Asiti olan hastaya yaklasim ve
spontan bakteriyel peritonit

Dr.Murat ASIK', Dr. Yusuf BAYRAKTAR’

Hacettepe Universitesi Tip Fakdltesi lc Hastaliklan Anabilim Dal', Gastroenteroloji Unitesi’

Dr. hurat A%IE

eritoneal kavitede patolojik sivi toplan-

masina “asit” denilmektedir. Saghkh

erkeklerde cok az ya da hi¢ sivi bulun-
mazken; kadinlarda menstriiel siklusun dénem-
lerine gore degisiklik gostermekle birlikte 20
ml’ye kadar sivi bulunabilmektedir.Asit sebep-
lerini iki biiyik patofizyolojik simifa ayirarak
incelemek miimkiindir: Peritonun normal
oldufu durumlar ve peritonun hastalikls
oldufu durumlar (Tablo 1). Asitin en sik sebebi
kronik karacifer hastalifina sekonder portal
hipertansiyondur ve asitli vakalarin % 80'i bu
gruptadir. Non-portal hipertansivonlu asitin en
sik sebepleri arasinda infeksiyonlar (tiiberkiiloz
dahil), intraabdominal malignite, peritonun
inflamatuar hastaliklan ve duktal zedelenmeler
(siloz, pankreatik, bilier) yer almaktadir,
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Patogenez

Asit sivisimin toplanmas: total viicut sivi ve
sodyum fazlahf sonucu olmaktadir: ancak bu
dengesizligi ortaya cikaran faktorler tam olarak
bilinmemektedir. Bu konuda i gbriis ortaya
atilmisti.  “Dolum  azhifii” (underfilling)
teorisinde portal hipertansiyvona bagh olarak
splanknik vaskiiler sahada anormal sivi birikimi
oldufunu wve sonrasinda efektif plasma
volumiinin distiifiini savunulmaktadir. Bu
teoriye gire, intravaskiiler voliimdeki digisa
bobrekler algilayarak su we tuz tutulumu
seklinde cevap vermektedir. “Tasma” (overflow)
teorisi wvoliim azhf olmadan bdédbreklerin
uygunsuz olarak su ve tuz tutulumu yaptigim
savunur. Uciincii teori ise periferik arteriyel
vazodilatasyon hipotezidir: sirozu ve asiti olan

Eylil 1998



Tablo 1. Asit sebepleri

NORMAL PERITON
Portal Hipertansiyon (SAAG = 1.1 g/dL)
1. Hepatik konjesyon*
Konjestif Kalp Yetmezligi
Konstriktif Perikardit
Trikuspit Yetmezligi
Budd-Chiari Sendromu
Venooklusif Hastalik
2. Karacifer Hastalifi
Siroz
Alkolik Hepatit
Fulminan Hepatik Yetmezlik
Masif Hepatik Metastaz
Hepatik Fibrozis
Gebelikte Akut Yagh Karacifier
3. Portal Ven Oklitzyonu
Hipoalbuminemi (SAAG < 1, 1 g/dL)
Nefrotik Sendrom
Protein Kaybettirici Enteropati
Anasarca lle Birlikte Malnutrisyon
Diger sebepler (SAAG < 1, 1 g/dL)
Siloz Asit
Pankreatik Asit
Safrah asit
Mefrojenik asit
Idrara Bagh Asit
Mikstidem (SAAG (1, 1 gfdL)
Owarian Hastahk
HASTALIKLI PERITON (SAAG <1, 1 g/dL)
Infeksiyonlar
Bakteriyel Peritonit
Tiiberkiiloz Peritonit
Fungal Peritonit
HIV peritoniti
Malign olaylar
Peritoneal Karsinomatosis
Primer Mezotelyoma
Pstdomiksoma Peritonei
Masif Hepatik Metastaz
Hepatoseliiler Karsinom
Diger
Ailevi Akdeniz Atesi
Vaskiilit
Granulamatdz Peritonit
Eosinofilik Peritonit

