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OZET

Sirozlu hastalarda “hastaliin seyri boyunca birgok komplikasyon gelisir ve
bakteriyel enfeksiyonlar bunlarin- sik gorilenlerinden biridir. Sirozlularda enfeksiyoz
ajanlara kars1 bozulmug savunma mekanizmalan, normal bireylere gore enfeksiyonlanin sik
gorillme nedenidir.

Amacimiz, bolgemizdeki sirozlu hastalarda enfeksiyonlarin goriilme sikliini, en
sik gorilen enfeksiyon tipini, etken mikroorganizmalani saptamak ve enfeksiyonlarin,
sirozun  etyolojisi, aktivitesi, kompanzasyon durumu ve evresi ile iligkisini
degerlendirmekti.

Calismamiz, Cukurova Universitesi Dahiliye Yogun Bakim Unitesi ve Dahiliye
Gastroenteroloji Servisi'ne yatirilan 100 sirozlu hastada (67 erkek, 33 kadn; yas
ortalamast 53.7 + 11.35) yapildi. Kontrol grubu olarak fonksiyonel barsak hastalif:
nedeniyle Dahiliye Gastroenteroloji servisinde yatmakta olan 21 hasta (14 erkek,7 kadin)
alindi. Sirozlu hastalarn hastaneye yatilma nedenleri azalan siklikla; ozefagus varis
kanamasi, asit, ates, hepatik koma ve hepatoselliiler karsinom idi.

Hastalann tamlan klinik, biyokimyasal, ultrasonografik ve histopatolojik
inceleme ile konuldu. Hastalanin gogunlugu kronik viral hepatitlere sekonder geligmis
Child B sirozu olan hastalardi.

Sirozlu hastalardaki ciddi enfeksiyon gelisme riskini %59 olarak saptadik.
Spontan asit enfeksiyonu, idrar yolu enfeksiyonu, bakteriyemi, pnémoni en sik saptanan
ciddi enfeksiyonlardi. Ensik izole edilen etkenler %63.9 siklikla gram negatif bakterilerdi.
Helikobacter pylori ve diger hafif enfeksiyonlar da eklendigi taktirde enfeksiyon sikhg
%85’lere kadar ¢ikmaktaydi. Child-Pugh siniflamasimma gore bakildiginda Child C
grubunda enfeksiyon siklif en yiiksek idi.

Hastanede yatig siiresince enfeksiyonlara bagh mortalite orammt %12 olarak
saptadik. Spontan asit enfeksiyonu ve kombine enfeksiyonu olan hastalar mortalite
orammun en yiiksek oldugu hasta gruplan idi; sirasiyla %33.3, %41.6. Hastalardaki en stk

oliim nedeni %46.6’lik bir oranla hepatorenal sendrom idi.

Anahtar kelimeler: Siroz, bakteriyel enfeksiyonlar
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ABSTRACT

BACTERIAL INFECTIONS IN PATIENT WITH LIVER CIRRHOSIS

Patients with cirrhosis present several complications during the course of the
disease and bacterial infections is one of the most frequent. Bacterial infections are more
frequent in cirrhotic patients whose defences are altered against infectious agents than
normal subjects.

The aim of this trial was to asses the frequency of bacterial infections, the most
frequent infections type during the course of cirrhosis, to determine the pathogenic
microorganisms, and to find out the relationship between bacterial infections and etiology,
activity, compansation status and grade which is determined by Child-Pugh grading system
of the cirrhosis.

67 men and 33 women total 100 patients (mean age 53.7 & 11.35 years ) with
cirrhosis who were hospitalized at Cukurova University Intensive Care Unit and
Gastroenterology Ward were included in this study. The indications for hospitalization of
these 100 patients were bleeding oesophageal varices, ascites, fever, hepatic
encephalopathy and hepatocelliiler carcinoma.

Patients were diagnosed by clinical, biochemical, ultrasonographical and
histopathological examinations. Majority of the cirrhotic cases were secondary to chronic
viral hepatitis and were clasified in Child B stage.

The frequency of the development of serious bacterial infections in cirrhotic
patients was %59. Spontan ascitic infection, urinary tract infection, bacteremia and
pneumonia were the most frequent type of infections.The responsible agents were gram
negative bacteria in %63.9 of the cases.

Clinical and biochemical parameters in bacterial infections were generally
correlated with the severity of the cases. Child-Pugh clasification showed predominance of
class C in infected cirrhotic patients compared to non-infected cases.

During hospitalization the mortality rate of infected cirrhotic patients was %12.
Spontan ascitic infection and mixt infections were most common type of infection with

high mortality rate %33.3, versus %41.6, respectively.

Key words: Cirrhosis, bacterial infections



1.GIRIS VE AMAC

Sirozla iligkili bakteriyel enfeksiyonlar, siroz seyrinde en stk rastlanan
komplikasyonlar olup, hastaneye yatig, mortalite ve morbiditenin dnemli sebeplerindendir.
Sirozlu hastalarin 6lim nedenlerinin baginda enfeksiyonlar ve gastrointestinal sistem
(G1S.) kanamalart gelir. Genis spektrumlu antibiyotiklerin kullanmmna ragmen
enfeksiyonlar, sirozdaki olimlerin %25’inden fazlasindan sorumludur. Sirozlu hastalardaki
enfeksiyonlanin  olimciil seyretmeleri, hepatik ensefalopati, G.1.S. kanamalann ve renal
yetmezligi presipite etmeleri ile yakindan iligkilidir.

Bakteriyel enfeksiyonlar, sirozlu hastalarda konak savunma mekanizmalarinm
cesiti  komponentlerindeki  defektler nedeniyle oldukga sik  gorilir. Bunlar
retikiiloendotelyal sistem (R.E.S.) disfonksiyonu, notrofil disfonksiyonu, humoral ve
hiicresel immiinite bozukluklandir. Yine intestinal floradaki degisiklikler, alkol tiiketimi,
malniitriisyon, G.1.S.’den kanamalar, portal sistem stazi, tam ve tedavi amaciyla yapilan
invaziv girisimler de sirozlu hastalarda enfeksiyonlara yatkinligy arttinir.

Sirozlu hastalarda baslica idrar yolu, alt ve iist solunum yolu enfeksiyonlar,
bakteriyemi, tiiberkiiloz, spontan asit enfeksiyonu sik gorilmekle birlikte difer baska
sistem enfeksiyonlan da goriilebilir. Sirozlu hastalarda goriilen enfeksiyonlarda ajan
patojen sikhikla gram negatif enterik basillerdir. Sirozlu hastalardaki gram negatif bakteri
enfeksiyonlarmin yitksek sikhkta gorilmesi intestinal mukozadan bakterilerin kolayca
portal sisteme gegmesine ve karacigerin bakteri filtrasyonu konusunda yetersiz kalmasina
baghdir.

Sirozlu hastalarda enfeksiyonlar sessiz bir seyir gosterebildiginden genel durumu
bozulan hastalarda enfeksiyondan siiphelenilmeli ve miidahalede geg kalinmamalidir.

Son senelerde enfeksiyon tamsindaki geligmeler, erken tam ve tedavideki baganlar
nedeniyle hastalarin morbidite ve mortalite oranlarinda azalma saglanmis ve hastalarin
yagam siireleri uzatilmugtir.

Karaciger sirozu iilkemiz igin onemli bir sagk sorunu olmaya devam etmektedir.
Ulkemiz igin 6nemli bir saghk sorunu olan sirozun seyrinde goriilen enfeksiyonlarn,
bolgemizdeki sirozlularda gorilme siklifi, sirozun evre ve tipi ile iligkisini,
enfeksiyonlara neden olan mikroorganizmalanin tirlerini ve sirozdaki enfeksiyonlarin

mortaliteye etkilerini saptamak amaciyla bu ¢alisma prospektif olarak yapildi.



2.GENEL BILGILER
2.1 TANIM, TARIHCE VE INSIDANS

Sirozlu hastalarda bakteriyel enfeksiyonlara karg1 artmig hassasiyet meveut olup, bu
konu gok iyi tanmmlanmgtir (1). Bakteriyel enfeksiyon gelisme siklig1 yapilan degisik
¢ahismalarla %33-60 arasinda rapor edilmigtir. Sirozla iligkili bakteriyel enfeksiyonlar
hastalarin hastaneye yatig, morbidite ve mortalitesinin nemli bir nedenidir (2). Genis
spektrumlu antibiyotiklerin yaygmn kullammina ragmen bakteriyel enfeksiyonlar sirozlu
hastalarda goriilen Sliimlerin 1/4*tinden fazlasindan sorumludur (3).

Kronik aktif hepatit ve biliyer sirozlularda enfeksiyonlara karst artmug bir
hassasiyet saptanmamugtir. Akut viral hepatit ve toksik hepatitlerin seyrinde bakteriyel
enfeksiyon nadir goriilmekle birlikte fulminan bepatitler ve subakut hepatik nekrozlarda
sliimlerin %20’sine neden olabilmektedir (3).

Bakteriyel ~enfeksiyonlarn sitozun  etyolojisiyle iligkisini  literatiirden
saptayabilmek zordur, ancak alkolik sirozlularm alkol dis1 nedenlerle olusan sirozlulara
oranla enfeksiyonlara daha yatkin oldugu rapor edilmektedir. Genel olarak enfeksiyonlara
olan yatkmbk etyolojiden ziyade sirozun derecesi ile daha yakindan iligkili olup,
bakteriyemi, pnomoni, spontan bakteriyel peritonit gibi siddetli enfeksiyonlar daha gok
Child B ve C gurubunda goriiliirken, Child A gurubunda bu tiir enfeksiyonlar padir
goriilmektedir (1).

Sirozlu hastalarda enfeksiyonlar, ensefalopati, G.1.S.’den kanamalar veya renal
yetersizligi presipite ederek slimeill bir seyir gosterebilirler. Yine sirozlu hastalarda ates,
J6kositoz, hipotansiyon gibi enfeksiyonun klinik belirtileri olmadan da enfeksiyon
geligebileceginden tam konulmas1 zor olabilir. Dolayisiyla genel durum bozuklugu,
preensefalopati, ensefalopati veya renal fonksiyon bozuklugu gelisen hastalarda
enfeksiyondan siiphelenilmeli ve bu konuda gereken tetkik ve tedaviler zaman
kaybedilmeden yapilmaldir (3).

Sirozlu hastalarda bozulmus retikiiloendotelyal sistem (R.E.S) islevi ve
intrahepatik/ portosistemik santlara bagl olarak persistan bakteriyemi sik gelisir. Konak
savanmasmndan sorumlu serum bakterisidal aktivitesi, opsonizasyon ve kemoatraksiyon
aktivitedeki bozukluklar ve bozulmus polimorfoniikleer 16kosit ve monosit fonksiyonuna
bagli olarak da enfeksiyonun yayilim artar (4). Yukarida sayilan sebepleré bagli olarak
sirozlu hastalarda gelisen spontan bakteriyemi yine bu sebeplerin katkistyla viicuttaki sivi
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bulunduran her boslugun enfeksiyonuna sebep olabilir (5). Sik karsilagilan spontan
bakteriyel peritonit ve spontan bakteriyel ampiyemin yanisira izole vakalar halinde spontan
artrit, spontan perikardit ve pankreas psddokistinin spontan enfeksiyonlar1 da rapor
edilmistir (4).

Sirozlularda idrar yolu enfeksiyonu, bakteriyemi, pndmoni ve asit varhiginda
spontan asit enfeksiyonu en sik goriilen enfeksiyonlar olup, diger sistem enfeksiyonlarina
da artmig yatkmlik sdzkonusudur (3).

2.2 SIROZDA ENFEKSIYONU PRESIPITE EDEN SEBEPLER
1-Karaciger retikiiloendotelyal sistem (R.E.S.) islevinin bozulmas1
2-Hiicresel immiinitede bozukluk
3-Defektif fibronektin yapimi
4-Kompleman seviyesinde diigme
5-Monosit ve makrofaj islevinde bozukluk
6-Nétrofil islevinde bozukluk
7-Opsonik aktivitede azalma
8-Jejunumdaki acrobik gram negatif bakteri florasinda artig
9-intestinal bariyer fonksiyonunda azalma
10-Kollateraller
11-Gastrointestinal sistem (G.1.S.) kanamalari
12-Fiziksel hareketsizlik
13-Malniitrisyon
14-Hipovolemi
15-Kagmt1
16-Tan1 ve tedavi amactyla birtakim aletlerin kullantimasi 6,7).

2.2.1-Sirozda retikiiloendetilyal sistem (R.E.S.) disfonksiyonu

R.E.S. hiicreleri, hiicresel immiinitenin &nemli bir elemam olup, bakteri, endotoksin,
fibrin mikroagregatlar, timér hiicreleri ve yabanci materyallerin kandan temizlenmesi
ve yikilmasinda onemli rol oynar. Karacigerdeki Kupffer hiicreleri, R.E.S.’in 6nemli bir
eleman olup, total karaciger hiicrelerinin %5-7’sini kapsadigt gibi viicuttaki R.E.S.
hiicrelerinin  %80-85’ini olugturur (8). Karaciger sirozunda Kupffer hiicrelerinin
opsonizasyon ve buna baglh olarak fagositoz iglevi bozulmustur. Sirozda plazma fibronektin

diizeyi genelde azalmus olup, bu da Kupffer hiicrelerinin opsonizasyon ve bunun sonucunda
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geligen fagositoz iglev bozuklugunun nedenlerinden birisidir (3,9). Sirozda R.E.S. hilcre
fonksiyon bozuklugu yine endotoksinlerin toksik etkilerine ve dolagmakta olan immiin
komplekslerin makrofaj Fc reseptorlerine baglanmasi, bunun sonucu olarak fagositozun
inhibe edilmesiyle de agiklanmaya gahgiimaktadir. Sirozda Kupffer hiicrelerinin sayist
azalmakta ve mevcut olan hiicrelerin % 40’inda fonksiyonel olarak bozulma gelismektedir.
Yine monositlerin olgunlagma ve makrofajlara doniisme yeteneklerinde azalma dikkati
¢ekmistir (3,10).

Sirozda monositlerin islev bozuklugu, serumda dolagmakta olan inhibitor bir faktor
varligma da baglanmi§ olup, izole edilmis hiicreler, endotoksin ve lateks partikiillerine
normal cevap verebilmektedir. Ek olarak sirozlu hastalarda monositlerden salinan N-acetyl
B-glukoronidaze enzimlerinde anlamh azalmalanin mevcudiyeti, monositlerin intraselliiler

fonksiyon bozuklugunun da oldugunu gostermektedir (10).

2.2.2-Opsonik aktivite, fibronektin ve kompleman diizeyinde azalma

Kompleman sistemi, immiinolojik fonksiyonlarda onemli bir mediator olup,
viicut savunmast i¢in gereklidir. Kompleman aktivasyonu bakteriyel enfeksiyona karsi
geligtirilecek immiin cevapta ilk agama olup, polimorfoniikleer lokositlerin inflamasyon
bolgesine taginmastyla ilgilidir. Karaciger birgok kompleman komponentinin bashca
sentez yeri olup, azalmis kompleman diizeyi siklikla karaciger hastahif ile iligkilidir.
flerlemis karaciger sirozunda kompleman sentezinin azalmig olmasma ek olarak dokularda
biriken amonyagin antikomplemanterik etkisine bagh olarak kompleman islevinde
bozulma da s6zkonusudur (11, 12).

Yabanci cisim, bakteri, timor hiicreleri gibi maddelerin makrofajlarca
fagositozu igin opsonizasyon ve tammlama faktorlerine gereksinim vardir. Opsonizasyon
temel olarak kompleman bagimh olup, karacifer yetmezligindeki kompleman eksikligi,
bozuk opsonizasyonla sonuglanmaktadir. Sirozdaki opsonizasyon bozuklugu, kompleman
eksikliginden kaynaklandigindan taze donmus plazma inflizyonu ile dizelmektedir (3,8).

Serum kemoatraksiyon aktivitesi, lokosit ve makrofajlarin inflamasyon bolgesine
hiicum etmesi anlaminda kullanilmaktadir. Karaciger sirozunda serum kemoatraksiyon
aktivitesi ve lokositlerin kemotaksis islevi bozulmus olup, bunun serum inhibitor faktorii
varligina ve kompleman komponentlerinin eksikligine bagh oldugu bilinmektedir. Yine
kompleman eksikligine bagh olarak sirozlu hastalarda bakterisidal aktivitede azalma
olmakta ve ozellikle cocukluk ¢ag1 sirozlannda pnomokoklara karsi bozulmug

opsonizasyon sonucu pnoémokokal enfeksiyonlar sik goriilmektedir (3, 11).

4

o et} 3 3]
TC. YOKSEKGGREL LM KURULS
) OR IMIETRATEZ



Dolagmakta olan fibrin, hiicre artiklan, pargalanmug trombositler, bazi bakteriler ve
immiin komplekslerin Kupffer hiicrelerince fagositozu igin énceden fibronektinle opsonize
edilmesi gerekmektedir. Bazi sirozlu hastalardaki bozuk opsonizasyon aktivitesi, diisiik
fibronektin diizeyi ile iliskilidir. Plazma fibronektin diisiikliigii ve buna bagh olarak gelisen
opsonizasyon bozuklugu iki mekanizma ile agiklanmaya  galiglmaktadir. Birincisi,
plazmada yiiksek konsantrasyonda bulunan proteolitik enzimlerin fibronektini pargalamasi
ki bu islem sonunda ortaya ¢ikan fibronektin yikim diriinlerinin fagositik aktiviteyi
bozdugu gosterilmistir. ikincisi, hasarl karacierden ¢ikan bazi maddelerin fibronektine
baglanmas: ve opsonik aktivitesini bozmast seklinde aciklanmaktadir. Fibronektin
endotoksinlerin temizlenmesinde de 6nemli bir role sahip olup, fibronektin bagimh
fagositoz bozuklugu karaciger yetmezliginde goriilen endotoksemiye katkida
bulunabilmektedir. Sonug olarak denilebilir ki karaciger yetmezliginde fibronektin diizeyi
azalmakta ve buna bagl olarak opsonizasyon ve fagositoz islev bozuklugu gelismektedir
(13).

2.2.3-Sirozda nétrofil disfonksiyonu ve hiicresel immiinite bozuklugu

Mikroorganizmamn fagositozu ve hiicre i¢i  oldiirilmesi, serum opsonin
proteinleri, immiinoglobiilin (Ig) ve komplemana bagimhdir. Sirozlu hastalarda ozellikle
Esherichia coli (E. coli) ve Stafilococcus aureus enfeksiyonlarina sik rastlanilmaktadir. Bu
iki mikroorganizmaya karst fagositoz defekti mevcuttur. E. coli’ye karsi fagositoz defekti
olanlarda C3 kompleman reseptorii aracthigindaki nétrofil  fonksiyonunda defektler
saptanmis olup, bu durum Stafilococcus aureus i¢in gésterilebilmis degildir. Fagositozdaki
defektin yamsira bu iki mikroorganizmaya karst hiicre i¢i 6ldiirme islevinde de defektler
sozkonusudur (14, 15).

Inflamasyon bolgesindeki notrofillerin kemotaksisi, erken gelisen bir olay olup,
defektif olmasi enfeksiyonlara yatkinlikla iligkilidir (11). Sirozlu hastalarda nétrofil
kemotaksisi hasta serumunda deprese iken, aym nétrofiller normal serumda normal
kemotaktik aktivite gosterebilmektedir. Notrofillerin defektif kemotaksisi kompleman
diizeyine bagimli iken, normal kompleman diizeylerinde kemotaksisin defektif izlenmesi
kompleman diginda ek faktorlerin de bu olaya katkida bulundugunu gostermektedir.
Sirozlu hastalanin serumlant normal noétrofillerin kemotaktik uyanmum bloke edecek
faktorler icermektedir. Bu inhibitor aktivitenin serumdaki IgA fraksiyonu ile ilgili oldugu
diugtnulmektedir. Yapilan c¢aligmalarda izole edilmiy miyeloma IgA ve normal serum
IgA’sinin notrofil kemotaksis ve hareketini inhibe ettigi gosterilmigtir (12, 16). IgA’ya

bagh oldugu diisiiniilen notrofil hareket bozuklugunun mekanizmast tam olarak



anlagilabilmis olmamakla birlikte immiin komplekslere bagh olarak kemotaksis ve
fagositozun inhibe oldugunu agiklayan g¢aligmalar mevcuttur. Ancak hasta serumundaki
artmig immin komplekslerle veya immiin globulinlerle gosterilebilmis bir korelasyon
sozkonusu degildir (14).

Son zamanlarda yapilan bir ¢aligmada sirozlu hastalardaki bozulmus notrofil
hareketinin, intrinsik hiicresel defektine sik rastlanmakta olup, bu anormallikler serum
inhibitor faktori ile iligkili gérinmemektedir. Yine nétrofillerdeki intrinsik bir bozukluktan
dolayr fagositoz islevinin de bozulmug olabilecesi diigiinilmektedir. Yapilan son
caligmalarda  notrofillerde  miyeloperoksidaz ~ miktarinda  azalma, nétrofillerin
degraniilasyon cevabinda azalma ve notrofillerin hiicre igi glutasyon miktarinda azalma
saptanmg olmasi sirozdaki notrofil islev bozuklugunda serum inhibitor faktériinden
ziyade  nétrofillerin invivo aktivasyon islevindeki defektin sorumlu olabilecegini
diigiindiirmektedir (3, 14, 17, 18).

Yine literattirde bilirubinin polimorfoniikleer lokositler (P.N.L.) tizerine olumsuz
etki yaparak fonksiyon bozuklugu yapabilecegi rapor edilmis olup, sirozdaki P.N.L.
disfonksiyonuna bilirubin yiiksekliginin de katkida bulunabilecegi diisiiniilmektedir (12).

2.2.4-ince barsakta bakteriyel asir1 cogalma, intestinal bariyer bozulmas,

ince barsaktan bakteriyel translokasyon

Bakteriyel agin gogalma, ince barsak proksimalindeki bakterilerin intestinal stvinin
1 mililitresinde 100 bin adet iizerinde olacak sekilde gogalmasi durumunda kullamilan bir
terimdir. Bu durum disotonomi, kér loop, stenoz, fistil gibi staz olugturan durumlarda
gelisir (19). Sirozlu hastalarda aerobik ve anaerobik bakterilerin asin gogalmast %20-60
arasinda rapor edilmistir (20). Yasayan bakterilerin intestinal kanal boyunca sihhatli
mukozadan mezenterik lenf nodlant ve difer organlara gegmesi olayma bakteriyel
translokasyon denilmekte ve bakteriyel agin gogalmanin translokasyonu arttirdig
bilinmektedir (20, 21).

