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Spontan Bakteriyel Peritonit Hastalarinda Mortalite Ile iliskili Faktorler
Yekta Tiiziin*, [lhan Kiling**, Davut Akim***, Timugin Cil**** Mansur Ozcan*****

OZET

Spontan Bakteriyel Peritonit (SBP) asitli sirotik hastalarda halen o6nemli bir
komplikasyondur. Yeni gelismelere ragmen yiiksek mortalite oranlarina sahiptir.
SBP’li sirotik hastalarin mortalitesiyle iliskili faktorleri tanimlamak amaciyla
tani kriterlerini karsitlayan 48 hasta ¢alisildi. Tiim hastalar cefotaxime ile tedavi
edildi. iyile;me oranmi %87 idi. Hastane ici oliim 11 (%22) kiside gerceklesti.
Major oliim sebepleri 4 hastada (%36) hepatorenal sendrom ve 3 hastada (%27)
varisiyel kanamaydi. Iliskinin arastirimast icin 50 parametre calisildi. On alti
parametre (iire, bilirubin, MELD skoru, CTP skoru, protrombin zamani, INR,
AST, ALT, asitte PMNL, sistolik ve diyastolik arteriyel tansiyon, sepsis, varisiyel
kanama, mental durumda degisiklik, HRS, asitte kiiltiir pozitifligi) mortalite ile
istatistiksel anlamli iligki bulundu. Lojistik regresyon analizinde bilirubin, INR,
AST ve asitte PMNL disindaki parametrelerin mortalite icin prediktif oldugu
saptandr. Multivariant analizde MELD skoru, INR, ALT, basvuruda hastanin
biling degisikliginin olmast ve ortalama arter basinglarimin diigiik olmasinin
infeksiyon rezoliisyonunu anlaml derecede azalth$r saptandi. Sonug¢ olarak
SBP’li hastalarda mortalite cogunlukla yeni varisiyel kanama ve karaciger ile
bobrek yetersizligi derecesine baghdir. Varisiyel kanama ve hepatorenal
sendromda siki énlemlerin alinmasi gerekmektedir.

Anahtar Kelimeler: Spontan Bakteriyel Peritonit, Mortalite
Mortality Related Factors in Patients with Spontaneous Bacterial Peritonitis

SUMMARY

Spontaneous Bacterial Peritonitis (SBP) is still an important complication of
liver cirrhosis with ascites. Although new developments occurred it has a high
mortality rate. In order to identify the related factors of mortality in cirrhotics
with SBP, we studied 48 patients who fulfilled the accepted diagnostic criteria.
All cases were treated with cefotaxime. The resolution rate was 87% in the study
group. Eleven patients (22%) died in hospital. The major causes of death were
hepatorenal syndrome (HRS) in 4 (36%) and variceal bleeding in 3 (27%). Fifty
parameters were studied to find the correlation. Sixteen parameters (urea,
bilirubin, MELD score, CTP score, prothrombin time, INR, AST, ALT, PMNL in
ascites, systolic and diastolic arterial tension, sepsis, variceal bleeding, changes
in mental status, HRS, culture positivity in ascites) were significantly correlated
with mortality. Except for bilirubin, INR, AST and PMNL in ascites, the
remaining parameters were also found to be predictive in logistic regression
analysis. In multivariant analysis, we found that MELD score, INR, ALT,
presence of mental change on admission and low mean arterial tension was
significantly reduced the resolution of infection. We conclude that mortality in
SBP patients mostly depends on the existence of recent variceal bleeding and the
degree of liver and renal failure. Strict measures should be taken in cases with
variceal bleeding and hepatorenal syndrome.
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GIiRiS

Spontan  bakteriyel peritonit (SBP),
karaciger sirozunun sik ve ciddi bir komplikas-
yonudur. Gram negatif aerob bakteriler ve non-
enterokok streptokok tilirleri bu hastalarin
asitlerinde en sik izole edilebilen bakterilerdir
(1-3). SBP gelisim riski, iist gastrointestinal
sistem (GIS) kanamasi, dnceki SBP dykiisii ve
asit protein diizeyi distikligi (disiik kompleman
ve opsonin aktivitesi olan) ile artmaktadir
4,5).

