faktori olarak ortaya
cikmaktadir.

Spontan assit enfeksiyonu olan hastalarda assit
swvisinin glukoz oraninda anlaml bir degisiklik
olmamakta, LDH diizeyleri ise assit sivisindaki
bakterilerin ve 16kositlerin anaerobik glikolizi so-
nucunda artis gosterebilmektedir (30). Bizim ca-
lismamizda enfekte assit ile steril assit sivilarinin
glukoz duzeyleri benzerdi. LDH diizeyleri, assit
enfeksiyonu olan grupta yiiksek olsa da istatistik-
sel olarak anlaml bulunmadi.

Serum glukoz, iire, kreatinin, total protein, albu-
min, LDH, SGOT ve SGPT dederleri steril ve enfek-
te assit gruplan arasinda anlamh farklilik goster-
medi. Ancak serum total bilirubin diizeyi, enfekte
assitlilerde daha yiiksek ve istatistiksel olarak an-
laml: tespit edildi.

Spontan assit enfeksiyonlu hastalarda periferik
16kositoz gorilebilir. Calismamizda periferik 16-
kosit sayimi steril assit sivisi bulunanlarda
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