Bakteriyemi ve spontan bakteriyel peritonit, karaciger sirozunda stk rastlanilan
komplikasyonlar olup, bu enfeksiyonlarin ¢ogunlufu gram negatif enterik basillerce
olusturulur. Bu bakterilerin nasil enfeksiyon olugturdugu tam anlagilabilmis degildir,
ancak hematojen yayilim veya bakterinin intestinal kanaldan sizmasi muhtemel sebeptir.
Sirozlu hastalarda bakteriyel agin ¢ofalmamin sikhiindaki artis birka¢g mekanizma ile
aciklanabilmektedir. Daha ¢ok asitli hastalarda gelismesi, asitin farkhi derecelerde staz
olusturmasma baglanmaktadir. Yine son zamanlarda alkolik ve nonalkolik sirozda
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intestinal transit zamanmin uzadit yoniinde ¢aligmalar mevcuttur. Burada porto-sistemik
kollaterallere bagh olarak olusan enterik peptit ve hormonlann diizeylerinin degismesi
sorumlu tutulmaktadir. Ozellikle intestinal motiliteyi inhibe eden glukagonun arttig1 rapor
edilmistir. Yine alkolin, gastrointestinal diiz kaslar {izerine olan toksik etkisinin de
ozellikle alkolik sirozdaki dismotiliteden sorumlu olabilecegi disiiniiimektedir. Sirozlu
hastalardaki ince barsak bakterilerinin agin gogalmasindaki sorumlu nedenlerden birisi de
sirozlu hastalarin ¢gogunda beslenme bozuklugunun olmast ve mevcut diger enfeksiyonlar
nedeniyle antibiyotik kullanan kigiler olmast ve bu faktorlerin ince barsak bakterilerinin
agin ¢ogalmasina yatkinhigt arttirmasidir. Son olarak sirozlulardaki azalmg IgA ve safra
tuzlanmin da bakterilerin agin gogalmasinda 6nemli oldugu soylenebilir (20, 21). Normal
barsak florasimin barsak digt yayilumi, mukoza hiicrelerinin olugturdugu basit tabakalarca
onlenir. Portal hipertansiyonda intestinal mukozada 6dem ve konjesyon mevcuttur. Bu da
intestinal gecirgenligi arttirip bakteriyel translokasyonu kolaylagtirabilir. Ancak yapilan
deneysel ¢aligmalarda bunun sadece akut geligen portal hipertansiyon i¢in gegerli oldugu,
kronikte daha az siklikta geligtigi saptanms olup, sirozdaki portal hipertansiyonun bu
mekanizmadaki etkisinin daha az 6neme sahip oldugu disiiniilmektedir (20, 22). Sirozlu
hastalarda bakteriyel translokasyonun diger sebepleri arasinda immiin cevaptaki
yetersizlik, RE.S.’in fagositik aktivitesindeki azalma, kalitatif notrofil disfonksiyonu
sayilabilir. Bakteriyel asin ¢ogalma sonrasi bakteriyel translokasyonun artmastyla spontan

bakteriyel peritonit gelisimi lokal ve sistemik immiin defansa bagimhdir (20).

2.2.5-Gastrointestinal sistemden kanamalar ve enfeksiyon
Enfeksiyon ve gastrointestinal sistemden (G.1.S.) kanama karaciger sirozlu
hastalarda siklikla birbiriyle iligkili olup, bu iki komplikasyon genelde es zamanli olarak
meydana gelir ve kotii prognozla iligkilidir (23). Asit, ensefalopati veya gok tablosu olup,
kanamasi olan hastalar enfeksiyon agisindan daha yiiksek risk altindadir. G.1.S.’den
kanamas: olan hastalar nozokomiyal enfeksiyonlar agisindan yiiksek risk altinda olup,
enfeksiyon siklift %30-60 arasinda degismektedir. Bu hastalardaki yiiksek enfeksiyon
riski, kanamalarda bakteriyel translokasyonun artmig olmasina baghdir. Yine
hipovolemiye bagl olarak R.E.S. fonksiyonlariin deprese olmasi ve kanama nedeniyle
pekgok sayida invaziv girisimlerin yapilmast da bu yiiksek riskten sorumludur (24).
G.1.S’den kanamast olan hastalar baglica gram negatif enterik basillerce
olusturulan enfeksiyonlara yatkindirlar. Yapilan galismalarda kanamal sirotik hastalarda
florokinolon veya barsaktan emilimi olmayan bagka oral antibiyotik kullanilarak intestinal
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dekontaminasyon saglanmasinin bakteriyel enfeksiyon gelisimini azalttigi gortlmiistiic
(25). Antibiyotik kullanimina ragmen &zellikle hastaneye yatis1 takiben ilk gilinlerde
bakteriyel enfeksiyon gelisme riski G.1.S.’den kanamasi olan hastalarda %10 olarak
bulunmustur. Hastaneye yatita sok, asit ve ensefalopati mevcudiyetinin profilaktik
antibiyotik tedavisine almnan hastalarda bakteriyel enfeksiyon agisindan bafimsiz
belirleyici faktérler oldugu gorilmustir. Bu grupta enfeksiyon, erken  dbnemde
gelismekte ve dzellikle norfloksasin verilen grupta barsak dist gram pozitif koklara baglt
olmaktadir. Bunun bdyle olmas: norfloksasinin daha ¢ok gram negatif etkinlige sahip
olmasma veya invaziv girigimler sonucu gelisen enfeksiyonlarm daha gok gram pozitif
ajanlarla olugturulmasina baghdir (23, 24, 25).

2.2.6-Kollateraller ve enfeksiyon

Karaciger, bakterilerin kandan temizlenmesinde biyik bir role sahiptir. Bu
karacigerde bulunan Kupffer hiicreleri ve diger sintizoidal hiicrelerce gergeklestirilir.
Dekompanze sirozlu hasta karacigerlerinin hematojen enfeksiyonu &nlemedeki
yetersizlikleri birgok sebebe baghdir. Siiphesiz ki portal kollateral venlerin bu konuda
onemli yerleri mevcuttur. Kollateraller nedeniyle bakteriler karacigere ugramaz ve boylece
karacigerdeki R.E.S. hiicreleri tarafindan temizlenmeden sistemik dolasima karisirlar.
Sirozda gelisen santlar ekstra ve intrahepatik oldugundan portal sistem igindeki
mikroorganizma portal ve hepatik venler ile hepatik arter ve venler arasindaki
anastamozlar nedeniyle karacigerdeki R.E.S. hiicrelerinden korunabilir. Béylece bakteri
kolonize oldugu yerden viicudun degisik bolgelerine giderek enfeksiyon olugturabilir (6,
9).

2.2.7-Tam ve tadavi amaciyla yapilan girisimler ve enfeksiyon

Yapilan ¢alismalarda bakteriyemi ve bakteriyel enfeksiyon riskinin &zefago-gastro-
dodenoskopi, sigmoidoskopi, kolonoskopi, baryumlu mide-dodenum grafisi, kolon grafisi
ve skleroterapi sonrasinda %4-27 arasinda oldugu rapor edilmistir (26). Bu tiir girigimler,
mikroorganizma igin vucuda giris kapist olustururlar (9).

(Ust G.1.S. endoskopisini takiben gelisen bakteriyemide izole edilen bakteriler,
gogunlukla orofarenks florasinda yer alan bakteriler olup, endoskopun tiikritk ile temasi
sonucu, mukozal ilserasyon yoluyla kan dolagimima karigarak bakteriyemiye neden
olmaktadirlar (27, 28, 29).



Evans ve arkadaglan, epinefrin enjeksiyonunun bakteriyel invazyonu arttirtirdigim
gostermigler ve bunu gelisen vazokonstritkksiyona baglamuglardir. Aym etki ile
vazopressinin de intraarteriyel uygulama sonrasi vazokonstriiksiyon yaparak bakteriyel
invazyonu arttirdigs ve kanamah sirozlu hastalarda 6zellikle spontan bakteriyel peritonite
neden oldugu gosterilmigtir (26, 30).

Sirozlu hastalarda tam veya tedavi amaciyla yapilan parasentez, enfeksiyon riskini
arttirmamakta ancak yanlshkla kolona girilirse asit sivist enfekte edilebilmektedir (26, 30).
Yine iriner girisimler de sgiddetli bakteriyemiye neden olabilmektedir. Ancak yapilan
¢aligmalarda tiriner girisim sonrasinda endokardit riskinin artmadig1 goriilmiigtiir (28).

2.2.8-Malniitrisyon ve enfeksiyon

Yapilan bir ¢alismada sirozlulanin %49’unda beslenme bozukluguna rastlanmugtir.
Malniitrisyonun belirlenmesinde triseps ciltalti yag dokusu goésterge olarak alinabilir.
Triseps ciltal: yag dokusu ile hipoalbiiminemi, lenfopeni ile hipoalbiiminemi, anerji ile
hipoalbiiminemi ve anerji ile mortalite arasinda anlamh bir iligki saptanmstir. Bu da
sirozlu hastalardaki enfeksiyona yatkinlik ve enfeksiyon ile anerji arasindaki iligkiyi
gostermektedir (31).

Yukanda saydifimiz faktorlere ek olarak fiziksel immobilizasyon, hipovolemi ve
kagintiya bagh gelisen cilt lezyonlan da sirozlu hastalarda enfeksiyon igin hazrlayici

nedenler arasindadir.

2.3 SIROZDA GORULEN BASLICA SiSTEM ENFEKSiYONLARI

2.3.1 Bakteriyemi

Bakteriyemi hastaneye yatirilan diSer hastalara oranla sirozlularda 5-7 kat daha
fazla goriilmektedir (32). Hastaneye yatirilan sirozlularda %7-20 siklikla bakteriyemiye
rastlanmaktadir. Ik zamanlarda bakteriyemi yapan ajanlar arasnda gram negatif
bakterilerin agirhkh oldugu disiniliirken, son zamanlardaki ¢aligmalar gostermigtir ki
dekompanze sirozlularda gram negatif bakteriler agirlikli olarak enfeksiyon etkeni iken,
gram pozitif bakteriler hepatik dekompanzasyondan bagimsiz olarak daha sik bakteriyemi
etkenidirler ve vakalarin %52-61’inden sorumluduriar (6, 32).

Hastalarin  %20-60 gibi biyik bir g¢ogunlugunda bakteriyemi kaynad
bulunamamakla birlikte kaynak saptananlanin yansmndan fazlasinda bakteriyemi kaynag,

triner ve solunum sistemi olmaktadir. Son zamanlarda gram pozitif mikroorganizmalarin
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sik izole edilmesi yumugsak doku enfeksiyonlarmmn da bakteriyemi gelisiminde Gnemli
oldugunu gostermektedir (32). Yine dis firgalama, gigneme, instrumantasyon ve kiigiik
cerrahi girisimler de gegici bakteriyemiye neden olabilmektedir (33). Kaynak bulunamayan
hastalarda bakteriyeminin spontan gelistigi diisiiniilmektedir (6, 32). Bakteriyemik
hastalarda enterik mikroorganizmalarmn sik izole edilmesi, gastrointestinal sistemin 6nemli
bir kaynak oldugunu gostermektedir. Yine barsak sterilizasyonu yapilan hastalarda
bakteriyemi sikhigindaki azalma da bu diistinceyi dogrulamaktadir (6).

Bakteriyemik hastalarda G.i.S.’den kanamalar siktir ve vakalarm yaklagik
%30’unda goriilebilir. Bakteriyemik hastalarda akut gastrik ve duodenal mukozal
erezyonlarin stk gorillmesi bunun nedenini aciklayabilir. Yine G.I.S.’den kanamalar,
R.E.S.’in fagositoz islevini baskilayarak bakteriyemiye neden olabilir. Bu nedenle sirozlu
hastalardaki G.1.S.’den kanamalarda hekimin ciddi bakteriyel enfeksiyonlar agisindan
dikkatli olmasi gerekmektedir (32).

Sirozlu hastalarda bakteriyemiye bagh mortalite oram dekompanze sirozlarda %70
iken, kompanze sirozlarda %30 dolaylarindadir (6).

2.3.2 idrar yolu enfeksiyonlar:

Sirozlu hastalarda idrar yolu enfeksiyonu %12-29 siklikta goriilmekte olup, bunun
%23-50’si bakteriyemi, %20’si spontan asit enfeksiyonu ile birlikte bulunmaktadir.
Sirozlularda idrar yolu enfeksiyonlarinin sik goriilmesi 6zellikle asiti olan hastalarda rezidii
idrarla veya bu hastalarda sik rastlamilan mesane disfonksiyonu ile iligkili olabilir (6).

Sirozlu hastalarda idrar yolu enfeksiyonu genellikle asemptomatik olup, ates ve
I6kositoz siklikla goriilmez. Bu tilr enfeksiyonlar, sirozlularda genelikle sinsi seyirlidir.
Sirozlu hastalardaki idrar yolu enfeksiyonlarmda izole edilen mikroorganizmalar siroz dist
nedenlerde goriilenlerle benzerlik gdstermekte olup, enfeksiyonlarin %70’nden E. coli
suslart sorumludur. Hastaneye yatirilan sirozlu hastalarin %40’ mndan fazlasinda siroz
etyolojisinden bagimsiz olarak idrar yolu enfeksiyonlar: gelismektedir. Idrar yolu
enfeksiyonu dzellikle R.E.S. fonksiyonu bozulmus dekompanze sirozlu hastalarda gelisen
enfeksiyonlarin yarisindan . fazlasindan sorumludur. Sirozlu hastalarda idrar yolu
enfeksiyonlart bu hastalarda gorillen bakteriyemilerin %50°sinden, spontan asit
enfeksiyonu vakalarimin %20’sinden fazlasindan ve bazi izole endokardit vakalarindan
sorumludur (2,3).
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2.3.3 Bakteriyel endokardit

Bilinmektedir ki sirozlu hastalar enfeksiyonlara kars: artmug hassasiyete sahip olup,
pnémoni, bakteriyemi, piyelonefrit, spontan bakteriyel peritonit sk gorilen
enfeksiyonlardir. Sirozlularda bakteriyel endokardit padir olup, 6zellikle alkolik
sirozlularda sik goriilir. Conn ve diger arastrmacilar sirozlularda bakteriyi kandan
temizleyecek mekanizmalar iyi ¢alismadifindan dolay: bakteriyeminin uzun siirecegini ve
bunun da endokardit gelisme olasihigim arttiracafm ileri sirmistiir (34, 35).

Synder ile Denton’un yaptiklar1 nekropsi ¢ahgmalarindaki veriler birlestirildiginde
sirozlularla siroz digt hastalar arasmda endokardit siklif1 arasinda fark goériilmemektedir.
Ancak yapilan diger galigmalarda hastaneye yatirilan sirozlularda endokardit gelisme orani
9%0-34 arasinda bulunurken, siroz dis1 hastalarda %0-1 olarak bulunmugtur. Buradaki
anlamh fark caligmalara alman siroz dist hastalarm secilmis hastalar olmasindan
kaynaklaniyor olabilir (3).

Bakteriyel endokarditin patogenezinde trombosit ve fibrin tarafindan olusturulan
steril trombiisiin bakteri agregasyonu igin Snemli oldugu bilinmektedir. Trombiis
gelisiminin bozuldugu durumlarda endokardit gelisme riskinin azaldig1 diigtiniilebilir.
{lerlemis sirozlu hastalarda koagiilasyon faktﬁflerinin sentezi azalmug olup, trombositopeni
bu hastalarda siklikla bulunur. Her ne kadar serum bakteriyel oldirme aktivitesinin
bozulmasina bagh uzami bakteriyemi s6z konusu olsa da bozulmus koagiilasyon
profilinin, sirozlularda gelisebilecek  bakteriyel endokardit igin koruyucu etki
yapabilecegini diisiindiirmektedir (34).

Sirozlu hastalarda romatizmal olmayan kalsifik aort stenozu siktir ve bu kapak,
enfeksiyonun en sik yerlestigi bolgedir. Sirozlu hastalardaki bakteriyel endokarditlerde
izole edilen mikroorganizmalar siroz digt hastalarda izole edilenlerden farklihik
gostermektedir. Siklikla izole edilen bakteriler, gram negatif enterik bakteriler ve
pnomokoklardir. Gergekten de pnomokokkal endokardit, sirozlu ve alkolik hastalarda
gelismekte ve pndmokokkal pnémoni ve menenjit ile birlikte gozilkebilmektedir (3).

Sirozlu hastalarda enfeksiyona yatkmlig arttran her sebep bakteriyel endokardit
gelisme riskini de arttirmaktadir. Bakteriyel endokardit son dénem sirozlu hastalarda
dzellikle invaziv girisim sonrast durumu kotiilesen hastalarda akla getirilmelidir (35).
Sirozlu hastalarda bakteriyel endokardite bagli mortalite yiiksektir. Dekompanze sirozlu
hastalarda bakteriyel endokardit kolaylikla atlanabilir. Bu nedenle endokardit geligmesi
agisindan yiiksek risk altinda olan ve bakteriyel enfeksiyonlara artmig yatkmligi olan
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hastalara invaziv girigim oncesi profilaktik antibiyotik tedavisi verilmesi gerekmektedir
3).

2.3.4 Akciger enfeksiyonlan

Solunum sistemi enfeksiyonlarindan 6zellikle pndmoni, sirozlu hastalarin
hastaneye yatislarmda %6-11 siklikla bulunmugtur. Spontan asit enfeksiyonlari ile akeiger
enfeksiyonlar: sirozlulardaki en siddetli enfeksiyonlar olup, yiiksek mortaliteye sahiptirler.
Alkolik sirozlu hastalarda pndmoniye bagh mortalite oram %30 olup, primer biliyer
sirozlarda bu oran %5 dolaylarindadir (3, 6).

Sirozlu hastalarda pulmoner enfeksiyonlar daha gok hepatik ensefalopati esnasinda
veya gastrointestinél sistem kanamasi sonrasi yapilan tami ve tedavi amagh girisimler
sonucu olusmaktadir (6). Asit gelismis bastalar da akciger enfeksiyonuna yatkindilar.
Sirozlularda pnémoni ve buna yolagan mikroorganizmalar hakkindaki raporlar daha gok
alkolik hastalarla ilgili olup, siroz dist nedenlerle karsilagtrildiginda primer Klebsiella,
gram negatif bakteriler, Pndmokok veya Haemophilus influenzae’ya bagh pndmoni geligen
hastalarin yarisindan gogu alkolik hastalardir. Bu hastalardaki mortalite oram1 mevcut
hepatik yetmezlik derecesine, l5kopeni varhgmna veya bunlardan ayr olarak alkolizmin
kendisine baglidir (3).

Streptococcus pneumoniae, sirozlu ve alkolik hastalarda en 6nemli pndmoni etkeni
olup, son 25-30 yilda buna bagh gelisen pndmonilerdeki mortalite oram antibiyotik
kullammina, agressif yogun bakim destegine ve buna karg: gelistirilen agiya ragmen
azalmamig olup, %70 dolaylarindadir (7, 36).

2.3.5 Spontan bakteriyel ampiyem

Plevral effiizyon, ilerlemis siroz vakalarinda %4-10 siklikla goriiliir. Cogu hastada
plevral effizyonun, diaframdaki defekt nedeniyle asit mayinin plevral aralia gegmesi
sonucu olustugu kabul edilir. Diger muhtemel sebepler hipoalbiiminemi, azigos veya
hemiazigos venlerdeki hipertansiyon ve diaframda lenfatik kanallarin varhgidir (37).
Sirozlu hastalarda pulmoner veya kardiyak hastalik yoklugunda plevral aralikta fazla
miktarda sivi toplanmasma hepatik hidrotoraks denilmektedir. Hepatik hidrotoraks
genellikle sag tarafli olup, sol taraf yerlesimli plevral effiizyon daha ¢ok primer plevra
hastalig ile iligkilidir. Ancak nadiren hepatik hidrotoraksta da plevral mayi iki tarafli veya
sol yerlesimli olabilir (38, 39).

Plevral ampiyem, plevra yapraklar1 arasinda iltihabi karakterde sivi toplanmast
olayidir. Plevral ampiygm plevraya komgsu organ enfeksiyonlarmmn  ciddi  bir

komplikasyonudur. Gengllikle pnomoniye ikincil gelisir, ama plevraya komsu diger organ
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ve dokulardan ozefagus, mediasten, farinks ve diafram alt1 dokularn enfeksiyonunun
plevraya yayihmu sonrasinda da geligebilir. Plevraya komsu yapilarin travmatik veya
iatrojenik zedelenmesi de sekonder plevral ampiyeme neden olur (40).

Spontan bakteriyel ampiyem, sadece karacifer sirozunda tammlanmis bir
komplikasyon olup, son donem hastalarda plevraya yonelik herhangi bir girisim veya
plevral ampiyeme neden olabilecek abse, pnomoni, bronsiektazi ve plevral aralifa
yayilabilecek spontan asit enfeksiyonu olmaksizin gelisen, plevral aralifin enfeksiyonudur.
Bu hastalarda ozellikle sagda gelisen hidrotoraks stk olup, olay oncesinde hidrotoraks
gelismis olmast sart degildir (40).

Spontan plevral ampiyem, karaciger sirozunda plevral effiizyon mevcudiyeti sart
olmamak kaydiyla genel durumu kotilesen, inflamasyon bulgusu olan veya olmayan,
dispne geligen her hastada disinalmelidir (4, 40). Spontan bakteriyel ampiyem nadir
goriilmekte olup, bu sadece sirozda hidrotoraksin az goriilmesine bagh olmayip, aym
zamanda hidrotorakst olan sirozlulara torasentezin rutin uygulanmamasindan da
kaynaklanmaktadir (41). Spontan bakteriyel ampiyemin tam kriterleri, pozitif plevral mayi
kiltiri veya plevral mayide milimetre kipte 500°den fazla polimorfoniikleer hicre
bulunmasi, plevral efflizyon mevcudiyeti ve enfeksiyon siiresince plevral mayinin transuda
karakterinde olmasidir. Plevral mayi kiltiirii alinacafi zaman en az 10ml. mayi alinmast ve
yatak baginda kan kiiltir sigesine ekim yapilmast gerekmektedir. Spontan bakteriyel
ampiyemde plevral mayinin kompozisyonu ile kiiltir pozitifligi arasinda bir iligki mevcut
degildir. Plevral mayinin eksudatif olmast spontan bakteriyel ampiyemi ekarte ettirmez (4).

Spontan bakteriyel ampiyemin patogenezi, spontan bakteriyel peritonit ile benzerlik
gosterir. Sirozlu hastalardaki kompleks immiin defektler nedeniyle gelien ve uzamus
bakteriyemi, hidrotoraksin enfeksiyonuna neden olur ve bu da spontan bakteriyel ampiyem
gelismesinde 6nemli rol oynar. Bu komplikasyon siddetli bakteriyel enfeksiyonun klasik
bulgulan olmaksizin seyredebileceginden sikligim kestirmek zordur. Yine asemptomatik
olabilir, torasentez ve plevral mayi kiiltiirii yapilmazsa tami konulamayabilir (4, 40).

Spontan bakteriyel ampiyemlerde hastaliktan siiphelenildiginde kiltir alimr
alinmaz antibiyotik tedavisi baglatiimalidir. izole edilen mikroorganizmalar spontan asit
enfeksiyonu ile benzerlik gosterdiginden, spontan asit enfeksiyonunda ampirik olarak
baglanan antibiyotikler burada da baslanabilir. Kiltiir negatif spontan bakteriyel
ampiyemlerde goJis tipt takilmasmna gerek yoktur. Cogu kultiir pozitif spontan bakteriyel
ampiyem hastast da gogus tipii drenaji yapimadan uygun antiyotik tedavisi ile

diizelebilmektedir. Spontan bakteriyel ampiyemlerde drenaj, prognozu kotii gorinen ve
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belki de plevral mayi pH’si dusiik olan hastalarda gerekli olabilir (4). Prognozu kot
gbriinen spontan bakteriyel ampiyem gelisen hastalarin spontan bakteriyel peritonitten

bagimsiz olarak karaciger nakli igin degerlendirilmesi gerektigi soylenmektedir (41).