Spontan bakteriyel peritonit, hastaneye
yatirilan sirotik hastalarin %10-30’unu etkile-
mektedir (6). Erken tam1 ve etken mikrobiyal
ajana uygun antibiyoterapiye ragmen Olimciil
bir komplikasyon olmay1 siirdiirmektedir (7).
Bir ve 2 yillik omiir beklentisi sirasiyla %30-
50 ve %25-30 olarak bildirilmistir. Bir yil
icinde olgularin %69’unda hastalik tekrarla-
makta ve yine %50’si 6lmektedir (8). SBP’de
mortalite belirteci olarak degisik caligmalarda
bircok klinik ve laboratuar parametresi
aragtirilmig ve bunlarin bazilarinin mortaliteyle
yakindan iligkili oldugu bildirilmistir. Bagvuru
aninda GIS kanamas1 varligi, asit sivisindaki
PMNL orani, serum kreatin yiiksekligi,
protrombin zaman uzunlugu, sodyum diizeyi,
kolesterol diizeyi ve karin agrisi varligi 6liime
bagimsiz etki eden faktorler olarak sunulmus,
asit PMNL sayist mortaliteyle iligkili bulunma-
mistir (9). SBP hastalarinin % 30’unda renal
bozukluk gelismekte ve bu durum hastane igi
mortalitenin en Onemli belirleyicisi olarak
kabul edilmektedir (10).

Bu calismada amacimiz Dicle Universitesi
Hastanesi Gastroenteroloji  Klinigi’'ne SBP
tanist ile yatirilan sirotik hastalarin hastane-igi
mortalite oranlarin1 ve buna etkili olasi
faktorleri, ayrica mortaliteyi predikte eden
durumlar1 degerlendirmektir.

GEREC VE YONTEM

Bu prospektif calismaya Mayis 2005 ile
Eyliil 2006 yillar1 arasinda Dicle Universitesi
Tip Fakiiltesi Hastanesi’ne yatirilip SBP tanisi
alan ve tedavi edilen 48 hasta alinmstir.
Hastalarda siroz tanist bulgu, klinik, laboratuar
ve radyolojik bulgulara dayanarak kondu. Tiim
hastalarda  demografik  oOzellikler,  gelis
semptomlari, sirozun etyolojileri, vital bulgular
ve olast komplikasyonlar kaydedildi. Siroz
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siddeti iki ayr1 prognostik indeksle, Child-
Turcott-Pugh (CTP) (11) ve The Model for
End-Stage Liver Disease (MELD) (12)
skorlamalar1 ile derecelendirildi. Hastaneye
yatirilip siroz tanisi alan ve asiti olan tiim
hastalardan parasentez ile asit mayi alindi.