‘{* Hepatik konjesyonda SAAG (Serum-asit albiimin gredienti) = 1, 1
ve asit mayi protein>2, 5 g/dL'dir)
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hastalarda sikhikla bulunan arteriyel hipotansiy-
on, artmis kardiak debi ve bununla birlikte
vasokonstriktér maddelerin yiiksek seviyelerde
bulunmasim birlestirerek agiklamaya calismak-
tadir. Burada sodyum retansivonunun azalmuis
intravaskiiler volimden cok arteriyel vazodi-
latasyona ikincil olarak arteriyel sahada dolum
azlifi sebebiyle gelistifi savunulmaktadir. Bu
teoriye gore, portal hipertansivon splanknik
arteriyel  vazodilatasyona  vol acmakta
(muhtemelen nitrik oksit yoluyla) bu da
arterivel sahamin dolum azh@na ve baroresep-
torlerle renin-angiotensin, sempatik sistem wve
antiditiretik hormonun aktivasyonuna sebep
olmaktadir,

Baslatan faktor ne olursa olsun abdominal
boslukta sivi birikimine bircok faktor katkida
bulunmaktadir. Serum epinefrin ve norepine-
frin sevivelerinin artrmis oldugu bilinmektedir.
Artmus santral sempatik aktivite siroz ve asiti
olan hastalarda gériiliirken sadece siroz olan
hastalarda goriilmemektedir. Artrms sempatik
aktivite renin-angiotensin sisteminin aktivasy-
onu ve atrial natritiretik peptide olan
duyarhilifin  azaltilmas: suretiyle natritirezi
azaltmaktadir. Portal hipertansivon splanknik
vaskiiler sahada hidrostatik basina yiikselterek
asit olusumunda dnemlli rol oynamaktadir.
Hipoalbiiminemi ve dismiis plazma  onkotik
basmna da plazmadan peritona sivi gecisini
kolaylastinr; dolayisivla sirozda portal hiper-
tansivon wve hipoalbiiminemi oclamadan asit
gelisimi nadirdir. Hepatik lenf stvist hepatik sini-
zoidlerinin ve lenfatiklerinin harabiyetine ve
obstriksiyonuna bagh olarak sirotik karaciger
yiizeyinden serbest bir sekilde sizabilir. Portal
vaskiiler sahadan transudatif sivimin gelisinin
aksine, sintizoid endotellerinde devamlihk
bozuldugu igin hepatik lenf sivis1 asin hipoal-
biimiinemi olmadan da peritona sizabilir.
Budd-Chiari sendromlu bazi hastalardaki asit
sivisinin  yiiksek protein icerikli olmasi bu
mekanizmayla agiklanabilir.

Renal faktirler asit artisinda dnemli rol oynarlar.
Asitli hastalar voliim yiikiinii normal olarak
atamazlar. Hem distal hem de proksimal
tiibiillerden artrms renal sodyum reabsorbsiy-
onu vardir. Distal tiibillerdeki artimis reabsorb-
siyvon biyiik olglide renin artisina sekonder
hiperaldosteronizmden kaynaklanmaktadir.
Pek ¢ok asitli siroz hastasinda artmis olarak
bulunan dolasan atrial natritiretik faktore
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duyarsizhk da katkida bulumaktadir. Bu
duyarsizhik sodyum ekskresyonu en fazla bozul-
mus olan ve disiik arterivel basingh, renin-
aldosteron sisteminde hiperaktivite bulunan
hastalarda gosterilmistir. Artmis prostaglandin
ve katekolamin seviyelerine bagh olarak gelisen
renal vazokonstriiksiyon da sodyum tutulumu-
na katkida bulunuyor olabilir. Son zamanlarda
potent bir vazokonstriiktér olan endotelin
tizerinde durulmaktadir ancak bu konudaki bil-
giler geliskilidir.