2.3.6 Tiiberkiiloz

Karaciger sirozu ile tilberkiiloz arasindaki iligki birgok ¢alismada gosterilmistir.
Sirozlu hastalar mevcut immiin yetersizlik nedeniyle 6zellikle tiiberkiiloz reaktivasyonuna
meyillidirler. Siklikla tiiberkiiloz plSrezisi, tiibekiiloz peritonitine eslik etmekle birlikte
akciger ve diger organ ve doku tutulumlar: da olabilmektedir (3).

Sirozlu hastalarda ttberkuloz plorezisi, ozellikle sol taraf yerlesimli plevral
mayilerle karakterize olup, sol tarafli plevral mayilerin %18’inden tiiberkiiloz sorumludur.
Bu hastalarda sikhikla ates, massif ve hemorajik olmayan plevral efflizyon olmaktadur. Sol
plevral efflizyon &zellikle pulmoner semptomu olan hastalarda tiiberkiiloz agisindan daha
Snemlidir (33).

Tiiberkiiloz plorit, asido-rezistan bakterilerin ve/veya iiriinlerinin plevral kaviteye
yayihmu sonucu olugmaktadir. Akciger parankiminin tutulduu her vakada yakimn
komsulugundan dolay1 visseral plevra da tutulur ve plevral effiizyon sik gelisir. Plevral
effiizyon siklikla tek taraflidir ve hastahigin baslangic semptomlar: ates ve gecici gogis
aprisidir. Tiiberkiilin komponentlerine artmis hassasiyet %80-90 hastada plevral efflizyon
gelisiminin nedenidir ve bu hastalarin eksudatif plevral mayileri sterildir. Balgam
tiiberkiiloz kiiltiirii %20-30 hastada pozitiftir. Balgam tiiberkiiloz kiiltiiriine plevral biyopsi
eklenirse pozitiflik %60-70’lere ¢ikar. Diger hastalarda basil iiretilemez veya histolojik
olarak gdsterilemezse bile tipik graniilomlarin goriilmesi ile tedaviye baglanmalidir. Ciinkii
tedavi edilmeyen vakalarda ardisik enfeksiyonlarin goriilme sikhi1 artmaktadir (33).

Uzerinde durulmas: gereken nokta, her sirozlu ve asitli hasta sol plevral effizyon
ile geldiginde torasentez uygulanmaly, tiiberkiiloz igin kiiltiir ekimi yapilmali ve uygun ise
plevral biyopsi alinmahdir (33).

Abdominal tiiberkiiloz, gastrointestinal kanal, periton ve abdominal lenf bezlerini
tutabilir. Tiiberkiilloz peritonit, abdominal tiiberkiillozun en sk karsilasilan seklidir.
Prevalans1 normal popiilasyonda %0.1-0.7 arasinda rapor edilmistir. Halen gelismis
iilkelerde bile 5nemli morbidite nedenidir. Ates, gece terlemesi, kilo kayb: gibi semptomlar
goriilmekle birlikte pulmoner tiiberkiiloz varligi bu semptomlarm anlamli olarak artmasma
neden olmaktadir. Tiiberkiiloz peritonit genellikle bagka bir tiiberkiiloz odagma ikincil
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olarak gelismekle birlikte akciger grafisinin normal olmasi bu hastalik sliphesinden
uzaklastirmamalidir (42).

Tiberkiiloz peritonit, gelismiy {ilkelerde Onemli asit nedenleri arasindadir.
Pulmoner ve ekstrapulmoner goriilme sikhifmn yiiksek oldugu bolgelerde tiiberkiiloz
peritonit, asit nedeni olarak gézardi edilmemelidir (43).

Tiiberkilloz peritonit iki gekilde kendini gosterebilir:

1.Eksudatif veya 1slak tip

2.Plastik veya kuru tip

Birinci tip %95.2 siklikta goriiltrken, ikinci tip daha az siklikta goriiliir.

Rutin biyokimyasal incelemeler genellikle tiiberkiiloz peritonit tanusinda yetersiz
kalir. Tiiberkiilin testinin kuvvetle pozitif olmasi ve anlamli olarak yiikselmis eritrosit
sedimentasyon hizi, tiiberkillozu diigiindiirmekle birlikte bu bulgular spesifik degildir.
Tiiberkiilozlu hastalarmm %42.4’tinde tilberkiilin testi negatif ve %3.4’inde de eritrosit
sedimentasyon hizi normal olabilmektedir (42).

Asit mayide lenfositoz ve yiiksek protein meveudiyeti tiiberkiiloz siiphesini artturir.
Endemik bolgelerde asit mayinin eksudatif olmasi tiiberkiiloz peritoniti kuvvetle
diisiindiirmeli ve tedaviye baslanmasi igin yeterli bir nedendir (43, 44).

Titberkiiloz tamsinda klinik, biyokimyasal ve bakteriyolojik testler hassas olmayip,
spesifik degildir ve zaman alicidir. Peritonoskopi, histolojik olarak tiiberkiiloz tamisi
konusunda &nemli bir yere sahip olup, makroskobik olarak anlamh degisiklik olmayan
hastalarda bile tiiberkiiloz peritonit tamst konulabilmektedir. Ancak laparaskopi ve
laparatomi bu hastalar igin zararh olabileceginden, bu tiir invaziv girigimler abdominal
tiiberkiiloz olmas: siddetle muhtemel olan hastalar i¢in saklanmalidir. Siklikla tiiberkiiloz
peritonit, asit yapan diger hastaliklarla beraber olabildiginden bu hastabktan
stiphelenilmesi ikinci planda kalmaktadir. Dolayistyla tiiberkiiloz menenjit ve plorezisinde
oldugu gibi asit mayisinde adenozin deaminaz diizeyine ilk asamada bakilip tiberkiilozu
diigtindiirecek yiikseklik s6z konusu ise diger tetkiklerin ondan sonra uygulanmasi daha
dogru olacaktir (42, 43, 45).

Sirozlu hastalarin tiiberkiiloz peritonit gelisimine yatkin oldugu yukarida
belirtilmisti. Sirozlularda tiiberkiiloz peritonit atipik bir klinikle seyredebilir ve hepatik
dekompanzasyon veya spontan bakteriyel peritoniti taklit edebilir. Sirozlu hastalarda asit
varliginda ates yiksekligi, abdominal agr1 ve abdominal hassasiyet tiiberkiilozu akla
getirmelidir (45).
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Tiberkiiloz peritonitinde asit mayide protein yiiksek iken, sirozlu hastalarda digiik
olabilmektedir. Protein diizeyinin tiiberkiiloz peritonit varliginda 25 gr/l tizerinde olmas:
gerekirken, sirozlularda bu deger siklikla 25 gr/I’nin altinda olmaktadir. Dolayrsiyla sirozlu
hastalarda asit mayi transuda vasfinda olsa bile ates yiiksekligi ve kann agnsi tiiberkiiloz
peritonitini akla getirmeli ve bu hastalarda asit sivisinin tiiberktiloz basili yoniinden detayh
incelemesi yapilarak tiiberkiiloz kiiltiirii igin ekim yapilmalidir. Bu hastalar koagiilasyon
defektleri nedeniyle laparaskopi ve laparatomi"igin uygun olamayabileceginden adenozin
deaminaz olgimii ve tiiberkiilloza yonelik diger tetkiklere agirhk verilmesi gerekmektedir
(44, 45).

2.3.7 Bakteriyel menenjit

Bakteriyel menenjitler halen dinya ¢apinda onemli mortalite nedeni olup, uzun
siireli norolojik sekel birakan sebeplerin baginda gelmektedir (46).

Sirozlu hastalarda bakteriyemi, pnémoni, idrar yolu enfeksiyonu ve spontan asit
enfeksiyonu sik goriilen enfeksiyonlar iken, bakteriyel menejit bunlara oranla daha nadir
gorilmektedir. Bu konu ile ilgili literatiirde sadece izole vakalar halinde raporlar mevcut
olup, bu enfeksiyonun sirozlu hastalarda gorilme sikhig: hakkinda kesin bir bilgi mevcut
degildir. Bununla birlikte birgok seride alkolizm ve siroz, bakteriyel menejitin 6nemli
nedenleri arasinda gésterilmektedir (47).

Literatiirde menenjit saptanmis sirozlu hastalarin hepsi ensefalopati nedeniyle
hastaneye yatmus hastalardan olugmaktadir. Bu menenjit ve sirozun kombine etkisi ile
aciklanabilir. Ciinkd iyi bilinmektedir ki sirozlu hastalarda enfeksiyon, ensefalopatiye
neden olan 6nemli bir sebeptir. Diger taraftan menenjit de kan-beyin bariyerini etkileyerek
gegirgenlik artigina neden olur. Bu sekilde serebral kan akimu artar ve kafa ici basing artisi
gelisir (47).

Sirozlu hastalardan menenjit geligenlerde, menengismus ¢ok az goziikebilir veya
olmayanlarda kernig ve brudzinski bulgulan %50 hastada goriilebilmektedir. Dekompanze
sirozlu hastalar menenjit varliginda genelde konfiizyon veya koma ile geldiklerinden
hepatik ensefalopati olarak yorumlanmakta ve menenjit tamist kolayca atlanabilmektedir
7).

Pnoémokokkal menenjit, alkolik ve sirozlu hastalarda en sik karsilagtlan menenjit
tipi olmakla beraber bazi serilerde bunun aksine gram negatif basiller ve Listeria
monocytogenes tarafindan olusturulan menenjitlerin daha stk oldugu belirtiimektedir.
Bakteriyel menenjitin bu iki formu daha ¢ok yagli, immiin siiprese ve yatalak hastalarda sik

gorilmektedir (47). Literatirde mevcut olan serilerde karaciger histolojisi hakkinda bilgi
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olmayan alkolik hastalar hakkindaki veriler incelendiinde pnémokokkal menenjitlerin
%25’i, meningokokkal menenjitlerin %6’s1, Listeria monosytogenes menenjitlerinin
%19’u ve diger mikroorganizmalarca olugturulan menenjitlerin %12’si alkolizm ile iliskili
bulunmustur (3).

Antibiyotik tedavisinin geg¢ baglanmasi hastalifin seyrini degistirmekte ve mortalite
oranimin artmasina neden olmaktadir. Gram negatif bakteriyel menenjitler yitksek mortalite
ile seyreder. Diger enfeksiyonlarda oldugu gibi bakteriyel menenjitlerde de mortalite oram
Child-Pugh smiflamasi ile yakindan iligkili olup, Child C’de mortalite %80 iken Child A
ve B’de bu oran %30 dolayindadir (47).

Sirozlu hastalarda menenjitten, ategli koma ile gelen her hastada, ense sertligi olsun
olmasin stiphelenilmelidir. Bakteriyel menenjitten siiphelenildiginde, papil 6demi veya
fokal norolojik defektler nedeniyle bilgisayarli beyin tomografisi yapilmasi gerekmekte,
lumber ponksiyonda gecikilecek olursa veya beyin omurilik sivisiun gram boyamasinda
herhangi bir patojene rastlanmamasi halinde bile antibiyotik tedavisi gecikilmeden ampirik
olarak baglanmalidir. Burada ampirik olarak verilecek en iyi antibiyotik secenegi ampisilin
ile Gigtincti kugak sefalosporinlerin kombine edilmesidir (47).

2.3.8 Yumusak doku enfeksiyonlan

Sirozlu hastalarda yumusak doku ve cilt enfeksiyonlant daha gok karn cildi ve alt
ekstremitelerde goriiliir. Siklikla lenfanjit seklinde olup, yapilan calismalarda bu tiir
enfeksiyolarm sirozlu hastalarda goériilme oraninin %2-11 oldugu saptanmustir (6, 48).

Sirozlu hastalarda cilt ve ciltalti enfeksiyonlarina olan yatkinhiin, bu hastalarda
mevcut olan cilt altt mayi birikiminin, bakteri gogalmasi ve enfeksiyon olusmasi igin
uygun bir ortam olugturmasindan kaynaklandidt diigiiniilmektedir. Yine sirozlu hastalarda
hastanede yatirildiklan siire boyunca, kateter girisim yerlerinde gelisen cilt enfeksiyonlan
da sik goriilmektedir (6, 48).

Yumusak doku ve cilt enfeksiyonlaniun tedavisinde cloxacillin ilk segilecek
antibiyotik olup, amoksisilin klavulanat daha kullanigh ampirik tedaviyi teskil eder. Son
zamanlarda ofloxacin gibi quinolonlar da yumusak doku enfeksiyonlarinda kullamlmaya
baglanmistir (48).

2.3.9 Spontan asit enfeksiyonu

Spontan bakteriyel peritonit, asit mayinin bir enfeksiyonu olup, eksternal veya
cerrahi tedavi edilebilir intraabdominal bir odak olmamast ve ani baglangici bu hastaligin
karakteristigidir. Spontan asit enfeksiyonu siklikla karaciger sirozunda goriilmekle birlikte

akut karaciger yetmezlifi ve nefrotik sendroma bagli asitler ve nadir olmakla birlikte
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kardiyak asit ve yliksek oranda protein igeren asitlerde de goriilebilmektedir. Peritoneal
karsinomatozis buna iyi bir 6rnektir (9, 26, 29).

Spontan bakteriyel peritonit sirozlu hastalarda sik goriilen ve mortalitesi yiiksek bir
enfeksiyon olup, gorillme sikhigi %8-27 arasinda degismekte ve %33-46 oramnda
mortaliteye neden olmakta, eger asit stvisinn nétrofil sayis1 milimetre kiipte >1000 ise
mortalite %70-88’lere cikabilmektedir (29, 49). Spontan bakteriyel peritonit, karaciger
sirozunda goriilen enfeksiyonlarm %5-30"unu, bakteriyemik epizotlarin %19’unu, ciddi
enfeksiyonlarin %60-75ini olugturmaktadir (50).

Asit sivisinda diisiik protein diizeyi, azalmig C3 konsantrasyonu ve azalmig asit
sivis1 opsonik aktivitesi olan hastalar spontan bakteriyel peritonit gelisimi i¢in yiksek risk
altindadirlar. Sirozlularda azalmis retikiiloendotelyal sistem fonksiyonu nedeniyle sik
goriilen ve uzun siiren bakteriyeminin spontan bakteriyel peritonit gelisiminde nemli roli
oldugu kabul edilmektedir (51).

Spontan asit enfeksiyonunun asit sivisi inceleme sonuglarina gore tanimlanan Ug
degisik formu mevcuttur. Bunlar:

1.Spontan Bakteriyel Peritonit (SBP): Kiilttir pozifligi ile birlikte asit sivisinda
polimorfoniikleer 16kositlerin mm>’te 250 ve tizerinde oldupu durum olup, sirozlularda
goriilen asit mayi enfeksiyonunun klasik olan ve Conn tarafindan tammlanan formu budur.
Son zamanlarda Runyon ve arkadaslar1 yaptiklari bir ¢aligmada kiiltiir pozitif spontan
bakteriyel peritonitlerin %15’inin antibiyotik tedavisi verilmezse dahi bir siire sonra kiiltiir
negatif hale geldigini, %85’lik kismmnin kiiltir pozitif kalmaya devam ettigini
gozlemiglerdir. Yine bu calismada tedavi verilmeyen hastalarm tigte ikisinde asit sivisinda
lokosit sayis1 artmaya devam ederken, 1/3’lik kismunda azalma goriilmils olup, buradan
spontan  bakteriyel peritonitlerin  spontan rezoliisyona  ugrayabilecegi sonucu
¢ikarilabilmektedir. Ancak spontan rezoliisyon ispatlanmis bir durum degildir ve bu
gruptaki hastalar mutlaka uygun antibiyotiklerle tedavi edilmelidir. Aksi takdirde ¢ogu
hastada daha siddetli bir enfeksiyona ilerleme durumu sozkonusu olmaktadir. (29)

2 Kiiltiir Negatif Notrositik Asit (KNNA): Asit mayide polimorfoniikleer 16kosit
sayisinmn mm>’te 250 veya ilizerinde olup, kiiltlirde {ireme olmamasi durumudur. Siroz
disinda bu tabloya 6nceden antibiyotik alinmis olmasi, hepatoselliiler karsinoma, asit mayi
icine kanama, peritoneal karsinomatozis, periton tiiberkiilozu ve pankreatit de neden
olabilir ve bu nedenlerin ekarte edilmesi gerekmektedir. Yukarda bahsedilen ¢aligmalarda
kiilttir negatif notrositik asitler de degerlendirilmis ve tedavisiz %34’ {iniin kiiltlir pozitif
enfeksiyona dontistiigl, %66’smm kiltir negatifliginin daha digiik polimorfonikieer
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l6kosit miktar ile birlikte devam ettifi gozlenmistir. Bu veriler kiiltiir negatif noétrositik
asitlerin spontan rezoliisyona ugrayabilecegini gostermektedir. Son yapilan galigmalarda
gorolmigtir ki kiltir negatif notrositik asitlerin  mortalite orant spontan bakteriyel
peritonitlerdeki kadar yiiksek olup, bu hastalardan %16-50’si hastanede yatti31 donemde
olmektedir. Dolaysiyla bu durumun gergek bir enfeksiyon gibi degerlendirilmesi ve uygun
antibiyotiklerle tedavi edilmesi gerekmektedir (29).

3.Monobakteriyel Nonnétrositik Bakterasit (MNB): Asit mayi kiiltiir pozitifligi
ile birlikte asit mayideki polimorfoniikleer 16kosit sayisimn mm’ ’te 250°den az oldugu
durumu ifade eder. MNB’lerde spontan rezoliisyon %62-86 arasindadir. ilging olarak
spontan bakteriyel peritonite doniigen hastalarin hepsi baslangigta bakteriyel enfeksiyon
bulgulan gosteren hastalardir. Bu nedenle ilk etapta sadece semptomatik olan hastalarin
tedavisine baslamlmali, asemptomatik olan hastalarda ise antibiyotik tedavisi ©ncesi
yeniden degerlendirmenin yapilmasi gerekmektedir. MNB gelisen hastalar genellikle
spontan bakteriyel peritonit geligenlere oranla daha az siddette karaciger yetmezligine
sahiptirler (29).

Spontan bakteriyel peritonit, 6zellikle ilerlemis karaciger sirozunda gelisen immiin
sistemdeki cesitli degisikliklerin bir sonucudur. Gram negatif basiller, 6zellikle E. coli ve
Klebsiella pneumoniae, enfekte asit sivisindan en sik izole edilen mikroorganizmalardir.
Bu nedenle barsaklanin, spontan bakteriyel peritonit etkeni mikroorganizmalarin ana
kaynagi oldugu disunilmektedir. Gergekten de gram negatif basillerin barsaklardan
eradike edilmesi, sirozlu hastalarda spontan bakteriyel peritonit sikligini azaltmaktadir,
Bunun diginda tanimlanan kaynaklar solunum sistemi, iiriner sistem ve cilttir (29).

Barsaklardan bakterilerin translokasyonu, spontan bakteriyel peritonit gelisiminde
6nemli bir basamak olup, lokal immiin sistem bozukluklan, intestinal mukoza bariyerinin
bozulmus olmasi ve intestinal bakteriyel agin ¢ogalma bakteri translokasyonunu
kolaylastirmakta ve arttirmaktadir. Bakteri translokasyonu diginda spontan bakteriyel
peritonit patogenezinde 6nemli bir diger faktér de herhangi bir nedenle olusmus
bakteriyemidir. Sirozlu hastalarda, ozellikle asiti olanlarda bakteriyemi stk goriiliir.
Spontan bakteriyel peritonitlerin kultir pozitiflii doneminde %54 hastada aym
mikroorganizma kanda iretilebilmektedir (52). Hangi yoldan olursa olsun asit sivisina
ulagan bakterinin enfeksiyona yolagmas: asit sivisindaki konak savunma mekanizmalannn
bakteriyi oldiirebilme kapasitesine baghdir. Eger peritoneal makrofajlar ve peritoneal
kavitenin translenfatik absorbsiyon kapasitesi bakteriyi oldiirmekte yetersiz kalirsa

polimorfoniikleer lokosit cevabi gelisecektir. Bundan sonra bakterinin oldiiriilebilmesi asit
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stvisinin protein ve kompleman diizeyi ile iliskili olan opsonik aktivitesine baglidir. Sirozlu
hastalarda asit sivisinda dilsitk protein ve kompleman diizeyi mevcut olup, buna bagh da
opsonik aktivite azalmustir. Dolayisiyla bu durum spontan bakteriyel peritonite yatkinlik
olusturmaktadir (29, 52).
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SEKIL 1:SAI’nun patogenezinde en ¢ok kabul edilen translokasyon teorisi (50)
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Sirozlu hastalarda spontan bakteriyel peritonite predispozisyon olugturan faktérler;
A.Gosterilmig Olan Faktorler:
1. Karaciger yetmezliginin giddeti
2. Gastrointestinal kanama
3. Asit mayi’deki total albuminin 1gr/dl’den az olmasi
4. Onceden spontan bakteriyel peritonit epizotunun gegirilmis olmas:
B.Siiphelenilen Ancak Gosterilememis Predispozan Faktorler
1. Idrar yolu enfeksiyonu
2. Mesane kateterizasyonu
3. Intravaskiiler kateter
4. Terapotik parasentezin tekrar tekrar yapilmast
5. Asit mayide yitkksek demir veya diisiik ferritin diizeyi
C.Predispozisyon Olugturmast Olast Olan Faktérler
1. Diagnostik parasentez
2. Endoskopi
3. Skleroterapi veya varisin bant ligasyonu

4. Hepatoselliiler karsinoma (29).

Spontan asit enfeksiyonlarinda kiiltiir pozitifligi %50-70 hastada elde edilebilir ve
bu tremelerin %90’inda tek tip mikroorganizma elde edilir. Spontan bakteriyel
peritonitlerde etyolojiden %80 hastada E. coli, streptokoklar ve klebsiella suslar
sorumludur. Idrar yolu enfeksiyonlarinda E. coli peritoniti, erizipel varhginda beta
Streptokok peritoniti, pnomokoksik pnomoni varhifinda Pnoémokok peritoniti ve
Pseudomonas aeruginosa ampiyemi varlifinda da Pseudomonas peritoniti sk
gorilmektedir. Ancak enterokok, enterobakter, clostridium tirleri gibi degisik
mikroorganizmalarda etyolojide rol oynayabilir. Nadir goériillen mikroorganizmalardan
Yersinia enterokolitika, Listeria monocytogenes, Brusella mellitensis’in de spontan
bakteriyel peritonit etyolojisinde rol oynadigina dair raporlar mevcuttur. Anaerob
mikroorganizmalarin neden oldufu asit enfeksiyonlarina giderek daha sik rastlanmakla
birlikte %20’den daha az hastada izole edilmektedir ve siklikla polimikrobiyal
enfeksiyonlarda rastlamlmaktadir (29, 33, 49, 53).

Hastalar siklikla tense asiti olan hastalar olup, gelisen enfeksiyonlann yaklagik
yanist toplumsal, yansi hastane kaynakhdir. Hastaligin klinik ozellikleri degisken olup,

baglica hastaligin teshis edildifi doneme baghdir. Son donemlerde yaymlanan serilerde
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ileus, sok yannda siddetli intraabdominal enfeksiyona ait klinik belirtiler de eski serilerde
belirtilenlere oranla daha nadir goriilmektedir. Bunun muhtemel nedeni bu hastalik
hakkindaki bilgilerin artmasi ve erken tam konulabilmesidir. Ancak klinik bulgu ve
semptomlar, dzellikle baslangig doneminde hafif ve gizli olabilecegi igin hastalik 6lime
neden olabilecek hizli bir seyir gosterebilir (29).