Hastalarda SBP tanis1  ve tedavisi
International Ascites Club (IAC) kriterleri
referans alinarak kararlagtirildi (13). Buna gore
asit polimorfoniikleer 16kosit (PMNL) sayisi
250 ve daha fazla olan hastalar asit kiiltiir
sonuclar1 beklenmeden SBP kabul edildi ve
bunlara antibiyotik tedavisi baglandi. Asit
hemorajikse (asit kirmizi kiire >10000/mm?’)
dogru sayimda her 250 kirmizi kiire igin
PMNL sayist bir adet diisiiriildii. Asit mayi
hiicre sayim1 tam otomotik sayim cihazlar ile
yapildi. Tiim hastalardan yatak basinda aerob
ve anaerob Kkiiltiir i¢cin 10 cc asit BACTEC
kiiltiir tiiplerine uygun sekilde ekildi (14).
Caligmaya kesin SBP tanili hastalar yaninda,
literatiirde bunun bir varyanti olarak kabul
edilen kiiltiir negatif notrositik asit (KNNA)
tanili hastalar da dahil edildi (15). SBP tanisi
icin asit kiiltiir pozitifligi kosulu aranmadi. Son
iki haftada herhangi bir nedenle antibiyotik
tedavisi uygulanan, SBP profilaksisi alan veya
daha oOnce SBP atagi gecirmis hastalar
calismaya dahil edilmedi. Tiim uygun hastalara
4 gr/giin sefotaksim tedavisi baslandi. Renal
foksiyona gore sefotaksim doz ayarlamalari
diger benzer klinik calismalar esas alinarak
yapildi (16, 17). 24. saatte asit mayide PMNL
sayildi. SBP’nin tiim semptom ve bulgularn
kaybolduktan ve asit mayi notrofil sayis1 250
hiicre/mm® den az oldugu tespit edildikten iki
giin sonra antibiyoterapi sonlandirildi. Tedavi
yantsizligi klinik diizelme olmamasi, mayide
48. saat kontrol parasentezde PMNL sayisinda
%25’ten daha az diisme olmasi ve sok
gelismesi olarak tanimlandi (13). Bunun tersi
durum ise enfeksiyon rezolusyonu olarak
tanimlandi. Bunlar yaninda karaciger ve renal
fonksiyonlar, tam kan sayimi, kanama diyatezi
belirtegleri ¢aligildi.

Elde edilen tiim veriler SPSS v 13.0
programina kaydedildi ve devamli degiskenler
ortalamalar (£ SD) olarak degerlendirildi.
Istatistiksel uygulamada guruplar igindeki
sonuglar Pearson X*-test veya Student’s ¢ test
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ile analiz edildi. Faktorlerin mortaliteye
etkilerinin degerlendirilmesinde logistic reg-
resyon analizi kullanildi. Tiim analizlerde p<0.05
degeri istatistiksel anlamlilik olarak yorumlandi.

BULGULAR

Calismaya alinan 48 hastanin 21’1 (%43)
kadin, 27’si (%57) erkek idi. Hasta gurubunda-
ki en kii¢lik yas 17, en biiyiik ise 76 idi ve yas
ortalamasi 49.7 + 15.3 olarak hesaplandi.
Hastalarin CTP skor ortalamasi 11,2+2,2 ve
MELD skor ortalamasi 15,4+10,8 olarak
hesaplandi. Hastalarin basvuru aninda %62’
sinde karin agrisi, %48’inde ates, %29’unda
biling degisikligi varken, %12’si asemptomatikti.
Karaciger sirozu olgularinda etyolojik dagilim
su sekilde idi: HBV 33 (%69), HBV+HDV 7
(%15), kriptojenik 6 (%12), HCV 2 (%4).
Child smiflart dagiliminda 13 (%27) hasta
Child B, 35 (%73) hasta Child C idi. Child A
sinifindan hasta yoktu. Hastalarin bazal
karakteristikleri Tablo-1’de 6zetlenmistir.

Hastalarda asit mayi kiiltlirlinde bakteri
tiretimi %30 olguda gerceklesti. Ureyen mikro-
organizmalarin major tipini Escherichia coli
olusturdu. Klinik seyirde 5 (%10) hastada HRS
1 (%2) hastada septik sok gelisti. Caligmamizda
SBP infeksiyon rezoliisyonu 42 (%87) hastada
gergeklesti. Tedavi altina alinan hastalardan
11°1 (%23) oldi. Mortalitelerin ana nedenlerini
varis kanamasi 3 (%27) ve hepatorenal
sendrom (HRS) 4 (%36) olusturmaktaydi.
Kalan oliimlerin (%37) nedenlerini septik sok,
karaciger yetmezligi, hemopndmotoraksa bagli
solunum yetmezligi ve hipernatremi olustur-
mustur.

