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Spontan bakteriyel peritonitli hastalarda asit kiiltiir sonuclari ve

klinik 6zellikler

Ascites culture results and clinical features in patients with spontaneous bacterial peritonitis
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Giris ve amac: Klinik spontan bakteriyel peritonit (SBP) 6zelliklerine ve
yiiksek asit PNL sayilarina sahip hastalarin asit kiiltiirlerinin 6nemli kis-
minda etken izole edilememektedir. Bu caligmada spontan bakteriyel pe-
ritonit klinik ve laboratuvar 6zellikleriyle bagvuran hastalar1 bagvuru ve
prognostik ozelliklerini asit kiiltiiriinde elde edilen tireme sonuclarina go-
re karsilagtirdik. Gere¢ ve yontem: Prospektif calismamiza Gastroente-
roloji Bilim Dalimiza bagvuran 40 SBP hastas1 (17 kadin, 23 erkek) da-
hil edildi. Asit kiiltiiri pozitif ve negatif saptanan hastalar bazal degerler,
gelisen komplikasyonlar ve hastane i¢i mortalite acilarindan karsilagtiril-
di. Bulgular: Caligmaya alinan hastalarin 17°si kadin (%42.5) 23’1 erkek
(%57.5) idi. Asit s1visi kiiltiirlerinde tireme oran1 %35 olarak saptandi. E.
coli %57 ile en fazla iiretilen bakteri idi. Hastalar asit s1visi kiiltiirlerinde
iireme durumuna bakilarak iki gruba ayrildi. Bu gruplar arasinda bazal
degerler, hastane i¢i mortalite HRS ve infeksiyon rezolusyonu agisindan
anlamli fark bulunamadi. Sonug: Asit kiiltiirlerinde tireme oranlarimiz li-
teratiirden daha diisiiktiir. Ama en sik iiretilen bakteriler acisindan litera-
tiirle uyumludur. Calismamiz kiiltiir negatif notrositik asit ve kiiltiir pozi-
tif SBP’li olgular arasinda komplikasyonlar, prognoz, klinik ve laboratu-
var bulgular agisindan arada fark olmadigini desteklemektedir.

Anahtar sozciikler: Spontan bakteriyel peritonit, siroz, asit, notrositik
asit

GIRiS VE AMAC

Spontan bakteriyel peritonit (SBP) sirozun 6nemli
bir komplikasyonudur. SBP gecirmis hastalarin 1
ve 2 yillik omiir beklentisi sirasiyla % 30-50 ve
%25-30 olarak bildirilmistir (1). SBP asiti olan
tim siroz hastalarinda gelisebilir (2). Karaciger
hastaliginin spesifik etyolojisinin SBP icin predis-
pozisyon yarattigina veya prognoz ve tedaviye
yanit lizerine etkisinin olduguna dair ciddi kanit
bulunmamaktadir (3, 4).

Daha duyarli metodlar kullanilmasina ragmen
klinik SBP oOzelliklerine ve ytiksek asit PNL sayila-
rina sahip hastalarn asit kiiltiirlerinin % 40'1nda
etken izole edilememektedir (5, 6). Baz1 calisma-
larda bu oran % 50-75.3’e kadar yiikselebilmekte-
dir (4, 7). Gram negatif aerob bakteriler ve non-
enterokok streptokok tiirleri bu hastalarin asitle-
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rinde en sik izole edilebilen bakterilerdir (1, 8, 9).
En sik izole edilenler Escherichia coli, Klebsiella
pneumoniae ve pneumococci tiirleridir (7, 10-14).
Bu calismada SBP klinik ve laboratuvar 6zellikle-
riyle basvuran hastalarin basvuru ve prognostik
ozelliklerini asit kiiltiirlinde elde edilen tireme so-
nuclarina gore karsilastirdik.

GEREC VE YONTEM

Prospektif calismamiza Gastroenteroloji Bilim
Dalimiza basvuran 40 SBP hastast (17 kadin, 23
erkek) dahil edildi. Bu hastalarin biri hari¢ hepsi-
ne klinik, laboratuvar ve tipik ultrasonografi bul-
gulanyla siroz tanis1 kondu. SBP tanisi asit PNL
sayisinin 250/mm’ veya daha fazla bulunmasi ve




SBP’de kiltir sonuclar

sekonder peritonitin ekarte edilmesiyle kondu. Bu
hastalara sefotaksim 2x2 gram/giin dozunda
hastanede verildi. Son 2 haftada herhangi bir ne-
denle antibiyotik tedavisi alan, SBP profilaksisi
alan veya daha once SBP atagr gegirmis hastalar
calismaya dahil edilmedi. Kiiltiir-negatif notrosi-
tik asit (KNNA), bir SBP varyanti olarak kabul
edilebildiginden (8, 14, 15) SBP tanisi icin asit
kilturi pozitifligi kosulu aranmada.