Spontan bakteriyel peritonitlerde, karin agrisi ve ateg en sik goriilen karakteristik
semptomlardir. Ayrica hepatik ensefalopati, kusma, diyare, gastrointestinal kanama, sok
veya hipotermi gibi spesifik olmayan semptomlar yiikksek oranda bir hasta gurubunda
goriilebilir. Baza hastalar baslangigta sadece mental durumda hafif kotillesme, ilerleyici
renal yetmezlik veya ditretik tedavisine cevapsiz asit gibi belirtiler verebilir. Spontan
bakteriyel peritonit tamamen asemptomatik de olabilir. Kan incelemesinde genellikle
periferal 16kositoz ve giddetli karaciger yetmezlik bulgular1 saptanur. Hastalarda alkaloz,
asidoz ve yaklagik iigte birinde renal yetmezlik gelisebilir (29).

Tam, klinik olarak bu hastaliktan stiphelenilmesine ve asit sivismin incelemesine
dayanmaktadir. En ufak bir sliphe halinde tam amagli parasentez yapilmasi erken tanmnin
temelini olugturmaktadir. Spontan bakteriyel peritonitin kisa ddnem prognozu erken
tanmnin konulmasina ve uygun antibiyotik tedavisinin uygulanmasina baghdir (29).

Diagnostik parasentez endikasyonlar::

1. Yeni baglangigh asit

2. Hastaneye yatti1 anda asiti olan hastalar

3. Hastanede yattiz1 sirada genel durumu kétiilesen asiti olan sirozlu hastalar

4. Asiti olup, enfeksiyon bulgu ve semptomu olan hastalar

5. Hastanede yattig1 swrada labaratuvar parametrelerinde kdtiilesme olan asitli
hastalar (azotemi,lokositoz,asidoz) (29).

Asit sivist polimorfoniikleer 16kosit sayismnin mm’’te 250 veya iizeri olmas: asit
mayi enfeksiyonu tamst igin esik degeridir. Enfekte asit sivisinda lokositler ilk birkag
saatten sonra yiikselir. Bu durumda ozellikle geng, seksiiel aktif bayanlarda sik goriilen
clamidya enfeksiyonu gibi diger notrositik asit yapan nedenlerin ekarte edilmesi gereklidir
(29).

Normalde asit mayideki protein diizeyinin >2.5 gr/dl olmas neoplastik veya
enfektif patolojiler igin belirleyicidir. Sirozlu hastalarda peritonit varhiginda bile asit mayi
protein diizeyi degisiklik gostermez hatta enfeksiyon varliginda normale gére daha dilgiik
saptanir. Ciinkil asit mayideki protein diizeyi opsonik aktivite ile yakindan iligkili olup,
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protein diizeyinin digiik oldugu durumlarda opsonik aktivite de azalmus olur ve bu da
spontan bakteriyel peritonit gelisiminde dnemli rol oynar (54).

Birgok g¢aliymada gosterilmistir ki asit mayi kiiltiiriiniin direk kan kiiltiir sigesine
alinmasi, bakterinin Uretilebilmesi agisindan konvansiyonel tekniklere gére daha olumlu
sonug¢ vermektedir. Asit mayinin kan kiiltiir sisesine, hasta yatag: basinda ve en az 10 ml
hem aerob hem anaerob vasatlara ekilmesi gerekmektedir. Bu gekilde kiiltir ekimi
yapildifn zaman %80 oraninda etken bakteri iiretilebilirken, konvansiyonel yontemlerde bu
oran %350 dolaylanindadir (29).

Akut batin acilleri sirozlularda %3 siklikla goriiliir, %85 mortalite riski vardir ve
bunlann primer peritonitlerden ayirimi zordur. Ileri evredeki sirozlularda acil operasyon,
mortalitesi ve morbiditesi yiiksek olsa da bu ikisinin ayinmi hayat kurtaricidir. Ne klinik
bulgular ne de semptomlar ki pnémoperitoneum dahil, primer ve sekonder ayinmi igin
yeterli olmayabilir. Mikrobiyolojik olarak da bu iki klinik durumun birbirinden aymrimu
zordur, ancak sistemik kandidyazis yoklugunda Candida Albicans izole edilmesi veya
yakin zamanda gegirilmiy intraabdominal bir girisimin mevcudiyeti ozellikle barsak
perforasyonu ile ilgili durumlan akla getirmelidir. Laparaskopinin peritonit etyolojisini
ortaya ¢ikarmakta degerli bir yeri mevcuttur, ancak ileri derecede hasta kisilere bu
girisimin uygulanmast zararl olabilir (3).

Son 10 yilda spontan bakteriyel peritonitlerin mortalitesinde dramatik bir azalma
saglanmigtir. Ilk baslarda mortalite %100 olarak rapor edilirken, bu oran simdilerde %20-
40 olarak ifade edilmektedir. Bu diizelme muhtemelen hastaligin daha iyi tantmlanmas,
erken tam konulabilmesi, nefrotoksik olmayan antibiyotiklerin kullaniimast ve kritik
hastalara yapilan medikal bakimdaki genel diizelme sonucu olmugtur. Uygun antibiyotik
kullammu ile hastaligin iyilegmesi %80’in iizerinde hastada saglanabilmektedir. Simdilerde
sadece ilerlemis hastalifi olan ve bu nedenle renal yetmezlik ve sok gelisen hastalar
kaybedilmektedir. Iimh enfeksiyonu olup kaybedilen hastalarin 6liim nedenleri, karaciger
yetmezligi, gastrointestinal kanama ve/veya renal yetmezliktir (29).

Ilk spontan bakteriyel peritonit epizotu sonrasi bir ve iki yilllk yasama oram
sirasiyla %30 ve %20°dir. Burada goriilen dliimlerin ana nedenleri, karaciger yetmezligi ve
spontan bakteriyel peritonit rekurensidir. Spontan bakteriyel peritonitlerin bir yilda
tekrarlama oram %39 ile %69 arasinda degismektedir. Rekiirensin siroz etyolojisi ile
iligkisi yokken, karaciger yetmezlik derecesi ve asit mayi total protein diizeyi ile iligkili
oldugu gosterilmistir. Ozellikle ilerlemis sirozu olan ve spontan bakteriyel peritonit atag

geciren hastalara karaciger nakli yapilmasi onerilmektedir (29).
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Spontan bakteriyel peritonitlerde ampirik antibiyotik tedavisi miimkiin oldugunca
¢abuk baslanmalidir. Tedavi edilmeyen spontan bakteriyel peritonitlerde ciddi olumcil
komlikasyonlar geliymektedir. Bu komplikasyonlar septik sok, ilerleyici dolagim ve bobrek
yetmezligi ve karaciger yetmezligidir. Spontan bakteriyel peritonitten giiphelenilmesi
halinde asit stvi kiltiirii ve tetkiki iin parsentez yapildiktan sonra, asit stvisinda notrofil
sayist mm™’te 250 veya iizeri olmast durumunda antibiyotik tedavisi hemen baslanmahdir.
Kiiltiir sonucu beklenerek zaman kaybedilmemelidir. Semptomatik MNB’si olan hastalar
da %40 olasilikla spontan bakteriyel peritonite doniigebildiginden yine tedavi edilmelidir.
Asemptomatik MNB’ler spontan iyilesebildiginden tedavi gerektirmezler, ancak bunlarda
nétrofil sayis1 ve kiiltir kontrolii agisindan parasentez tekran gerekmektedir (29).

Uciincii kugak bir sefalosporin antibiyotigi olan cefotaxim’in etki spektrumu
spontan bakteriyel peritonite sebep olan mikroorganizmalarm gogunu kapsamaktadir.
Aynyeten asit mayisine penetrasyonu iyl ve toksisitesi digiiktiir. Diger antibiyotiklerle
yapilan kargilagtirmali caligmalarda cefotaxim gurubunda iyilesme oram yiiksek olup, ilag
yan etkisine bagli akut tubuler nekroz ve diger yan etkiler gorilmemektedir. Dolayisiyla
sirozlu hastalarda enfeksiyon durumunda ilk segilecek ilag cefotaxim olup, mutlak
endikasyonu  olmadikga aminoglikozid gibi nefrotoksisitesi olan ilaglar ile
hepatotoksisitesi olan ilaglar kullanlmamahdir (29).

Yapilan cahgmalarda cefotaxim’in 2 gr olarak 8 veya 12 saatte bir verilmesinin 6
saatte bir verilmesi kadar etkili oldugu gorilmis olup, bu tedavi ile %75’in iizerinde
hastada iyilesme saglanmakta ve mortalite oramt %30 ile %40 arasinda olmaktadir. Kisa
siireli tedavinin (5 giin), uzun siireli tedavi (10 giin) kadar etkili oldugu goriilmistar (29).
Colakoglu ve arkadaglanmn Cukurova bolgesindeki spontan asit enfeksiyonlu sirozlu
hastalarda yaptig1 galiymada da aymi sonuca varimustir (55).

Diger tigiincii kusak sefalosporinlerden, ozellikle ceftriaxon ve cefonicid ile yapilan
caligmalarda bu antibiyotiklerin de en az cefotaxim kadar etkili oldugu goérilmustir. Yine
bu antibiyotiklerle yapilan tedavide siiperenfeksiyona rastlanmamugtir. Son zamanlarda
aztreonam ve amoksisilin klavulanat ile gahgmalar yapilmis ve burada aztreonam ile
sadece %56 hastada iyilesme saglanmis olup, %14 hastada da siiperenfeksiyon gelismistir.
Dolayisiyla bu ilag spontan bakteriyel peritonitten siiphelenilen hastalanin tedavisi igin
uygun bir segenek olarak gorulmemektedir. Amoksisilin klavulanat ile yapilan bir
calismada %85 hastada iyilesme saglandifi rapor edilmigtir. Ancak bu ilacin ampirik
kullamm:  onerilmeden o6nce iigincii  kusak  sefalosporinler ile kargilagtinimast

gerekmektedir (29).
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Spontan bakteriyel peritonitlerin baslangi¢ déneminde hastalarm durumu nispeten
iyi olup, oral antibiyotiklerle tedavi edilebilir. Yeni kinolonlardan pefloksasin ve
ofloksasin, etki spektrumu olarak gram negatif bakterileri ve barsaklarda bulunan bazi
gram pozitif bakterileri kapsamaktadir ve dolayisiyla spontan bakteriyel peritonithi
hastalarin tedavisinde yarali olabilir. Yapilan ¢aligmalarda bu antibiyotiklerle iyilesme
oram %84, mortalite oram ise %20 olarak rapor edilmigtir. Bu veriler komplikasyonsuz
spontan bakteriyel peritonitlerin bu oral antibiyotiklerle tedavi edilebilecegi ve batta
tedavinin hastane digmda tamamlanabilecegi sonucunu cikarttirmaktadir (29).

Cefotaxim ile tedavide ilk dozdan sonra %86 hastada asit mayi sterilizasyonu
saglanir ve asit mayi notrofil sayisinda hizh bir diists olur. Bu nedenle tipik olarak klinik
diizelme gosteren hastalara tedaviyi takiben kontrol amagh parasentez gerekli
goriinmemektedir. Ancak anormal klinik seyir gosteren veya sekonder peritonit distiniilen
hastalara 48 sonra kontrol parasentez gereklidir. Sekonder peritoniti olan hastalarda
antibiyotik tedavisi baslansa bile 48 saat sonraki asit stv1 ndtrofil sayis1 bazal degerden
daha yiiksektir ve kiiltir pozitifligi devam etmektedir. Sekonder peritonitten
siphelenilecek olursa perfore olan veya perfore olmamigsa da cerrahi mildahala
gerekebilecek odaklarin gosterilebilmesi igin acil radyolojik tetkiklerin hizli bir -gekilde
yapilmasi gereklidir (29).

Bakteriyel enfeksiyonlar ve 6zellikle spontan bakteriyel peritonit, sirozlu hastalarda
yiiksek morbidite ve mortalite ile iligkili olup, uzun dénemde prognozu koti
etkiledipinden, bu enfeksiyonun Onlenmesi ile ilgili kriterlerin ciddi olarak
degerlendirilmesi gerekmektedir. Bununla ilgili birgok &nlem onerilmistir ki bunlar, alkol
alhmimin birakilmasi, hastanede yatig siiresinin kisaltilmasi, gereksiz girisimlerden
kagimlmasi, beslenme durumunun diizeltilmesi ve sirozlu olgularda asit gelisimi,
gastrointestinal kanama ve hepatik ensefalopati gibi komplikasyonlarinmn 6nlenmesidir
(29).

Diiiretiklerle tedavinin, 6nceden spontan bakteriyel peritonit gegirilmis olsun veya
olmasm, asit sivisinn opsonik aktivitesini ve asit sivisindaki kompleman komponentlerinin
konsantrasyonunu arttirmasi nedeniyle spontan bakteriyel peritonite karg1 koruyucu oldugu
diisiiniilebilir. Ancak bu hipotezi dogrulamak ¢ok zordur, ¢link{i hemen hemen tiim sirozlu
hastalarin mevcut asit nedeniyle ditiretik kullanmasi gerekmektedir (29).

Aerobik gram negatif bakteriler, spontan bakteriyel peritonitlerde en sik izole
edilen enfeksiyoz ajanlar olup barsaklardaki bu mikroorganizmalarm inhibisyonu

sirozlularda spontan bakteriyel peritonit ve diger enfeksiyonlarin onlenmesinde etkili bir
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yontem olabilir. Selektif intestinal dekontaminasyon, barsaklarda gram negatif florann
inhibe edilmesi ve bunun yamnda geride kalan floramin, ozellikle anaerobik floranin
korunmas: geklinde uygulanmalidir. Anaerobik floramn korunmasi, barsaklann
mikroorganizma kolonizasyonu ve bakteriyel agin gogalmaya karst korunmasi, dolayisiyla
patojenik bakterilerin barsak digina yayilimmnin ¢nlenmesi agisindan énemlidir (29).

Norfloksasin, yeni kinolonlar gurubundan bir antibiyotiktir. Bu ilacin intestinal
absorbsiyonu zayif, gram negatiflerlere karsi etkinligi yiiksek ve asit mayideki protein
diizeyi digiik olsa bile asit sivisitmn protein ve kompleman diizeyini arttirmaktadir.
Dolayisiyla bu ilagla yapilacak selektif intestinal baskilama, intestinal aerobik floramn
inhibisyonu yamnda asit sivistun antimikrobiyal kapasitesini arttirarak da spontan
bakteriyel peritonite kargt koruyucu bir etki saglayacaktir. Profilaktik olarak norfloksasin
kullanimu sirozlularda bakteriyel peritonitlerde %60’lik bir azalma saglamaktadir (29).

Sirozlu hastalanin nozokomiyal profilaksisi de onemlidir. Ozellikle gastrointestinal
kanamasi olan, asit mayi total protein diizeyi 1 gr/dl ve altinda olan ve daha 6nceden
spontan bakteriyel peritonit gecirmis olan hastalarin hastaneye yatmasi durumunda
mutlaka profilaktik tedaviye alinmasi gerekmektedir. Profilaksi siiresi kanama durumunda
7 giin, asit mayi protein diizeyinin ¢ok diisiik oldugu durumlarda hastanede yattig1 siire
boyunca ve spontan bakteriyel peritonit oykiisii olanlarda karaciger nakli yapilana kadar
onerilmektedir (29).

Uzun donem proflakside norfloksasin dozu 400mg/giin olarak Onerilmektedir.
Yapilan ¢aligmalarda ciprofloksasin ve trimetoprim-sulfometoksazoliin de norfloksasin
kadar etkili oldugu gorilmiiy olup, alternatif ilaglar olarak gosterilmektedirler. Burada
onerilen doz ciprofloksasin igin 750 mg/hafta, cotrimoksazol igin haftada 5 giin, giinde tek
dozdur (29).

Norfloksasin ile uzun dénem tedavide bu ilaca karsi gram negatif bakterilerde
direng geligebilmekte ve gram negatif bakteriler inhibe edildifinden gram pozitif
bakterilerle olusan enfeksiyonlar ¢6n plana gegebilmektedir. Dolayisiyla bu durum,
Ozellikle uzun sireli proflaksi gerektiren hastalar i¢in antibiyotik digt alternatiflerin
aragtirilmasi gerekliligini ortaya koymaktadir (29).

2.3.10 Helikobacter Pylori (H. pylori) enfeksiyonu

Sirozlu hastalarda peptik iilserin artan bir siklikta gorildigine dair raporlar mevcut
olup, bu hastalarda peptik llser daha siddetli olma egilimindedir. Yapilan tedavilere

ragmen kanama, ulserin tekrarlamasi ve duisiik iyilesme hizi bu hastalarda goriilen
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iilserlerin karakteristigi olup, ilserlerin yaklagtk %90’1 asemptomatiktir (56). Yapilan
caligmalarda sirozlu hastalarda peptik iilser goriilme sikligi %11.7-24.2 arasindadir (57).

Sirozlu hastalarda goriilen gastroduodenal lezyonlann patogenezi tam olarak
anlagilabilmis degildir, ancak muhtemel nedenler arasinda pulmoner hipertansiyona baght
olarak gelisen splanknik konjesyon gastrik mukozay: etkilemekte ve mukoza asit ve
pepsine hassas hale gelmektedir. Bu teoriye gore hepatik dekompanzasyon arttikga ilser
goriilme sikhmin artmasi gerekirken, yapilan g¢aligmalarda Glser goriilme sikhgt ile
hepatik dekompanzasyon arasinda bir iliski saptanamamustir. Bunun disindaki muhtemel
iilserojenik faktorler hipergastrinemi, degigmis asit salgisi, azalmug gastrik prostaglandin
E2 diizeyi, hipoproteinemi dolaysiyla gastrik mukozal direncin azalmasi ve H. pylori
enfeksiyonudur. Ancak bu faktorlerin etkisi tam olarak gosterilebilmis degildir ve
arastinlmast gereken konulardir (56).

Genel popillasyonda H. pylori’nin ulser patogenezideki rolii gosteriimis olup, bu
mikroorganizmanin eradikasyonu iilser rekiirensini anlamh olarak azaltmaktadir. H. pylori
enfeksiyonu kazamilmis bir enfeksiyon olup, ¢ocukluk ¢aginda almr ve hayat boyu devam
eder. Cogu infekte bireyler semptom gelistirmeyebilecegi gibi, butiin infekte bireylerin
mide biyopsilerinde tip B antral gastrit saptanabilir. Yetiskinlerdeki prevalansi gelismis
iilkelerde %30-50 iken, gelismekte olan iilkelerde %80-90’lara varmaktadir. Bu enfeksiyon
genel popiilasyonda yas, sosyo-ekonomik durum, egitim diizeyi ve kalabalik ortamlarda
yagama ile yakindan iligkilidir (58).

Sirozlu hastalarda H. pylori enfeksiyon siklifi %26-60 arasinda bulunmustur.
Yapilan gahgmalarin ¢ogunda H. pylori enfeksiyonunun sirozlu hastalarda goriilme sikhigt
ile genel popiillasyonda goriilme skl arasinda fark olmamasina ragmen, baz
calismalarda bu enfeksiyonun artmig oldugu rapor edilmigtir (58). Colakoglu ve
arkadaglarimin yaptig1 bir galigmada normal popiilasyonda H. pylori enfeksiyonu sikligt
%41.1 iken, bu oran sirozlu hastalarda %73.3 olarak bulunmustur (48). Hepatik
dekompanzasyon varh@i ve portal hipertansiyon derecesi ile bu enfeksiyonun goriilme
sikigs arasinda bir iliski meveut degildir. H. pylori enfeksiyonu ile sirozlu hastalardaki
iilser patogenezi arasindaki iligki halen tartigmali bir konu olup, yapilmis ¢aligmalarda
sirozlularda ilseri olan ve olmayanlar arasinda bu enfeksiyon agisindan bir fark
saptanabilmis degildir (56). Ancak kabul edilmekte olan genel bir gortis vardir ki o da
genel popiilasyonda oldugu gibi sirozlularda da H. pylori eradikasyonu ilser rekiirensi ve

bundan dolayr olan kanama riskini azaltacaktir. Bu konuda yapilmus yeterli bir ¢aligma
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olmamakia birlikte peptik tlser ile birlikte saptandiginda bu enfeksiyona yonelik tedavi
verilmelidir (57).
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3. GEREC VE YONTEM

Calismamiz Haziran 1998 ile Ocak 2000 tarihleri arasinda C.U.T.F. Balcah
Hastanesi Dahiliye YoZun Bakim iinitesi ve Gastroenteroloji servisine yatinlan ve
karaciger sirozu olan 100 hastada (33 kadin, 67 erkek; yas ortalamasi 53.77 = 11.35 )
prospektif olarak yapildi. 63 hasta viral etyolojili (23 HCV, 36 HBV), 21 hasta kriptojenik
ve diger nedenlere bagli, 16 hasta alkolik etyolojiye bagh siroz idi.(Tablo 1)

Tablo 1: Cahsmaya alinan hastalarin ézellikleri

Say1 Yiizde

Cinsiyet
Erkek 67 67
Kadin 33 33

Etyoloji
Viritik 63 63
Alkol 16 16
Kriptojenik ve diger | 21 21

Hastalanin tamlan klinik bulgular, biyokimyasal, ultrasonografik ve histopatolojik
inceleme ile konuldu. Histopatolojik inceleme yapilabilen hastalarda karacier igne
biyopsisi perkiitan veya peritonoskopik yontemle alind..

Hastalanin aynintih  anamnezleri alindi, fizik muayeneleri yapildi. Hastalarn
hastaneye yatma nedeni, siroz etyolojisi, siiresi, kompansasyon durumu, aktivitesi ve
Child-Pugh evrelemesi arastinldi. Hastalann yagi, cinsiyeti, suur durumu, viicut 1sisi, asit
mevcudiyeti, varis varhg ve derecesi ve siroza bagh komplikasyonlar kaydedildi.
Hastalarin tam kan sayimi, eritrosit sedimentasyon hizi, aglik kan sekeri, BUN, kreatinin
degerleri ve karaciger fonksiyon testlerine bakildi.

Kontrol gurubu olarak Dahiliye Gastroenteroloji servisinde fonksiyonel barsak
hastalifi (F.B.H.) nedeniyle izlenmekte olan 21 hasta alindi. Hastalann 14’4 erkek
(%66.7), T’si kadin (%33.3) idi. Hastalarnin yag ortalamasi 43.7 = 17.42 idi. Kontrol
gurubundaki hastalanin da tam kan saymm, eritrosit sedimentasyon hizi, renal fonksiyon
testleri ve karaciger fonksiyon testlerine bakild:.