Asiti Olan Hastaya Yaklagsim

Asitli hastaya yaklasimda en ¢énemli basamak-
lardan birisi asitin sebebinin ortaya konmasidir.
Bircok vakada asit siroz, konjestif kalp yetme-
zligi, nefrotik sendrom ya da disemine karsino-
matozis gibi hastaliklarla birliktedir. Bu vakalar-
da hekim asitin bu hastahga ikincil gelistifini
va da bu hastalikla iliskili oldugunu gosterme-
lidir. Asitin sebebinin bariz oldugu durumlarda
bile bu ayinmi yapmak gerekmektedir.
Ornefin; kompanse bir siroz hastasinda progre-
sif olarak artan; tuz kisitlamasi ve ditiretik
tedavisine cevap wvermeyen asitin gelisimini
progresif karacifer hastalifina baglamak
miimkiindiir. Ancak tablodan c¢ok Kkiigiik
hepatoselliiler karsinom, portal ven trombozu,
spontan bakteriyel peritonit hatta tiiberkiiloz
peritonit dahi sorumlu olabilir. Benzer sekilde
konjestif kalp yetmezlifindeki bir hastada da
disemine bir karsinomum periton yayilimina
sekonder asit gelisimi goriilebilir.

Tamisal parasentez (50-100 ml) asitli hastada
rutin olmahdir.51v1 dig gorinim, protein
icerifi, hiicre sayis1, hiicre ayrintili sayimi, gram
ve asit-fast boyama wve  kialtir ile
degerlendirilmelidir. Sitolojik inceleme siiphe
edilmeyen bir karsinomu gostermek asisindan
yararh olabilir. Tablo 2 cesitli hastahk tablo-
larinda ortaya ¢ikan asitin ozelliklerini icermek-
tedir.

Siroz gibi baz1 hastaliklarda asit mayi transiida
ozelligi tasirken (< 2, 5 gr/dl protein icerigi,
<1016 spesifik gravite) peritonit gibi bir takim
hastaliklarda da asit eksuda vasfindadir. Bazi
yazarlar asiti simiflarken asitin total protein
icerifinden ziyade serum asit albumin gredien-
ti terimini kullanmaktadir (SAAG: Serum albu-
‘min-asit siv1i albiimin). Gredientin portal
basingla dogrudan iliskisi vardir. 1, 1'den biyuk
hir gredient komplike olmams sirotik asit icin
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karakteristik iken; 1, 1'den kiiciik gredient eksu-
datif asitlerde goriilmektedir. Herhangi bir
hastalik icin asit ozelliklerinin degisebilir
olmasina karsin, bazi &zellikler bir hastalif
tanimlamak igin karakteristiktir. Ornegin 2,
5'den fazla protein icerifi olan kanl bir mayi
komplike olmayan sirozda pek goériilmez ancak
tiiberkiiloz peritonit ve neoplazm tamsim akla
getirmektedir.  Polimorflann  ¢ogunlukta
oldugu, Gram boyas1 pozitif, bulamk bir sivi
bakteriyel peritonit icin karakteristiktir ancak
lenfosit hakimiyeti varsa tiiberkiillozdan stiphe-
lenilmelidir. Stvimin tam incelemesi dnemlidir
¢linkii kimi zaman asitin bir ya da birkag dzel-
ligi klinikle uyumsuz olabilir. Ornegin; tipik bir
transuda sivisinda 250’den fazla hiicre bulun-
masi siroz icin atipiktir ve tiimdr yva da neo-
plazm disiiniilmelidir. Bu &zellikle sirotik asit
degerlendirilmesinde Onemlidir. Ciinkii beyaz
kiire sayisindaki minimal bir artig (300-500/ (L
gibi) gizli bir enfeksivonun habercisi olabilir.
Vakalann ¢ogunda Gram boyamasi sonug ver-
medifi i¢in mayinin kiiltiri dnemlidir. Yatak
basinda kan kiiltiiri vasatina ekim yapmakla
normal ekimde % 40 olan pozitif kiltiir oramm
9% 90'a ¢ikarmak mimkiin olmaktadir.
Peritonun direkt olarak goriintillenmesi
(laparoskopi) ile herhangi bir tiimdriin periton
yayilimy, tiiberkiiloz ya da metastatik karacifer
hastaliina ait bulgular ortaya konabilmektedir.
Aymi  seansta dogrudan goérerek biyopsi
alinabilmesi islemin dogru tam vermesi ihtima-
lini artirmaktadir.