Tum hastalar i¢cin hasta basinda en az 10 ml asit
swvist kiiltiir icin BACTEC kiiltiir tiiplerine uygun
sekilde (6) ekildi. Tiim hastalar calisma basinda
fizik muayene, karaciger, bobrek testleri, idrar
analizi, karin ultrasonografisi, akciger grafisi ve
diger ilave tetkiklerle degerlendirildi. Asit PNL sa-
yist otomatik tam kan cihaz ile sayildi. Asit kiil-
tiiriinde lireme saptanan olgularin 48. saatte asit
kulttiirleri tekrarlandi. SBP iyilesmesi klinik bulgu-
larin ortadan kaybolmasi, kiiltiir negatiflesmesi
ve asit PNL sayisinin 250/mm?*iin altina diismesi
olarak tanimlandi. Tedavi yanitsizligr klinik dii-
zelme olmamasi, 48. saat kontrol parasentezde
PNL sayisinda %25’ten daha az diisme gosterme-
si (2) ve sok gelismesi olarak tanimlandi.

Hastalar bazal degerler (demografik, biyokimya-
sal, etyolojik, siroz evresi, vs..), gelisen komplikas-
yonlar ve hastane ici mortalite acilarindan karsi-
lastinildi. Sonuclar ortalama = SD olarak ifade
edildi. Veri analizi yapilirken ortalamalar icin
Student’s t-test, frekans dagilimlarn (kategorik de-
gerler) icin Chi-square degerleri kullanildi. p<0,05
istatistiksel olarak anlaml kabul edildi.

BULGULAR

Calismaya alinan hastalarin 17’si kadin (%42.5)
23’1 erkek (%57.5) idi. Hastalarin %77,5’'i Child
C, %22,5 Child B evresindeydi. Hastalarin yaslar
18-76 arasinda degismekteydi ve yas ortalamasi
49,8+15,0 y1l hesaplandi. Hastalarin CTP skor or-
talamas1 11,5+ 2,2 ve MELD skor ortalamasi
15,1+£11,4 olarak hesaplandi. Siroz etyolojisinde
Hepatit B infeksiyonu 26 olgu (%65) ile ilk sirada
gorilmekteyken ikinci sirada 7 (%17,5) olgu ile
Hepatit B+D infeksiyonu ve son sirada 2 olgu
(%5) ile Hepatit C infeksiyonu yer almaktaydi.
Geri kalan 5 olgu (%12,5) kriptojenik sirozlu ol-
gulardi. Hastalarin bazal degerleri Tablo 1'de gos-
terilmistir.

Asit sivis1 kulturlerinde tireme orani %35 olarak
saptandu. E. coli %57 (8 olgu) ile en fazla tretilen
bakteri idi. Izole elden diger bakteriler sirayla

Tablo 1. KNNA ve SBP gruplarinda bazal degerler

KNNA n=26 SBP n=14 p
Yas (yil) 49,5+14,7 50,3164 ad
Cinsiyet (K/E) 15/11 2/12 0,008
Ates (°C) 37,2+0,7 37,9408 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 12,1222 ad
Serum tire (mg/dL) 67,5+52,3 80,8+50,7 ad
Serum kreatinin (mg/dL) 1,38+1,5 12+0,8 ad
Total Bilirubin 5,640 92+12,6 ad
AST 114,6+£158 4 109,57+63,0 ad
ALT 51,69+36,9 74,50+53,2 ad
Serum albiimin 2,3+0,5 2.2+0,6 ad
Serum protein 6,104+0,6 6,253+0,8 ad
Lokosit 11856+7479 1121247751 ad
Asit protein 1,3+0.9 1,3+0,7 ad
Asit albiimin 0,5+04 0,5+0,6 ad
Asit Lokosit 6013+7649 8288+8874 ad
Asit PNL 4985+7049 7182+7797 ad

ad= Anlaml degil

pnoémokok (2 olgu), stafilokok (2 olgu), enterokok
(1 olgu) ve klebsiella (1 olgu) olmustur (Sekil 1).
Asit kiiltiirtinde lireme olan 14 hastanin 3 tane-
sinde (%25) in vitro sefotaksim direnci saptandi.
Sefotaksime in vitro direncli bakteri tiremis 3 has-
tanin ikisinde infeksiyon rezoliisyonu sefotaksim-
le saglandi. Bir hasta ise kiiltiir antibiyogram so-
nucu 6grenilmeden dnce sepsis nedeniyle tedavi-
nin 24 saati dolmadan 6lmiistii. 1ki gruptaki has-
talarda da antibiyotik tedavisine bagli kompli-
kasyon saptanmadi. Sadece 4 hastada kan kiiltii-
riinde etken tiretilebildi.