Caligmaya alinan sirozlu hastalar ve kontrol grubundaki hastalar;

Ust solunum yolu enfeksiyonu,

Akciger enfeksiyonu,

Idrar yolu enfeksiyonu,
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Spontan bakyeriyel ampiyem

Spontan asit enfeksiyonu,

Digeti hastalig,

Bakteriyemi,

Menenyjit, ensefalit,

Gastroenterit,

Endokardit, miyokardit, perikardit,

Kolesistit, pankreatit,

Yumusak doku enfeksiyonu,

Tiberkiiloz,

Salmonella, Brusella, Toxoplazma, Enfeksiyéz mononiikleozis, Plazmodium

H. pylori enfeksiyonu,
varlif1 agisindan incelendi.

Bogaz kiiltirii, P.A. akcifer grafisi, balgam kiltiirii, balgamda direk ARB,
tiberkiiloz kultiirii; ates yiiksekligi olan hastalardan Salmonella, Brusella, Paul Bunnel,
Toxoplazma ve Plazmodium; menenjit veya ensefalit bulgusu olan ve suur bozuklugu ile
gelen ategli hastalardan beyin omurilik sivist (BOS) incelemesi ve kiiltiirii; miyokardit,
endokardit veya perikardit diigiinilen hastalarda  ekokardiyografik inceleme
(C.U.T.F Kardiyoloji A.B.D.’da); asit ile gelen hastalarda asit mayi incelemesi, kultiiri,
direk ARB ve tiberkiiloz kiiltiirii; gaitada amip parazit ve gaita kiltiirii; plevral mayi
bulunan hastalarda plevral mayi incelemesi, kiltiirii, direk ARB, tiiberkiiloz kiltiirti; biitiin
hastalardan kan kiiltiri, tam idrar tetkiki ve idrar kiltiirii, water’s grafisi (sinizit
agisindan), H. pylori antikoru, batin ultrasonografisi (C.U.T.F. Dahiliye Gastroenteroloji
Endoskopi Unitesi’nde), amilaz ve lipaz diizeyi (pankreatit ve kolesistit agisindan), PPD
bakildi ve hastalara digeti hastaligi yoniinden (C.U. Mediko-Sosyal Dis Poliklinigi’nde) dis
muayenesi yapildi.

Hastalara yapilan tetkikler C.U.T.F. Merkez Laboratuvarinda;

Tam kan saymm (CBC): STKS otomasyon sistemi ile;

Eritrosit sedimentasyon hizi (ESR): Becton-Dickinson-Seditainer yontemi ile;

Tam idrar tetkiki (TIT): AMES otoanalizator ile;

SGOT, SGPT, BUN, KREATININ, AMILAZ: OlymposAU5200 cihaz ile;

Lipaz:Ektachem johnson-johnson (kuru sistem) metodu ile;

Glukoz: Olympos AU5200 cihazinda GOP veya PAP metodu ile;

Salmonella: Gruber-Widal tilp agliitinasyon yontemi ile;
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Brusella: Wright agliitinasyon yontemi ile;

Enfeksiy6z mononiikleozis: Mono spot (lam agliitinasyon) yontemi ile;

Toxoplazma: AXIM-Mikropartikiiler EIA (Enzim immiino assay) yontemi ile;

Plazmodium: Kalin damla yontemi ile;

Helikobacter pylori: Mikro Eliza yontemi ile;

Gaitada amip parazit (GAP): Fresh preparasyon yontemi ile;

Direk ARB(Asido rezistan bakteri): Erlich-Ziehl-Nielsen (EZN) yo6ntemi ile. (lama
tespit edilen materyal 2-5dakika alttan sitilarak karbon fuschin ile boyandi, ¢gesme suyu ile
yikandi. %3’likk asit-alkol karigimi ile muamele edildi. Yikandiktan sonra 30 saniye
metilen mavisi ile boyanarak degerlendirildi.)

Idrar sedimi: Idrar, santrifij aleti ile 5 bin devirde 3 dakika ¢evrildikten sonra
¢okeltiden alinan 6rnek 10x40’lik biiyiitme alaninda direk mikroskobik inceleme yapilarak
degerlendirildi.

PPD: Tiiberkiilin soliisyonundan 5 tiiberkiilin iinitesi 6n kol i¢ yiizine intradermal
olarak injekte edildi ve 48 saat sonra endurasyon olup olmadif1 yorumlandi.

Hastalann kiltiir incelemeleri;

Tiiberkiiloz kiiltiirii: Bactec 460 sisteminde 12B vasatina ekilerek 6 hafta siire ile
degerlendirildi. Pozitif saptananlara streptomisin, izoniazid (INAH), etambutol ve
rifampisine karg: ilag hassasiyet testi yapildi.

Kan kiiltiirii: Hastalardan aseptik kogullarda farkli venlerden 3 kez 10 ml’lik kan
alindi ve Bactec 9240 sisteminde erigkin tip hemokiiltiir vasatina ekildi. 1 hafta siire ile
degerlendirildi.

Gaita kiltirii: Hastalardan alinan gaita ornekleri, tim mikroorganizmalar igin kanl
agar, Salmonella ve Sigella igin Hectoen Enterik Agar, Vibrio Cholerae igin TCBS
vasatina ekildi. 1 gece aerob sartlarda 37°C’de inkiibe edilerek degerlendirildi.

Bogaz kiiltiirii; Farenks arka duvan ve her iki tonsil iizerinden siirinti yapilds.
Materyal kanh agar vasatina ekilerek degerlendirildi.

Asit mayi kultirii: Parasentez aseptik kosullarda suprapubik yapildi. En az 10 ml
alinan stvi yatak baginda aerob degerlendirme igin kan kiltiir sisesine (kanh agar, Mac
Concey agar) ve anaerob degerlendirme igin anaerob kiiltiir sisesine (Thioglukonath
buyyon) ekildi. Aerob ve anaerob sartlarda 2 giin siireyle inkiibe edildi. Yine asit mayiden
direk ARB bakild: ve tiiberkiiloz i¢in de ekim yapilarak incelendi.

Plevral mayi kiiltiirii: Plevral mayisi olan hastalardan aseptik kogullarda torasentez

yapildi. En az 10 ml olacak gekilde alinan mayi aerob (kanlt agar, Mac Concey agar) ve

31



anaerob (Thioglukonatli buyyon) kiiltir sigsesine yatak basinda ekildi ve 2 giin siireyle
aerob ve anaerob sartlarda inkiibe edilerek degerlendirildi. Yine direck ARB bakildi ve
tiiberkiiloz i¢in ekim yapilarak degerlendirildi.

BOS kiiltiirii: Aseptik kosullarda lumber ponksiyon yapildi. Alinan BOS aerob
(kanli agar, Mac Concey agar) ve anaerob (Thioglukonath buyyon) kiiltiir sigesine yatak
baginda ekildi. 2 giin siireyle aeob ve anaerob sartlarda inkiibe edildikten sonra
degerlendirildi. Yine direk ARB bakild: ve tiiberkiiloz igin ekim yapilarak degerlendirildi.

Her 3 mayi (asit, plevral, BOS) aym zamanda thoma lamu ile direk mikroskopta
10x40 biiyiitme alaninda lokosit sayim: ve giemza boyama yapilarak notrofil ve lenfosit
yiizdesi agisindan degerlendirildi.

idrar kaltirii: Hastalardan aseptik kogullarda orta akim idran alindi. Alinan
materyal kanh agar ve Endo Metilen Blue (E.M.B.) besiyerine ekildi. 2 giin siireyle
inkiibe edilerek degerlendirildi.

Yara ve yumusak doku kiltiiri: Alnan materyal kanh agar ve Mac Concey
besiyerine ekildi. 2 giin inkiibe edilerek degerlendirildi.

Kiiltiirde iiremesi olan mikroorganizmalar Sceptér sisteminde (Becton-Dickinson)
MIC / ID (Minimum inhibisyon konsantrasyonu / Identifikasyon) panelleri kullamlarak
bakteri identifikasyonu ve ilag hassasiyet testi yapildi.

Hastalar digeti hastalifs yoniinden; Dental indeks (ginlik dis bakim agisindan),
calculus indeksi (uzun vadede dis bakim agisindan) ve periodontal indeks (viiciit direnci
ile iliskili digeti hastaligx agisindan) gozoniine ahinarak degerlendirildi.

Hastaneye yatirilmay: takiben ilk 48 saat igerisinde geligen enfeksiyonlar toplumsal
kokenli enfeksiyon, bu donemden sonra geligen enfeksiyonlar hastane ii enfeksiyon
olarak degerlendirildi Toplumsal kokenli enfeksiyon mevcutken, hastanede yattigi stire
icerisinde enfeksiyon gelisen hastalar birlikte toplumsal kokenli ve hastane enfeksiyonu
sinifinda degerlendirildi.

Hastalarin sonuglan agagidaki kriterlere gore yorumlandi:

1-Spontan asit enfeksiyonu :

a)-Spontan bakteriyel peritonit :

* Asit kiiltiiriinde tireme olmali,

* Asit mayi hiicre sayist 250 hiicre/mm?’ iizerinde olmali,

*Asit sivistndaki  yiikselmig notrofil sayisim agiklayacak bagka bir patoloji
olmamali,

*Cerrahi olarak tedavi edilebilecek intraabdominal enfeksiyon kaynag olmamals,
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b)-Notrositik asit :

* Asit kiiltiiriinde bakteri tirememels,

*Asit sivisinda nétrofil sayisi 250 hiicre/mm? Gizerinde olmal,

*Son 20 giin icinde herhangi bir nedenle antibiyotik kullanmamig olmalt

*Asit sivisindaki yiikselmis notrofil sayisim agiklayacak bagka bir patoloji
olmamasi,

c)-Bakteriyel asit :

* Asit siv1 kiiltariinde tek bir bakteri iiremels,

*Asit sivisinda nétrofil sayis1 250 hiicre/mm’ altinda olmali,

*Son 20 giin igerisinde antibiyotik kullanmamus olmals,

*Cerrahi olarak tedavi edilebilir intraabdominal enfeksiyon kaynagt olmamali,

2-Spontan bakteriyel ampiyem :

*Plevral mayi kiiltiirinde tireme olmali,

*Plevral mayi nétrofil sayis: 250 hiicre/mm’ iizerinde olmali,

*Parapnomonik enfeksiyon olmamasi (akciger grafisinde pnomonik infiltrasyon
gorintiisii olmamas, enfeksiyon epizotu 6ncesi plevral effizyonun mevcut olmasi ve yine
plevral enfeksiyon siiresince mayinin transuda karakterinin devam etmesi)

*Yine kiiltiirde tiremesi olmayip uyumlu klinik gosteren ve plevral mayi kiltiirt
negatif oldugu halde plevral mayi nétrofil sayist 250 hiicre/mm’ iizerinde olan hastalar
kiiltiir negatif spontan plevral ampiyem olarak degerlendirildi.

3-Idrar yolu enfeksiyonu :

*Uyumlu klinik tablo (distiri, pollakiiri v.s.),

*idrar kltiirinde tireme olmasi (10° koloni/ml ve iizeri),

*Idrar sedimentinde l6kositiiri ve/veya bakteriliri olmas,

4-Bakteriyemi :

*Kan kultirinde iireme olmasi (kan kiltiiriinde koagiilaz negatif stafilokok
iiremesi sadece bir kan kiltirinde elde edilmigse ve enfeksiyonun klinik bulgu ve
semptomlan yoksa bu sonuglar kontaminasyon olarak degerlendirildi),

*Enfeksiyonun klinik semptom ve bulgulaninin olmas,

5-Bakteriyel menenjit :
*Uyumlu klinik tablo (ense sertligi, Kerning, Brudjenski ve/veya suur bozuklugu)
*BOS kiltiiriinde iireme olmast,
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*Kiltiir negatif olsa bile uyumlu klinik tablo ile birlikte BOS biyokimyast ve
mikroskobisi bakteriyel menenjit ile uyumlu olan ve kan kiiltiirinde iiremesi olan hastalar
pozitif olarak degerlendirildi.

6-Tuberkiiloz :

*Alinan 6rnekte direk ARB mevcudiyeti,

*Uyumlu klinik tablo ile birlikte PPD (+)’ligi,

*Kiiltiirde Mycobakteriyum Tiiberkiilozis’in iiretilmesi,

*Biyopsi yapilmigsa (plevra, periton v.s.) biyopsi materyalinde kazeifikasyon
nekrozu gosteren granilomlarin mevcudiyeti,

7-Bakteriyel endokardit :

*Uyumlu klinik tablo (ates, genel durum bozuklugu, hematiiri, kardiyak anomali
Oykiisii v.s.)

*Kan kiiltiiriinde en az 2 kez ayn1 mikroorganizmann tiretilmesi,

*Ekokardiyografik olarak endokardiyal tutulum mevcudiyeti (vejetasyon, yeni
geligen valvular regiirjitasyon v.s.)

-miyokardit :

*Uyumlu klinik tablo (ates, yeni gelisen tfiiriim mevcudiyeti, yeni gelisen aritmi
v.s.)

*Ekokardiyografik olarak miyokardit varhgim destekler bulgu mevcudiyeti
(hipokinezi v.s.)

-perikardit :

*Uyumlu klinik tablo (gogis agnsi, ates telekardiyografide kalp golgesinde
biiyiime saptanmasi v.s.)

*Ekokardiyografide saptanan ve bagka bir nedenle agiklanamayan perikardiyal
mayi mevcudiyeti,

8-Pnémoni :

*Uyumlu klinik tablo (ates, oksirtik, balgam v.s.),

*Radyolojik olarak akcigerde pnomonik infiltrasyon varhg,

*Balgam kiiltiiriinde tireme olmasi,

9-Ust solunum yolu enfeksiyonu :

*Klinik olarak st solunum yolu enfeksiyonu bulgusu mevcudiyeti (ates, bogaz
agnsi, burun akintisi, kulak agnsi, kulak akintisi v.s.)

*Bogaz kiiltiiriinde Gireme olmasi,

*Water’s grafisinde siniislerde havalanma azhig veya yoklugu,
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10-Kolesistit :
*Uyumlu klinik tablo (ates, sag iist kadran agnsi, takipte karaciger enzimlerinde
yiikselme),
*Batin ultrasonografisinde kolesistit ve tas ile uyumlu bulgu mevcudiyeti,
-pankreatit :
*Uyumlu klinik tablo (epigastrik bolgede sirta vuran karin agnsi, bulantt, kusma)
*Serum amilaz, lipaz ve idrar amilaz degerlerinde yiikselme,
*Batin ultrasonografisinde veya batin bilgisayarli tomografisinde pankreatit ile
uyumlu bulgu mevcudiyeti,
11-Yumusak doku enfeksiyonu : '
*Enfeksiyon bulgusu gosteren (eritem, piirilan akint1) bolgeden alinan kultiirde
iireme olmast,
12-Helikobacter pylori enfeksiyonu :
*Eliza yonteminde IgG 30 IU/ml ve tizeri olan olgular,
*Endoskopi esnasinda yapilan CLO testinin pozitif olmasi,
13-Gastroenterit:
*Uyumlu klinik tablo (ishal, karn agnst),
*Gaita kiltiiriinde normal florada olmayan mikroorganizma tiremest,
*Gaita mikroskobisinde amip, parazit, 16kosit mevcudiyeti,
14-Salmonellozis :
Tifoid ;
*Gruber-Widal testinde O agliitinin titresinin 1/200 tizerinde olmasi,
*Uyumlu klinik tablo (ates, konstipasyon, nabiz diskordansi, roze spot v.s.)
Non-tifoid ;
*QGaita, kan ve diger vucut sivilarinda Salmonella’nin izole edilmesi,
-Brusellozis :
*Uyumlu klinik tablo (ates, titreme, LAP, artrit, artralji v.s.),
*Wright agliitinasyon yonteminde antikor titresinin 1/160 tizerinde olmasi,
-Toxoplazmozis :
*Uyumlu klinik tablo (ate, LAP, ensefalit, miyokardit v.s.),
*Enzim immiino Assay yontemi ile IgM (+)’ligi,
-Enfeksiy6z mononiikleozis :
*Uyumlu klinik tablo (ateg, LAP, miyalji, farenjit v.s.),
*Lam agliitinasyon yénteminde EBV’ye kars1 IgM (+)’ligi,
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-Plazmodium:
*Uyumlu klinik tablo (ates, titreme, hemoliz v.s.),
*Kalin damla yonteminde plazmodium mevcudiyeti,
15-Diseti enfeksiyonu :
*Digeti hastaligi agisindan periodontal indeks kriter olarak alindi,
P.I.: 0-0.01 arasi;normal,
P.1.: 0.01-0.1 arast;hafif digeti hastalig1,
P.1.: 0.1-1.0 arast;orta derecede digeti hastalif,
P.1.: 1.0 ve lizeri degerler ileri digeti hastalig,
*QHI (Oral Hijyen Indeksi) : Dental indeks + Calculus indeksi
0-0.01; dig bakimu iyi,
0.01-0.1; dig bakim hafif derecede bozulmus.
0.1-1.0; dis bakimu orta derecede bozulmus.

1.0 iizeri degerler;dis bakimi ileri derecede bozulmug

ISTATISTIK ANALIZ

Caligmanin istatistik iglemleri “SPSS for Windows (ver 9.0)” paket programinda
yapildi (59). Saptanan enfeksiyon gesitleri ile siroz etyolojisi, Child-Pugh evrelendirmesi,
siroz aktivitesi, sirozun kompanzasyon durumu, sirozlu hastalarin cinsiyeti arasindaki iligki
Ki kare testi kullamlarak karsilastinldi. Testlerde p degerinin 0.05’ten kiigilkk oldugu
degerler anlamh kabul edildi.
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4. BULGULAR

Caligmaya alinan 100 sirozlu hastamn 59’unda ciddi enfeksiyon saptandi. (%59)
Bu hastalarin 22’si kadin (kadinlarin %66.6’s1 ), geri kalan 37 hasta erkek idi (erkeklerin
%55.2’si) (p>0.05) (Tablo 2).

Tablo 2: Sirozlu hastalardaki enfeksiyon sikhgmun cinsiyete gore dagilim

Cinsiyet total
Enfeksiyon | kadin erkek
sayl yiizde | sayi ylizde say1 yuzde
var 22 66.6 |37 55.2 59 59
yok 11 334 30 44.8 41 41
Total 33 100 67 100 100 100

Enfeksiyon saptanan sirozlu hastalarin 41°i viral etyolojili (virallerin %65.1%), 5’i
alkolik etyolojili (alkoliklerin %45.5%i), 13’4 kriptojenik ve diger nedenlere bagl
(kriptojeniklerin %61.9’u) siroz gelismis hastalar idi (p>0.05) (Tablo 3, sekil 2).

Tablo 3: Sirozlu hastalarda goriilen enfeksiyon sikh@mmn siroz etyolojisine gore

dagilimi
Enfeksiyon | viral alkolik Kriptojenik ve diger | total
sayt |yizde |sayt | yiizde say1 ylizde say1 ylizde
Var | 41 65.1 5 45.5 13 61.9 59 59
Yok |22 34.9 11 54.5 8 38.1 41 41
Total 63 100 16 100 21 100 100 100
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Sekil 2: Sirozlu hastalardaki enfeksiyon sikliginin siroz etyolojisine gore dagilim

Enfeksiyon saptanan 59 sirozlu hasta Child-Pugh simiflamasi kullanilarak
evrelendirildi. 7 hasta Child-Pugh A (Child-Pugh A’hlarin %38.9’u), 26 hasta Child-Pugh
B (Child-Pugh B’lilerin %53.1°1), 26 hasta Child-Pugh C (Child-Pugh C’lilerin %78.8)
grubunda idi. Child-Pugh C grubunda anlamh olarak enfeksiyon olasiigi daha yiiksekti
(p<0.05) (Tablo 4, sekil 3).

Tablo 4: Sirozlu hastalarda goriilen enfeksiyonlarin Child-Pugh evrelemesine gire

dagihim
Enfeksiyon Child-Pugh Siniflamas: Total
Child-Pugh A | Child-Pugh B Child-Pugh C
sayr |yuzde |sayr | yiizde say1 yizde | say yizde
var 7 389 26 53.1 26 78.8 59 59
yok 11 61.1 23 46.9 7 21.2 41 41
Toplam 18 | 100 49 100 33 100 100 100
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Sekil 3: Sirozlu hastalarda goriilen enfeksiyonlarin Child-Pugh simflamasina
gore dagilimi
Enfeksiyon saptanan sirozlu hastalann 12’sinde inaktif (inaktiflerin %52.27si),
47’sinde aktif (aktiflerin %61°1) siroz meveuttu (p>0.05).
Yine calismaya alnan 100 sirozlu hastadan enfeksiyonu olanlarin 48’inde
dekompanze (dekompanze sirozlulann %70.6’s1), 11 ‘inde kompanze (kompanze
sirozlularin %34.4°01) siroz mevcuttu. Dekompanze sirozlularda enfeksiyon sikligt anlamh

olarak daha yiiksekti (p<0.05) (Tablo 5).

Tablo 5: Sirozlu hastalardaki enfeksiyonlarn sirozun kompanzasyon durumuna gore
dagilim

Enfeksiyon Kompanzasyon Durumu Total
Dekompanze Kompanze
sayl yizde |sayr | yiizde sayl ylizde
Var 48 70.6 11 344 59 59
Yok 21 294 20 65.6 41 41
Total 68 100 32 100 100 100
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Sirozlu hastalarda spontan asit enfeksiyonu 20 (asit’li hastalarin %32’s1) hastada,
tiriner enfeksiyon 30 (%30) hastada, bakteriyemi 17 (%17) hastada, akciger enfeksiyonu
12 (%12) hastada, yumugak doku enfeksiyonu 4 (%4) hastada, diger enfeksiyonlar 5 (%5)
hastada saptandi.19 (%19) hastada kombine enfeksiyon mevcuttu. Kombine enfeksiyonlar
arasinda 6 (kombine enfeksiyonlarin %27.3’i) hastada uriner + akciger enfeksiyon
birlikteligi 1. sirada goriinirken; 4 (kombine enfeksiyonlarin %18.2°si) hastada iiriner
enfeksiyon + bakteriyemi 2., 3 (kombine enfeksiyonlarin %13.6’s1) hastada asit

enfeksiyonu + tiriner enfeksiyon birlikteligi 3. sirada idi (Tablo 6).

Tablo 6: Sirozlu hastalarda goriilen kombine enfeksiyonlar

Kombine Enfeksiyonlar sayl yiizde
Asit + iiriner e 3 13.6
Uriner + Akciger 6 21.3
' Asit + Uriner + Bakteriyemi 1 4.5 o
Akciger + Bakteriyemi 2 9.1
Uriner + Akciger + Bakteriyemi 45
 Uriner + Bakteriyemi T 18.2
Asit + Cilt + Bakteriyemi 1 45
Uriner + Cilt+ bakteriyemi 1 4.5
Cilt + Bakteriyemi 1 4.5
Asit + Uriner + Akciger 1 4.5
Asit + Akciger + Bakteriyemi 11 4.5
Total 23 100

Sirozlu hastalardaki enfeksiyonlarda tireyen mikroorganizmalar gram boyanma
ozelliklerine gore 39’u (%63.9) gram negatif, 22’si (%36.1) gram pozitif idi. Escherichia
coli (E. coli), Klebsiella sp.leri, Enterobacter faecium, Acinetobacter sp.leri, Bacterioides

fragilis, Citrobacter freundi, Pseudomonas aeruginosa, Streptococcus pneumonia,
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Streptococcus agalactie B, Stafilococcus aureus ve koagilaz negatif stafilococlar degigik

oranlarda tiredi (tablo 7).

