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OZET

Spontan Bakteriyel Peritonit (SBP), dekompanse karaciger sirozunun
sik gorulen ve yuksek mortalite oranlarina sahip bir komplikasyonudur. Bu
calisma SBP’si olan siroz hastalarinda mortalite ile iligkili faktorlerin tespiti
amaciyla yapilmistir.

Uludag Universitesi Tip Fakiltesi Hastanesi Gastroenteroloji
Kliniginde Ocak 2013 - Mart 2016 tarihleri arasinda yatan 69 sirotik hasta ve
bu hastalarda gelisen 74 SBP epizodu degerlendirildi. Bu hastalarin
demografik bilgileri, basvuru semptomlari, ek hastaliklari, laboratuvar
degerleri (asit sivi hlicre sayimi, asit sivi total protein, asit sivi albimin, asit
sivi laktat dehidrogenaz (LDH), asit sivisinda Ureyen mikroorganizmalar,
serum |okosit, polimorfnuveli I6kosit, hemoglobin (Hb), hematokrit (Hct),
trombosit, aspartat aminotransferaz (AST), alanin aminotransferaz (ALT),
alkalen fosfataz (ALP), total bilirubin, direkt bilirubin, LDH, gama glutamil
transferaz (GGT), total protein, albimin, sodyum (Na), potasyum (K),
kalsiyum (Ca), uluslararasi normalizasyon orani (international normalized
ratio:INR), ure, kreatinin, sedimentasyon, c-reaktif protein (CRP),
prokalsitonin), tedavi protokolleri, siroz nedenleri, model for end-stage liver
disease (MELD) Na-MELD, child turcotte pugh (CTP) skorlari, hepatik
ensefalopati, hepatorenal sendrom, 6zafagus varis kanamasi, hepatosellller
karsinom gibi diger siroz komplikasyonlarinin gorulme oranlari ve bunlarin
mortalite ile iliskisi analiz edildi.

SBP epizodu geciren tim vakalarin tani aninda kaydedilen
laboratuvar degerlerinden Hb, Hct, serum Idkosit, serum polimorfnavel
I6kosit, INR, Ure, kreatinin, LDH, total bilirubin, direkt bilirubin, asit I6kosit, asit
polimorfnaveli I6kosit, asit LDH, CRP’nin mortalite ile iligkili oldugu izlendi.
SBP epizodu gegiren vakalarda tani aninda hesaplanan CTP, MELD ve Na-
MELD skorlarinin ortalama degerlerinin mortalite ile iliskili oldugu izlenmigtir.
Siroza eslik eden diger komplikasyonlarin varligi ile mortalite riski arasinda

istatistiksel agidan anlamli fark bulundu. Siroz komplikasyonlari ayri ayri ele



alindiginda Ozafagus varis kanamasi ve hepatorenal sendrom ile mortalite
arasinda istatistiksel agidan anlamli fark saptanmistir.

Sonug olarak SBP ylksek mortalite oranlarina sahiptir. Erken tani
konulmalidir. Mortalite ile iliskili faktorler de géz 6niinde bulundurularak erken
tedavi uygulanmalidir.

Anahtar kelimeler: Spontan bakteriyel peritonit, mortalite, siroz.



SUMMARY

Clinicial and Laboratory Features of Patients Treated with

Spontaneous Bacterial Peritonitis

Spontaneous bacterial peritonitis (SBP) is a complication with
common and high mortality rate in decompensated liver cirrhosis. Therefore,
this study was conducted to determine the factors associated with mortality in
cirrhosis patients with SBP.

Sixty nine cirrhotic patients who were hospitalized at Uludag
University, Faculty of Medicine Gastroenterology Clinic between January
2013 - March 2016 and 151 SBP episodes in these patients were evaluated.
Demographic characteristics, symptoms of referral, additional diseases,
laboratory values (acid liquid cell count, acid liquid total protein, acid liquid
albumin, acid liquid lactate dehydrogenaze (LDH), microorganisms breeding
in acid liquid, serum leukocyte, serum polimorf nuveli leukocyte (PMNL),
hemoglobin (Hb), hematocrit (Hct), platelets, aspratate aminotransferase
(AST), alanine aminotransferase (ALT), alkaline phosphatase (ALP), total
bilirubin, direct bilirubin, LDH, gama glutamyl transferase (GGT), total protein,
albumin, sodium (Na), potassium (K), calcium (Ca), international normalized
ratio (INR), urea, creatinine, sedimentation, c reactive protein (CRP),
procalcitonin), treatment protocols, causes of cirrhosis, model for end-stage
liver disease (MELD), Na-MELD and child turcotte pugh (CTP), scores, rate
of other cirrhosis complications such as hepatic ensefalopaty, hepatorenal
syndrome, esophageal variceal hemorrhage and their association with
mortality was analyzed.

It was observed that Hb, Hct serum leukocyte, PMNL, INR, urea,
creatinine, LDH, total bilirubin, direct bilirubin, acid liquid leucocyte, acid
liquid PMNL, acid liquid LDH, CRP were associated with mortality in all the
cases with SBP epizodes recorded at the time of diagnosis. It was observed

that the mean values of CTP, MELD, Na- MELD scores calculated at the time



of diagnosis in cases SBP episodes were related to mortality. There was a
statistically siginifcant difference betweeen the presence of other
complications accompanied by cirrhosis and mortality. When the
complications of cirrhosis were considered separately, a statistically
significant difference was found between the esophageal variceal
hemorrhage and hepatorenal syndrome and mortality.

As a result SBP has a high mortality rate and should be diagnosed
early. Early treatment should be performed considering mortality-related
factors.

Key words: Spontaneous bacterial peritonitis, mortality, cirrhosis.



GiRiS

Spontan bakteriyel peritonit (SBP), karaciger sirozu olan asitli
hastalarda yaygin olarak gorulen bir komplikasyondur (1). SBP hastaneye
yatirilan sirozlu vakalarda %24, ayaktan izlenirken terapdétik parasentez
yapilan asemptomatik hastalarda %3,5 oraninda saptanmistir (2,3). SBP
tanisini koymak icin asit mayi kaltirde Greme olmasi zorunlu degildir (4).
Klasik SBP tanisi asit sivisinda polimorfniiveli [6kosit (PMNL) >250/mm? ve
pozitif asit sivi kaltirld ile konur. SBP’nin klasik SBP’den farkh olarak kualttr
negative notrositik asit (KNNA), monomikrobial bakterisit (MNB) ve
polimikrobial bakterisit (PMB) olmak (zere toplam ¢ c¢esidi daha
bulunmaktadir. Kiltiir negatif nétrositik asit tanisi PMNL>250/mm?®ve negatif
asit sivi kiltiirii ile, monomikrobial bakterisit tanisi PMNL<250/mm? ve asit
sivi kultirinde tek mikroorganizma Uremesi ile, polimikrobial bakterisit tanisi
PMNL<250/mm?®ve asit sivi kiiltiiriinde birden fazla mikroorganizma (iremesi
ile konur. SBP gelisme riski; daha 6nce SBP oykusu olanlarda, eslik eden
gastrointestinal kanamasi olan hastalarda ve asit protein duzeyi dusik
saptanan sirozlularda artmistir (5).

SBP tanisi olan hastalarda prognozla iligkili faktorlerin arastirnildigi
bircok calisma vardir. Yapilan farkli calismalarda Child-Turcotte Pugh (CTP)
ve Model for End-stage Liver Disease (MELD) skorlari prognozla iligkili
bulunmustur (6,7). Bobrek yetmezIigi gelisiminin SBP'de prognozu belirleyen
onemli faktér oldugu bircok calismada gosterilmistir (8-10). Yapilan bazi
calismalarda enfeksiyonun hastane kaynakli olmasi ile prognoz arasinda
iliski saptanmisgtir (11).

1. Siroz

Karaciger sirozu patolojik bir tanimdir ve karakteristik olarak

hepatoselluler nekroz gelisimi, rejenerasyon nodullerinin olusumu,



anormal bag dokusu artigi ile vaskuler yapinin bozulmasi olarak
tanimlanabilir (12). Tek basina rejenerasyon nodullerinin veya fibrozisin
olmasi siroz demek icin yeterli degildir. Mutlaka her iki patolojik surecin
de olmasi gerekir (13). Bu hastalik ilk defa, 1826 yilinda Laennec
tarafindan tanimlanmistir. Siroz kelimesi, Yunanca'da scirrhus (kati bir
cesit ur) kelimesinden gelmektedir. Siroz kelimesi otopsideki karaciger
ylUzeyinin portakal veya acik kahverengi tanimi igin kullaniimistir (14).
Karaciger sirozunda siniflama farkli sekillerde yapilabilir.
Karaciger sirozu fonksiyonel durumuna, morfolojik ozelliklerine,
etyolojisine ve klinik evresine gore siniflandirilabilir. Gunimuizde klinik
uygulamalarda etiyolojik ve klinik evreye goére siniflama daha c¢ok
kullaniimaktadir. Morfolojik olarak t¢ grupta siniflandirilir: mikronoddler,
makronoduler ve mikst tip. Mikronoduler sirozda nodullerin bayuklagu 1
cm'nin altindadir. Malnutrisyon ve alkolizm gibi durumlarda goralur.
Makronoduler sirozda nodullerin buayukligd 1 cm'nin dstunde ve
degisen buyukluklerdedir. Viral hepatit sonrasi veya Wilson hastaligi
sonrasl olusan siroz ornek olarak verilebilir. Mikst tip ise her iki
morfolojik gérinimun de birlikte olmasi durumudur ve siroz olgularinin
¢ogunlugunu olusturur (15). Fonksiyonel siniflama; aktif siroz ve inaktif
siroz seklinde yapilir. Klinik evreye goére siniflama; kompanse siroz,
dekompanse siroz seklinde siniflandirilir. Etyolojik siniflama ise siroz

etyolojilerine gore yapilir. Siroz nedenleri tablo 1'de gosterilmistir (16).