Hastalar istatistiksel analiz i¢in hastanede
Olen (Gurupl) ve yasayan (Gurup2) olmak
tizere iki gruba ayrldi. Guruplar arasinda
farkin arastirildigi 50 parametre degerlendirildi.
Incelenen 50 parametreden 16 tanesi hastane
ici mortaliteyle iligkili bulundu. Bunlar yiiksek
iire, yiiksek total bilirubin, yiiksek MELD
skoru, yiiksek Child skoru, yiiksek INR, uzun
PTZ, yiiksek ALT, yiiksek AST, tedaviden
sonraki 24. saatte asit mayi PMNL sayisi,
hipotansiyon, geliste sepsis kriterleri varligi,
kanama, HRS, biling degisikligi, kiiltiir pozitifligi
seklinde siralandi. Arastirilan tiim parametrelerin
sonuglart Tablo-2’de gdsterilmistir.
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Tablo 1. Calismaya almman 48 spontan
bakteriyel peritonitli hastanin bazal
karakteristikleri.
OZELLIK SONUC
Ortalama yas (£SD) 49.7£15.3
Cinsiyet
Erkek (n-%) 27 (%57)
Kadin (n-%) 21 (%43)
Klinik Bulgular (n-%)
Karin agrist 30 (%62)
Biling degisikligi 14 (%29)
Ates 23 (%438)
Abdominal siglik 21 (%43)
Asemptomatik 6 (%12)
Siroz yil (£SD) 33432
HBV 33 (%69)
HBV+HDV 7 (%15)
HCV 2 (%4)
Kriptojenik 6 (%12)
Child A (n-%) 0 (%0)
Child B (n-%) 13 (%27)
Child C (n-%) 35 (%73)
MELD skoru (+SD) 11.242.2
Sistolik tansiyon (mmHg+SD) 105+18
Diastolik tansiyon 62+10

(mmHg+SD)
Laboratuar Tetkikleri (£SD)

Serum 16kosit sayist 12.609+13.559

Serum albiimin 2.18+0.54
Serum total biliriibin 6.5£7.9
PTZ 23.7+£8.7
INR 1.96+0.74
Serum AST 105.7+120
Serum ALT 56+41
Serum kreatin 1.2+1.2
Serum iire 69+49
Asit Mayi Analizi (=SD)
Lokosit sayisi 5965+7702
PMNL sayist 499446967
Total protein 1.23+0.85
Albiimin 0.50+0.45
Asit Mayide Ureme (n-%) 14 (%30)
Kan Kiiltiiriinde Ureme (n- 4 (%83)

%)

Mortalite ile iliskili bulunan 16 faktor
regresyon analizine tabi tutuldu. Bu analizde
total bilirubin, uzun INR, yiiksek AST ve 24.
saatte asit mayi PMNL sayis1 diginda kalan
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diger mortalite iligkili faktorler mortalite igin
prediktif degere sahip bulunmustur (Tablo-2).
Multivariant analizde ise MELD skoru
(p=0.023), INR (p=0.047) ve ALT (p=0.018)
yiiksekligi,  bagvuruda  hastanin  biling
degisikliginin olmas1 (p=0.015) ve sistolik
(p=0.049), diyastolik (p=0.027) ve ortalama
arter basinglarinin (p=0.034) diisiik olmasinin
infeksiyon rezoliisyonunu anlamli derecede
azalttig1 saptandi.