Tablo 7: Sirozlu hastalarda saptanan enfeksiyonlarda iiretilen mikroorganizmalar

'"l:j;euyen mikrborganizma Gram Sayl Yiizde
Escherichia coli negaﬁf'm 18 29.5
Klebsiella pneumonia negatif 5 8.2
Klebsiella oxytoca S negatif 4 6.6

‘Enterococcus faecium pozitif 4 6.6

“Acinetobacter baumani negatif 3 49

‘Acinetobacter lwofi negatif 4 6.6 1
Bacteriodes fragilis negatif 1 1.6

Citrobacter freundi negatif p 3.3

'Pseudomonas aeruginosa negatif 2 33
Streptococcus pneumonia pozitif 4 6.6

Streptococcus agalactie B | poazitif 1 1.6
Stafilococcus aureus | pozitif 3 |49
Stafilococcus epidermitis pozitif 2 73
Stafilococcus warneri pozitif 8 131

Caligmaya alinan 100 sirozlu hastanin hastaneye yatirlma nedenleri siklik sirasina
gore soyleydi; 36 hasta o©zefagus varis kanamast (O.V.K.), 18 hasta asit, 17 hasta ateg
yuksekligi, 14 hasta hepatik ensefalopati, 10 hasta tamlan yeni yapilan siroz, 4 hasta
O.V.K. + hepatik ensefalopati, 1 hasta hepatocelliiler Ca. O.V K. nedeniyle yatirilan 20
(O.VK ’lilarin %55.6’s1) hastada, asit nedeniyle yatirilan 12 (asit nedeniyle yatinlanlarin
%66.7°s1) hastada, ates yiksekligi olan grupta 10 (ates nedeniyle yatirilanlarin %58.8’si)
hastada, hepatik ensefalopati nedeniyle yatirilan 12 (hepatik ensefalopati nedeniyle
yatirilanlann  %85.7’si)  hastada, O.V.K.+ hepatik ensefalopati nedeniyle yatinlan 3
(O.V.K. + hepatik ensefalopatisi olanlarin %75’i) hastada enfeksiyon saptandi (p<0.05)
(Tablo 8, sekil 4).
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Tablo 8: Hastaneye yatirlma nedenlerine gore sirozlu hastalardaki enfeksiyon
sikhklanr

Hastaneye yatirilma nedeni ENFEKSIYON Total
Enf yok Enf var
say1 | yizde | sayi yuzde
Ozefagus varis kanamasi 16 |445 |20 55.6 36
Asit 6 333 12 66.7 18
Hepatik ensefalopati 2 14.3 12 85.7 14
Ates yiksekligi 7 412 10 58.8 17
Hepatocelliiler karsinoma 1 100 0 0 1
Tamst yeni yapilan siroz 8 80 2 20 10
0.V K + Hepatik ensefalopati 1 25 3 75 4
Total 41 41 59 59 100
30
20 4

enfeksiyon
S
a Bllent yok
¥
i lentvar
yeni tani ascit ates ovk+koma
6vk koma HCC
Hastaneye yatinima nedeni

Sekil 4: Hastaneye yatinlma nedenlerine gére sirozlu hastalardaki enfeksiyon
sikhiklan

Enfeksiyon saptanan 59 sirozlu hastamin 43’inde (%72.9) toplumsal kokenli
enfeksiyon, 9 tanesinde (%15.3) hastane igi enfeksiyon, 7 hastada ise (%11.9) hem
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toplumsal kokenli enfeksiyon hem hastane igi enfeksiyon birlikteligi mevcuttu (Tablo 9).
Toplumsal kokenli enfeksiyonu olan hastalarin 12°si  asit (asit nedeniyle yatinlanlann
%27.9’u), 11’1 hepatik ensefalopati (hepatik ensefalopati nedeniyle yatinlanlarn %25.6s1),
8i O.VK. (O.VK. nedeniyle yatinlanlann %18.6’s1) nedeniyle hastaneye yatirilmig
hastalar olup, hastane i¢i enfeksiyon saptadigimuz hastalarin 6’si (hastane i¢i enfeksiyon
saptananlarin %66.7’si) ile hem toplumsal kokenli, hem de hastane enfeksiyonu saptanan
grubun yine 6’sinda (bu gruptaki hastalarin %85.7’si) O.V.K. mevcut idi.

Tablo 9: Sirozlu hastalarda saptanan enfeksiyonlarin hastaneye yatinlma nedeni ile

iliskisi

: Enfeksiyon f say1 l Yizde . ;

| Toplumsal kokenli enfeksiyon \ 43 : o
Top. Kok li + Hastane igi enfeksiyon ‘ 7 ! 11.9 |
Total e T ] 1 59 L 100

Hastaneye yatirilma nedenine gore degerlendirilecek olursa, hepatik ensefalopati
nedeniyle yatinlmig olan hastalarin 11 ’inde (hepatik ensefalopati nedeniyle yatirilanlarin
%78.6’s1) toplumsal kokenli enfeksiyon varken, 1 (hepatik ensefalopati nedeniyle
yatirilanlarin %7.1’inde) tanesinde de hem toplumsal kokenli enfeksiyon hem de hastane
i¢i enfeksiyon mevcuttu. Yine asit nedeniyle yatinlmug olan hastalarin 12 (%66.7) tanesinde
toplumsal kokenli enfeksiyon mevcut olup, hastane igi enfeksiyon gelismedi. Diger
nedenlerle yatinlan hastalardaki enfeksiyon gelisme durumlan Tablo 10’ da gorilmektedir.

Tablo 10: Hastaneye yatirilma nedenine gore sirozlu hastalarda enfeksiyon gelisme

durumu
'—Hagl')italizasyon nedeni Toplumsal enf.(1) | Hastane igi enf.(2) 2
sayl yiizde sayl yiizde say1 ylizde

Yeni tani 1 10 1 10 0 0
OVK. 8 222 6 16.7 6 16.7
Asit 12 66.7 0 0 0 0
Hepatik ensefalopati 11 78.6 0 0 1 71

' Ates yiiksekligi 9 52.9 1 5.9 0 0
Hepatoselliler karsinom 0 0 0 0 0 0
0.V K. + hepatik ensefalopati | 2 50 1 25 0 0
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Burada gorildigi {izere hepatik ensefalopati ve asit nedeniyle hospitalize
edilenlerde toplumsal enfeksiyon sikhigi diger gruplara oranla anlamli olarak yiiksek iken,
hastane i¢i enfeksiyon O.V.K. ile O.V.K. + hepatik ensefalopati grubunda diger gruplara
oranla daha fazla olmaktadir (p<0.05). Tabloda da gorildugi gibi O.V.K. nedeniyle
yatirilan 1 hasta ve hepatik ensefalopati nedeniyle yatirlan yine 1 hastada hepatoma
saptanmig olup, her iki hastada spontan asit enfeksiyonu mevcut idi. Ancak yatis nedeni
hepatoma olmadigindan hepatoma grubunda degerlendirmeye alinmadi.

Enfeksiyon saptanan hastalanin hastane igi izlenimlerinde yalmzca asit enfeksiyonu
olan hastalarda niiks geliti. Hastane igi niiks asit enfeksiyonu olan 20 hastanin 3’tinde
(spontan asit enfeksiyonu saptanan hastalarin %15’i) oldu. Bir yillik takip sonunda bu
hastalarin 11 (spontan asit enfeksiyonu saptanan hastalarin %55’1) tanesinde niiks gelisti.
Nitks gelisen spontan asit enfeksiyonlarindan hastane i¢i nitksii olan hastalardan 2’si
(spontan asit enfeksiyonu saptanan hastalarin %28.5’i) spontan bakteriyel peritonit (SBP), 1
'isi de (spontan asit enfeksiyonlu hastalarin %12.5°i) kiiltiir negatif notrositik asitli (KNNA)
olup; monobaktetriyel nonnétrositik bakterasit (MNB) grubunda hastane igi niiks olmadi.
Bir yillik takip sonunda niiks gelisen vakalardan ise 5’i SBP’li (SBP’lilerin %57.1°1), 4’
KNNA’L, (KNNA’hlarin %62.5%), 3ii de MNB’li (MNB'lilerin %401) idi (Tablo 11).

Tablo 11: Spontan asit enfeksiyonlu olgularda niiks

Hastane igi Bir yillik
Gruplar -éayi Yuzde Sayi Yuzde
Spontan asit enfeksiyonu 3 15 11 55
Spontan bakteriyel peritonit |2 28.5 4 57.1
‘Notrositik asit 1 T TiZS 5 62.5
Bakteriyel asit 0 0 2 40

Cahiymaya alinan 100 sirozlu hastamin 15’inde (%15) 6lim gozlendi. Bu hastalarin
12’sinde (%12) enfeksiyon mevcutken, 3’iinde (%3) enfeksiyon yoktu. Enfeksiyon
gelismis grup iginde degerlendirildiginde mortalite oranimi %20.3 olarak saptadik. Olen
hastalarin 5’inde kombine enfeksiyon (%41.7), 4’iinde spontan asit enfeksiyonu (%33.3),
I'inde akciger enfeksiyonu (%8.3), 1’'inde (%8.3) iriner enfeksiyon, 1’inde spontan
bakteriyel ampiyem (%8.3) mevcut idi. Enfeksiyon olmayan 3 hastadan 1’isi O.V.K., 2’si
O.VK.+ hepatik ensefalopati nedeniyle kaybedildi. Kangik enfeksiyon grubunda olen
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hastalarin 3’ilinde akciger enfeksiyonu + bakteriyemi ve 1’inde spontan asit enfeksiyonu +
bakteriyemi, 1’inde triner enfeksiyon + bakteriyemi mevcut idi. Bunlar da goézoniine
alindiginda akciger enfeksiyonunda 4 (akciger enfeksiyonu olanlarin %33.3%{1), spontan
asit enfeksiyonunda 5 (asit enfeksiyonu olanlann  %30’u), bakteriyemide 3
(bakteriyemilerin %29.4’1), turiner enfeksiyonda 2 (iriner enfeksiyonu olanlarin %6.6s1)
hastada o©liim gelisti. Enfeksiyon grubundaki sirozlu hastalarda hepatorenal sendrom,
hepatik ensefalopati ve sepsis gibi nedenlerden dolayr 6lim goriiliirken, bunlar arasinda
hepatorenal sendrom 7 (tiim o6len hastalarin %46.7’si) hasta ile en stk 6liim nedeni olarak
gozlendi (Tablo 13, sekil6).

Tablo 12: Enfeksiyon saptanan sirozlu hastalarda prognoz

Prognoz Say1 Yuzde

Tyilesme 44 74.6

Oliim (ilk yatigta) 10 16.9

Oliim (niiks sonrasi) 2 3.4

Enfeksiyon dig1 6liim 3 5.1

Total 59 100
prognoz

Olam (nitks sonrasi) %3.4

Olum (ilk yatigta) %16.9

lyilesme %74.6

Sekil 5: Enfeksiyon saptanan sirozlu hastalarda prognoz
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Tablo 13: Hastalarimizdaki 6liim nedenleri

- W

2,5 E

20+

154

1,04

Olum (ilk yatista) Olum (niks sonrasi)

prognoz

Sekil 6: Hastalarimizdaki 6liim nedenleri

Oliim nedenleri Oliim
Say1 Yiizde

O.VK. 1 6.7
Hepatik ensefalopati 4 26.7
Hepatorenal sendrom ¥ 46.7
Sepsis 1 6.7
0.V K. + Hepatik ensefalopati 2 133
Total 15 100

45

40

35+

30,

olum nedeni

[0 SAVA

lHepatik koma

llHepatorenal sendrom
[Esepsis
O.V K.+ Hepatik koma

Olen hastalann 10’u Child C (Child C’lilerin %30.3’i1), 5°i Child B (Child B’lilerin
%10.2’si) grubunda olup Child A’da 6liim goériilmedi. Mortalite Child C grubunda anlamh
olarak yiiksek idi (p<0.05).

Yine Olen hastalarin tamam dekompanze (dekompanze sirozlann %22’si) sirozlu

hastalar olup, kompanze sirozlu hastalarda 6liim gézlenmedi (p<0.05).

Mortalite ile siroz etyolojisi arasinda iligki saptanmadi.
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Uriner Enfeksiyonlar: Caligmaya alinan 100 sirozlu hastanin 30’unda (%30)

uriner enfeksiyon saptandi. Bu hastalarin 15’ erkek (erkeklerin %22.38’1), 15’1 kadin
(kadinlarin %45.45°i) hasta idi (p<0.05) (Tablo 14).

Tablo14: Sirozlu hastalarda goriilen iiriner enfeksiyon sikhgmn cinsiyete gore

dagilim
| Idrar yolu Cinsiyet total
Enfeksiyonu Erkek Kadin
sayl1 yizde | sayi yiizde
Yok 52 77.6 18 54.6 70
Var 15 224 |15 454 30
Total 67 100 |33 100 100

Uriner enfeksiyon saptanan hastalann 21 °i viral etyolojili (viral etyolojililerin
%32.3’0), 2 ’si alkolik etyolojili (alkoliklerin %12.5%1), 7 ’si kriptojenik ve diger nedenlere
bagl (kriptojeniklerin %33.3’i) siroz gelimis hastalar idi (p>0.05) (Tablo 15).

Tablo 15: Sirozlu hastalarda goriilen iiriner enfeksiyonlarin siroz etyolojisine gire

dagilimi
Etyoloji idrar Yolu Enfeksiyonu total
Viral Alkolik Kriptojenik ve diger
sayl | yiizde say:u yuzde | sayi yiizde
Yok 2 677 |14 875 |14 66.7 70
Var 21 323 || 2 125 |7 333 30
‘Total 63 | 100 |16 100 |21 100 100

Child-Pugh simiflamasina gore degerlendirildigi zaman iriner enfeksiyon saptanan
hastalardan 4 hasta Child A (Child A’lhlarin %22.2°si), 13 hasta Child B (Child B’lilerin
%26.5’1), 13 hasta Child C (Child C’lilerin %39.4’ii) grubunda idi. Child C’de digerlerine

gore daha sik Griner enfeksiyon saptanmig olmasina ragmen fark istatistiksel olarak anlamls
degildi (p>0.05) (Tablo 16).

Uriner enfeksiyon saptanan sirozlu hastalarin 22’sinde aktif siroz (aktif sirozlularin

%28.51), 8’inde inaktif siroz (inaktif sirozlularin %34.7’si) mevcuttu (p>0.05).
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Aymi sekilde uriner enfeksiyon saptadigimiz hastalarm 6’sinda  kompanze siroz
(kompanze sirozlularnin %19.4’1) varken, 24 hastada dekompanze siroz (dekompanze

sirozlularin %34.8’1) mevcuttu (p>0.05).

Tablo 16: Child-Pugh simflamasina gire sirozlu hastalarda iiriner enfeksiyon sikhig

| Idrar Yolu Child A | Child B Child C Total
Enfeksiyonu o) yizde |sayt | yizde |sayt | yizde

- Yok 14 77.8 36 | 735 20 60.6 70
‘Var 4 222 |13 |265 13 |394 30
Total 18 100 |49 100 33 100 100

Caligmaya alinan ve triner enfeksiyon saptanan 30 sirozlu hastanin 27’sinde (%90)
ajan patojen gram negatif bakteri iken, yalniz 3’iinde (%10) gram pozitif bakteri tiremesi

olmugtur. Uretilen ajan patojenler Tablo 17’de gorilmektedir.

Tablo 17: Sirozlu hastalardaki iiriner enfeksiyonlarda iiretilen mikroorganizmalar

| BAKTERI GRAM SAYI YUZDE
E. coli Negatif 14 46.66
Klebsiella oxytoca Negatif 4 13.33

| Acinetobacter Iwoffi Negatif 4 13.33
Klebsiella pneumonia Negatif 3 10
Acinetobacter baumani Negatif 2 6.66
Stafilococus warneri Pozitif ‘s 6.66
Stafilcocus aureus Pozitif 1 3.33

Uriner enfeksiyon saptanan hastalarin 8’inde (riner enfeksiyonu olanlarn
%26.26’sinda) bakteriyemi, 8’inde (iiriner enfeksiyon olanlarin %26.26’sinda) akciger
enfeksiyonu, S’inde (iiriner enfeksiyon olanlarin %16.66’sinda) spontan asit enfeksiyonu,
I’inde (uriner enfeksiyon olanlanin %3.33’inde) cilt ve yumusak doku enfeksiyonu

birlikteligi saptandi.
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Akciger (a.c.) Enfeksiyonlar:: Calismaya alinan 100 sirozlu hastamn 12’sinde

(%12) akciger enfeksiyonu saptandi. Bu hastalarin 5’i kadin (kadinlarin %15.15°1), 7’si
erkek (erkeklerin %10.44°i) idi (Tablo 18).

Tablo 18: Sirozlu hastalarda goriilen akciger enfeksiyonlarimin cinsiyete gore dagihim

Akciger enfeksiyonu

Cinsiyet Total
erkek kadin
sayl };ﬁide say1 ylizde
Yok 60 89.6 28 84.8 88
Var 7 10.4 5 152 12
Total 67 100 33 100 100

Akciger enfeksiyonu saptanan hastalarin 8’i viral etyolojili (virallerin %12.7’si), 4’i

kriptojenik ve diger nedenlere bagl (kriptojeniklerin %19°u) sirozlu hastalardi. Alkolik

sirozlu hastalari higbirisinde akciger enfeksiyonu saptanmadi (p>0.05) (Tablo 19).

Tablo19:Sirozlu hastalarda goriilen akciger enfeksiyonlarimn siroz etyolojisine gire

dagilim

" Akciger enfeksiyonu ~ ETYOLOII Total

- Viral Alkolik Kriptojenik ve diger
sayl | yiizde | sayr | yuzde | sayi yizde

Yok 55 873 |16 |100 |17 81 78

Var 8 127 |0 0 4 19 12
‘Total 63 | 100 [16 |100 |21 100 o

= ==

Akciger enfeksiyonu saptanan hastalarnin 6’st Child B (Child B’lilerin %12.2’si), 6’st
Child C (Child C’lilerin %18.’si) grubunda olup, Child A grubunda akciger enfeksiyonu
mevcut degildi (p>0.05) (Tablo 20).
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Tablo 20: Sirozlu hastalarda giriilen akciger enfeksiyonlarinin  Child-Pugh

simiflamasina gore dagilimi

 Akciger enfeksiyonu | Child A | Child B Child C Total
sayl | yiizde sayl | yizde | sayi yluzde

Yok 08 io0 |45 878 |27 81.8 |12

Var 0 |0 |6 122 |6 82 |78

Total 18 100 [49 [100 |33 100 | 100

Akciger enfeksiyonu saptanan hastalarin 9’unda aktif siroz (akif sirozlularm
%11.6’s1), 3’tinde inaktif siroz (inaktif sirozlularin %19’u) mevcuttu (p>0.05)

Akciger enfeksiyonu saptanan hastalarin 11’inde dekompanze siroz (dekompanze
sirozlularin %15.9’u) varken, 1’inde kompanze siroz (kompanze sirozlularin %11.6’s1)
mevcuttu (p>0.05).

Akciger enfeksiyonu olan hastalardan izole edilen mikroorganizmalarin 6 tanesi
gram negatif, 6 tanesi gram pozitif idi. Bu mikroorganizmalar sirasiyla soyleydi: 5
Streptococcus pneumoniae, 3 Klebsiella pneumonia, 2 Pseudomonas aeruginosa, 2

Acinetobacter baumani, 1 Stafilococcus aureus (Tablo 21).

Tablo 21: Sirozlu hastalardaki akciger enfeksiyonlarinda iiretilen mikroorganizmalar

Mikroorganizma Gram say1 yiuizde
Streptococcus pneumonia | Pouzitif 5 41.66
Klebsiella pneumonia 4 Negatif 3 25
Pseudomonés;zeruginosa o Negatif 2 12 i
Acinetobacter baumani | Negatif 1 8.33
Stafilococcus aureus o Pozitif . 1 8.33

Akciger enfeksiyonu saptanan hastalann 8’inde iiriner enfeksiyon (akciger
enfeksionu olanlarin %66.7’si), 3’iinde bakteriyemi (akciger enfeksiyonu olanlarin %25°1),

I’inde spontan asit enfeksiyonu (akciger enfeksiyonu olanlarin %8.31i) birlikteligi saptandi.
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Yumusak Doku ve Cilt Enfeksiyonlari: 100 sirozlu hastanin 4’iinde (%4) cilt ve
yumusak doku enfeksiyonu saptandi. Hastalarin 3’0 erkek (erkeklerin %4.5°1), 1’1 kadin
(kadinlarin %3’1) idi (p>0.05) '

Hastalarin 3’4 viral (virallerin %4.76’s1), 1’1 alkolik (alkoliklerin %6.2’si) etyolojili
siroz grubundaydi. Kriptojenik ve diger etyolojilere bagl sirozlu hastalarda cilt enfeksiyonu
saptanmadi (p>0.05).

Hastalarin 1’1 Child A (Child A’hlann %5.5°i) grubunda, diger 3’tG Child C (Child
C’lilerin %9.1’i) grubunda olup, Child B’li hastalarda cilt ve yumugsak doku enfeksiyonu
saptamadik (p>0.05).

Yumugak doku ve cilt enfeksiyonu olan hastalarin 3’0 aktif sirozlu (aktif sirozlularin
%3.9’u), 1’1 inaktif sirozlu (inaktif sirozlularin %4.3’0) idi (p>0.05).

Yine 3 hasta dekompanze sirozlu (decompanze sirozlularin %4.3’i), 1’1 kompanze
sirozlu (kompanze sirozlularin %2.8’1) idi (p>0.05).

Yumugak doku ve cilt enfeksiyonu saptanan hastalarin 3’iinde bakteriyemi, 1’inde
spontan asit enfeksiyonu ve iiriner enfeksiyon birliktelifi mevcuttu.

Izole edilen mikroorganizmalarin 2 tanesi gram negatif iken, diger 2’si gram pozitif

idi. Bu mikroorganizmalar: 1 Citrobakter freundi, 1 E. coli, 2 Stafilococcus aureus.

100 17’sinde  (%17)
bakteriyemi saptandi. Bu hastalarin 8’i kadin (kadinlann %24.3°1), 9°u erkek (erkeklerin
%13.4’0) idi (p>0.05) (Tablo 22).

Bakteriyemi: Caligmaya aldigimz sirozlu hastanin

Tablo 22: Sirozlu hastalarda goriilen bakteriyeminin cinsiyete gore dagilimi

| Bakteriyemi ~ Cinsiyet Total
" Kadn | Erkek |
sayt |yizde  |say | yiizde
Yok 25 75.8 58 | 86.6 83
Var 8 24.2 9 13.4 17
Total 33 100 67 100 100

Bakteriyemi saptanan hastalarin 9’u viral etyolojili (virallerin %14.3’i), 1°i alkolik
etyolojili (alkoliklerin %6.3’u1), 7’si kriptojenik ve diger nedenlere bagh (kriptojeniklerin
%33.311) sirozlu hastalardi (p>0.05) (Tablo 23).
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Tablo 23: Sirozlu hastalarda giriilen bakteriyeminin siroz etyolojisine gore dagilim

| Bakteriyemi Etyoloji Total
' Viral | Alkolik Kriptojenik ve diger
sayl | yuzde | sayi yuzde “s-éyl yiizde
Yok ) 54 (857 |15 938 |14 66.7 83
Var 9 143 |1 6.2 7 33.3 17
‘Total 63 | 100 |16 100 |21 100 100

Hastalarin 3’ Child A (Child A’lilarin %16.7°si), 7°si Child B (Child B’lilerin
%14.31), 7°st Child C (Child C’lilerin %21.2’si) grubunda idi (p>0.05) (Tablo 24).