Tablo-1: Karaciger siroz etyolojisi

Siroz Nedenleri:

Viral Hepatitler (B, C, D)

Alkol

Kolestaz (intrahepatik ve Ekstrahepatik)

Konjesyon (Hepatik ven trombozu, konstruktif perikardit)

Metabolik (NASH, Wilson, Hemokromatozis, Alfa 1 antitripsin eksikligi)
Otoimmun hastaliklar (Otoimmin hepatit, primer bilier siroz)

Toksik madde ve ilaglar (amiodarone, metotreksat)

Diger nedenler (intestinal bypass operasyonu, Hindistan gocukluk
dénem sirozu)

Kriptojenik

NASH: Non alkolik steatohepatit



1.1. Epidemiyoloji

Prevalansda cografi agidan farkliliklar vardir. Bu farkliliklar viral
enfeksiyon sikhigi ve alkol tiketiminin yayginhgina baghdir. Genel
olarak siroz sikligi 200-300/10° kisidir (17). Ulkemizde karaciger
sirozunun en 6nemli nedenleri hepatit B ve hepatit C enfeksiyonlaridir.
Bunu alkol ve diger nedenler izlemektedir (18).

1.2. Siroz Patogenez

Farkl etyolojik nedenlerin baslattigi olaylar zinciri belirli bir
donemde ayni morfolojik yapi yani karaciger sirozu ile sonuclanir (16).
Kronik karaciger hastaliginin son dénemi olan siroz patolojik olarak U¢
karekteristik 6zellikle tanimlanabilir. Bu 6zelliklerin birincisi; ince bantlar
ya da lobdullerin yerini alan genig skar dokusu seklinde koprulesen
fibroz septalar, ikincisi; ¢cevrelenmis hepatositlerin rejenarasyonundan
kaynaklanan ¢ok kug¢uk ya da buyuk parankimal noduller, Gglncusu;
tum karacigerin genel yapisinin bozulmasidir. Parankimal hasar
sonucunda olusan fibrozis diffiz olup tUm karacigerde yaygin olarak
gozlenir. Sirozun meydana gelmesinde rolu olan U¢ ana patolojik
mekanizma; hepatoseluler 6lum, rejenerasyon ve ilerleyici fibrozistir
(19). Artan kollajen yapimi ve fibroz bantlarin olusumu sonucu
karacigerin normal yapisi bozulur. Parankim hucrelerinin devam eden
yikim ve onarimi surecinde karacigerin bozulmus anatomik yapisi
icerisinde degisik buyuklikte noduller olusmaya baslar. Noduller
icerisinde adaciklar halini almis olan hepatositlerin perflizyonu belirgin
olarak bozulmustur. Bunun nedeni, portal venden gelen kanin
sinuzoitleri gegcemeyip hepatik vene baypas olmasidir. Bu dolagim
bozuklugu var olan patolojinin daha da artmasina ve hepatosit
hasarinin daha da ilerlemesine neden olmaktadir. ileri evrelerde akut
inflamatuar reaksiyonun kaybolmasi ve fibroz dokunun artip karacigerin
blUzulmesi nedeniyle karacigeri boyutu kuculur. Karacigerin yuzeyi
noduller nedeniyle duzensiz sekil alir. Sonug¢ olarak normal parankimal

yapl, fibroz bantlarla gevrili noduller bir yapi haline déntsiar (13).



1.3. Sirozun Klinik Bulgulari

Sirozlu hastalarin  yarisi nonspesifik yakinmalar ile hekime
basvururlar. Hastalar ¢ogu yapilan rutin tetkikler sirasinda tani alirlar.
Hastalarin geriye kalanlari ise asit ve sarilik gibi dekompanzasyon bulgulari
ortaya ciktiktan sonra tani alirlar. Kompanse olan hastalar hayat boyu bu
asamada kalabilecegi gibi aylar ya da yillar igcinde dekompanse olabilir (20).
Hastada asit, ikter veya hepatik ensefalopati varsa dekompanse siroz, eger
bu bulgular yoksa kompanse siroz olarak tanimlanir (16). Klinik belirti ve
bulgularin olmadigi donemde rastlantisal olarak fizik muayene ve yapilan
tetkikler esnasinda suphelenilir. Semptomu olan hastalarin bir gurubu baslica
halsizlik, ¢cabuk yorulma, dispepsi, karin agrisi ile basvurur. Karaciger
sirozunun hepatosellUler yetersizlik ve portal hipertansiyon olmak Uzere iki
ana grup bulgusu s6z konusudur (19). Baslica hepatoselliler yetersizlik
bulgulari; arteriyel orumcek, telenjiektazi, dupuytren kontraktlrl, ¢omak
parmak, tirnak degisiklikleri (beyaz tirnak, lunula kaybi ve enine bandlar),
palmar eritem, jinekomasti, karaciger dili, ikter-subikter, purpuralar,
epistaksis, gonadal atrofi, killanmada azalma, impotans ve amenoredir.
Baslica portal hipertansiyon bulgulari ise splenomegali, portal tipte kollateral
dolagim ve asittir. Sirozlu hastalarda hepatomegali de saptanabilir. Ozellikle
alkolik sirozda bulyik, sert ve nodiler karaciger tipik bir bulgudur. Ulkemizde
posthepatitik ve kriptojenik sirozlar sik rastlandigindan portal hipertansiyon
bulgulari 6n plandayken, bati Ulkelerinde alkolik siroz sik rastlandigindan
hepatomegali ve hepatosellller yetersizlik bulgulari 6n plandadir.

1.4. Laboratuvar

Hastaligin evresi, etyolojisi ve aktivitesine gore biyokimyasal
parametreler farklilik gosterir (15). Anemi, I6kopeni, trombositopeni,
koagulasyon testlerinde bozulma, serum bilirubininde artma, idrar
bilirubininde ve Urobilinojende artma, albuminde azalma, globulinlerde artma,
aspartat aminotransferaz (AST), alanin aminotransferaz (ALT), alkalen
fosfataz (ALP), gama glutamil transferaz (GGT) degisiklikleri olabilir (13).

1.5. Tani

Sirozun tanisi karaciger biyopsisi veya klinik, laboratuvar ve



goruntuleme yontemleri ile konur. En kesin tani yontemi biyopsidir (18).
Karaciger siroz tanisi tipik vakalarda anarnnez, fizik muayene ve
biyokimyasal testlerle olduk¢a kolaydir. Tanidan suphelenildiginde, taniyi
kesinlestirrmek icin karaciger perkutan biyopsisi veya laparoskopik
biyopsiden yararlanilir (16). Non-invaziv ve goreceli olarak daha ucuz olan
ultranosografi (USG), yagli karaciger, fibrozis ve dekompanse sirozu normal
karaciger parankiminden ayirmada hassas bir yontemdir (21).

1.6. Sirozun Komplikasyonlari

Hastalarda hastallk sdrecinde hayati tehdit eden ve hemen
mudahale edilmediginde 6lumle sonuglanabilecek komplikasyonlar gorulebilir
(18). Karaciger sirozunda gorilen komplikasyonlar tablo 2'de gdsterilmistir
(16).

Tablo-2: Siroz Komplikasyonlari

Ozafagus varis kanamasi

Asit ve spontan bakteriyel peritonit
Hepatorenal sendrom

Hepatik ensefalopati
Hepatopulmoner sendrom
Hepatoselluler karsinom
Enfeksiyonlar

Diger

1.6.1. Ozefagus Varis Kanamasi

Gastro6zafagial varis, sirozlu hastalarin %50’sinde goérulur ve bu
hastalarin Ggte birinde 6zefagus varis kanamasi geligir (22). Ozefagus varis
kanamasinin gorulmesi dekompansasyon ve mortalite agisindan yuksek risk
gOstergesidir (22). Varis kanama riski, karaciger hastalik derecesi ilerlemis ve
genislemis Ozefagus varisi olan hastalarda artmigtir. Karaciger hastalik
derecesi temel olarak Child Turcotte Pugh (CTP) siniflamasi ile degerlendirilir
(22). Yapilan farkh c¢ahsmalarda 1942 ve 1981 yillari arasinda varis
kanamasi sonrasi 6 haftalik mortalite oran1 %40 ve 1 yillik mortalite orani ise



%70 olarak yayinlanmistir. Son 20 yilda yapilan tek ve ¢ok merkezli
calismalar varies kanamasi ile iligkili hastane mortalitesinin azaldigini
gOstermektedir (22). Bunun nedeni endoskopik, cerrahi, farmakolojik ve
radyolojik tekniklerin etkinliklerinin artmasidir (22).

1.6.2. Asit

Asit, karaciger sirozunun ve portal hipertansiyonun major
komplikasyonlarindan biridir. Siroz tanisindan sonraki 10 yil igerisinde
hastalarin %50'sinde asit gelisir (23). Asit gelisimi siroz hastalarinda kétu
prognoz gostergesidir. Asit gelismesinden sonraki 1 yillik mortalite yaklasik
olarak %40,2 yilhk mortalite orani %45'tir (24). Bati Avrupa ve Amerika
Birlesik Devletlerinde asit nedenlerinin yaklasik %75'ni karaciger sirozu
olusturur. Geriye kalan asitli hastalardan ise maligniteler, kalp yetmezlidi,
tuberkulozis, pankreas hastaliklari ve diger nedenler sorumludur (4). Yeni
gelisen asiti olan tim hastalar degerlendiriimelidir. En 0Onemli tanisal
degerlendirme yontemi, abdominal parasentezdir. Parasentez guvenilir bir
yontemdir. Anormal protrombin zamani olan hastalarda bile gorulen tum
komplikasyonlarin orani %71'den daha fazla degildir (25). Barsak
perforasyonu veya abdominal kavite igine kanama gibi daha ciddi
komplikasyonlar %0,1'in altindadir (26).

Asit sivi analizi; asit mayi noétrofil sayisi, asit mayi protein
konsantrasyonu ve vyatak bagi kan kudltir sigesine asit mayi ekimini
kapsamalidir. Asit nétrofil sayisi SBP varligini ekarte etmek igin bakilmahdir
(27). Karaciger sirozu disinda asite neden olabilecek farkli nedenlerden
suphelenildiginde serum asit albumin gradientinin (SAAG) hesaplanmasi
gerekir. SAAG'si 1,1 g/L'nin Gzerinde olan asitli hastalarda, yaklasik olarak
%97 dogrulukla asit nedeni portal hipertansiyondur (28).

