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Spontan Asit Infeksiyonu

A. Atahan Cagatay!, Savas Oztiirk®

Giris

“Asit” kelimesi Yunanca’da canta anlamina gelen askos
kelimesinden tiiretilmistir. Asit, periton cukurunda patolo-
jik s1v1 birikmesi olarak tanimlanir (1). Cerrahi olarak teda-
vi edilebilir bir karin i¢i infeksiyon odaginin saptanamadig1
asit infeksiyonuna spontan asit infeksiyonu (SAI) denir
(2,3). Primer peritonit de denmektedir (2). Bircok yazida
asit infeksiyonlarin1 anlatmak i¢in ilk olarak tanimlanan
spontan bakteriyel peritonit (SBP) terimi kullanilmistir. Son
zamanlarda asit infeksiyonu patogenezindeki gelismeler,
SBP’nin birbirine gecisli farkli klinik tablolardan sadece bi-
ri oldugunu ortaya koymustur. Ancak konuyu ele alan cogu
yazar hala ilk olarak tanimlanan ve asit infeksiyonunu an-
latmak icin kullanilan SBP terimini SAI yerine kullanmay1
yeglemektedir. SAI, genellikle ileri evre (Child skoru B ve
C) karaciger sirozu olan hastalarda goriilmekle birlikte, asit
olusumuna neden olabilen fiilminan karacifer yetmezligi,
kronik alkolik hepatit ve non-sirotik karaciger hastaliklarin-
da nadiren de olsa rastlanabilmektedir. Sirozlu hastalarda
asit infeksiyonu hizl bir sekilde 6liimle sonuclanabilir. Tlk
atak sonrasi yasarkalim orani, son zamanlarda erken tani
konulmast, iyi tamimlanmig tanisal ol¢iitler ve uygun empi-
rik tedavi yaklagimlari ile artmigtir.

Asit infeksiyonlari, tekrarlayicidir. Bir yil iginde her ii¢
SBP geciren sirozlu hastanin ikisi tekrar infeksiyon gecir-
mektedir ve mortalitesi de artmaktadir (%20-40) (4,5). Uy-
gun tedavi yapildiginda mortalite hiz1 biiyiik oranda azal-
maktadir (6,7).

Hastaneye yatirilan asitli hastalarda SBP prevalansi
%10-30 arasindadir (8). Siroz hastalarinda goriilen tiim in-
feksiyonlarin %7-23’iinii SBP olusturur (9).

Etyoloji

SBP’nin %90’1inda tek etken sorumludur. Bu etkenlerin
9%60-80°1 Gram-negatif aerop comaklardir. Escherichia co-
li, Klebsiella pneumoniae, Streptococcus pneumoniae ve
diger streptokoklar en basta gelen etkenlerdir. Daha nadiren
Listeria monocytogenes, Haemophilus influenzae ve Pse-
udomonas aeruginosa da etken olabilir. Anaerop bakteriler
ve Candida albicans nadiren asit infeksiyonuna neden ol-
makla birlikte bu etkenlerin saptandigi olgular sekonder asit
infeksiyonu agisindan incelenmelidir (9).

Patogenez

Infeksiyon etkeninin kaynagi, genellikle konagin barsak
florasidir. Sirozlu hastalarda, sindirim sisteminde agir1 bak-
teri ¢ogalmasi yaygindir ve cogalan bakteriler, kolayca bar-
sak duvarinda veya mezenterik lenf gangliyonlarinda kolo-
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nize olur. Sirozlu hastalarda, hiicresel ve hiimoral bagisik-
lik sistemindeki yetersizlikten dolayi, bakteriler sistemik
dolasima girebilir ve bakteriyemi uzadiginda asite yayilabi-
lir. Intestinal bakteriyel gecis, retikiiloendotelyal sistemin
islev bozuklugu, periton sivisinda opsonin aktivitesi diisiik-
liigii, akut gastrointestinal sistem (GIS) kanamalar1, serum
kompleman diizeyi diisiikliigii gibi cesitli faktorler de SBP
gelisiminde rol oynamaktadir (2,10,11) (Tablo 1).

