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SPONTAN ASIT INFEKSIYONU VE TEDAVISI

Cemil TASCIOGLU, Fatih BESISIK, Sabahattin KAYMAKOGLU

Spontan asit infeksiyonu (SAT) sirozun stk gériilen 6nemli komplikasyonlarindan biri-
dir. Kisaca asit stvisiun infeksiyonudur, Genellikle Child-Pugh B ve C dénemindeld ileri
evre karacifer sirozunda goriliir. Tekrarlayicr karakterde olup mortalitesi yiiksek bir
komplikasyondur. En 6nemli 6zelligi batin bosluBu icersinde abse ve perforasyon gibi lo-
kal bir infeksiyon odagimin olmamasidir. Sebebi ne olursa olsun her tiirlii sirozda gériile-
bilir,

SAl tige aynlir:

a) Spontan bakteriyel peritonit (SBP)
b)Y Monomikrobial non-nétrositik asit
c) Kiltiir negatif ndtrositik asit

Patogenez

SAl’de infeksiyon etkeni siklikla intestinal kaynaklidir, Ancak pnémeni, tiriner infek-
siyon veya yumugak doku infeksiyonlari da bakteremiye yol agarak SAl’ye neden olabitir.

Bakteriyemi sonrasi translokasyon sonucu bakterasit geligir. Asit sivisimin opsonik ak-
tivitesi yiiksek ise rezolusyon olur ve SAI gelismez. Bger asit sivisinda opsonik aktivite dii-
glik ise SBP gelisir. Gastrointestinal kanama, serum kompleman diizeyinin azalmas, reti-
kitloendotelyal sistem disfonksiyonu SBP gelisimini kolaylagtinr. Asit sivisinin opsonik
aktivitesi asit sivisindaki total protein miktan ile yakun iligkilidir. Asit srvisindaki total pro-
tein miktar: distitkge opsonik aktivite de azalmaktadir ve sivida total proteinin 1 g/dI’nin
altinda olmasi fagositik disfonksiyonda rol oynar.

Semptom ve Bulgular

SAD’de hastada karin afnsi ve ates olabilir. Fizik muayenede asitin yan1 sira karinda
hassasiyet ve barsak seslerinde azalma saptanir, Birlikte hepatik ansefalopati bulgulan go-
riilebilir, ayrica SAI seyrinde hiponairemi ve agiklanamayan renal fonksiyon bozuklugu da
gelisebilir. .

SBP goriilme siklig1 ortalama % 10-30 olarak belirtilmistir. SBP’de daha once belirtil-
digi gibi infeksiyon etkeni intestinal kaynalkdidir ve % 92 monomikrobialdir. Biiyiik ¢ogun-
lugunu Gram negatif aerobik organizmalar olusturur. En sik goriilen etkenler E.coli, Pse-
udomonas ve Klebsiella'dir.

SBP tamsi

Tanida esas olan parasentezdir. Asit sivisinda polimorf niiveli 16kositlerin (PNL) art-
mast dnemiidir. Diliretik alanlarda asit sivisinda 16kosit sayis1 artabilecegi icin, PNL sayi-
si esas alinmalidir. Asit sivisinda SBP diginda titberkiiloz peritonit, karsinomatéz peritonit
ve pankreatitte de PNL sayisinda artma olabilir. Asit stvisinda PNL sayisiuin 250/mm? ve
daha fazla olmas1 anlamhidir. PNL say1s1 250/mm? altinda ise SBP tanisindan uzaklagilma-
Lidir. Asit sivist killtiiriintin tamsal degeri Onemlidir, Hastadan yatak basinda uygun kosul-
larda alinan kitltiirle tam konmahidir. Asit sivismda PNL sayis1 250/mm3’den fazla ise kli-
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nik semptomlarin varlifinda ve kiiltiirde bakterinin gisterilmesi ile SBP tanisi kesinlesir.

Sekonder bakteriyel peritonitte PNL sayis1 250/mm3’den fazladir, Kiltiirde multipl or-
ganizma saptamir. Ayrica asit sivisi proteini 1 g/dl’den fazladir, glukozu 50 mg/dl’nin altin-
dadir ve sivi LDH diizeyi serum LDH degerinden yliksektir.

SBP tedavisi

SBP ciddi, mortalitesi yitksek, tekrarlayic: 6zelligi olan klinik bir durumdur. Tedavisi
3 ana ilkeye dayanir.

a) Akdf infeksiyonun tedavisi

b} Niikslerin énlenmesi

c) Primer profilaksi

Aktif infeksiyonun erken tanisi ve tedavisi mortaliteyi azaltir. SBI1i hastalar ileri ev-
re karaciger sirozu olduklari igin genellikle hastanede yatinlarak tedavi edilirler.

Aktif infeksiyonun tedavisinde geneliikle 3. kusak sefalosporinler tercih edilir. Seftri-
akson veya sefotaksim damar yolu ile kullanilir. Antibiyotikletin verilme siiresi ortalama
6-10 giindiir. Tedavinin basarisi parasentez ile takip edilir. Asit sivisindaki PNL sayisinin
250/mm3'iin altina inmesi tedavinin basarth oldugunu gdsterir. Seftriakson 1-2 g/giin, se-
fotaksim 6-8 g/giin olarak verilir, Asit sivisindaki PNL sayis1 250/mm?{in altina indikten
ve tedavi siiresi tamamlandiktan sonra niiksleri dnlemek igin norfloksasin 400 mg/giin ile
profilaksi baglanir. Ileri devre sirotik bir hastada total bilirubin diizeyi 2.5 mg/dI’nin tize-
rinde ise, protrombin zamani uzamis ve asit sivisinda total protein 1 g/dl’nin altinda ise pri-
mer profilaksi yaptlmalidir. Primer profilakside ko-trimoksazol forte th 1x1, haftada 5 giin
veya siprofloksasin 750 mg haftada bir giin kullamlir.

SAf gegirdikten sonra 1 yillik siirvi % 25 olarak bildirilmigtir. Mortalite de ileri evre
karaciger siroziularda % 40 civarindadir.
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