Asiti olan sirozlu hastalar; SBP, hiponatremi veya hepatorenal
sendrom igin yuksek risk tagsirlar (29). Asit tedavisi, asitin siddetine gore
belirlenir. Grade 1 asit; sadece ultrason ile saptanabilen asittir ve spesifik
tedavi gerektirmez. Grade 2 asit; batinda orta derecede simetrik distansiyona
neden olan asittir. Tedavide diuretik ve sodyum kisitlamasi uygulanir. Grade

3 asit; belirgin olarak abdominal distansiyon oldugu asittir. Tedavide bogaltici



parasentezi takiben tuz aliminda kisittama ve diuretik tedavisi uygulanir (4).
Asiti olan sirozlu hastalarin yaklasik %10'unda refrakter asit gorulur.
Refrakter asit maksimum dilretik tedavisine (160 mg furosemid + 400
mg/gin spironolakton) yanitsiz olan asittir (30). Refrakter asiti olan
hastalarda ortalama yasam slresi yaklasik altt aydir. Refrakter asit
tedavisinde mumkun olan tedavi segenekleri bosaltici parasentez, karaciger
transplantasyonu ve transjuguler intrahepatik portosistemik santlardir (TIPS)
(31).

1.6.3. Hepatorenal Sendrom

Bobrek yetmezliginin goruldigu ilerlemis karaciger hastaligi olan
hastalarda, renal yetmezligi agiklayacak bir nedenin olmamasi hepatorenal
sendrom (HRS) olarak tanimlanir (30). Bu nedenle 6zellikle HRS tanisi
koymak icin diger renal yetmezlik nedenleri ekarte edilmelidir.Hepatorenal

sendrom tani kriterleri tablo 3’te gosterilmigtir.

Tablo-3: Hepatorenal sendrom tani kriterleri

Major Kriterler:

Dusuk GFR, serum kreatinin >1,5 mg/dL

Sok, sivi agidi, bakteriyel enfeksiyon, nefrotoksik ila¢g kullaniminin
olmamasi

Ditiretik kesilmesi ve 1,5 litre salin solisyonuna ragmen renal
fonskiyonlarda duzelme olmamasi

Proteinlri olmamasi (<500mg/gin) veya USG’'de obstruktif veya renal

parankim hastalik bulgusunun olmamasi

Minor Kriterler:

idrar volumi < 500 mL/giin

idrar sodyum (Na ) <10 mEq/L

idrar osmolalitesi > plazma osmalalitesi
idrarda eritrosit <50(blylik buyitmede)
Serum Na < 130 mEg/L

GFR: glomeruler filtrasyon hizi, USG: ultrosonagrafi

Renal yetmezIliginin progresyonuna gére HRS Tip 1 ve Tip 2



tanimlanmstir (32). Tip 1 HRS; hizla bazal serum kreatinin 2 katini gegmesi,
2 haftadan kisa surede baslangic serum kreatinin 2,5 mg/dL'nin Gzerine
clkmasi veya 24 saatlik kreatinin klirensinin %50 oraninda azalmayla 20
ml/dakikanin altina dismesi olarak tanimlanir. Tip 2 HRS'li hastalarda ise
hizli ve progresif bir gidisat yoktur (31). Hepatorenal sendrom tanisi olan tum
hastalarin prognozu koétudur ve ortalama yasam suresi 3 aydir (4). HRS
tanisi alan hastalara hizli bir sekilde tedavi baslanarak renal fonksiyon
bozuklugunun ilerlemesi engellenmelidir. HRS’de birka¢ tedavi secenedi
mevcut olup bunlar ilag tedavisi, hemodiyaliz, TIPS ve karaciger
transplantasyonudur. ilag tedavisi albumin ve vasopressér ajanlarin kombine
uygulamasindan olusmaktadir (31). Bakteriyel enfeksiyonlar 6zellikle SBP
gelisimi HRS icin en 6nemli risk faktérlerindendir. SBP tedavisinde antibiyotik
ile beraber albumin inflzyonun verilmesi HRS gelisme riskini azaltir ve
yasam suresini uzatir (1). Tedavide karaciger transplantasyonu en iyi
secenek olmasina ragmen kisa yasam beklentisinden dolayl genelde
mumkin olmaz. Bu agidan HRS' yi presipite eden nedenleri dnlemek blytk
onem tasimaktadir (33). HRS'yi presipite nedenler; spontan dilisyonel
hiponatremi, ciddi Uriner sodyum retansiyonu, dugslk ortalama arteryal kan
basinci (<80 mmHg), bakteriyel enfeksiyonlar ve 06zellikle SBP olarak
sayllabilir (4,34).

1.6.4. Hepatik Ensefalopati

Hepatik ensefalopati (HE); akut, subakut veya kronik karaciger
yetmezligi sonucu gelisen noropsikiyatrik semptomlarla karakterize,
reversible rnetabolik bir ensefalopati tablosudur (18). HE tanisini koymada bir
karaciger hastaliginin varligi ¢ok o6nemlidir. Ayrica ensefalopati nedeni
olabilecek organik nedenler ekarte edilmelidir. HE tanisini koydurucu
biyokimyasal bir test yoktur (18).

HE'nin sebebi tam olarak bilinmemekle birlikte patogenezdeki en
onemli faktorler hepatoselliler fonksiyon bozuklugu ve intrahepatik veya
ekstrahepatik santlar aracihigiyla portal vendéz kanin karacigere ugramadan
sistemik dolasima ge¢cmesidir (35). Bunun sonucunda barsaklardan absorbe

edilen toksik maddeler karacigerde detoksifiye edilmeden santral sinir



sistemine ulasir ve burada metabolik bozukluklara neden olur (35). HE'yi
presipite eden faktorler; SBP, gastrointestinal kanama, sepsis, sedatif alimi,
hipokalemi ve hiponatremidir. Amonyak, patogenezde en iyi tanimlanmis
ndrotoksindir (36). HE gelisimi icin barsak kaynakli endojen ndérotoksinler
(amonyak, merkaptanlar, fenoller, kisa ve orta zincirli yag asitleri),
norotransmitter ve reseptor degisiklikleri (yalanci noérotransmitter, GABA,
monoaminler, endojen benzodiazepinler, norosteroidler, endojen opiatlar),
ginko eksikligi, manganez toksisitesi, kan-beyin bariyerinin gegirgenliginin
artmasi, noronal nitrik oksit sentetaz aktivitesinin artmasi gibi cesitli
hipotezler sunulmaktadir (35). Sonu¢ olarak HE patogenezinde multifaktoriyel
mekanizmalar rol oynamaktadir (18). HE'de prognoz karaciger hastahginin
agirhgina, komplikasyonlarin varligina ve bazi durumlarda karaciger nakil
olanagina baghdir (15). HE olustuktan sonra prognoz kotudur. HE gelisen
hastalar karaciger transplantasyonu icin aday olarak degerlendirilmelidir (37).

1.6.5. Hepatoselliiller Karsinom

Hepatosellliler karsinom (HCC), karacigerin malign timorleri
arasinda en sik gorilenidir. Ulkemizde sik rastlanan timérler arasinda yer
alir ve HCC’li hastalarin yaklasik %80'ninde siroz vardir (16). HCC tim
dinyada erkeklerde en sik gorulen 5. kadinlarda ise 8. tumordur (38). HCC
gelisimi acisindan erkekler kadinlara gore daha yuksek risk altindadirlar
(38). HCC icin en yuksek risk altinda olan grup hepatit B virlslnu tasiyan
erkeklerdir. Sirozu olmayan erkek tasiyicilarda yillik HCC gelisme riski % 0,5
iken sirotik hastalarda bu oran vyillik %2,5'tir (38). HCV, alkolik siroz, primer
hemokromatozis, primer biliyer siroz, aflatoksine maruziyet ve non alkolik
steatohepatit de HCC icin diger risk faktorleridir (38).

Semptomatik HCC' de 5 yillik sagkalim %0- 10 iken rezeksiyon veya
karaciger transplantasyonu yapilan hastalarda bu oran %50 civarindadir. Bu
nedenle erken evre hastaligi yakalamak énemlidir (39). Siroz hastalarinda
tarama yontemi olarak 6-12 ayda bir USG ve alfa fetoprotein (AFP) bakiimasi
onerilir.

HCC' de tedavi gerektiren sadece tumorun kendisi degil ayni

zamanda altta yatan karaciger hastaligidir. Cerrahi rezeksiyon kuratif bir



tedavi yontemdir. Ancak siklikla coklu ya da yaygin lezyonlara rastlandigi igin
kuratif rezeksiyon mumkun olmamaktadir (40). Karaciger transplantasyonu
hem altta yatan kronik karaciger hastaliginin tedavisinde hem de HCC
tedavisinde kur saglayici bir tedavidir. Cerrahi girisime uygun olmayan
hastalarda lokal ablatif tedaviler gindeme gelmektedir. Transarteriyel kemo-
embolizasyon, perkutan alkol enjeksiyonu ya da radyofrekans ablasyon sik
kullanilan yontemler olup kuguk solid lezyonlarda etkilidir. Ekstrahepatik
yaylhm varliginda veya cerrahi rezeksiyona uygun olmayan hastalarda
sistemik kemoterapiler kullanilabilmektedir (40). HCC kismi kemosensitif
oldugu igin radyoterapi ve kemoterapinin etkinligi sinirhdir.

1.6.6. Spontan Bakteriyel Peritonit

1.6.6.1. Tanim ve Siniflandirma

SBP, karaciger sirozu olan asitli hastalarda yaygin olarak gorulen
ciddi bir komplikasyondur (1). ilk olarak 1971’de Conn ve Fessel tarafindan
hepatik sirozlu hastalarda asit mayi enfeksiyon sendromu tanimlanmis SBP
adi verilmigtir (41).