Sirozlu hastalarda gegici bakterasit (asitin bakteri kolo-
nizasyonu) yaygin bir olaydir. Bakterasit, hiimoral ve
kompleman bagisiklik sistemi yeterli ise kendiliginden dii-
zelebilir. Ancak sirozlu hastalarda opsonizasyon ve bakteri-
den arinma iglevi yeterli kompleman proteini olmadig1 du-
rumlarda asitin kolonize oldugu bakteri ile infekte olmakta-
dir. Asitinin total protein icerigi 1 gr/dl’den az olan hastala-
rin hiimoral savunma sistemi, infeksiyona kars1 duyarligin
artmasina da zemin hazirlamaktadir.

Semptom ve Bulgular

SBP’de karin agris1 ve hassasiyet, “rebound” duyarlilik,
ates gibi onemli klinik bulgular olmakla beraber her zaman
peritonit bulgular1 olmayabilir (10,11). Hastalarin bir kismi1
sadece hepatik ensefalopati ile veya hepatorenal sendrom
gibi bir komplikasyonla da karsimiza gelebilir. SBP’lerin
%10’unun asemptomatik olabilecegi de unutulmamalidir
(8). SAT tanisi, klinik ve laboratuvar verilerine dayanilarak
konulmalidir. Bu nedenle hastaneye yatirilan ve asiti olan
siroz hastalarindan tanisal amagli parasentez yapilmalidir.

Asit Analizi: Siroz gelismis hastalarin %70’inde prot-
rombin zamani uzamis olsa da parasenteze bagh ciddi he-
morajik komplikasyonlar binde birden daha az oranda go-
riilmektedir (3,12). Deri florasinin kontaminasyonunu en-
gellemek icin parasentezde kullanilan igne ucu yenisi ile
degistirildikten sonra kiiltiir tiipiine siv1 aktarilmalidir. Kiil-
tiir yatak baginda alinmali ve ekim hemokiiltiir siselerine
yapilmahidir. Caligmalarda, hemokiiltiir sisesinde etkeni
izole etme oraninin konvansiyonel yontemlere oranla %50-
57°den %77-80’e ¢iktig1 gosterilmistir (2,13). Asit s1visinin
injektorle laboratuvara gonderilmesi durumunda etken mik-
roorganizmanin ilireme oranmi belirgin olarak diismektedir
(2,14). 10 mI'lik hemokiiltiir sisesine 1 ml yerine 10-20 ml
asitin konulmas1 durumunda kiiltiir pozitiflik orant %53’ten
%93’e ¢cikmistir (6). Asit stvisindan mutlaka Gram boyama-
s1 yapilmalidir. Asitin hiicre sayiminin ve formiiliiniin ma-
nuel olarak yapilmasi tercih edilmelidir; ancak bu durumda
sonuca laboratuvarin titizligi ve saglik teknisyeninin bece-
risi de etki edebilmektedir. Parasentez sirasimnda kanama ol-
mus ise, asitteki polimorf niiveli 16kosit (PNL) sayist oldu-
gundan yiiksek ¢ikar. Bu nedenle her 250/pl eritrosit igin
PNL sayis1 bir azaltilarak diizeltilmis PNL sayis1 hesaplan-
malidir.

Asit infeksiyonlari, spontan asit infeksiyonlari, sekon-
der bakteriyel peritonit ve polimikrobik bakterasit olmak
iizere ii¢ baglikta siniflandirilmigtir (Tablo 2).
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/Tablo 1. Asit Infeksiyonu icin Risk Faktorleri

N\ gosterilmistir (2,13). Asitteki PNL sayisinin
250/pl’den fazla olmasi, klinik semptomlarin

« Ciddi karaciger hastaligi (Child-Pugh C)

« Ozofagus varis veya GIS kanamasi

« Idrar yolu infeksiyonu

« Barsakta bakteriyel asir1 cogalma olmast
« Onceden spontan bakteriyel peritonit

« Asitin total protein diizeyinin <1.5 gr/dl, 6zellikle <1 gr/d]l olmas1

\- Yatrojenik nedenler (iiriner sonda ve damar ici kateter takilmasi) Y,

varlig1 ve asit s1visi kiiltiiriinde bakterinin gos-
terilmesi ile SBP tanis1 kesinlesir.