Tablo 2. Mortalite iliskili faktorlerin toplu
sonuglari

Yasayan  Yasamayan

Degiskenler (N=37) (N=11) P
URE! 60.8+45.5  97.9+53.1 0,030
Total Biliriibin*  5.1+4.9 1124132 0,030
MELD skoru® 13+8.9 23+12.9 0,005
CTP skoru® 10+2.1 13£1.7 0,002
Protrombin 2047.8 20493 0,030
Zamani
INR¥* 1.8+0.6 23+0.7 0,015
Serum AST* 83+42 179+243 0,020
Serum ALT® 47425 86:+64 0,004
Asit mayideki
i saat PMNL* 27384130 961545500 0,030
Sistolik TA® 110+14 87+17 0,002
Diyastolik TA® 65+6 49+12 0,001
Sepsis” 1(%2.7)  4(%36.4) 0,001
Varisiyel o o
Kanama™ 2(%54) 4(%36.4) 0,006
Biling o o
Degisiklig” 8 (%21.6)  6(%54.5) 0,019
Hepatorenal o
Sendrom”” 1 (%2.7) 4(36.4) 0,020
Asit Mayi
Kiiltiir 8 (%21.6) 6(54.5) 0,035
Pozitifligi™

TARTISMA

Spontan Bakteriyel Peritonit, asidi olan
siroz hastalarinda sik karsilagilan 6nemli bir
komplikasyondur (5). Bir ve 2 yillik Omiir
beklentisi sirastyla % 30-50 ve %25-30 olarak
rapor edilmistir (8, 18-20). SBP enfeksiyonunun
rezolusyon oranlarinda son yillarda Onemli
artislar olmugtur. Degisik calismalarda rezoliis-
yon %77-90 olarak bildirilmistir (21-24).
Bizim ¢alismamizda SBP infeksiyon rezoliisyonu
orant %87 bulundu ve bu oran literatiirle
uyumluydu. SBP’den iyilesme oranindaki bu
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diizelmede etkili faktérler séz konusudur.
Bunlar arasinda asitli hastalarda bagvuru anin-
da rutin parasentez yapilmasi; SBP tanisi i¢in
notrofil sayismm 500 den 250 hiicre/mm’ e
geriletilmesi (3,25-27); tedavide nefrotoksik
olmayan iclincii kusak sefalosporin gibi
antibiyoterapinin tercih edilmesi (14). Aym
paralelde  varisiyel kanamali  hastalarin
tedavilerindeki yeni gelismelerin de bu
basarida katkis1 olabilecegi diisiiniilmektedir
(9). Bir galismada multivariant analizde BUN,
AST, PMNL sayis1 ve nozokomial SBP varlig
infeksiyon rezoliisyonu ile iligkili bulunmus
(21). Calismamizdaki multivariant analizde
MELD skoru, INR, ALT, basvuruda hastanin
biling degisikliginin olmasi ve sistolik, diyastolik
ve ortalama arter basinglarinin diigiik olmasi-
nin infeksiyon rezoliisyonunu anlamli derecede
azalttig1 saptandi.

Daha duyarli metodlar kullanilmasina
ragmen klinik SBP 6zelliklerine ve yiiksek asit
PMNL sayilarina sahip hastalarin asit kiiltiirleri-
nin %40-75’inde etken izole edilememektedir
(14,21). En sik izole edilenler Escherichia coli,
Klebsiella pneumoniae ve pneumococci tiirleri-
dir (9,16,27). Hasta gurubumuzda da duyarh
yontemler (14) kullanilmig olmasina ragmen
olgularin  %30’unda etken {iretilebilmistir.
Ureme oraninin diisiikliigii, hastalarin etkenin
ortadan kaldirildigi ama inflamatuar siirecin
devam ettigi infeksiyonun ileri donemlerinde
bagvurmasina, inflamatuar siireci tetikleyenin
bakteri degil bakteri DNA’s1 olabilmesine veya
teknik hatalara bagli olabilecegi sOylenebilir.
Bizim c¢alismamizda da E. coli en sik izole
edilen bakteri olmustur. Ayrica asit sivi
proteininin diisiik olmasi (1g/dL’nin altinda)
SBP gelisimi i¢in kolaylastirici bir faktordiir
(28). Hasta gurubumuzda 18 kiside (%37) asit
protein diizeyi 1 g/dL’nin altindaydi.