SBP hastaneye yatirilan sirozlu vakalarda %24, ayaktan izlenirken
terapOtik parasentez yapilan asemptomatik hastalarda %3,5 oraninda
saptanmistir (2,3).

Sirotik hastalarda karin icinde kolesistit, pankreatit gibi
intraabdominal inflamatuar odagin ve intraabdominal apse, intestinal
perforasyon gibi cerrahi olarak tedavi edilebilir bir infeksiyon odaginin
yoklugunda meydana gelen asit enfeksiyonuna spontan asit enfeksiyonu
(SAE) denir (42). Konuyu ele alan ¢ogu yazar ilk olarak tanimlanan ve asit
enfeksiyonunu anlatmak igin kullanilan SBP terimini SAE yerine
kullanmaktadir (43). Klasik SBP tanisi asit sivisinda polimorfniveli I6kosit
(PMNL) >250/mm? ve pozitif asit sivi kiltiir( ile konur. SBP’in klasik SBP’den
farkli olarak kultir negatif noétrositik asit, (KNNA) monomikrobial bakterisit
(MNB) ve polimikrobial bakterisit (PMB) olmak Uzere toplam U¢ ¢esidi daha

bulunmaktadir. SBP siniflamasi ve tani kriterleri Tablo 4' te 6zetlenmistir.
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Tablo-4: SBP siniflamasi ve tani kriterleri

Siniflama Asit sivi Analizi

Klasik SBP PMNL >250/mm? ve pozitif asit sivi kiiltiiri
KNNA PMNL >250/mm? ve negatif asit sivi kdiltiirii
MNB PMNL <250/mm? ve asit sivi kiiltiriinde tek

mikroorganizma uremesi
PMB PMNL <250/mm? ve asit sivi kiiltiiriinde birden fazla

mikroorganizma uremesi

SBP: spontan bakteriyel peritonit, KNNA: kultir negatif nétrositik asit, MNB: monomikrobial

bakterisit

1.6.6.2. Fizyopatoloji

SBP fizyopatolojisi tam olarak anlasiimis degildir. Fakat kanitlar
bakterilerin translokasyon yoluyla barsak Iimeninden sistemik dolagsima
gecip bakteriyemiye ve sonra da asit mayi koloniazasyonuna neden
oldugunu desteklemektedir. Uriner veya respiratuar yoldan kaynaklanan
bakteriyemi de SBP’ye neden olabilir. Bakterilerin asitte kolonize oldugu fakat
notrofil goclnin olmadigi baslangi¢ tablosuna MNB denir. Olayin bu
asamadan sonraki gidisatini belirleyen, asitin antimikrobik aktivitesidir.
Kuvvetli opsonik aktivite mevcutsa bakterilerden temizlenerek asit steril hale
gelir. Muhtemelen karaciger sirozlu hastalarda asit mayi aralikli olarak
bakteriler tarafindan kolonize edilmekte ancak savunma mekanizmalari
tarafindan kolonizasyon ortadan kaldiriimaktadir. Asit mayide lokal
opsoninler  bakteriyel kolonisazyonu ternizleyemezlerse enfeksiyon
kontroluni  saglamak amaciyla nétrofil ve peritoneal makrofajlar asitte
toplanirlar.  SBP’nin  bu evresine KNNA denir. KNNA'daki bakteri
konsantrasyonu, mevcut kultir teknikleri ile tespit edilemeyecek kadar
dusuktir. Eger opsonik aktivite ¢ok zayif ya da hi¢ yoksa, ndtrofil ve
makrofajlar bakteri kolonizasyonunu ortadan kaldiramamissa klasik SBP
gelisir. Goruldigu gibi, SBP gelismesi kendi iginde gegisleri olan dinamik bir
surectir (48). SBP'nin %90'ninda tek etken sorumludur. Bu etkenlerin %60-
80'i gram negatif aerop gomaklardir. Escherichia coli, Klebsiella pneumoniae,

Streptococcus pneumoniae ve diger streptokoklar en basta gelen

11



etkenlerdir (43).

1.6.6.3. Semptom ve Klinik Bulgular

SBP gelisen hastalarin 1/3’4 asemptomatik olabilir (43,45). Bu
nedenle SBP’nin varligini arastirmak igin; sirozlu hastalar, asit disinda bagka
sebeplerle hastaneye yatirilsa bile, tanisal parasentez yapilmalidir (27).
Semptomatik olan hastalarda titreme, ates yuksekligi, hipotermi,
hipotansiyon, gastrointestinal motilite degisiklikleri, bulanti, kusma, diyare,
asit miktarinda artma, karin agrisi, hassasiyet, bodbrek fonksiyonlarinda
bozulma gorulebilir. Ates (%45-66) ve karin agrisi (%42-73) en sik gorulen
semptomlardir (46). Hastalarin bir kismi da ensefalopati, gastrointestinal
kanama veya hepatorenal sendrom gibi komplikasyonlarla kargsimiza
gelebilir.

1.6.6.4.Tani

SBP tanisi icin ilk yapilacak islem parasentezdir. Parasentezle hicre
sayimi, biyokimyasal tetkikler ve kultur igin yetecek miktarda asit alinmalidir.
Asit incelemesi infeksiyonu desteklemesine ragmen klinik semptom
olmamasi durumunda parasentez 24-48 saat sonra tekrarlanip hasta yeniden
degerlendiriimelidir (43,47). Enfeksiyon varliginda asit sivisi bulaniklasir;
ancak bulaniklasma enfeksiyon igin her zaman sart degildir.

SBP tanisi temel olarak asit mayi nétrofil sayisinin 250/mm? tizerinde
olmasi ile konulur. Mikroskobik degerlendirme ile yeterli bilgi elde edilemezse
otomatik cihazlarla mayi nétrofil sayimi veya hizli SBP tanisi igin reaktif
striplerin kullaniimasi onerilir (4). Asit mayi kultirlerinde kan kultur siselerine
ekilmesine ragmen buyuk oranda uUreme olmaz bu nedenle kultirde ureme
olmasi SBP tanisini koymak icin zorunlu degildir ama antibiyoterapinin
belirlenmesinde o6nemlidir. Kan kadltirleri SBP'den suphelenilen tum
hastalarda tedaviye baglanmadan 6nce alinmahdir (4). Bazi hastalarda asit
mayi nétrofil sayisi 250/mm*® den daha az olmasina ragmen asit mayi
kulturinde dreme olur bu durum bakterasit olarak bilinir.

1.6.6.5. Tedavi ve Prognoz

Tedaviye baslamada gecikmenin neden olacagi sorunlar nedeni ile

SBP dusltnulen hastalara kultir sonucu cikana kadar olasi etkenleri
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kapsayacak sekilde ampirik antibiyoterapi verilmelidir (27,48). Nefrotoksisite
potansiyeli olan antibiyotikler (aminoglikozitler gibi) ampirik tedavide
Onerilmez (27). SBP’ye neden olan organizmalar sik olarak E.coli gibi gram(-)
bakteriler oldugu igin ilk segenek antibiyotik tGglincl kusak sefalosporinler
olmaldr. Uglinclii kusak sefalosporin olan sefotaksim etki spektrumu,
guvenilirligi ve asite gecisinin iyi olmguasi nedeniyle uygun bir secenektir
(49,50). Sefotaksimin 5 gln boyunca 8 saatte bir 2 gram uygulanmasi
oldukga etkili bir dozdur (51). Diger tedavi segenekleri amoksisilin/klavulanat
ve kinolon (siprofloksasin/ofloksasin) gurubunu kapsar. Kinolonlar, SBP igin
profilaktik antibiyotik tedavisi alanlarda, hastane kaynakli SBP 'de ve kinolon
direncinin ylksek prevelansda oldugu bolgelerde kullanilmamalidir (4).

Antibiyotik tedavisi ile hastalarin yaklasik %90’'ninda enfeksiyon
duzelir. Antibiyotik tedavisinin etkisini degerlendirmede tedavinin 48. saatinde
parasentez yapiimalidir (4). Enfeksiyonun dizelmesi, tedavi sonrasi asit mayi
nétrofil sayisinin 250/mm®{in altina diismesi ve eger tani aninda asit mayi
kiltar pozitifligi varsa asit mayinin steril olmasi ile gdsterilir. Klinik bulgu ve
semptomlarda kotlilesme ve/veya tani anindaki mayi noétrofil sayisinda
tedaviye ragmen belirgin azalma olmamasi veya yukselmesi durumunda
tedavinin yetersizliginden suphelenilmelidir. Tedaviye yanitsizlik durumunda,
antibiyotik tedavisi izole edilen etken varsa duyarl oldugu bir antibiyotikle
degistirilmeli veya genis spektrumlu antibiyotik tedavisi dizenlenmelidir (4).

SBP’nin mortalite ve nuks oldugundan riskli hasta gruplarinda
antibiyotik profilaksisi dnerilmektedir. Bu riskli hasta gruplari:

i.Akut Ust gastrointestinal sistem (GiS) kanamasi olan hastalar

ii.DUsUk asit mayi total protein konsantasyonu (<1g/L) olan ve daha
once SBP gecirmemis hastalar (Primer profilaksi)

iii.Daha 6nce SBP gecirmis hastalardir (Sekonder profilaksi) (4).

Proflakside amag¢ barsak florasindaki gram (-) negatif bakterileri
secici olarak ortadan kaldirmaktadir. Etkili bir proflaksi 7 gun slreyle, oral
sabah-aksam 400 mg norfloksasin veya parenteral ginde 400 mg ofloksasin
verilerek yapilabilir (52,53). Ciddi karaciger yetmezIligi olan GIS kanamali

hastalarda profilaktik olarak seftriakson verilmesi Onerilir. Karaciger
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yetmezligi daha az olan hastalarda oral norfloksasin veya alternatif olarak
oral kinolon SBP'nin engellenmesinde kullanilabilir (4). Ciddi karaciger
yetmezligi olan ve asit mayi total protein degeri 1,5 g/L’den daha dusuk olan
hasta gurubunda oral norfloksasin tedavisi ile SBP gelisme riskinin azaltildigi
ve sag kalim Uzerinde iyilesme sagladigi gosterilmistir (4). SBP atagdi gegiren
hastalar SBP atagi agisindan yuksek riske sahiptirler. Bu hastalarda SBP
tekrarlama riskini azaltmak amacl antibiyotik profilaksisi verilmelidir (4).