Monomikrobik  non-nétrositik  bakterasit
(MNNB), SBP’nin kolonizasyon evresi olarak
degerlendirilebilir (22,23). Asit sivisi kiiltiiriin-
de iireme saptanmig 138 vakalik bir ¢calismada
MNNB siklig1 %32, SBP siklig1 ise %68 bu-
lunmug; MNNB hastalarinin yaklagik iicte iki-

Asitte hiicre sayimi, asit infeksiyonu tanisinda hizli ve
giivenilir bir incelemedir. Asitin PNL sayisinin 500/ul’den
fazla olmasinin asit infeksiyonu agisindan tanisal duyarligi
ve Ozgiilliigii oldukga yiiksektir, fakat PNL sayisinin deger-
lendirilmesinde alt sinir 250/pl’dir. PNL sayist 250/pl’den
az ise SBP tanisindan uzaklagilmalidir (2,3,15).

Asitte, PNL 250/pl’den fazla ve kiiltiiriinde lireme sap-
tanamamis, karin i¢i infeksiyon odagi veya akut pankreatit
gibi bir klinik tablosu yoksa ve yakin zamanda antibiyote-
rapi almamigsa “kiiltiir-negatif nétrositik asit” (KNNA)
denmektedir. Bu klinik tablo ilk defa 1984’te tanimlanmis-
tir (16). KNNA’nin goriilme siklig1 %8 - 50 arasinda degis-
mektedir (17,18). KNNA’daki kiiltiir 6rneginde tireme ol-
mamast, ornek alma tekniginin uygun olmamasindan ve/ve-
ya infeksiyonun erken doneminde asitteki bakteri sayisinin
az olmasindan kaynaklanmaktadir. Burada alt1 ¢izilmesi ge-
reken nokta tiiberkiiloz peritonit ve malignite ile iligkili pe-
ritonitin de KNNA gibi bir klinik tablo olusturabilecegidir
(19,20). Ancak bu durumlarda baskin hiicre tipi PNL degil-
dir, asit infeksiyonunda ise hemen daima PNL hakimiyeti
vardir. Bazen SBP kendiliginden diizelirken asit incelemesi
yapilirsa KNNA tanis1 konabilir.

KNNA’nin prognozunun kiiltiir-pozitif olan asit infeksi-
yonuna oranla daha iyi oldugunu 6ne siiren ¢aligmalar olsa
da genel olarak prognozlarinin ayni oldugu kabul edilir. Da-
ha dnce KNNA infeksiyonu gegirmis sirozlu hastalarda, za-
manla kiiltiir-pozitif asit infeksiyonu gelisebilecegi gibi ter-
si durum da sz konusu olabilir, ancak tedavileri aynidir
(21). Ayrica asit kiiltiiriinde tireme olmayan bu hastalarda
etken kan kiiltiirtinden izole edilebilir.

Asitte PNL sayis1 250-500/pl arasinda ise klinik veriler
ve asit kiiltiirli degerlendirilmelidir. Klinik bulgusu olma-
yan ancak PNL sayis1 250/ul’den fazla olan olgulardan 24-
48 saat sonra tekrar parasentez yapilmali ve hasta yeniden
degerlendirilmelidir.

Asit kiiltiiriiniin tanisal degeri yiiksektir. Kiiltiirlerin ne-
gatif kalmasinin nedenleri arasinda teknik yetersizlik ve uy-
gunsuz kosullarda kiiltiir ornegi alinmasi sayilabilir. Klasik
kiiltiir yontemlerine gore, yatak baginda kiiltiir alinmasinin,
etken mikroorganizmay1 iiretmekte daha duyarli oldugu

[ Tablo 2. Asit infeksiyonlari )

1. Spontan asit infeksiyonu
a) Spontan bakteriyel peritonit (SBP)
b) Monomikrobik non-nétrositik bakterasit (MNNB)
¢) Kiiltiir-negatif notrositik asit (KNNA)

2. Sekonder bakteriyel peritonit

\3. Polimikrobik bakterasit (PB) J

sinde tekrarlanan asit s1visi kiiltiirleri steril ola-
rak bulunmus, iicte birinde ise SBP gelistigi sap-
tanmistir (23). MNNB olan olgularda karaciger sirozunun
ciddiyetinin SBP gelisenlere gore daha hafif oldugu belirtil-
mektedir (23,24). Baz1 calismalarda, spontan gerileme ola-
siliginin yiiksek olmasi nedeniyle, tedavi amagli parasentez
yapilan sirozlu hastalarda eger asit infeksiyonunu diisiindii-
recek klinik bulgular yoksa, rutin asit kiiltiirii alinmamasi
onerilmektedir (24). Ayirict tanida spontan asit infeksiyon-
larinin alt gruplariinin saptanmasi, tedavi se¢imi ve hasta-
nin prognozu agisindan énem tasir. Tanisal amaclh parasen-
tez indikasyonlari Tablo 3’te 6zetlenmistir.