Tablo 24: Sirozlu hastalardaki bakteriyeminin Child-Pugh smiflamasina gore

dagilimi
Bakteriyemi | Child A Child B Child C Total
sayi yiizde sayl1 yiizde sayl yuzde
Yok |15 8384 |42 [8572 |26 Wy (83
Var 3 1666 |7 1428 |7 23 |17
‘Total 18 100 49 100 [33 | 100 100

Bakteriyemisi olan 17 hastamn 4’inde inaktif (inaktif sirozlulann %17.4°i),
13’tinde aktif (aktif sirozlularin %16.9’u) siroz mevcutken (p>0.05), 13’iinde dekompanze
(dekompanze sirozlularin %18.8’1), 4’iinde kompanze (kompanze sirozlularin %12.9°u)
siroz mevcuttu (p=>0.05).

Bakteriyemi saptanan hastalarda bakteriyeminin 4’0 iriner  enfeksiyon
(bakteriyemilerin %23.5’1), 3’ akciger enfeksiyonu (bakteriyemilerin %17.6’s1), 2’si
yumusak doku enfeksiyonu (bakteriyemilerin %11.8’1), 1’i spontan asit enfeksiyonu
(bakteriyemilerin %5.9’u) ile iliskili idi. Geri kalan 7 (bakteriyemilerin %41.2’si) hastada
bir enfeksiyon kaynagi saptanmadi.

Bakteriyemi saptanan hastalardan izole edilen bakterilerin 10 (%58.8) tanesi gram
pozitif iken geri kalan 7 (%41.2) tanesi gram negatif idi. Bu mikrorganizmalar siklik
sirasina gore soyle idi: 3 Stafilococcus aureus, 1 Stafilococcus wameri, 2 Stafilococcus

epidermitis, 2 Enterococcus faecium, 2 E. coli, 2 Streptococcus pneumonia, 1 Citrobakter
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freundi, 1 Acinetobacter baumani, 1 Klebsiella pneumonia, 1 Klebsiella oxytoca (Tablo
25).

Tablo 25: Sirozlu hastalarda bakteriyemiye neden olan mikroorganizmalar

Bakteri ‘Gram | Say Yiizde
Stafilococcus aureus | Pozitif 7 B 17.6
Stafilococcus epidermitis | Pozitif 2 11.8
Streptococcus pneumonia | Pozitif 2 11.8
Enterococcus faecium | Pozitif 2 i G T
' Stafilococcus warneri Pozitif 1 5.88
'E. coli Negatif — |2 11.76
 Citrobacter freundi | Negatif 1 T 588
Acinetobacter baumani Negatif | & 1. |58
Klebsiella pneumonia Negatif M 588
Klebsiella oxytoca | Negatif 11 ~ |588
Acinetobacter lwoffi Negatif 4 1588

Spontan Asit Enfeksiyonlar:: Caligmaya alinan 100 sirozlu hastanin 63’iinde asit
mevcut idi. Bu hastalarin 20 (asitli hastalanin %31°1) tanesinde asit enfeksiyonu saptandi.
Spontan asit enfeksiyonu saptanan bu hastalarin 13’4 erkek (erkeklerin %30.9%u), 7’si
kadin (kadinlarin %33.3’0i) hasta idi (p>0.05) (Tablo 26).

Tablo 26: Sirozlu hastalarda goriilen spontan asit enfeksiyonlarimin cinsiyete gore

dagihimi
| Spontan Asit Enfeksiyonu Cinsiyet ~ Toplam

 Kadin Erkek

Say Yiizde Sayt Yiizde | Sayi Yiizde
Yok 14 667 |29 691 |43 | 682
Var 7 333 |13 309 |20 31.7
LToplam _ - - J:’;;bo 42 100 163 100 J
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Spontan asit enfeksiyonu saptanan sirozlu hastalarin 16’s1 viral etyolojili (virallerin
%38.1°1), 1'isi alkolik etyolojili (alkoliklerin %12.5°), 3’i kriptojenik ve diger nedenlere
bagl (kriptojeniklerin %23.1’i) siroz gelismis hastalard (p>0.05) (Tablo 27, sekil 7).

Tablo 27: Sirozlu hastalarda goriilen spontan asit enfeksiyonlarinin siroz etyolojisine

gore dagilim

Spontan Asit ETYOLOIJI Toplam
Enfu Viral Alkolik Kriptojenik ve diger
Sayr | Yizde | Say1 | Yiizde | Sayi Yiizde Say1 | Yiizde
Yok 26 619 7 875 10 76.9 43 68.2
Var 16 38.1 1 125 3 23.1 20 31.8
Toplam 42 100 8 100 13 100 63 100
30

ETYOLOJI
S -viral
a [Makolik
r [Elriptojenik ve dider
nedenlere badl S
yok var
Spontan asit enfeksiyonu

Sekil 7: Sirozlu hastalarda goriilen spontan asit enfeksiyonlarimin siroz

etyolojisine gire dagihim
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Asit enfeksiyonu olan hastalarn 8’i Child B (Child B’lilerin %29.6’s1) grubunda
iken, 12’si Child C (Child C’lilerin %40°1) grubunda idi. Child A grubunda asit
enfeksiyonu saptanmadi (p>0.05) (Tablo 28, sekil 8).

Tablo 28: Sirozlu hastalarda goriilen spontan asit enfeksiyonlarinin Child-Pugh

smiflamasina gore dagihim

Spontan Asit Child A Child B Child C Toplam
Enfeksiyonu Say1 | Yiizde | Sayr | Yiizde | Sayt | Yiizde | Sayi Yizde
Yok 6 100 19 704 |18 60 43 68.2
Var 0 0 8 29.6 12 40 20 318
Toplam 6 100 27 100 30 100 63 100
20
Child

S

a

y

|

yok

Spontan asit enfeksiyonu

var

Sekil 8: Sirozlu hastalarda goriilen spontan asit enfeksiyonlarimin  Child-Pugh

siniflamasmna gore dagilim
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Asit enfeksiyonu saptanan sirozlu hastalarin 19’unda aktif siroz (aktif sirozlularin

%38.8’1) mevcutken, sadece 1’sinde inaktif siroz (inaktiflerin %7.1°1) mevcuttu. Gruplar

arasinda istatistiksel olarak anlaml farklilik mevcuttu (p <0.05) (Tablo 29).

Tablo 29: Sirozlu hastalardaki spontan asit enfeksiyonlarinin

siroz aktivitesine gire

dagilimi
| Spontan Asit Enfu | Aktif Inaktif Toplam
Say1 Yiizde Say Yiizde Say1 Yiizde
Yok 30 612 |13 92.9 43 68.2
Var 19 388 |1 7.1 20 31.8
Toplam 49 100 14 100 63 100

Saptadigimiz spontan asit enfeksiyonlarinin 8 (%40) tanesi kiiltir negatif nétrositik
asit (KNNA), 5 (%25) tanesi monobakteriyel nonnotrositik asit (MNB), 7 (%35) tanesi
spontan bakteriyel peritonit (SBP) seklinde idi (Tablo 30).

Tablo 30: Sirozlu hastalarda saptanan spontan asit enfeksiyonlarinin simflamas:

Say1 Yiizde
'KNNA 8 40 iy
MNB 5 25
'SBP 7 35
Toplam ' 2 ' 120 100

Spontan asit enfeksiyonu alt gruplarnin cinsiyet, siroz etyoljisi ve Child-Pugh

siniflamasina gére dagilimi asagidaki Tablo 31°de gosterilmigtir.

Tablo 31:Spontan asit enfeksiyonu alt gruplarinin cinsiyet, siroz etyolojisi ve Child-

Pugh siniflamasina gore dagilim

SAI ETYOLOJI CHILD
viral alkolik kript. A B C
sy [s [y S Y 5§ (Y |8 I¥ 18 |Y
KNNA |6 142 [1 [125 |1 |77 0 |0 3 [11.1|5 |166
MNB [4(95 [0 [0 |1 7.7 0 |0 3 174 13 |10
SBP 6142 [0 |0 1 i 0 |0 3 11'1J4 13.3
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Spontan asit enfeksiyonu saptanan hastalarin 12 tanesinde etken
mikroorganizma izole edilebilmistir. Bunlann 10’unda {ireme monobakteriyel iken, 2
tanesin de multiple (Enterobakter faecium + E. coli ve Enterobakter faecium -+
Streptococcus agalactie B) mikroorganizma tremistir. Spontan asit enfeksiyonu saptanan
sirozlu hastalardan izole edilen mikroorganizmalarin 6’s1 (%42.9) gram poxzitif iken, 8’
(%657.1) gram negatif idi. Bu mikroorganizmalar siklik sirasina gore soyleydi: 4 (%28.6) E.
coli, 2 (%14.3) Cytrobacter freundi, 2 (%14.3) Stafilococus warneri, 2 (%14.3)
Enterobacter faecium, 1 (%7.1) Acinetobacter Iwoffi, 1 (%7.1) Bacterioides fragilis, 1
(“07.1) Streptococcus pneumonia, 1 (%7.1) Streptococcus agalactie B (Tablo 32).

Tablo 32: Sirozlu hastalardaki spontan asit enfeksiyonlarinda izole edilen

mikroorganizmalar

 Mikroorganizma ‘Gram Sayi Yizde

'E. coli Negatif 4 28.6

'Cytrobacter freundi | Negatif 2 14.3
Stafilococcus warneri | Pozitif o 4 143 )
‘Enterobacter faecium | Pozitif 2 14.3

' Acinetobacter Iwoffi Negatif 1 7.1

| Bacterioides fragilis ‘Negatif 1 7.1
Streptococcus pneumonia Pozitif 1 7.1
Streptococcus agalactie B Pozitif 1 7.1

Spontan asit enfeksiyonu olan hastalarin 5’inde iriner enfeksiyon, 2’sinde
bakteriyemi, 1’inde cilt ve yumugak doku enfeksiyonu, 1’inde akciger enfeksiyonu
birlikteligi mevcuttu.

Spontan Bakteriyel Ampiyem: Caligmaya alinan 100 sirozlu hastanin 63’iinde
asit mevcut olup, bunlarin 9 (asitli hastalarin %14.3) tanesinde hidrotoraks mevcuttu. Bu
hastalarin sadece 1’inde (hidrotorakst olanlarn %11.1°i) spontan plevra enfeksiyonu
saptandi. Asitli sirotik hastalar gozoniine alindiginda bu oran %1.58 yapmaktadir.

Spontan plevra enfeksiyonu saptanan olgu kriptojenik etyolojili, child B, aktif
sirozlu olup ozefagus varis kanamast nedeni ile hastaneye yatinlmis ve hepatorenal
sendrom nedeniyle kaybedilmistir. Izole vaka oldugundan istatistiksel degerlendirme
yapilamadi.

Ajan patojen olarak Pseudomonas aeruginosa izole edilmistir.
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Ust Solunum Yolu Enfeksiyonlari: Caligmaya alinan 100 sirozlu hastanin 5 (%5)
tanesinde akut iist solunum yolu enfeksiyonu, 11 (%! 1) tanesinde kronik siniizit ve sintzit
sekeli saptandi. Siroz etyolojisi, aktivitesi, kompanzasyon durumu ve derecesi ile iist
solunum yolu enfeksiyonu arasinda bir iliski meveut degildi (p>0.05).

Kontrol grubundaki sirozlu olmayan hastalar ile kiyaslandiginda iist solunum yolu

enfeksiyonu agisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmadi (p>0.059).

Caligmaya alinan hastalarin 1’inde Brusella, 1’inde tiberkiloz peritonit, 1’isinde de
parotis absesi saptandi. Izole vakalar oldugundan istatistiksel degerlendirme yapilamadi.
Higbir hastada Salmonella, Enfeksiyéz mononiikleoz, Toxoplazma, menenjit-ensefalit,

pankreatit, kolesistit, endo-miyo-perikardit saptanmadi.

Helikobacter Pylori Enfeksiyonu: 100 sirozlu hastanin 45 (%45) tanesinde H.
pylori enfeksiyonu saptandi. Bu hastalarda siroz etyolojisi, aktivitesi, derecesi, sirozun
kompanzasyon durumu ile enfeksiyon sikhg arasinda istatistiksel anlamli iligki
saptanmadi (p>0.05).

Digeti Hastaliklar: Calismaya alinan sirotik hastalarin 31 tanesine dis muayenesi
yapildi. Bu hastalarin 5’inde (%16.1) hafif diseti hastalif, 9’unda (%29) orta derecede
digeti hastalii, 17’sinde (%54.8) ileri derecede diseti hastahg saptandi. Siroz etyolojisi,
aktivitesi, kompanzasyon durumu agisindan digeti hastaligi siklik ve siddetinde hastalar
arasinda fark yoktu. Yine hafif ve orta siddette digeti hastahig ile siroz derecesi arasinda
anlamli iliski yokken, ileri diseti hastaligi Child A grubunda 2 (child A hastalarin %28.57)
hastada, Child B grubunda 9 (Child B’li hastalarin %52 .9’u) hastada, Child C grubunda 6
(Child C’li hastalarin %85.7’sinde ) hastada saptandi. Anlamh olarak Child C’li hastalarda
ileri digeti hastaligi sikligi daha fazlaydi (p<0.05).

Kontrol grubu ile kargilastinldiginda anlamh olarak digeti hastaligi sirozlu hasta

grubunda yiiksek idi (p<0.05).

KONTROL GRUBU

Kontrol grubu olarak alinan 21 hastanin 14’ii erkek (%66.7’si), 7 (%33.3) hasta idi.
Hastalarn 2 (%9.5) tanesinde ciddi bakteriyel enfeksiyon saptandi. I’si kadin (%4.8)
hastada triner enfeksiyon, 1 (%4.8) hastada bakteriyemi saptandi. Enfeksiyon saptanan
hastalarin 2’si kadin hasta idi. Uretilen mikroorganizmalar; iiriner enfeksiyonda E. coli,

bakteriyemide Stafilococus warneri idi. Her iki hasta dodenal iilser kanamasi nedeniyle
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hastaneye yatinlmig hastalar olup, enfeksiyon gelisimi  yapilan iriner ve damarsal
kataterizasyon girisimine bagl gelismistir. Diger sistem enfeksiyonlarinin  higbirisi
saptanmamugtir. Sirozlu hasta grubu ile kiyaslandiginda anlamli olarak kontrol grubunda
enfeksiyon sikhig digiik bulunmugtur (p<0.05).

Kontrol grubundaki hastalarin 1 (%4.76) tanesinde akut iist solunum yolu
enfeksiyonu, 3 (%14.2) tanesinde de kronik siniizit ve siniizit sekeli saptandi.

Kontrol grubunda H. pylori enfeksiyonu 6 (%28.6) hastada saptand:. istatistiksel
olarak anlamli olmasa da sirozlu hasta grubunda H. pylori enfeksiyonu siklift daha
yuksekti (p>0.05).

Kontrol grubundaki 21 hastaya digeti hastali@ yoniinden dis muayenesi yapildi.
Hastalanin 6’s1 (%28.6) normal, 8’i (%38.1) hafif diseti hastalig, 6’s1 (%28.6) orta
derecede diseti hastalii, 1’isi (%4.8) de ileri derece diseti hastalig olarak degerlendirildi.
Sirozlu hasta grubuna gore kontrol grubunda anlaml olarak diseti hastaligs sikligy digik

bulundu (p<0.05).
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5. TARTISMA

Bakteriyel enfeksiyonlar, siroz seyrinde sik rastlanan ve yasami tehdit eden 6nemli
komplikasyonlardir. Genig spektrumlu antibiyotiklerin yaygin kullammina ragmen
bakteriyel enfeksiyonlar karaciger sirozundaki olimlerin dortte birinden fazlasindan
sorumludur (3). Karaciger sirozu iilkemiz igin nemli bir saghk sorunu olup, genel hijyen
kosullart ile sosyokiiltiirel diizeyin diisiik olmasi, saglik ve sosyal giivenlik kurumlarinin
yetersizligi gibi faktorlerin yaninda sirozlu hastalardaki intestinal flora degisikligi, humoral
ve hiicresel immiinitedeki yetersizlik, malniitrisyon, gastrointestinal kanama varlig,
kollateraller dolayisiyla karaciger filtrasyon fonksiyonundaki bozukluk, dogal bariyerlerin
tamsal ve tedavi amagh invaziv girisimlerle bozulmasi gibi nedenler sirozlu hastalardaki
enfeksiyonlarin stk goriilmesine neden olmaktadir (6, 50).

100 sirozlu hastayr igeren serimizde enfeksiyon oramm %59 olarak saptadik. Bu
enfeksiyonlarin %32’si spontan asit enfeksiyonu, %30’u uriner enfeksiyon, %17’si
bakteriyemi, %12’si akciger enfeksiyonu, %4’ii yumugak doku enfeksiyonu ile %35 diger
enfeksiyonlardir. Kontrol grubundaki hastalarda enfeksiyon sikligim %9.5 oraninda
saptadik. Literatiirde sirozlu hastalardaki enfeksiyon sikhigt % 33-61 oraminda bildirilmigtir
(6). Enfeksiyon bolgelerine gore bildirilen oranlar %8-27 spontan asit enfeksiyonu, %12-
29 iriner enfeksiyon, %7-20 bakteriyemi, %6-10 akciger enfeksiyonu, %2-11 yumugak
doku enfeksiyonu seklindedir (6, 29, 32, 48). Nitekim Caly ve arkadaglan (6) yaptiklar1 ve
170 sirozlu hastayr inceledikleri bir ¢ahgmada enfeksiyon oramm %47.1 olarak bulmuglar
ve bolgelere gore enfeksiyon oranlanm %31.1 spontan asit enfeksiyonu, %25.2 triner
enfeksiyon, %21.4 akciger enfeksiyonu, %11.7 yumusak doku enfeksiyonu, %06.8
bakteriyemi ve %3.9 diger enfeksiyonlar olarak saptamiglardir. Bizim caliymamizdaki
degerler literatiir ile paralellik gostermektedir.

Hastalarimizin yalmzca bir tanesinde brusellozis mevcut idi. Literatirde sirozlu
hastalardaki brucellozis sikligin aragtiran yeterli ¢aligma olmamakla birlikte izole vakalar
halinde yayinlar mevcuttur. Su ana kadar Brusella mellitensis’e bagl enfeksiyon geligen 5
vaka rapor edilmis olup, bunlarnn 2’si iilkemizde kargilagilmig vakalardir (49).

Yine hastalarimuzin bir tanesinde tiiberkiiloz peritonit saptadik. Literatiirde siroz
dig1 hastalarda abdominal tiiberkilloz sikligi %0.1-0.9 oraninda bildirilmektedir (42).
Nitekim onceleri alkolik ve sirozlu hastalarin normal popilasyona gore tiberkiiloz
gelisimine daha yatkin oldugu rapor edilmigse de son zamanlarda yapilan galigmalarda

yalmzca sporadik vakalar halinde tiiberkiiloz geligiminden bahsedilmektedir (3).
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Enfeksiyon saptanan 59 sirozlu hastanin %69.5’i viral etyolojili, %8.5’1 alkolik ve
%22’si kriptojenik ve diger nedenlere bagh siroz geligmis hastalardi. Kendi aralarinda
incelendikleri zaman viral etyolojili hastalarin %65.1’inde, alkolik etyolojili hastalarin
%45.5’inde ve kriptojenik ve diger nedenlere bagh siroz geligmis hastalarin %61.9’unda
enfeksiyon saptanmig olup, bu gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamh farklilik yoktu.
Ayni sekilde farkli enfeksiyon bolgeleri agisindan da etyolojik agidan anlamli farkhlik
saptayamadik. Literatiirde alkolik sirozlu hastalarda enfeksiyon sikhgmnin diger etyolojik
nedenlere gore daha fazla gorilldigi belirtilmis olup, bunun nedeni olarak alkoliin humoral
ve hiicresel immiiniite iizerine olan baskilayic1 etkisi gosterilmigtir (3, 11, 17, 36, 60).
Ancak alkolik sirozlularda oldugu gibi alkol disi nedenlerle gelismis sirozlularda da
enfeksiyona yatkinhk yaratan ve yukanda belirttigimiz nedenler mevcuttur. Nitekim
Yoshida ve arkadaslarinin (1) yaptiklan bir galigmada farkl etyolojik nedenlere bagh siroz
gelismis hasta gruplan arasinda enfeksiyonlar agisindan istatistiksel olarak anlaml farkliik
saptanmamis ve enfeksiyon sikhigmn etyolojik ajandan ziyade karaciger hasarinin
siddetine bagh olabilecegi belirtilmistir.

Enfeksiyon saptadiginuz 59  hastayr  Child-Pugh  simflamasini kullanarak
evrelendirdik. Enfeksiyon saptadigimiz hastalann %]11.9’u Child A, %44.1’1 Child B,
%44.1°i Child C grubunda idi. Gruplari kendi iglerinde inceledigimizde Child A grubunda
9%38.9, Child B grubunda %53.1, Child C grubunda %78.8 oraninda enfeksiyon mevcut
idi. Child C grubunda enfeksiyon sikhgindaki belirgin fazlalik istatistiksel olarak anlaml
idi. Enfeksiyon bolgelerine gore degerlendirdigimizde Child skoru ile enfeksiyon bolgesi
arasinda istatistiksel olarak anlamh farklihk olmasa bile spontan asit enfeksiyonu ve
akciger enfeksiyonu gibi ciddi ve oliimciil enfeksiyonlar siklikla Child C grubunda ve daha
az siklikla Child B grubunda saptanmustir. Child A grubunda asit ve akciger enfeksiyonu
saptanmamistir. Cally ve arkadaglarimin (6) yaptigi gahismada enfeksiyon saptanan
hastalarin %70’nin Child C grubunda oldugu goriilmiis olup, Yoshida ve arkadaslarinmn (1)
retrospektif olarak inceledikleri 1140 hastalik serilerinde enfeksiyon oram Child A’da
%3.3, Child B’de %11.1, Child C’de %31.2 olarak saptanmugtir. Her iki galiymada da
Child A grubunda, Child B ve Child C grubundaki gibi ciddi, 6limcul enfeksiyon
saptanmamigtir. Bu durum Child A grubunda karaciger patolojisinin daha hafif olmas ile
agtklanabilir.

Enfeksiyon saptadigimiz  hastalann %81 4’tinde  dekompanze, %18.6’sinda
kompanze siroz mevcut idi. Kendi aralarinda incelendikleri zaman dekompanze sirozlu

hastalarin %70.6’sinda enfeksiyon mevcut iken, kompanze sirozlu hastalarda bu oran

61




%34.4 idi. Literatirde (3) dekompanze sirozlu hastalarda serumdaki ve asit mayideki
antibakteriyel aktivitenin bozulmastyla neticelenen kompleman sisteminde de bozulma
olacag ve bu nedenle dekompanze sirozlu hastalarin enfeksiyonlara daha yatkin olacag
belirtilmistir. Nitekim bizim serimizdeki oranlar bunu desteklemektedir.