GUnumuzde SBP tedavsinde saglanan gelismelere bagl olarak
uygun tedavi alan hastalarda mortalite orani %20-30'dan %10’a kadar
azaltiimistir (1,48). MNB ve KNNA'lI vakalarin sag kalim oranlari klasik
SBP’lilere goére daha iyidir (54,55). Ayrica periferik kan [0kosit sayisi
25000/mm®den, serum kreatinini 2,1 mg/dL’den ve serum bilirubini 8
mg/dl'den dusuk olan SBP’lilerde, sagkalim oranlari anlamli derecede dusuk
saptanmigtir (54). Basvuru aninda gastrointestinal sistem kanamasi varlig,
asit sivisindaki polimornuveli 16kosit orani, serum kreatinin yuksekligi,
protrombin zamani uzunlugu, Na, kolesterol duzeyi ve karin agrisi varligi
O0lume bagimsiz etki eden faktorler olarak belirlenmistir (56). SBP
hastalarinin %30’unda renal bozukluk gelismekte ve bu durum hastane igi
mortalitenin en 6nemli belirleyicisi olarak Kabul edilmektedir (10). Sonug
olarak SBP’de prognozu belirleyen en 6nemli faktérler, infeksiyonun ve
karaciger sirozunun ciddiyeti ile birlikte tedaviye baslama zamanidir.

1.7. Sirozda Tedavi

GUnumuzde karaciger sirozunun irreversibl bir hastalik oldugu
bilinmektedir. Sirozun spesifik bir ila¢g tedavisi yoktur (18). Kompanse
karaciger sirozunda etyolojiye yonelik tedavi yapilmaldir. Tum karaciger
hastalarinda alkol alimi yasaklanmalidir. Anemi ve infeksiyonlar 6nlenmeli
veya tedavi edilmelidir. Karbonhidrati bol, normal protein ve yagh yuksek
kalorili bir diyet uygulanmalidir. Dekompanse sirozda tedavi 6zellikle asite ve
diger komplikasyonlara yoneliktir. Karaciger sirozunda en ideal tedavi
yontemi karaciger transplantasyonudur (16).

1.8. Sirozda Prognoz

Sirozda morbidite ve mortalite siktir. ABD'de en yaygin o6lium
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nedenleri arasinda 12. siradadir. Sirozda prognoz; siroz etiyolojisi, hastaligin
siddeti, komplikasyonlar ve eslik eden hastaliklar gibi cok sayida faktorden
etkilenir (16). Birgok klinik tarafindan karaciger hastaliginin siddetini
degerlendirmek amaciyla bazi laboratuvar testlerle (albumin, protrombin
zamanl, bilrubin), asit ve HE'nin kombine edilmesiyle hesaplanan CTP skoru
kullanilmaktadir (57). Siroz hastalaiinda mortalite hakkinda dogru bilgi
saglamak ve karaciger transplantasyon adaylarini belirlemek ig¢in kullanilan
bir diger skorlama sistemi, Model for End-Stage Liver Disease (MELD) ve Na
MELD skorudur. Bu skorlama sistemleri birinci basamakta kolaylikla
uygulanabilir (57). Kompanse sirozlu hastalarin yaklasik %10'u her vyil
dekompanse doneme gegmektedir (16). Sirozda dekompansasyon gelistikten
sonra siroz etyolojisinden bagimsiz olarak transplantasyon yapiimayan
hastalarda 5 yillik mortalite orani %85'tir (58).

1.9. Skorlama Sistemleri

1.9.1. Child-Turcotte-Pugh Skoru

Child ve Turcotte tarafindan ilk olarak 1964' de sirozu olan
hastalarda cerrahi riski degerlendirmek igin prognostik bir model
tanimlanmistir. Bu sonradan Pugh tarafindan 1973'de modifiye edilmistir
(59). CTP skoru de@erlendirmesi kolay olan ve en yaygin kullanilan skorlama
sistemidir (50). Bu skorlama sisteminde subjektif bazi verilerin
degerlendiriimesindeki farklar ve extrahepatik prognostik verilerin skorlamada
yer almamasi yetersiz yonleri olarak tanimlanmaktadir (59). CTP skoru
belirlenirken albumin duzeyi, total biluribin dluzeyi, asit, ensefalopati ve
uluslararasi normalizasyon orani (international normalized ratio: INR)
hesaplanip buna karsilik gelen puan dereceleri toplanir (16). CTP
siniflamasinda kullanilan parametreler ve puan Kkarsiliklari tablo 5'te

gOsterilmistir.
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Tablo- 5: CTP siniflamasinda kullanilan parametreler ve puan karsiliklari

Puan 1 2 3
Albumin >3,5 2,8-3,5 <2,8
Bilrubin <2 2-3 >3
Asit Yok Az Cok
Ensefalopati Yok Orta ileri
INR uzamasi <1,7 1,7-2,3 >2,3
Child A :5-6 puan Child B:7-9 puan Child C:10-15 puan

1.9.2. Model for End-stage Liver Disease (MELD) Skoru ve Na-
MELD Skoru

Karaciger sirozunda prognozu gosteren bir diger siniflama sistemi
MELD (Model for End-Stage Liver Disease) skorlamasidir. ilk tanimlanan
MELD skoru: Hastanin INR, bilirubin ve kreatinin degerlerinin logaritmik
formul ile hesaplanmasi ile ortaya ¢ikan degerdir. MELD skoru: 9,57 x log
(kreatinin mg/dl) + 3,78 x log (bilirubin mg/dl) + 11,2 x log (INR) + 6,43
formuld ile hesaplanmaktadir (30). Ancak 2016’da Na-MELD skoru ilk
tanimlanan MELD skorunun yerini almistir. Na-MELD skoru: MELD + 1,32 X
(137 - Na) - [(0,033 X MELD X (137 - Na)] formull ile hespalanmaktadir.
Amerika Birlesik Devletleri'nde birden fazla merkezde yapilan arastirmalar,
MELD skorlamasinin 3 aylik yasam suresi tahmini yapilmasi konusunda CTP
skorlamasina gore daha dogru sonugclar verdigini ortaya koymustur (60). CTP
nakil hastalarinin siralamasinda yetersiz olmasi nedeni ile bu hastalarda
prognostik gosterge olarak MELD ve Na-MELD skoru kullaniimaktadir (61).

Calismamizda hastalarin demografik bilgileri, bagvuru semptomlari,
ek hastaliklari, laboratuvar degerleri (asit sivi hicre sayimi, asit sivi total
protein, asit sivi laktat dehidrogenaz (LDH), asit sivi alblmin, asit sivisinda
ureyen mikroorganizmalar, serum Iokosit, PMNL, hemoglobin (Hb) hematokrit
(Htc), trombosit, AST, ALT, ALP, total bilirubin, direkt bilirubin, LDH, GGT,
total protein, albumin, Na, potasyum (K), kalsiyum (Ca), INR, dre, kreatinin,
sedimentasyon, C-reaktif protein (CRP), prokalsitonin), tedavi protokolleri,
siroz nedenleri, MELD, Na-MELD, CTP skorlari, HE, HRS, GiS kanama,

HCC gibi diger siroz komplikasyonlarinin goérilme oranlari ve bunlarin
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mortalite ile iligkisi analiz edildi ve bunlarin mortalite ile olan iligkisinin

belirlenmesi amacglandi.
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GEREG VE YONTEM

Calismaya fakultemiz Klinik Arastirmalar Etik Kurulu’'nun 4 Ekim
2016 tarih ve 2016-17/7 nolu karari ile baslanmistir. Uludag Universitesi Tip
Fakultesi Gastroenteroloji Klinigi'nde Ocak 2013 Mart 2016 tarihleri arasinda
yatan ve SBP tanisi alan hastalar alindi. Hastalarin timu daha 6nce
karaciger biyopsisi ve/veya klinik ve laboratuvar bulgulariyla karaciger sirozu
tanisi almigti. Portal Hipertansiyon digindaki nedenlere bagli asit sivisi
olanlar, galismaya dahil edilmedi. Calismaya 69 hastada gecirilmis 74 SBP
epizodu alindi.

SBP tanisi alan tim siroz hastalarinda siroz etyolojisi, cinsiyet, yas
bilgileri ve hastaneye basvuru semptomlari kayit edildi. 74 SBP epizodu olan
hastadan tani aninda alinan asit sivi hiicre sayimi, asit sivi total protein, asit
sivl albimin, asit sivi LDH, asit sivisinda treyen mikroorganizmalar, serum
[6kosit, serum PMNL, Hb, Htc, trombosit, AST, ALT, ALP, total bilirubin,
direkt bilirubin, LDH, GGT, total protein, albimin, Na, K, Ca, ure, kreatinin,
sedimentasyon, CRP, prokalsitonin tedavi protokolleri geriye donuk olarak
veriler dosyadan taranarak incelendi. SBP tanisi olan tim vakalarin tani
anindaki CTP, MELD, Na-MELD skorlari hesaplandi. SBP epizodu olan tim
vakalarda HRS, 6zefagus varis kanamasi, HCC, HE gibi SBP disinda gelisen
diger bakteriyel enfeksiyonlarin varhgi kayit edildi.