Sekonder bakteriyel peritonit acil cerrahi girisim gerek-
tirdigi icin mutlaka erken evrede tani konulmalidir. Klinik
veriler ayiric tanida ¢ogunlukla yeterli degildir. Sekonder
bakteriyel peritonit, asitteki PNL sayisinin 250/ul’den fazla
olmas1 ve asit sivis1 kiiltiiriinde birden fazla mikroorganiz-
ma iiremesi ile ayirt edilir. Asit proteininin 1 gr/dl’den faz-
la olmasi, glikozunun 50 mg/dl’den az olmasi ve LDH dii-
zeyinin serum LDH degerinin tistiinde olmasi, asit amilazi-
nin serum amilazinin beg katindan fazla olmasi, asit bilirii-
bin diizeyinin kandakinden veya 6 mg/dl’den daha yiiksek
olmasi ve kanda l6kositoz saptanmasi (>10 000/pl) perfo-
rasyonu diisiindiirmelidir. SBP’de asit albiimin diizeyinin
degismedigi gosterilmistir (25).

Polimikrobik bakterasit (PB), asitte PNL sayisinin
250/pl’den az olmasi, Gram preparatinda ¢ok sayida bakte-
ri goriilmesi ve kiiltiirde birden fazla mikroorganizma tire-
tilmesi olarak tanimlanmaktadir. Cogunlukla parasentez ya-
pilirken ignenin barsaklara girmesi durumunda olur ve bu
hastalik, parasentez islemi sirasinda hava veya digki aspire
edilmigse diistintilmelidir. Cogunlukla gegicidir; siklig
1000 parasentezde birden azdir, nadiren sekonder bakteri-
yel peritonite doniisebilir. Batin i¢i nedbe oldugu durumlar-
da veya ileus durumunda parasentez yapildiginda risk daha
fazladir (26).

/Tablo 3. Tamisal Amach Parasentez N
Indikasyonlari

* Yeni gelisen asit

Siroz olan ve asiti gelisen hastada:
* Azotemi

* Hepatik ensefalopati

+ GIS kanamast

* Lokositoz gelismesi

* Ates yiikselmesi

* Hipotansiyon

» Bobrek yetmezligi

& Asidoz J
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/Tablo 4. SBP’de Tedaviye Yamitsizliga Neden N
Olan Faktorler

« Infeksiyonun hastanede ortaya ¢cikmasi
» Tani aninda bobrek yetmezliginin varligi
o Tleri yas
« Biliriibin diizeyinin artmasi
o Tleri derecede karaciger yetmezligi
* Asitte 0zellikle notrofil comak sayisinin fazla
olmasti
\- Kiiltiirde tireme olmasi Y,

Ayiricr tanida alkolik hepatit 6nemle vurgulanmasi ge-
reken bir klinik tablodur. Bazen ates, 1okositoz, karin agrist
gibi asit infeksiyonuna benzer bir klinik tablo olabilir; an-
cak asitin PNL sayis1 periferik kandaki 16kosit sayisinin
yiiksek olmasina ragmen pek artmaz (27).

Tedavi

Ug ayn baslik halinde ele alinmalidir: [1] aktif infeksiyo-
nun tedavisi; [2] tekrarin 6nlenmesi; [3] birincil profilaksi.