Pnémokok

Enterokok

Stafilokok E. coli

Klebsiella

Sekil 1. Asit kiiltiirii sonuglar1

Hastalar asit sivisi kiiltiirlerinde sonucuna gore
iki gruba ayrildiginda gruplar arasinda yas, kan
basina, Child skoru, serum ture, kreatin, total bi-
lirubin, AST, ALT, alblimin, total protein, 16kosit,
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PNL, asit albiimin, total protein, 16kosit ve PNL
degerleri acgisindan anlamh fark bulunamad.
Hastalarin viicut 1s1 ortalamas: kiiltiir pozitif
grupta anlamh olarak daha yiiksekti (37,2+0,7
ile37,940,8 p=0,02). Kiiltiir pozitif grupta hastane
ici mortalite daha ylksekti (%42,9 ile %14,5).
Ama bu fark istatistiksel acidan anlamli degildi
(p=0,056). Basvuruda bilin¢ degisikligi olan ve ol-
mayan hastalarda kiiltiir pozitifligi sirasiyla %60
ve %24,1 bulundu (p=0,038). Basvurudaki diger
semptomlar a¢isindan fark yoktu. KNNA ve SBP’li
hastalar arasinda HRS, mortalite ve infeksiyon re-
zolusyonu oranlar ac¢isindan anlaml fark yoktu
(Tablo 2).

Tablo 2. KNNA ve SBP gruplarinda prognoz

KNNA n=26 SBP n=14 p
Mortalite sayisi 4 6 ad
HRS sayist 8 4 ad
HE sayis1 3 3 ad
Infeksiyon rezoliisyonu (%) 923 78,6 ad

TARTISMA

Duyarli metodlar kullanilmasina ragmen klinik
SBP ozelliklerine ve ytliksek asit PNL sayilarina sa-
hip hastalarnn, asit kiiltiirlerinde etken izolasyon
orani halen distiktiir. KNNA, klinik 6zellikler, se-
yir, asit ve serum analizi, takip, tedavi ve prognoz
acisindan SBP ile ayni olmas1 (14) nedeniyle bir
SBP varyant1 olarak (kultiir negatif SBP) kabul
edilmistir. International Ascites Club (IAC) tara-
findan asit PNL say1s1 250 ve daha fazla olan has-
talarin asit kiltirid sonuglarn beklenmeden SBP
kabul edilmesi ve bunlara antibiyotik tedavisi
baslanmasi onerilmistir (2).

Antibiyotik tedavisi oncesi ardisik parasentez ya-
pilan KNNA hastalarinda PNL sayisinin kendili-
ginden dustigi ve kiiltiirlerin negatiflestigi sap-
tanmis (16). Bu hastalarda parasentez aninda
viicut savunma sistemleri tarafindan tiim bakte-
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riler oldiirilmiis ama PNL sayist daha normale
dénmemistir (17). KNNA tanilarinin ¢cogu duyar-
siz kiiltir metodlarinin kullanilmasina baglan-
mustir (17).

Yiiksek duyarli PCR’a dayali metodlar kullanila-
rak infeksiyon klinigi olmayan non-nétrositik asit
sivilarinda bile %32.1 (9/28 hasta) oraninda bak-
teri DNA’s1 saptanmasi, en sik saptanan bakteri-
yel DNA'nin, E. coli bakterisine (%77.7) ait bulun-
masi1 (18) ve bunlarin ardindan asit sivisindaki
bakteri DNA'sinin immiin sistem hiicrelerini toll-
like receptor-9 baglanarak onlar1 aktive ettiginin
gosterilmesi (19) KNNA tanisinin sadece kultir
yontemlerinde yapilmis bir hataya bagh olmaya-
bilecedgini ve bu hastalarda nedenin bakteri
DNA'’s1 olabilecegini diisiindiirmektedir.

Bizde de duyarh yontemler (6) kullanilmis olma-
sina ragmen olgularin %65’inde etken tretileme-
di. Ureme oraninin diisiikliigii, hastalarin etke-
nin ortadan kaldirildigi ama inflamatuvar stire-
cin devam ettigi infeksiyonun ileri donemlerinde
basvurmasina, inflamatuvar sireci tetikleyenin
bakteri degdil bakteri DNA’s1 olabilmesine veya
teknik hatalara bagh olabilir. SBP icin asit kiiltiir-
lerinde en sik izole edilen bakteriler E. coli, Klebsi-
ella pneumoniae ve pneumococci tirleridir (7,
10, 12-14). Bizim ¢alismamizda da E. coli %57 ile
en sik izole edilen bakteri olmustur.

Hastalarin mortalite oraninin kiltiir pozitif grup-
ta istatistiksel anlamlhilga ulasmasa da daha
yiiksek bulunmus olmasinin bu gruptaki biling
degisikligi ile basvuran hasta sayisinin ytiksekli-
gine baglamaktayiz. Ciinkii basvuruda biling de-
gisikligi olan 5 hastanin besinde de hastane ici
mortalite gelismistir.

Baz1 calismalarda KNNA icin tedaviye yanitin
daha iyi oldugu bildirilmistir (15, 20, 21). Diger
calismalar (5, 22) bunu desteklememistir. Bizim
calismamizda tedaviye yanit ve komplikasyonlar
acisindan arada fark olmadigini desteklemekte-
dir.
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