Hastalarin hemogram ve asit hlicre sayimi 6rekleri etilen daimin tetra
asetatl (EDTA) tuplere alinarak Cell-Dyn 3700 cihazi ile, biyokimyasal
tetkikleri kuru tipe alinarak Abbott 16000 cihazi ile ¢aligiimisti. Asit kultarleri
ise hasta basinda asit ornegi bactec siselerine ekilerek Becton Dickinson
cihazi ile galisiimigti.

istatiksel Analiz

Verilerin normal dagilima sahip olup olmadigi Shapiro-Wilk testi ile
test edildi. Normal dagilima sahip olmayan verilerin tanimlayici istatistikleri
medyan range (minumum - maksimum) ile, normal dagilima sahip verilerin

tanimlayici istatistikleri ortalama + standart sapma olarak verildi. Kategorik
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degiskenler frekans ve yuzde n (%) olarak verildi. Analizler IBM Spss
Statistics 21 programinda anlamlilik dizeyi 0,05 ve %95 glven duzeyinde
yapildi. Bulgularin istatistiksel olarak degerlendirimesinde SPSS 16.0
Windows istatistik programi kullanildi. istatistiksel degerlendirme yapilirken
normal dagilima sahip olmayan verilerin istatistik incelmesinde Mann
Whitney, Chi-Square ve T-test kullanildi. Istatistiksel olarak p degeri < 0,05

ise anlamli olarak degerlendirildi.

19



BULGULAR

Calismaya siroz tanisi olan 69 hastada gegciriimis 74 SBP epizodu
alindi. Hastalarin % 24,3’U klasik SBP, %70,3'U KNNA, %5,4’4G MNB idi. PMB
olan hasta yoktu. Klasik SBP ve alt gruplarinin gérilme oranlari tablo 6’da

gOsterilmigtir.

Tablo-6: Klasik SBP ve alt gruplarinin gorilme oranlari

SBP cesidi n(%)
Klasik SBP 18(%24,3)
KNNA 52(%70,3)
MNB 4(%5,4)

SBP: spontan bakteriyel peritonit, KNNA: kiltlir negatif notrositik asit, MNB: monomikrobial
bakterisit

Hastalarin % 58,1’i erkek ve %41,9’u kadindi. 46 hatanin yasadigi,28
hastanin ise 6ldugi gdzlendi. Olenlerin 17’si erkek,11’i kadindi. Calismadaki
tim hastalarin yas ortalamasi 63 (25-82) saptandi. Yasayanlarin yas
ortalamasi 61 (44-82) dlenlerin yas ortalamasi 66 (25-82 ) bulundu. Yasayan
ve Olenler arasinda cinsiyet ve yas dagihmi arasinda anlamli farkhlik
saptanmadi (p=0,131, p=0,723). Yasayan ve Olenlerin demografik 6zellikleri

tablo 7°’de gosterilmistir.

Tablo-7: Yagayan ve odlenlerin demografik 6zellikleri

Tiim vakalar Yasayan Olen p
Cinsiyet (E/K) 43/31 26/20 17/11 0,723
Yas (yil) 63(25-82) 61(44-82) 66(25-82) 0,131

E:erkek, K: kadin, Normal dagilan veriler ortalama * standart deviasyon olarak verilmistir.

Calismamizda SBP de total mortalite orani % 37,8’idi. 18 klasik SBP
epizodundan 5’i, 29 KNNA epiozodundan 23’0 hayatini kaybetmigtir. MNB
epizodundan hayatini kaybeden olmamistir. SBP ve alt gruplarinin mortalite
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ile iligkisi karsilastirildiginda istatiksel acgidan anlamli  fark
g6zlenmemigtir. Klasik SBP ve alt gruplarinin mortalite ile iliskisi tablo 8'de

gOsterilmigtir.

Tablo-8: Klasik SBP ve alt gruplarinin mortalite ile iligkisi

Yasayan Olen p
Klasik SBP 13(%28,3) 5(%17,9) 0,137
KNNA 29(%63) 23(%82,1)
MNB 4(%8,7) 0(%0)

SBP: spontan bekteriyel peritonit, KNNA: kultir negatif nétrositik asit, MNB: monomikrobial
bakterisit

Calismamizda hastalar SBP tanisi aldiklari zamana goére iki gruba
ayrildi. Mortalite orani toplum kaynakli SBP de %85,7 bulunurken, hastane
kaynakli SBP de %14,3 bulunmustur. Enfeksiyon kaynagi ile mortalite
arasinda istatiksel agidan anlamh fark bulunmamistir. Enfeksiyon kaynagi ve

mortalite iligkisi tablo 9’da gosterilmistir.

Tablo-9: Enfeksiyon kaynagi ve mortalite iligkisi

Yagayan Olen p
Toplum kaynakli SBP 39(%84,8) 24(%85,7) 1
Hastane kaynakli SBP 7 (%15,2) 4(14,3)

SBP: spontan bekteriyel peritonit

SBP epizodu olan tim vakalarin hastaneye basvuru semptomlari
degerlendirildi. En sik bagvuru semptomu karinda siglik iken onu takip eden
diger semptomlar sirasiyla karin agrisi ve biling degisikligi olarak saptandi.
SBP tanisi ile hastaneye yatan vakalarin bagvuru semptomlari tablo 10’da

gOsterilmistir.

21



Tablo-10: SBP tanisi ile hastaneye yatan vakalarin bagvuru semptomlari ve

oranlari

Basvuru semptomu n(%)
Karinda siglik 22(%29,7)
Karin agrisi 19(%25,7)
Biling degisikligi 11(%14,9)
GIS kanama 7(%9,5)
Asemptomatik 6(%8,1)
Diger 6(%8,1)
Ates 3(%4,1)
Toplam 74(%100)

SBP tanisiyla yatirilan hastalarda siroz etyolojisi arastirldi.
Hastalarda en sik siroz nedeni HBV iken, kriptojenik ve alkol de takip eden
diger nedenler arasindaydi. Hastalarin etyolojik dagilimi tablo 11’'de

gOsterilmigtir.

Tablo-11: SBP tanisiyla hastaneye yatan vakalarin etyolojik dagilimi

Siroz Etyolojisi n(%)
HBV 33(%44,6)
Kriptojenik 17(%23)
HCV 9(%12,2)
Alkol 5(%06,8)
Otoimmun Hepatit 4(%5,4)
Nonalkolik Steatohepatit 3(%4,1)
Primer Biliyer Siroz 1(%1,4)
Wilson 1(%1,4)
Hemokromatozis 1(%1,4)
Toplam 74(%100)

HBV: hepatit b virisi, HCV: hepatit ¢ virtsi
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SBP epizodu gegiren tium vakalarin tani aninda kaydedilen
laboratuar deg@erleri ve mortaliteyle iligkisi incelendi. Hb, Hct, serum l6kosit,
serum PMNL, INR, Ure, kreatinin, LDH, total bilirubin, direkt bilirubin, asit
I6kosit, asit PMNL, asit LDH, CRP’nin mortalite ile iligkili oldugu
izlendi.(sirasiyla p<0,001, p=0,001, p<0,001, p<0,001, p<0,001, p=0,002,
p=0,031, p<0,001, p=0,023, p=0,014, p<0,001, p<0,00, p=0,024, p=0,047).
Trombosit, AST, ALT, ALP, GGT, serum total protein, serum albimin, Na, K,
Ca, asit total protein, asit albimin, sedimentasyon, CRP, prokalsitonin ile
mortalite arasinda anlamli ilgki bulunmamigtir. SBP epizodu gegiren
vakalarin tani aninda kaydedilen laboratuar degerleri ve mortaliteyle iligkisi
tablo 12'de gdsterilmistir.

Tablo-12: SBP tanisi alan vakalarin laboratuvar ozellikleri

Yasayan Olen p
Hb (g/dl) 11,241,6 9,8%+1,5 <0,001
Hct (%) 32,614,8 29+3,8 0,001
Serum Loékosit 7300(1200-15600) 11700(1610-43000) <0,001
Serum PMNL 5640(540-11600) 9075(770-38700) <0,001
Trombosit 112000(10700-542000) 119500(10300-859000) 0,551
INR 1,6(0,8-2,8) 2(1,7-5,8) <0,001
Ure(mg/dl) 56(15-180) 124(17-259) 0,002
Kreatinin(mg/dl) 1,1(0,5-3,3) 1,7(0,5-4,6) 0,031
AST(IU/L) 55(11-541) 69(16-432) 0,358
ALT(IU/L) 33(6-248) 33(6-261) 0,978
ALP(IU/L) 92(41-877) 116(48-1044) 0,138
GGT(IU/L) 36(8-426) 62(10-962) 0,099
LDH(IU/L) 216(85-515) 397(219-1383) <0,001
T. Bilirubin(mg/dL) 3(6-10) 4(6-27) 0,023
D. Bilirubin(mg/dL) 1,6(3-7,5) 2,5(3-18) 0,014
Serum T.protein(g/dL) 5,6(4,5-9,7) 5,3(3,9-7,9) 0,161
Serum albimin(g/dL)  2,38+0,46 2,310,44 0,492
Na (mmol/L) 129,8+7,1 129,747,3 0,979
K (mmol/L) 4,05+0,82 4,3840,74 0,088
Ca(mg/dL) 7,86+0,64 8,15+0,83 0,093
Asit Lokosit 995(280-2580) 2295(470-13800) <0,001
Asit PMNL 613,5(7-2208) 1683(300-12420) <0,001
Asit T. protein(g/dL) 1,1(0,8-3,6) 1,4(0,8-4,4) 0,355
Asit albimin(g/dL) 0,5(0,4-4) 0,6(0,4-2,2) 0,635
Asit LDH(IU/L) 147(38-2044) 283(71-4500) 0,024
Sedimentasyon 18,5(2-108) 16,5(2-66) 0,955
CRP (mg/dL) 6,9(0,3-22) 9,2(1,2-34) 0,047
Prokalsitonin(ng/mL) 0,8(0,04-37,5) 0,85(0,1-43) 0,307

Normal dagilan veriler ortalama * standart deviasyon, normal dagiimayan veriler ortalama
(minimum — maksimum) olarak verilmistir. Hb: Hemoglobulin, Hct: Hematokrit, PMNL:
Polimorf niveli I6kosit, INR: international normalized ratio, AST: aspartat aminotransferaz,
ALT: alanin aminotransferaz, ALP: alkalen fosfataz, GGT: gamaglutamil transferaz, LDH:
laktat dehihrogenaz, T. Bilirubin: total bilirubin, D.Bilirubin: direkt bilirubin, T. Protein: total
protein, Na: sodyum, K: potasyum, Ca: kalsiyum, CRP: c-reaktif protein
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SBP epizodu gegiren vakalarda tani aninda hesaplanan CTP, MELD
ve sodyum-MELD skorlarinin ortalama degerlerinin mortalite ile iligkili oldugu
izlenmistir. Skorlama sitemlerinin ortalama degerlerinin mortalite ile iligkileri

tablo 13’'te gdsterilmistir.