Aktif Infeksiyonun Tedavisi: SBP tanisinin hizli bir
sekilde konulmasi 6nemlidir. Gram yontemi ile boyanan
preparatta etkenin goriilemedigi durumlarda kiiltlir sonucu
cikana kadar asit infeksiyonu oldugu diistiniilen hastalara
olast etkenleri kapsayacak sekilde empirik antibiyoterapi
verilmelidir (3). SBP’nin tedavisinde, olast patojenlere et-
kili olan iiciincii kusak sefalosporinler en sik tercih edilen
antibiyotiklerdir. Bu yonde yapilan ¢calismalarda etki spekt-
rumu, giivenilirlifi ve asite gecisinin iyi olmasi nedeniyle
sefotaksimin uygun bir segenek oldugu gosterilmigtir
(2,28). Aminoglikozidler nefrotoksik etkilerinin daha belir-
gin olmasi nedeni ile sirotik hastalarda kullanilmamalidir.
Seftriakson ve seftizoksimin de SBP tedavisinde etkili ol-
dugu gosterilmistir (29,30). Ozellikle seftriaksonun tek doz
kullanim kolaylig1, bobrek ve karacigerden birbirini denge-
leyen bir mekanizma ile salinmasi da avantajlar1 arasinda-
dir. Yapilan bir ¢alismada amoksisilin-klavulanik asidin de
iiciincii kusak sefalosporinler ile kiyaslanabilir etkinligi ol-
dugu vurgulanmistir (31,32). Sefotaksim, ilk ¢aligmalarda 2
gr/6 saat dozunda uygulanmis, ancak daha sonra 2 gr/12 sa-
at seklindeki uygulamanin da ayni derecede etkili oldugu
saptanmustir (tedavi basarisi sirastyla %77 ve %79) (33,34).

Son donemde yapilan calismalar, oral uygulanan antibi-
yotiklerin de secilmis vakalarda spontan asit infeksiyonu-
nun tedavisinde kullanilabilecegini gostermigtir. Karsilas-
tirmali bir ¢aligmada, infeksiyonun tedavisi ve prognoz
iizerine etkisi, emilimi ve asitteki dagilimi oldukga iyi olan
ofloksasin (400 mg/12 saat PO) ile sefotaksim ayni derece-
de etkili bulunmugtur (6). Sonug olarak renal ve mental
fonksiyonlar1 yerinde olan oral alimi iyi olan hastalarda
SBP’nin oral ofloksasin ile tedavi edilebilecegi soylenebilir
ki, bircok merkezde klinik pratikte sik olarak kullanilmak-
tadir. Tedavi siiresi en az bes giin olmalidir (35).

SBP’li hastalarin %75-901nda ii¢iincii kusak sefalospo-
rine yanit alinmaktadir. Tedaviye yaniti olumsuz yonde et-
kileyen faktorler arasinda infeksiyonun hastanede yatig si-
rasinda gelismesi, bobrek yetmezliginin olmasi, hastanin
yasinin ileri olmasi sayilabilir (8) (Tablo 4).

Tleri derecede karaciger islev bozuklugu olan (Child C)
hastalarda asit infeksiyonunun mortalitesi tedaviye ragmen

hala yiiksektir (%20-40) (2,6). Mortaliteyi en ¢ok artiran
durum, tedavi altinda iken bobrek yetersizliginin ortaya
¢tkmasidir ki, hastalarin %30-40’1nda gelisir (36). Bir yillik
yasarkalim orani, yaklagik olarak %25-30 olarak belirtil-
mektedir (4,5).

Tedavi alternatifleri arasinda, genis spektrumlu penisi-
linler (mezlosilin, tikarsilin, piperasilin), karbapenemler
(imipenem veya meropenem), B-laktam/B-laktamaz inhibi-
torii kombinasyonlar1 (piperasilin-tazobaktam, tikarsilin-
klavulanat, ampisilin-sulbaktam) sayilabilir.

Asit infeksiyonunun etkeni S. pneumoniae veya A gru-
bu streptokok ise en iyi segenek yiiksek doz penisilin, seft-
riakson veya sefotaksimdir. Etken metisiline direngli
Staphylococcus aureus ise vankomisin kullanilmalidir. Et-
ken metisiline duyarlt S.aureus ise penisilinaza dayanikli
penisilinler (6rnegin nafsilin) veya birinci kusak sefalospo-
rin (6rnegin sefazolin) kullanilmalidir. Eger penisilin aller-
jisi soz konusuysa vankomisin kullanilir. Etken olarak P.
aeruginosa saptanmigsa tedavide anti-Pseudomonas penisi-
lin, seftazidim, sefepim veya aztreonam ile birlikte bir ami-
noglikozid veya karbapenem ya da anti-Pseudomonas et-
kinligi yiiksek bir kinolon (6rnegin siprofloksasin) ile bir-
likte bagka bir anti-Pseudomonas antibiyotik kombinasyo-
nu kullanilmalidir.