Siloz asit bulamik, krem gibi ya da siit gibi peri-
ton sivisini ifade etmek icin kullanilir ve torasik
yva da intestinal lenf sivis1 icerdifi icin bu
gorinimdedir. Boyle bir sivimin  trigliserit
icerigi artrmistir ve mikroskopik olarak Sudan ile
boyanan yag globiilleri igermektedir. Opak
stutimsii sivimn trigliserit icerigi genelde 1000
mg/dL'nin tzerindedir. Lokosit ya da timdr
hiicresi varhigina bagh bulamk goranim
(psodosiloz) siléz asit goriintimi ile kansabilir
ve sivinin alkalinizasyonu ve eter ekstraksiyonu
ayinmda yardimcidir, Alkali hiicresel protein-
leri ¢ozerek siviyr berraklastinrken, eter de
vaglanin goziinmesini saglayarak berraklagma
saglamaktadir. $iloz asit genelde travma, tiimdr,
tiiberkiiloz ve filariazis'e bagh lenfatik obstriik-
sivon sonucu olusmaktadir ancak nefrotik
sendromda da goriilebilir.

Madiren asit sivis1 miisindz karakterde olabilir
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ve psodomiksoma peritonei yva da mide veya
kolonun kolloid karsinomunun periton
yayilimi sonucunda ortaya ¢ikabilir.

Bazen asit klinik olarak altta yatan bir
hastahifin belirtisi degil de izole bir bulgu gibi
ortaya ¢ikabilir. Bu durumda sivimin sistemli ve
tam bir incelenmesi ile taniya gidilebilir. Once-
likle sivinin transuda mu eksuda mu oldugu
belirlenerek ise baslanabilir. Etyolojisi belli
olmayvan transuda vasifli sivilarda neden
genelde gizli siroz, hepatik sintizoidal basinc
artiran sag tarafli vendz hipertansiyon ya da
nefrotik  sendrom, protein  kaybettiren
enteropati gibi hipoalbuminemik durumlara
bagh olabilir. Karaciger fonksiyonlan iyi korun-
mus (albumin normal) sirozda asitin kaynaf
portal basincin ileri derecede artms olmasidir.
Degerlendirmede karacifer fonkiyon testlerine
bakilmali, karaciferdeki nodiiler degisiklikleri
gostermek icin Bilgisayarlh Tomografi ya da
Abdominal Ultrasonografi yapilmahidir.Portal
hipertansiyonunun bir géistergesi olarak izotop-
un sifti de karaciger-dalak sintigrafik taramasi
yapilarak gosterilebilir. Nadiren portal hiper-
tansiyonu gostermek ilizere hepatik wedge
basing dlgiilebilir. Son olarak eger klinik olarak
endikasyon konursa siroz tamsim koymak ve
belki de etyolojiyi gostermek tzere karacifer
biyposisi yapilabilir. Hepatik vendz konjesyona
ve asite sebep olan diger hastahklar arasinda
konjestif kalp yetmezlifi, konstriktif perikardit
sayiabilir ve kardiak goriintiileme ve kateteriza-
syonla dogru tam konabilir. Hepatik ven trom-
bozu hepatik venlerin obliterasyon, tromboz ya
da timor tarafindan obstriiksiyonu neticesi
ortaya ¢ikabilir ve cesitli gorintiilleme
tekniklerivle (Doppler, anjiografi, Bilgisayarh
Tomografi, Magnetik Rezonans Goriintiileme
gibi) ortaya konmalidir.