Bu hastaliktaki kisa-donem mortalite yani
hastanede yatarken kaybedilen hasta oranini
belirleyen en énemli faktor karaciger hastaligi-
nin ciddiyetidir (29). SBP hastalar1 genellikle
yiiksek bilirubin diizeyine ve uzamig PTZ
degerlerine sahip Child B, C siroz hastalaridir
(6). Hasta gurubumuzdaki Child B oran1 %27
iken, Child C oram1 %73 idi. Aym sekilde
hastalarimizdaki ortalama MELD skoru 15
dolaylarinda bulunmustur. SBP’li hastalarda
asil 6liim nedeni son donem karaciger yetmezIigi,
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GIS kanamasi ve HRS olarak saptanmistir
(6,16). Hastalarimizin %22’sinde hastane igi
olim gerceklesti. Bunlarda en 6nemli mortalite
nedenleri varis kanamasi, HRS, septik sok ve
karaciger yetmezligi olmustur. SBP hastalari-
nin %30’unda renal bozukluk gelismekte ve
bu, hastane i¢i mortalitenin en duyarl
belirleyicisi kabul edilmektedir (10). Hasta
gurubumuzda HRS gelisimi %10 oraninda
olmustur. HRS’un mortalite nedenleri arasinda
ki yeri %36 olarak hesaplanmistir. Bunun
hemen ardindan varisiyel kanama %27’lik
paya sahip olmustur.

Lipka ve arkadaglar1 asit PMNL sayisi
1000/mm™den yiiksek oldugunda mortalitenin
%88 oldugunu bildirmislerdir (18). Llovet ve
arkadaglar1 ise asit PMNL sayis1 ile mortalite-
nin iligkili olmadigini savunmuslar (9).
Calismamizda hastalarin %62’sinde baglangig
asit PMNL sayisi 1000/mm®den yiiksek idi.
Bunlarin 9 tanesinde (%82) hastane i¢i mortali-
te gelisti. Bu sonug da Lipka ve arkadaslarinin
tezini desteklemektedir. Ayrica 24. saatte
bakilan asit PMNL sayis1 yiiksekliginin
mortalite ile direkt iliskili oldugunu saptadik
(p=0.03). Bu sonug, lojistik regresyon analizin-
de anlaml1 bulunmamustir.

Degisik calismalarda yapilan analizlerde
iire, AST, asit PMNL sayisi, nazokomial SBP
varligl, ileri yas, ileri Child evresi, ileus
varligi, baslangigta ensefalopati varligi, bas-
vuru aninda GIS kanama varligi, karin agrist
varligl, asit sivisindaki PMNL oraninin
yuksekligi, serum kreatin yiksekligi, PTZ
uzunlugu, disiik sodyum diizeyi ve diisiik
kolesterol diizeyi mortaliteyle iligkili bulunmus-
tur (9,16,21,26,30,31). Bu ¢alismada ise iire,
bilirubin, yiiksek MELD skoru, ileri Child
evresi, PTZ, INR, AST, ALT, asit mayide
24.saat PMNL sayisi, sistolik tansiyon,
diyastolik tansiyon, sepsis, varisiyel kanama,
biling degisikligi, HRS ve asit mayi kiiltiir
pozitifligi mortalite ile iliskili saptanmistir.
Mortalite ile iliskili bulunan faktorlerin
regresyon analizinde total bilirubin, INR, AST
ve 24. saatte asit mayi PMNL sayisi disinda
kalan diger mortalite iliskili faktorler prediktif
degere sahip bulunmustur.

Sonug olarak SBP’de rezolusyon her ne
kadar yiiksek oranlara ulagsmis olsa da, HRS ve
varisiyel kanama Onemli mortalite nedenleri
14

olmay1 siirdiirmiig, bu durumlarda 6zel 6nlem-
ler alinmasi geregi bir kez daha goriilmiistiir.
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