Bacteroides fragilis ya da polimikrobik bir infeksiyon
s0z konusu ise B. fragilis ve diger anaeroplara etkili bir an-
tibiyotik (6rnegin metronidazol, klindamisin) tedaviye ek-
lenmelidir veya hem aerop hem de anaerop etkenlere yone-
lik bir antibiyotik (6rnegin B-laktam/B-laktamaz inhibitorti,
karbapenem) kullanilmalidir.

Tedaviye, semptom ve klinik bulgularin diizeldigi, asi-
tin PNL sayisinin 250/pl’nin altina indigi ve lokositozun
diizeldigi doneme kadar devam edilmelidir; bu nedenle te-
davinin 24-48. saatinde asit hiicre sayimi tekrarlanmalidir.
Klinik diizelmenin olmadig1 veya hiicre sayisinin gerileme-
digi durumlarda diren¢ sorunu ya da bagka bir tan1 (6rnegin
sekonder bakteriyel peritonit) diistiniilmelidir. Yanit alinan
vakalarda tedavi siiresi 10-14 giindiir; ancak daha kisa siire-
li (bes giinliik) tedavilerle de, tedavi basarist (%93’e %91),
rekiirans siklig1 (%11.6” ya %12.8) ve infeksiyon ile iligkili
mortalite (% 0’a % 4.3) yoniinden ayn1 sonuclarin elde edil-
digi bildirilmektedir (7). Baz1 merkezlerde ise ilk bes giin
tedavi verildikten sonra klinik bulgulart tipik sekilde gerile-
yen hastalarin tedavisi kesilmekte, ancak karmn agrisi veya
ates gibi bulgular1 tam diizelmeyen hastalara parasentez
tekrar1 yapilmakta, PNL sayis1 250/pl’nin altinda ise tedavi
kesilmekte, iistiinde ve ilk diizeyinden diisiik ise tedaviye
iki glin daha devam edildikten sonra parasentez kontrolii
yapilarak yanit1 degerlendirilmektedir.

Sort ve arkadaslar1 (37) intraven6z albiiminin antibiyo-
tik tedavisine ek olarak verilmesinin SBP’li hastalarin ya-
sarkalim oranimi artirabildigini gostermislerdir. Bu calig-
mada, bobrek islevleri bozuk olan (BUN >30 mg/dl veya
kreatinin >1 mg/dl) ve serum biliriibin diizeyi >4 mg/dl
olan sirotik hastalarin albiimin tedavisinden fayda gordiigii
saptanmigtir. Albumin tedavisi, hastaneye yatigin birinci
giinii 1.5 gr/kg ve liglincii giinii 1 gr/kg dozlarda verilmis-
tir. Bu yardimci tedaviyi kullanmasi gereken hasta altgrup-
larinin siirlarim belirleyecek ¢alismalara gereksinim var-
dir. Ayrica yiiksek maliyeti dikkate alinmalidir. SBP’li has-
talarda etkin arteriyel kan hacmini diisiirecek oranda para-
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Tablo 5. Sirozlu Hastalarda SBP Profilaksisinde Kullanilan Etkili Antibiyotik Rejimleri (8)

\

Rejimler

Birincil Profilaksi
GIS kanamali hastalar

Asit proteini <1.0-1.5 gr/dl
olan hastalar

Ikincil Prqﬁlaksi
Ik asit infeksiyonu
diizelmis hastalar
\ N

Norfloksasin 400 mg/12 saat (PO veya gastrik tiip ile)
Neomisin 500 mg/6 saat (PO veya gastrik tiip ile)
Kolistin 1 x 106 iinite/6 saat (PO veya gastrik tiip ile)
Nistatin 1.5 x 10° {inite/6 saat (PO veya gastrik tiip ile)
Ofloksasin 400 mg/giin, IV

Siprofloksasin 200 mg/giin + amoksisilin-klavulanik asid

Norfloksasin 400 mg/giin, PO
Siprofloksasin 750 mg/hafta, PO
Trimetoprim (160 mg)-siilfametoksazol (800 mg) PO

Norfloksasin 400 mg/giin, PO

1 gr-200 mg/8 saat, IV

v

sentez ile asit alinmasidan ve diiiretik tedaviden kaginil-
malidir (35).