Calismamizda enfeksiyon saptadigimiz 59 hastanin %72.9’unda toplumsal kokenli
enfeksiyon, %15.3’tinde hastane igi enfeksiyon, %11.9’unda hem toplumsal kokenli hem
hastane i¢i enfeksiyon saptadik. Cally ve arkadaglari (1) bu oranlar sirastyla %356.3,
%32.5, %11.3 olarak bulmuslardir. Serimizde toplumsal kokenli enfeksiyon sikligumimn bu
kadar yiiksek olmasi muhtemelen toplumumuzdaki genel hijyen kogullarinin yetersizligi ve
sosyokiiltiirel diizeyin digiik olmasi ile ilgili olabilir. Toplumsal kokenli enfeksiyon
saptadigimiz hastalarin hastaneye yatirilma nedenleri siklik sirasina gore %27.9 asit,
%25.6 hepatik ensefalopati, %18.6 gastrointestinal kanama seklindeydi. Gruplar kendi
aralarinda karsilagtinldiginda hepatik ensefalopatili hastalarin %84.6’sinda, asit nedeniyle
yatinlanlarin  %66.7 sinda, gastrointestinal kanama nedeniyle yatinlanlarin %33 .3’tinde
toplumsal  kokenli ~ enfeksiyon — mevcut idi. Asitli sirotik  hastalarda hepatik
dekompanzasyonun gelismig olmasi, asitin yaptig1 staza bagh olarak barsak florasinda
bakteriyel agin gogalma gelismesi ve bunun sonucu gelisen bakteri translokasyonu bu
hastalardaki yiiksek enfeksiyon sikliginin nedenleridir (3, 21, 61). Aym sekilde sirozlu
hastalarda sessiz bir klinik gosterebilen enfeksiyonlarin hepatik koma gelisene kadar
kendini belli etmemesi ve yine asitli hastalarda oldugu gibi bu hastalarda da hepatik
dekompanzasyon mevcudiyeti hepatik ensefalopatili hastalardaki toplumsal kokenli
enfeksiyon sikliimn yitksek oranda goriilme nedenini agiklamaktadir (3, 2, 6).
Gastrointestinal kanamali sirozlu hastalarda da toplumsal kokenli enfeksiyon sikligmnin
yitksek goriilme sebebi muhtemelen enfeksiyona bagh olarak gastrointestinal kanamanin
presipite olmasi ve enfeksiyonun kendini bu sekilde belli etmesi ile agiklanabilir (23).

Calismamizda saptadigimiz hastane i¢gi enfeksiyonlarin %66.7si gastrointestinal
kanama nedeniyle hastaneye yatirilan hastalarda gozlendi. Literatiirde gastrointestinal
kanamali hastalardaki enfeksiyon oram %35-66 olarak belirtilmistir (24). Deschenes ve
arkadaglanmin  (62) yaptign ve 140 sirozlu hastayr inceledikleri bir calismada
gastrointestinal kanamasi olan hastalarda enfeksiyon oran %57 olarak bulunmustur. Yine
Hiesh ve arkadaslarinin (24) 120 sirozlu hastay inceledikleri bagka bir galigmada bu oran
%45 olarak saptanmustir. Gastrointestinal kanamali hastalarda enfeksiyon sikligmin yiksek
olmasi tamsal ve tedavi amagh invaziv girigimler, intestinal bakteri translokasyonundaki

artis, hipovolemiye bagh retikiiloendotelyal sistem depresyonu ve kompleman diizeyinde
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gelisen eksiklige baghdir (23, 24, 25, 62). Kendi hastalanmizda saptadigimz degerler
literatiir ile uyumludur.

Sirozlu hastalarda gelisen enfeksiyonlar genellikle gram negatif enterik basillerce
olusturulur (3). John Goulis ve arkadaglarmn (23) yaptign galismada gram negatif
bakteriler enfeksiyonlarin %69.7 sinden sorumlu bulunmustur. Cally ve arkadaglan (6) bu
orant %72.3, Yoshida ve arkadaglan (1) %59 olarak saptamiglardir. Tiim bu gahgmalarda
E. coli en sik izole edilen mikroorganizma olup sikligi %15-40 arasinda degismektedir.
Bizim serimizde irettigimiz mikroorganizmalarin  %63.6’sm aerob gram negatif,
%36.1’ini aerob gram pozitif ve %]I.6’sim anaerob gram pozitif bakteriler olusturdu.
Uretilebilen mikroorganizmalar arasinda %29.5 sikhkla E. coli basta gelmekteydi.
Bilindigi iizere sirozlu hastalarda enfeksiyona yatkinlik yaratan nedenlerin baginda ince
barsakta bakteriyel agi gogalma ve buradaki enterik basillerin transloke olmast
gelmektedir (20, 21). Yine aym gekilde gastrointestinal kanamasi olan hastalarda da
bakteriyel transokasyon artmakta ve bu nedenle de aerobik gram negatif bakteriler daha
sik enfeksiyon nedeni olmaktadir. Aerobik gram negatif bakterilerin, gram pozitif ve
anaerobik bakterilere gore translokasyon yeteneginin fazla olmasi da bu ajanlarin daha sik
enfeksiyon olugturabilmesinin bagka bir nedenidir (63).

Spontan asit enfeksiyonlarinda izole ettigimiz mikroorganizmalarin %57.171 aerob
gram negatif, %35.2’si aerob gram pozitif, %7.1’i anaerob gram pozitif bakteri
seklindeydi. Literatiirde bu oranlar aerob gram pozitif bakteriler igin %20-40, aerob gram
negatif bakteriler igin %60-80 seklindedir (64). Spontan asit enfeksiyonu gelisiminde
translokasyon teorisi onemli bir role sahipse de, gram negatif enterik basillerin asit
enfeksiyonuna daha stk neden olmasi yukarda da ifade ettigimiz gibi gram negatif enterik
basillerin, gram pozitif ve anaeroblara oranla daha kolay transloke olabilmesi ile
aciklanabilmektedir (63). Targan ve arkadaglan (65) anaerob bakterilerin spontan asit
enfeksiyonlanindaki prevalansim yaklagitk olarak %7 oraninda Dbildirirken, Ruyon ve
arkadaglar1 (66, 67) bu oram %l, Hoefs ve arkadaslarn bu oram (66) %5-6 olarak
bildirmiglerdir. Anaerob bakteri sikhifmin az olmast asitin parsiyel oksijen basincinin
diigik olmasi ve anaerob bakterilerin translokasyon kabiliyetinin iyi olmamast ile
agiklanmaktadir (63, 68).

Uriner enfeksiyon saptanan hastalarin %90’ inda gram negatif, %10’unda gram
pozitif tireme olmustur. Uretilen bakteriler arasinda E. coli %46.7 ile en sik izole edilen
mikroorganizma olmustur. Literatirde triner enfeksiyonlu sirozlu ve siroz digt hastalarda

iiretilen mikroorganizmalar arasinda  fark saptanmamig olup E. coli epizotlarm %70
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kadarindan sorumlu bulunmustur (3). Yine Yoshida ve arkadaglari (1) iiriner enfeksiyonlu
sirozlularda gram negatif bakteri oranint %79.4, gram pozitif bakteri oranint %20.6 olarak
bulmuglardir.

Akciger enfeksiyonu saptadigimiz sirozlu hastalarimizda iirettigimiz bakterilerde
gram pozitif ve negatif stkigim esit oranda saptadik. Streptococcus pneumonia %41.7 ile
en sk izole edilen bakteri iken, Klebsiella pneumonia %25 sikhk ile 2. sirada idi.
Literatirde Streptococus pneumonia ve Klebsiella suslarimin sirozlu hastalardaki pnoémoni
epizotlarinin yansindan goguna neden oldugu belirtilmistir (3). Yoshida ve arkadaglarinin
caligmasinda (1) akciger enfeksiyonu saptanan hastalarda iretilen mikroorganizmalann
%55.8’inin gram negatif, %44.2’sinin gram pozitif bakteriler oldugu ifade edilmistir.
Toplumsal kokenli pnomonilerde sitozlu ve siroz digt hastalar arasinda ajan patojen
agisindan  fark mevcut olmayip, hastane ici gelisen pnomonilerde, hepatik ensefalopati,
endoskopik girigimler, 6zefagus tamponati, endotrakeal entiibasyon gibi klinik durumlar ve
miidahaleler sirozlu hastalarda pnomoniyi predispoze ettiklerinden Stafilococus aureus ve
gram negatif bakterilere daha sik rastlanmaktadir. Nitekim bizim serimizde de hastane i¢l
pnomoni saptadigimiz 3 olgudan birisinde ajan patojen Stafilococus aureus, diger ikisinde
gram negatif bakteriler olan Pseudomonas aeruginosa ve Acinetobacter baumani’dir.

Yumusak doku enfeksiyonlarinda da gram pozitif ve negatif bakteri sikhigint esit
oranda saptadik. Sirozlu hastalarda gorilen yumusak doku enfeksiyonlar daha ¢ok alt
ekstremitelerde ve karin duvarinda lokalize olup, cilt ve ciltalti dokuda siv1 birikimi ve
buna baglt olarak cildin gerilmesi ve enfeksiyona acik hale gelmesi ile agiklanmaktadir (6).
Bu nedenle gram pozitif mikroorganizmalar bu bolge enfeksiyonlarinda sik goriilmektedir.
Nitekim Barnes ve arkadaglan (32) yaptiklart bir cahgmada yumusak doku
enfeksiyonlarinda gram pozitif bakteri sikhigmn %92 olarak bulmuslardir. Bizim serimizde
de bu bolge enfeksiyonlarinda gram pozitif bakteri sikhg diger bolge enfeksiyonlarina
oranla belirgin olarak fazladir.

Bakteriyemi saptadigimiz hastalardan izole ettigimiz mikroorganizmalarin %358.8’1
gram pozitif, %41.2’si gram negatif bakterilerdi. Bakteriyeminin %?23.5’1 uriner
enfeksiyon, %17.6’s1 akciger enfeksiyonu, %11.7’si yumusak doku enfeksiyonu, %5.8’1
spontan asit enfeksiyonu ile iligkiliydi. Uriner ve asit enfeksiyonu sonrasi geligen
bakteriyemilerde izole edilen bakterilerin hepsi gram negatif iken, yumugak doku
enfeksiyonlarinda hepsi gram pozitif bakterilerdi. Akciger enfeksiyonu sonucu gelisen
bakteriyemilerde ise %33.3 gram pozitif, %66.7 gram negatif bakteri izole edilmistir.

Enfeksiyon kaynagi bulunamayan bakteriyemilerde mikroorganizmalarin tamami  gram
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pozitif bakterilerden olugmaktaydi. Literature bakildiginda ilk zamanlarda gram negatif
bakteriyemi sikhginin fazla oldugu bildirilmigse de son zamanlarda gram pozitif
bakterilerin %52-61 oraninda sorumlu olabilecegi gosterilmistir (69, 70, 71). Barnes ve
arkadaglarimin ~ (32)  yaptigi calismada gram  pozitif bakterilerin %69 oramnda
bakteriyemiye neden oldugu gosterilmigtir.  Aym caligmada bakteriyemilerin %25’
yumusak doku enfeksiyonu, %,22’si akciger enfeksiyonu, %16’st spontan asit enfeksiyonu,
%140 triner enfeksiyon’a sekonder gelimistir. Yoshida ve arkadaglarinin galigmasinda
(1) bakteriyemiye neden olan mikroorganizmalarin %68.8’i gram negatif, %31.3’0 gram
pozitif bakteriler olarak belirtilmistir. Yine bu galigmada bakteriyemilerin %50’si spontan
asit enfeksiyonu, %9.8’i triner enfeksiyon, %9.4’0 intravenoz katater girigimi, %6.3’0
akciger enfeksiyonu ile iligkili bulunmug olup %25’inde primer enfeksiyon kaynagi
bulunamamistir. Bizim serimizde primer odak saptayamadigimiz 7 bakteriyemili hasta
gastrointestinal kanama nedeniyle hastaneye yatirilmig hastalar olup, endoskopik ve
damarsal girisim yapilmnug hastalar idi. Bu hastalann tamaminda gram pozitif bakteriyemi
saptanmigtir. Yine yumusak doku ve akciger enfeksiyonu sonrasi gelisen bakteriyemilerde
de ajan patojenler gram pozitif bakterilerden olugmakta idi. Muhtemelen bu sebeplerden
dolayr bizim serimizde gram pozitif bakteriyemi sikligi yiiksek olarak bulundu. Dikkat
edilmesi gereken bir nokta da 3 bakteriyemili hastada tiretilen bakterilerin koagiilaz negatif
stafilokok olmasidir. Kontaminasyon ihtimali olmasindan dolayr bu hastalarda iki ayr
venden alinan kan kiltirlerinde —aym mikroorganizma izole edilmesi sonrasi iireme
anlaml kabul edilmistir.

Hastalanmizda H. pylori sikhgim %45 olarak saptadik. Kontrol grubumuzda bu
oran %28.6 idi. Literatiirde bu enfeksiyonun sikligi normal popiilasyonda %30-50, sirozlu
hastalarda ise %26-60 olarak belirtilmekte ve sirozlu hastalarda artmig bir sikhk olmadig
ifade edilmektedir (58). Nitekim bizim buldugumuz degerlere gore de sirozlularda kontrol
grubuna oranla istatistiksel olarak anlamh kabul edilebilecek bir artig soz konusu degildi.

Sirozlu hastalarda digeti hastaliklarinin aragtinildigs yeterli galigma olmamakla
birlikte Child C sirozlularda dig hastaliklanimin daha sik goruldagu belirtilmektedir. (48)
Nitekim biz kendi hastalarimizda ileri evre diseti hastaligt sikligint Child C sirozlularda,
Child A ve B sirozlulara ve kontrol grubuna oranla anlamh olarak daha yiiksek oranda
saptadik.

Serimizdeki hastalarda yalnizca spontan asit enfeksiyonu olan hastalarda rekiirrense
rastlandi. Hastane igi nitks oram %15 hastada izlendi. Bu hastalarin 2’si (%28.5) SBP’li,
1’isi de (%12.5) KNNA’Q idi. MNB'li hastalarda hastane igi niks geligmedi. Spontan asit
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enfeksiyonlu hastalarimizda bir yillik niks 11 (%55) hastamizda gelisti. Literatiirde
belirtilen bir yillik nitks %69, iki yillik niiks %74 civanndadir (71). Wang ve arkadaglan
(73), hepatit B’ye bagl sirozlu hastalardaki spontan bakteriyel peritonitlerde yillik niiks
oranini %A47.3 olarak saptamiglardir. Yine fakiiltemizde yapilan ve sirozlu hastalardaki
spontan asit enfeksiyonlarinin incelendigi  bir galigmada, spontan asit enfeksiyonlu
olgulardaki hastane igi niks %13.6, bir yillik nitks oram %62.7 olarak saptanmigtir.
Hastalarimizda saptadigimiz degerler literatir ile uyumluluk igindedir.

Sirozlu hastalarda genis  spektrumlu antibiyotiklerin  kullanimina ragmen
enfeksiyonlar oliimlerin %25’inden fazlasindan sorumlu olmakta ve ozellikle ileri evre
sirozlarda (Child B ve C’de) ciddi enfeksiyonlar sonrasi yiiksek oranda olam geligmektedir
(1, 3). Cahgmaya aldifimiz sirozlu hastalarimizda %15 oraminda olim olmustur. Bu
hastalarin  %80’i enfeksiyon ve enfeksiyona bagh geligen komplikasyonlar sonucu
olmistiur. Enfeksiyon geligen grupta mortalite oramm %20.3 olarak saptadik. %041.6 oranla
mortalite, kombine enfeksiyon grubunda en yitksek idi. Enfeksiyon bolgelerine
baktigimizda, akciger enfeksiyonu 0433 3 oranla en mortal enfeksiyon iken, spontan asit
enfeksiyonu %30 ile ikinci sirada gelmekte idi. Barnes ve arkadaslarimin (32) aligmasinda,
galigmaya alinan hastalarda mortalite oram %33 olarak bulunmug ve bunun %70’inin
enfeksiyon grubunda oldugu belirtilmigtir. Caly ve arkadaslan (6) enfeksiyon sonrasi
sirozlulardaki mortalite oranmi  %23.3 olarak belirlemigler ve bu oranm akciger
enfeksiyonlarinda  %40.91,  spontan asit enfeksiyonlarmda % 31.25 oldugunu
belirtmiglerdir. Yine Deschenes ve arkadaglan (62) sirozlu hastalarda enfeksiyonlara bagh
mortalite oramnt %21 olarak saptamuglardir. Goruldugu tzere hastalarimizdaki mortalite
oranlan literatiir ile paralellik gostermektedir.

Sirozlu hastalar anlamh morbidite ve mortalite nedeni olan enfeksiyonlar agisindan
yiiksek risk altimdadir. Kendi caligmamizda da gorildigi tuzere sirozlu hastalar enfeksiyon
dist nedenlerle hastaneye yatinlmig olsa bile hastane ici enfeksiyon gelisimi siroz dist
hastalara oranla daha yitksek olmaktadir (62). Ozellikle ileri evre ve dekompanze sirozlu
hastalar yitksek risk altinda olup, bu hastalarda enfeksiyonlar uygun antibiyoterapiye
ragmen olimcill seyretmektedir. Bu agidan yiksek risk altindaki hastalar onceden
belirlenmeli, etkili mikrobiyolojik inceleme yapilmali, yiiksek risk altindaki hastalara
invaziv girisim oncesi ve sonrasinda antibiyotik proflaksisi yapilmali ve enfeksiyon
siphesi varsa zaman kaybedilmeden genis spektrumlu parenteral antibiyotik tedavisine
baglaniimahidir (1, 3). Enfeksiyonlan ve bunlara bagh mortaliteyi azaltmak agisindan

sirozlu hastalarda gereksiz invaziv girisimlerden  kaginiimasi, enfeksiyonlarin  erken

66



taninmas1, enfeksiyonlarin ampirik tedavisinde nefrotoksik ve hepatotoksik etkisi olmayan,
gram negatif bakterilere kargt daha etkili olan antibiyotiklerin kullaniimasi (I1I. kusak
sefalosporinler; ozellikle sefotaksim), kisa siireli antibiyotik kiirlerinin uygulanmast,
hastanede kalma siiresinin mimkiin oldugunca azaltilmas: ve dolayisiyla yeni gelisecek
komplikasyonlarin gelismesinin onlemesi gerekliligi soz konusudur. Bu uygulamalarla son
zamanlarda enfeksiyonlara bagh mortalite oram belirgin oranda azalmig olup, %50’lerden

%20’lere inmigtir. (29)
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6. SONUCLAR

-67’si (%67) erkek ve 33’ (%33) kadin olan 100 hasta galigmaya alindi. 67
(%67) hasta viral etyolojili, 16 (%16) hasta alkolik, 21 (%21) hasta kriptojenik ve diger
nedenlere bagl sirozdu.

-Kontrol grubu olarak 14’4 (%66.7) erkek ve 7’si (%33.3) kadin olan ve
fonksiyonel barsak hastaligi tamst olan 21 hasta alindu.

-Viral etyolojili 41 (viral etyolojili'lerin%65.1’1), alkolik etyolojili 5 (alkolik
etyolojili’lerin%45.5°1), kriptojenik ve diger nedenli sirozlu 13 (kriptojenik’lerin %61.9u),
toplam 59 hastada [22’si kadin (kadin hastalarin %66.6’s1)) ve 37 (erkek hastalann
%55.2s1) erkek] enfeksiyon saptand.

-Kontrol grubunda 2 (%9.5) hastada enfeksiyon saptandi. Hastalarin 2’si kadin
hasta idi.

-Enfeksiyon saptanan sirozlu hastalarin 7’si Child A (Child A’llarin %38.9°u),
26’s1 Child B (Child B’lilerin %53.1°1), 26’s1 Child C (Child C’lilerin %78.8°1) grubunda
idi.

-Enfeksiyon saptanan sirozlu hastalardan 48’inde dekompanze (dekompanze
sirozlularin %70.6’s1), 11’inde kompanze (kompanze sirozlularin %34.4’(i) siroz mevcuttu.

-Enfeksiyon saptadigimuz sirozlu hastalarimizda iireyen mikroorganizmalar %63.9
gram negatif, %36.1 gram pozitifti. E. coli, tim mikroorganizmalar arasinda %29.5 siklikla
en fazla iireyen mikroorganizmaydi.

-Enfeksiyon saptanan sirozlu hastalarin 43’inde (%72.9) toplumsal kokenl,
9’unda (%15.3) hastane igi enfeksiyon, 7’sinde (%11.9) hem toplumsal kokenli, hem
hastane i¢i enfeksiyon saptandi.

-Hepatik ensefalopati nedeniyle hastaneye yatirlan 11 (hepatik ensefalopati
nedeniyle yatinlanlarin %78.6’s1), asit nedeniyle yatinlan 12 (asit nedeniyle yatirilanlarin
%66.7’si) hastada toplumsal kokenli enfeksiyon, O.V.K. nedeniyle yatirilan 6 (O.V.K.
nedeniyle yatirilanlarin %66.7’si) hastada hastane igi enfeksiyon, yine O.V.K. nedeniyle
yatirllan 6 (O.V.K. nedeniyle yatirilanlann %85.7°si) hastada hem toplumsal, kokenli
hem hastane igi enfeksiyon saptandi.

- Caligmaya alinan 100 sirozlu hastamn, 20’sinde (asitli hastalarin %32’si) spontan
asit enfeksiyonu, 30’unda (%30) triner enfeksiyon, 17’sinde (%17) bakteriyemi, 12’sinde
(%12) akciger enfeksiyonu, 4’tinde (%4) yumusak doku ve cilt enfeksiyonu, 5’inde de

(%5) diger sistem enfeksiyonlar1 saptandi.
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-Kontrol grubundaki 21 hastanin 1’inde (%4.8) iiriner enfeksiyon, 1’inde de (%64.8)
bakteriyemi saptandi. Uriner enfeksiyonda E. coli, bakteriyemide Stafilococus warneri
iiredi. Kontrol grubunda akciger, yumusak doku ve diger sistem enfeksiyonlan saptanmadi.

-Caligmaya alinan 100 sirozlu hastamin 5’inde (%S5) akut st solunum yolu
enfeksiyonu, 11’inde (%11) kronik siniizit ve siniizit sekeli saptandi. Kontrol grubundaki
21 hastamin 1’isinde (%4.8) akut st solunum yolu enfeksiyonu, 3’iinde (%14.2) kronik
siniizit ve siniizit sekeli saptandi.

-Dis muayenesi yapilan 31 sirozlu hastanin 5’inde (%16.1) hafif digeti hastalif,
9’unda (%29.1) orta derecede diseti hastalii, 17’sinde (%54.8) ileri digeti hastaigi
saptandi. Ileri digeti hastalifi olan sirozlu hastalardan 2 hasta Child A (Child A’llarin
%28.6’s1, 9 hasta Child B (Child B’lilerin %52.9’u), 6 hasta Child C (Child C’lilerin
%85.7’si) grubunda idi.

-Kontrol grubundaki 21 hastanin 8’inde (%38.1) hafif digeti hastalii, 6’sinda
(%28.6) orta derecede diseti hastaligs, 12’isinde (%4.8) ileri derecede digeti hastalig
saptand.

-100 sirozlu hastamin 45’inde (%45) ve kontrol grubundaki 21 hastamin 6’sinda
(%28.6) H. pylori enfeksiyonu saptandi.

-Enfeksiyonlar iginde sadece spontan asit enfeksiyonunda niks gozlendi. 3
(spontan asit enfeksiyonlu hastalarin %15’i) hastada hastane i¢i niks, 11 (spontan asit
enfeksiyonlu hastalarin %55°1) hastada bir yillik nitks saptandi.

-Hastalarimizda mortalite 15 (%15) hastada geligti. 12 (%12) hastada enfeksiyon

iliskili olim gorilirken, enfeksiyon grubunda mortalite %20.3 oraninda idi.
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