Tablo-13: Hasta alt gruplarina gore skorlama sistemlerinin ortalama

degerleri

Skorlamalar Yasayan Olen p
CTP 10(7-12) 13(10-15) <0,001
MELD 18,310,53 258,63 0,001
Na-MELD 22,7+6,49 28,5+7,79 0,001

Normal dagilan veriler ortalama * standart deviasyon, normal dagiimayan veriler ortalama
(minimum — maksimum) olarak verilmistir. CTP: child turcotte pugh, MELD: model for end-
stage liver disease, Na:sodyum

SBP tanisi konulan tim vakalarin asit mayi kulturleri incelendi. Tim
vakalarin %29,7’sinde Ureme saptanirken %70,3'inde Ureme saptanmadi.
Yasayanlarda ureme saptanma orani %37 iken, dlenlerde bu oran %17,9
olarak izlendi. Uremenin varligi ile mortalite iliskisi arasinda istatistiksel
olarak anlamh bir fark izlenmedi. (p= 0,081)Ureme varliginin mortalite ile

iligkisi tablo 14’te gOsterilmistir.

Tablo-14: SBP tanisi alan hastalarda ureme varhiginin mortailte ile iligkisi

Ureme Durumu Yasayan Olen P
Ureme yok 29(%63) 23(%82,1) 0,081
Ureme var 17(%37) 5(%17,9)

Ureme saptananlarda en sik etken %54,5 oraninda E.coli iken bunu
%18 oraninda staphilokok ve %14 oraninda enterekok izledi. Ureyen

mikrorganizma ve oranlari tablo 15’te gosterilmistir.
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Tablo-15: SBP tanisi alan hastalarda tureyen mikroorganizmalar ve oranlari

Ureyen bakteri n(%)
E.coli 12(%54,5)
Staphilokok 4(%18,2)
Enterekok 3(%13,6)
Streptokok 1(%4,6)
Diger 2(%9,1)
Total 22(%100)

SBP epizodu olan hastalarin SBP disinda ek enfeksiyon gelisme
durumu ve mortalite iligkisi incelendiginde istatiksel acidan anlamh fark

bulunmus (p=0,004) olup tablo 16’da gosterilmigtir.

Tablo-16: SBP disinda ek enfeksiyon gelisme durumu ile mortailite iliskisi

Ek enfeksiyon durumu Yasayan Olen p
Var 11(%23,9) 16(%57,1) 0,004
Yok 35(%76) 12(%42,9)

SBP epizodu olan hastalarin SBP disinda ek enfeksiyon gelisme
durumu siroza eslik eden komplikasyonlar ve bunlarin mortalite ile iligkisi
tablo 17 ve tablo 18'de gdsterilmistir. Hepatorenal sendrom, hepatik
ensefalopati, 6zefagus varis kanamasi ve hepatoselliler karsinom siroz
komplikasyonlari olarak kabul edildi. Ek enfeksiyon gelisme durumu ile
mortalite riski arasinda istatiksel agidan anlamh fark bulundu (p=0,004).
Siroza eslik eden komplikasyonlarin varhgi ile mortalite riski arasinda da

istatistiksel agidan anlamli fark bulundu (p=0,027).

Tablo-17: Siroza eslik eden komplikasyonlarin varligi ve mortalite iligkisi

Komplikasyon varligi Yasayan Olen p
Var 19(%43) 19(%67,9) 0,027
Yok 27(%58,7) 9(%32,1)
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Siroz komplikasyonlari ayri ayri ele alndiginda 6zafagus varis
kanamasi (p<0,001) ve hepatorenal sendrom (p=0,001) ile mortalite arasinda

istatistiksel agidan anlamli fark saptandi.

Tablo -18: Siroz komplikasyonlari ve mortalite iligkisi

Komplikasyonlar Komplikasyon Yagayan Olen o]
gelisimi

Ozafagus varis kanamasi  Var 0(%0) 7(%25) <0,001
Yok 46(%100)  21(%75)

Hepatik ensefalopati Var 11(%23,9) 12(%42,9) 0,088
Yok 12(%42,9) 16(%57,1)

Hepatorenal sendrom Var 4(%8,7) 12(%42,9) 0,001
Yok 42(%91,3) 16(%57,1)

Hepatosellller karsinom Var 9(%19,6) 6(%21,4) 0,847
Yok 37(%80,4) 22(78,6)

SBP tedavisinde en sik kullanilan ampirik antibiyotik 3. kusak
sefalosporin olan sefotaksimdir. Calismamizdaki tim hastalarda ampirk
tedavide sefotaksim kullaniimistir. Sefotaksim tedavisinin 48.saatinde asit
PMNL sayisinda %25 azalma olmasi antibiyotige duyarh olarak
degerlendirilirken, %25 azalma olmamamasi antibiyotie direngli olarak
degerlendirildi. Antibiyotik direnci ile hastane i¢i mortalite arasinda istatiksel

acgidan anlaml iligki bulunmamis olup tablo 19’da gdsterilmistir.

Tablo-19: Antibiyotik direnci ve mortalite iliskisi

Kullanilan antibiyotik Yasayan Olen p
Antibiyotik duyarl 36(%78,3) 26(%92,6) 0,118
Antibiyotik direncli 10(%21,7) 2(%7,1)
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TARTISMA VE SONUG

Spontan bakteriyel peritonit (SBP), karaciger sirozu olan asitli
hastalarda yaygin olarak gorulen bir komplikasyondur (1). SBP tanisini
koymak igin asit mayi kulturde dreme olmasi zorunlu degildir (4). Klasik SBP
tanisi asit sivisinda PMNL >250/mm? ve pozitif asit sivi kiltirl ile konur.
SBP’nin klasik SBP’den farkli olarak KNNA, MNB ve PMB olmak Uzere
toplam ¢ cesidi daha bulunmaktadir. KNNA tanisi PMNL>250/mm?® ve
negatif asit sivi kiiltirii ile, MNB tanisi PMNL<250/mm?® ve asit sivi kiiltiiriinde
tek mikroorganizma Uremesi ile, PMB tanisi PMNL<250/mm?® asit sivi
kiltariinde birden fazla mikroorganizma tdremesi ile konur.

Calismamizda degerlendirdigimiz tim hastalar SBP tanisi ile
izeleniyordu. Caligsmaya alinan 18 epizodda (%24,3) klasik SBP, 52 epizodda
(%70,3) KNNA, 4 epizodda (%5,4) MNB saptandi. PMB olan epizod yoktu.
Bor ve ark.’nin (62) yaptidi bir calismada ise 102 asitli sirotik hastanin
29'unda (%28,4) SBP saptanmistir. Klasik SBP 11 hastada (%37,93), MNB 6
hastada (%20,68) ve KNNA 12 hastada (%41,37) gorulmustar.
Calismamizda klasik SBP orani (%24,3) literatire gore daha dusik, KNNA
orani (%70,3) literatire gore ylksek bulunmustur. Bunun nedeni olarak;
Ozellikle genel durumu kotu olan hastalarimiza, asit kultiru alinmadan
ampirik antibiyotik baslaniimis olabilecegi, bu nedenle asit kultirinde etkenin
izole edilemedigi disunuldi.

Calismamizda en sik siroz nedeni HBV olup, hastalarin gogunlugunu
erkek cinsiyet olusturmaktaydi. Yapilan bazi ¢alismalarda da SBP tanisi olan
hastalarda en sik siroz nedenini HBV (6,7) ve hastalarin cogunlugunu erkek
cinsiyet olusturmaktadir (7,8). Tum hastalarin yas ortalamasi 63 olup, yas ve
cinsiyet ile mortalite arasinda iligki bulunmadi. Bazi ¢alismalarda da yas ve
cinsiyet ile mortalite arasinda anlamli iliski bulunmamigtir (6-8).

Calismamizda SBP’de total mortalite orani %37,8 idi. 18 klasik SBP
epizodundan 5’i, 29 KNNA epiozodundan 23’0 hayatini kaybetmigtir. SBP ve

alt gruplarinin mortalite ile iligkisi kargilagitinildiginda istatiksel agidan anlaml
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fark gézlenmemistir. Bor ve ark.’nin (62) yaptigi calismada SBP tanisi alan
hastalarda total mortalite orani %31,03 saptanmigtir. 11 SBP’li hastanin 5’i, 6
MNPB’li hastanin 1’i ve 12 KNNA’'lI hastadan 3’0 hastanede hayatini
kaybetmistir. Calismamizda SBP’li hastalarda mortalite oraninin literattre
gOre yuksek oldugu goruldu. Bunun nedeninin yasamini kaybedenlerin
%67,9'unda SBP’ye diger siroz komplikasyonlarinin, eslik etmesi oldugu
dusunalda.

Calismamizda hastalar SBP tanisi aldiklari zamana goére iki gruba
ayrildi. Mortalite orani toplum kaynakh SBP de %85,7 bulunurken, hastane
kaynakli SBP de %14,3 bulunmustur. Enfeksiyon kaynagi ile mortalite
arasinda istatiksel agidan anlaml fark bulunmamistir. Kim ve arkadaslari
tarafindan yapilan, SBP tanisi ve HBV'ye bagli sirozu olan 130 hastanin
degerlendirildigi ¢galismada hastane ve toplum kaynakli SBP ile hastane igi
mortalite arasinda anlaml iligki izlenmemigtir (63). Angeloni ve arkadaslari
tarafindan yapilan SBP tanisi olan sirozlu hastalarda hastane kaynakli SBP
%29 ve toplum kaynaklh SBP %70 oraninda tespit edilmis ve hastane igi
mortalite ile enfeksiyon kaynagi arasinda iliski saptanmamistir (64).