Asit infeksiyonu geciren sirozlu hastalarin bir yillik mor-
talite oranlart %?25-40’dur, tekrar oran1 yillik %60 dolaylarin-
dadir. Bu nedenle asit infeksiyonu geciren hastada karaciger
transplantasyonu i¢in gerekli iglemlere baglanmalidir.

Tekrarin Onlenmesi: Varis kanamasi gecirmekte olan
hastalarda oral uygulanan profilaktik antibiyoterapinin asit
infeksiyonunu 6nlemede etkili oldugunun saptanmasindan
sonra tekrarin 6nlenmesi amactyla segici barsak dekontami-
nasyonu yapilmasi konusunda ¢ok sayida galisma yapilmis-
tir (10,38,39). Amag barsak florasindaki Gram-negatif bak-
terileri segici olarak ortadan kaldirmaktir. Bu konuda, en
cok, asite dagilimi miikemmel olan norfloksasin tizerinde
calisilmustir; norfloksasinin secici barsak dekontaminasyonu
yaptig1, varis kanamali hastalarda asit infeksiyonunu 6nledi-
&i gosterilmis, ancak yasarkalim orani iizerinde olumlu etki
yaptig1 gosterilememistir (39-41). Bu nedenle profilaksinin
mortalite lizerine olan etkisi konusunda heniiz fikir birligi
yoktur. Norfloksasin ve trimetoprim-siilfametoksazol ile ya-
pilan maliyet etkinlik ¢alismasinda her iki ilacin da haftada
bes giin kullaniminin maliyet etkinlik yoniinden oldukga iyi
oldugu, en faydali oldugu grubun asit total proteini 1
gr/dI’nin altinda olan hasta grubu oldugu, ancak daha once
asit infeksiyonu gecirmemis olan hastalara daha az faydali
oldugu gosterilmistir (42). Sonug olarak sik asit infeksiyonu
geciren veya transplantasyona hazirlanan hastalarda mutla-
ka kullanilmasi goriisii agirlik kazanmaktadir (Tablo 5).

Birincil Profilaksi: Birincil profilaksideki amac, heniiz
asit infeksiyonu gecirmemis, ancak asit infeksiyonu igin
yiiksek risk altinda olan hastalarda (GIS kanamasi gegiren
veya asit protein konsantrasyonu <1-1.5 gr/dl olan hastalar)
asit infeksiyonunu onlemektir (Tablo 5). Etkinligi bir¢ok ¢a-
lismada gosterilmistir (39,43,44). Ayrica skleroterapi yapi-
lan hastalarla karsilagtirildiginda, band ligasyonunun daha
az infeksiyon riski tagidigi, skleroterapide kullanilan suyun
steril olmas1 durumunda dahi infeksiyon riskinin belirgin
olarak azaldig1 gosterilmistir; skleroterapi yapilan hastalarda

imipenemin kullanildig1 bir profilaksi ¢alismasinda infeksi-
yon siklig1 azalmamustir (45).

Asit total proteininin 1 gr/dl’nin altinda olmasi, GIS
kanamasi ve onceden SBP atagi gecirmis olmak SBP icin
en onemli risk faktorleridir. Bir plasebo kontrollii caligma-
da, asit total proteini 1 gr/dl’nin altinda olan hastalar, kino-
lon profilaksisi alan ve almayan hastalar olarak ayrilmiglar
ve SBP gelisimi agisindan takip edilmislerdir. Ancak iki
grup arasinda SBP gelisimi acisindan belirgin bir fark bu-
lunamamuistir (43). Bagka bir calismada asit total proteinin
diisiik olmasina ek olarak yiiksek serum biliriibin diizeyi-
nin (>3.2 mg/dl) ve diisiik trombosit sayisinin (<98 000/ul)
SBP gelisimi acisindan yiiksek risk olusturduklar: bildiril-
mistir (44).
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