Eksudatif asit varhfinda infeksiyon ve timor
gibi  primer peritoneal bir  etyoloji
arastinnlmalidir. Infeksiyéz peritonit icin rutin
bakteriyolojik kiiltiir genelde yardimadir.
Tiiberkiiloz peritonit tams: en iyi perkiitan ya
da laparoskopik biyopsi ile konur. Histolojik
incelemede asit-fast basil de icerebilen granu-
lomlar goriliir. Tiberkiiloz kiltirinin dremesi
icin 6 hafta gibi bir slire gerektifinden, uygun
boyamayla karakteristik histolojinin goriilmesi
antitiiberkiiloz tedavinin gecikmesini @nler.
Aym sekilde bir tiimériin periton yayihmi
sitolojik inceleme ya da periton biyopsisi ile
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konabilir. Daha sonra primer tiimoriin yeri ve
natirii. hakkinda ileri tetkik vyapmlabilir.
Pankreatik asit, pankreatik duktal sistemden
pankreatik sivinin ektravazasyonuna baghdir ve
¢ogunlukla psodokistten sizintiya baghdir.
Pankreasin ultrasonografi ya da Bilgisayarh
Tomografi ile gbrintiilenmesi sonrasinda ERCP
ile dofrudan kaniilasyonu sizintimin yerini
gostermeye ve diizeltici cerrahinin yapilmasina
imkan wverir.

Asit olusumunda rol alan fizyolojik ve metabo-
lik faktorlerin analizi wve asit mayinin tam
incelemesiyle etyoloji genelde ortaya konabilir
ve etyolojiye yonelik uygun tedavi de bundan
sonra baslatilmaktadir,

TEDAVI

Asiti artig gésteren vakalarda dncelikle fazla tuz
alimi, ilaca uyumsuzluk, infeksiyon, karaciger
hastalifinda ilerleme, portal ven trombozu ve
hepatoselliiler karsinom gibi presipite edici fak-
torlerin varhig aragtindmalidir. Asit, afir ve akut
karacifer hastalifina bagh ise karaciger fonksiy-
onlanndaki diizelmeyi takiben asitte de ger-
ileme olmasi1 beklenir. Daha sik olarak asit stabil
ya da koétiilesmeye baslayan karaciger fonksiy-
onlanyla gorilir.

Tedavi hem potansiyel komplikasyonlarn énle-
mek hem de asitin artisini durdurmak igin ver-
ilmelidir. Cok fazla sivis1 olmayan hastalar has-
taneye yatirilmadan gittikce artan bir siddette
tedavi verilmeli ve birlikte 6demi olanlarda 1
kg/glin; olmayanlarda 0, 5 kg/giin'den daha
fazla kilo kaybi olmamasina dikkat edilmelidir.
Ozellikle asiti fazla olan hastalarda hastaneye
vatinldiktan sonra giinliik kilo ve sivi-elektrolit
dengesi takibine gerek duyulabilir. Kann cevre-
si olgtimleri de sivi kaybiun bir gostergesi
olarak kullanilabilirse de cok glivenilir degildir.