SBP epizodu gegiren tim vakalarin tani aninda kaydedilen
laboratuar degerleri ve mortaliteyle iligkisi incelendi. Hb, Hct, serum Iokosit,
serum PMNL, nr, Ure, kreatinin, LDH, total bilUribin, direkt biltribin, asit
I6kosit, asit PMNL, asit LDH, CRP’nin mortalite ile iliskili oldugu izlendi. Khan
ve arkadaslari tarafindan, siroz tanisi ve enfeksiyonu olan hastalarda yapilan
bir calismada serum I6kosit, serum PMNL, Ure, kreatinin, T.protein, GGT ve
albumin mortalite ile iliskili laboratuar degerleri olarak saptanmistir (65).

SBP'de prognozu degerlendirmek amaciyla bazi calismalarda
skorlama sistemleri kullaniimistir. Bunlar CTP, MELD ve Na- MELD skorlama
sistemleridir.

Literatirde SBP hastalari genellikle ylksek bilirubin dizeyine ve
uzamigs PTZ degerlerine sahip Child B, C siroz hastalaridir (5). SBP’li
hastalarda hastanede yatis sirasinda mortaliteyi belirleyen en énemli faktor
karaciger hastalidinin ciddiyetidir (66). Calismaya aldigimiz 74 SBP
epizodunun 22 ’si (%29,7) Child B, 52’ si (%70,3) Child C evresindeydi.
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Tdzun ve ark.’nin (7) yaptigi calismada hasta grubunda Child B orani %27
iken, Child C orani %73 bulunmustur. SBP tanisi ile takip edilen ve
calismaya aldigimiz hastalarimizin literatirle uyumlu olarak ciddi karaciger
yetmezIigi olan vakalar oldugu goruldu.

Calismamizda MELD skoru ile hastane igi mortalite arasinda
istatiksel agidan anlamh iliski bulunmustur. Heo ve arkadasglari ile Nobre ve
arkadaslarinin yaptiklari iki farkl calismada MELD skorunun SBP tanisi olan
sirozlu hastalarda mortalitenin belirlenmesinde badimsiz prediktif bir faktor
oldugu belirtiimigtir (67,68). Ayrica Cho ve arkadaslarinin yaptigi bir
calismada da benzer sekilde SBP tanisi olan sirozlu hastalarda mortalite
tayininde MELD skoru prediktif bir deger olarak bulunmustur (6).

MELD skoruna Na eklenmesiyle Na-MELD skoru olusturulmustur.
Hiponatremi karaciger sirozlu hastalarda dekompansasyona neden
olmaktadir. Bu durumda mortalite riskini artirmaktadir. Calismamizda Na-
MELD skoru ile mortalite arasinda istatiskel acidan anlamli bir fark
bulunmustur. Luca ve arkadaslari ile Huo ve arkadaslarinin yaptiklari iki farkl
calismada sekilde SBP tanisi olan sirozlu hastalarda mortalite tayininde Na-
MELD skoru prediktif bir deger olarak bulunmustur (69,70).

SBP tanisini destekleyen klinik bulgulari olan ve asit mayide artmis
noétrofil sayisi bulunan hastalarin %60 oraninda asit mayi kultlrlerinde Greme
olmamaktadir (4). Ug tanesi Tlrkiye'de yapilmig olan alti farkli calismada asit
mayide Ureme oranlari %23,5 ile %33,5 arasinda bulunmus ve en fazla
ureyen etken E.coli olarak saptanmistir (7,46,71-74). Bizim g¢alismamizda
asit mayi kultur pozitifligi hastalarin %29,7’sinde saptandi. En fazla Greyen
etken olarak %54,5 oraninda E.coli ve onu takiben Stafilokok izlendi. Asit
mayi kulturinde Ureme orani kaynaklarda belirtilen degerlere gore dusuk
olmasina ragmen literatirde benzer hatta daha duslk oranlarda Uremeler
bildirilmistir. Ureme oraninin disiik olmasinin nedeni; enflamatuar siireci
tetikleyenin bakteri degil bakteri DNA's1 olmasi, hastalarin etkenin ortadan
kaldinldigr ama enflamatuar surecin devam ettigi enfeksiyonun ileri
dénemlerinde basvurmasi veya kultir alimi sirasindaki teknik hatalar olabilir
(73).
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Calismamizda asit mayi kultar pozitifligi ile mortalite arasinda anlamli
iliski bulunmustur. Thanopoulou ve arkadaslarinin yaptigi calismada asit
mayi klltlr pozitifligi ile mortalite arasinda iliski bulunmazken (46). Tazln ve
arkadaslari, Kim ve arkadaslari ve Follo ve arkadaslarinin yaptiklari 3 farkli
calismada asit mayi kultir pozitifligi ile mortalite arasinda anlaml iligki
bulunmustur (7,10,75). Figueiredo ve arkadaslarinin yaptigi farkli bir
calismada da 143 SBP hastasinin %24'de asit kultlr pozitifligi saptanmis ve
asit mayi kultlr pozitifligi ile mortalite arasinda anlamli iliski bulunmustur (76).

SBP tanisi  olan hastalarda  prognoz  Uzerinde  siroz
komplikasyonlarinin etkisini arastiran c¢alismalar yapimigtir.  Filik ve
arkadaslarinin yaptigi bir calismada SBP tamsi olan sirozlu hastalarda
hepatik ensefalopati, SBP beraberliginde sekonder enfeksiyon gelismesi ve
renal fonksiyonlarda bozulma hastane igi mortalite ile iligkili bulunmustur (71).
Song ve arkadasglari tarafindan yapilan calismada SBP tanisi olan siroz
hastalarinda siroz komplikasyonlarindan renal disfonksiyon gelismesi, GIS
kanamasi ve es$ zamanli bakteriyemi kisa donem mortalite ile iligkili
bulunmustur (9). Tuzdn ve arkadaslar tarafindan yapilan galismada ise
hastane i¢ci mortalite ile HRS, HE ve Ozefagus varis kanamasi arasinda
anlamli iligki bulunmustur (7). Morino Rodriguez ve arkadaslar tarafindan
yapilan SBP tanisi olan sirozlu hastalarda prognostik degerlerin arastirildigi
bir baska calismada, HE, HCC ve renal bozulma mortalite ile iligkili
bulunmustur (77). Cheong ve arkadasglari tarafindan yapilan ¢calismada SBP
tanisi olan sirozlu hastalarda mortalite ile akut renal disfonksiyon iligkili
bulunmusken, GiS kanamasi ve HCC ile mortalite arasinda anlamli iligki
bulunmamistir. Bizim calismamizda da SBP epizodu geciren vakalarda,
hepatorenal sendrom, sekonder enfeksiyon gelisimi ve Ozafagus varis
kanamasi mortalite ile iliskili bulunmugken, hepatik ensefalopati ve HCC ile
mortalite arasinda anlamli iliski bulunmamigtir. Literatirde bizim bulgularimizi
destekleyen calismalar mevcuttu.

Calismamizda antibiyotik direnci ile hastane i¢i mortalite arasinda
anlamli iligki bulunmamigtir. Song ve arkadaslarinin yaptigi ¢alismada da

antibiyotik direnci ile hastane i¢i mortalite arasinda anlamli iligki
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bulunnmamistir (9). Ancak Cheong ve arkadaslarinin yaptidi ¢calismada asit
mayide Ureyen etkenlerin baslanan antibiyotige karsi olan direnci ile mortalite
arasinda anlamli iliski bulunmustur (11).

Calismamiza alinan tim hastalar SBP tanisi ile izlenmekteydi.
Calismamizda SBP tanisi ile tedavi goren hastalarin klinik ve laboratuar
Ozellikleri retrospektif olarak taranip elde edilen sonuglarin mortalite ile ilskisi
incelenmigtir. Mortalite orani %37,8 olarak gdzlenmis olup literatire gore
daha ylUksek bulunmustur. Bunun nedeninin yasamini kaybedenelrin %67,9
unda SBP’ye diger siroz komplikasyonlarinin, eslik etmesi oldugu dusunaldu.

Calismamizda literatire benzer sekilde asit mayi kultur pozitifligi,
SBP ye eslik eden ek enfeksiyonlarin ve diger komplikasyonlarin varhiginin
mortalite ile iligkili oldugu gozlenmistir. Laboratuar parameterlerinden Hb,
Hct, serum lokosit, serum PMNL, INR, Ure, kreatinin, LDH, total biltribin,
direkt biluribin, asit I0kosit, asit PMNL, asit LDH, CRP’nin mortalite ile iligkili
oldugu izlendi. Karaciger hastaliginin siddetini degerlendirmede kullanilan
CTP, MELD ve Na-MELD skorlama sistemlerinin de literatiire benzer sekilde
mortalite ile uyumlu oldugu gosterilmigtir.

Sonu¢ olarak SBP epizodu gegiren tum vakalarin tani aninda
kaydedilen laboratuvar degerlerinden Hb, Hct, serum I0kosit, serum
polimorfniveli I6kosit, INR, Ure, kreatinin, LDH, total bilirubin, direkt bilirubin,
asit I6kosit, asit polimorfniveli 16kosit, asit LDH, CRP’nin mortalite ile iligkili
oldugu izlendi. SBP epizodu gegiren vakalarda tani aninda hesaplanan CTP,
MELD ve Na-MELD skorlarinin ortalama deg@erlerinin mortalite ile iligkili
oldugu izlenmistir. Siroza eslik eden diger komplikasyonlarin varhgi ile
mortalite riski arasinda istatistiksel agidan anlamh fark bulundu. Siroz
komplikasyonlari ayri ayri ele alindiginda Ozafagus varis kanamasi ve
hepatorenal sendrom ile mortalite arasinda istatistiksel agidan anlamh fark
saptanmistir. SBP yiiksek mortalite oranlarina neden oldugundan bu konuda
daha genis c¢apli calismalara ihtiyag vardir. Bu konudaki c¢aligmalar

sayesinde mortalitenin azaltilmasi mimkun olabilir.
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