Mutlak yatak istirahati énerilmektedir. Clinki
supin pozisyonda bobreklerin filtrasyon kapa-
sitesi artmaktadir. Ancak tuz kisitlamas:
tedavideki en dnemli noktadir. 800 mg (2 g
NaCl) genelde negatif sodyum balans: ve ditirez
saglanmasi i¢in yeterlidir. Yalmzca yatak istira-
hati ve tuz kisitlamasina cevap; asit olusumu
yeniyse, altta yatan karaciger hastahi reversibl
ise, presipite edici bir faktér bulunup tedavi
edilebilirse ve normal bébrek fonksivonlan ile
birlikte yiiksek sodyum atihmi varsa (=25
mmol/giin) daha iyi olmaktadir. S1vi ahimim
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1000 ml/giin’e indirmek hiponatreminin
diizeltilmesi igin faydal olabilir ancak ditireze
etkisi minimaldir. Sadece tuz kisitlamas: ditirezi
ve kilo kaybini saglamaz ise diiiretik tedavisine
gecilmelidir. Tuz tutulumunda hiperaldos-
teronizmin rolii bilindiginden spironolakton ve
diger distal tiibiil tzerinde etkili diiiretikler
(amilorid, triamteren) ilk olarak tercih edilmek-
tedir (1). Bu ajanlarin bir diger tercih sebebi de
¢ok potent olmamalan ve potasyum tutucu
dzelliklerinin olmamasidir. Spironolakton basta
4 (25 mg ile baglanir ve 100 mg/gun artirlarak
maksimum 400 mg/gin'e kadar cikilabilir.
Spironolakton i¢in minimum efektif doz idrar-
da sodyumun arttifi, potasyumun azaldif doz
olarak belirtilebilir ve idrar elektrolitleriyle
takip edilebilir. Tersine azotemi ve hiperkalemi-
nin gelismesi doz kisitlayici olabilir. Bazi hasta-
larda potasyum tutucu diiiretiklerin maksimum
dozlan bile ise yarayamayabilir. Bu durumda
tedaviye daha potent ditiretikler tedricen
eklenebilir. Spironolakton ile birlikte 20-80
mg/giin furosemid genelde hastalarda ditirezi
basglatmak i¢in yeterli olmaktadir. Ancak bu
tadaviyi kullanirken azotemi, hipokalemi wve
voliim deplesyonundan kacinmilmahdar.

Asit miktan ¢ok fazla olan ve hastaneye yatmasi
gerekli olan hastalarda bu tedavilere alternatif
olarak biiyiik voliimlii parasentez uygulamasi
daha malivet-etkin gorinmektedir. Bu yon-
temde aseptik sartlara tam uyularak ve yakin
hemodinami, bébrek fonksiyon takibiyle peri-
tona bir kaniil konur ve asit bosaltilir. Islem
uygun sekliyle yapilirsa tek seferde de
bosaltilabilir (2). Birlikte intraventz albumin
verilmesi konusunda farkh goriisler varsa da
hipotansiyona ve intravaskiiler hacimde azal-
maya neden olmamak i¢in periferik Odemi
olmayan hastalarda verilmesi onerilmektedir.
Asitin tekrar birikimini énlemek i¢in tuz kisitla-
masi ve ditiretikle idame tedavi verilebilir (3).
Sirozlu hastalann az bir kisminda tedaviye
direngli ya da parasentezden hemen sonra
tekrarlayan asit vardir. Bazi hastalarda por-
tokaval sant cerrahi riski ¢ok olmakla birlikte
asit tedavisinde etkili olabilmektedir. Gegmigte
intarktibl asit tedavisinde bir ucu peritonda
dier ucu da superior vena kavada olan
peritonovendz sant da kullanmilmig ancak infek-
sivon, sant trombozu ve  dissemine
intravaskiiler koagulasyon gibi komplikasyon-
lanin sik goriilmesi sebebiyle yaygin olarak kul-
lamlmamustir.
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Son zamanlarda TIPSS (Transjuguler intrahep-
atik porto sistemik sant) uygulamas: giindeme
gelmistir. Bu yontemle tedavi konusunda liter-
atiirde degisik gorlisler mevcuttur. Baz1 yazarlar
TIPSS icin sadece endoskopik tedaviye cevapsiz
varis kanmalnnda endike goriirken (4), bazilan
da heniiz ¢ok merkezli sonuglann ahnmadigim
ancak TIPSS'in asit tedavisinde de gelecek
vadettifini iddia etmektedirler.

Karaciger transplantasyonu asitin
degerlendirilmesinden sonra seckin ve tek
potansiyel kiiratif yontem olarak denenmelidir

(5).

Su anda tizerinde calismalar devam eden
endotelin ve antiditiretik hormon antagonist-
leri de gelecekte kullamim bulabilecek potan-
siyel tedavilerdendir (6, 7). Aquaretik olarak
adlandirilan ve Antidiiiretik hormon (ADH)
antagonistleri olan ajanlar arasinda RU51599
(8), E2078 (9), OPC 31260 (10) gibi gesitli ajan-
lar yer almaktadir. Bu ajanlar ADH antagonist-
leri olarak ¢ahstiklan icin sirozdaki spontan ya
da ditiretiklere bagh hiponatremiyi diizeltmek-
te etkili olabilirler. Ayrica serbest su klerensini
artirdiklann icin bir takim diiiretik yan etki-
lerinden korunarak etkin asit tedavisi verilmesi
miimkiin olabilecektir. RU51599 kappa opioid
reseptdr agonistidir ve Vasopressin 2 resptdr
antagonistleri kadar etkili bir ADH antagoniz-
mas: saflamaktadir. E2078 de aym sekilde bir
kappa opioid reseptdr antagonistidir. OPC
31260 ise oral olarak alinabilen ve peptid
sinifindan olmayan bir Vasopressin 2 antago-
nistidir. Etkili bir soliitsiiz ditirez ve serbest su
klerensi saglamaktadir (10).

SPONTAN BAKTERIYEL PERITONIT

Siroz ve asitli hastalarda primer bir kaynak
olamksizin bakteriyel peritonit gelisebilmekte-
dir. lleri karacifer hastahf olanlar 6zellikle
spontan bakteriyel peritonite (SBP) yatkindir.
Bu hastalardaki asit mayi normalde bakterilere
karsi koruma saglayan albumin ve diger
opsonik proteinleri az icermektedir. SBP pato-
genezinin tam olarak aydinlatilamamams
olmasina karsin, bakterilerin ¢ogunlugunun
barsaktan kéken alip lenfatiklerden gectikten
sonra tekrar hematojen yolla asit mayini enfek-
te ettii diisiinilmektedir. Tipik klinik bulgular
ani baslangich ates, titreme, genel abdominakl
hassasiyet ve rebound hassasiyet ile birlikte
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hiicre sayis1 yiksek, kiiltiir cofunlukla pozitif
bulamik asit mayi ile karakterizedir. Ancak
klinik bulgular bazen minimal olabilir ve
abdominal sikayetler olmadan sanhgin artmas
ya da ensefalopati ile kendini gosterebilir.
Tamida temel olarak asitin dikkatli incelemesi
onemlidir. (L'de 500'den fazla beyaz kiire (%
50'den fazla parcali) bakterivel peritonit ihti-
malini didstiindiirmelidir. (L'de 10000'den fazla
beyaz kiire, multipl mikroorganizma goériilmesi,
ya da standard tedaviye 48 saatte cevapsizlik
sekonder peritonit ihtimalini akla getirmelidir.

Bazen monomikrobiyal nonndétrositik baktera-
sit denen bir SBP varyantiyla karsilasilabilmek-
tedir. Bu hastalarda asit kiiltiirinde treme olur
ancak parcali sayis1 (L'de 250°den azdir. Bu
hastalarin karaciger hastaliklan genelde daha
hafiftir. Cogunlukla parasentez tekrarinda bak-
teriler temizlenmis olarak goriiliir ancak % 401
SBP'ye doniistiigii icin bu hastalan parasentez
ile takip etmelidir.

Tedavi

Genelde enterik gram (-) basiller sorumlu
oldugu icin tanidan siiphelenildiginde ampirik
olarak sefotaksim veya ampisilin-aminoglikozid
kombinasyonu baslanmahdir. Renal toksisite
uaha disik oldugu icin sefotaksim 4 (500 mg
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