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Ozet

Amag: Asit stvisinin tetkiki amaciyla yatirilan hastalarin etiyolojik olarak siniflamasinin yapilmasi.

Materyal ve Metod: 01.01.2004- 31.12.2004 tarihleri arasinda Haseki Egitim ve Arastirma Hastanesi
1. dahiliye servisine asit sivis1 tetkik amaciyla yatirilan 58 hasta prospektif olarak degerlendirildi. Asit
stvisi tanis1 koymak i¢in klinik muayene, parasentez ve batin ultrasonografisi kullanildi. Parasentez ile
alian asit s1vis1 biyokimyasal, mikrobiyolojik ve sitolojik olarak incelendi. Hastalar serum ve asit sivisi
albiimin konsantrasyonlar1 arasindaki fark hesaplanarak portal hipertansif ve olmayan olarak kategorize
edildi.

Sonug: Asit sivist etiyolojisinde en sik etkenin karaciger hastaliklar (%41.3), bu hastaliklar igerisinde
ise en sik karaciger sirozunun (%31.0) yer aldig1 saptandi. Maligniteler ve konjestif kalp yetersizligine
bagli asit stvisinin goriilme oraninda artis olurken, tliberkiiloz peritonite bagli asit sivili vakalarin
sayilarinda ise geligmis {ilkeler diizeyine dogru bir gerileme oldugu bulundu.

Anahtar kelimeler: Asit sivisi, etiyoloji

Summary

Aim: The classification of the patients which hospitalized for the investigations of the ascites fluid.

Material and Methods: The 58 patients hospitalized between 01.01.2004 - 31.12.2004 in Haseki
Research and Training Hospital 1. Internal Medicine clinic were examinated prospectively. Clinical
examination, paracentesis and abdominal USG were used for the diagnosis of ascites fluid
biochemical, microbiological and cytological investigations were performed to the ascites fluid which
was obtained with paracentesis. The ascites of patients were classified as portal hypertensive and
nonportal hypertensive according to serum and ascites fluid albumin concentration differences.

Consequence: The most common etiologic factor of the ascites fluid is the liver diseases (41.3%),
especially liver cirrhosis in them (31%). The ratio of ascites which depend on heart failure and
malignancy increase and the ratio of ascites which depend on tuberculous peritonitis decrease in
developed countries.
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GIRIS

Asit peritoneal kavitedeki anormal sivi birikimidir. Normal olarak periton boslugunda, diger serdz
bosluklarda oldugu gibi az miktarda (<50 ml) ve yiiksek proteinli (4 gr/dl) bir siv1 vardir. Periton
boslugunda normalden fazla-patolojik miktarlarda sivi birikmesine asit, bu siviya ise asit s1vis1 denir (1:2),

Asit sirozun en sik goriilen komplikasyonudur ve asit birikmesine en sik yol acan karaciger hastaligi,
ozellikle alkole bagl olanlar olmak iizere sirozlardir (13). Siroz hastaliginda asit olusumu degisik
mekanizmalarin bir araya gelmesiyle gerceklesir. Bunlar asagidaki sekilde 6zetlenebilir;

a) Alblimin sentezinin azalmasiyla periton boslugunda kapiller plazma onkotik basicinin diismesi,

b) Karaciger icinde kan akimina engel sonucunda portal basmncin artmasi ve periton boslugunda
kapiller hidrostatik basincin artmas,

¢) Siniizoidal basincin artmasi sonucunda karaciger lenf sivisi olusumunun artmast,
d) Periton membraninin reabsorbsiyon yeteneginin azalmasi,

e) Bobrek kan akimindaki degisikliklerin ve hiperaldosteronizm sonucunda sodyum tutulumunun
artmasi, ADH da artma sonucunda su atiliminin azalmas1 .

Asit, patogenezindeki farkliliklara bagli olarak cesitli etiyolojik nedenlerden meydana gelebilir.
Patogeneze bagli olarak etiyolojik siniflama asagidaki sekildedir :

1) Artmus hidrostatik basinca bagli;
- Sirozlar
- Hepatik ven tikanmast
- (Budd-Chiari sendromu)
- Vena cava inferior tikanmasi
- Konstriktif Kalp Yetersizligi

2) Kolloid osmotik basincin azalmasi;
- Son donem karaciger hastaliginda azalmis protein sentezi
- Protein kaybettiren nefrotik sendrom
- Malniitrisyon
- Protein kaybettiren enteropatiler

3) Periton kapillerlerinin artan gegirgenligi;
- Tiiberkiiloz peritonit
- Bakteriyel peritonit
- Peritonun maligniteleri

4) Peritona siv1 sizmast;
- Safra asitleri
- Pankreatik asitler
- Siloz asitler
- Idrarl1 asitler

5) Diger asit nedenleri;
- Miks6dem



- Over hastalig1 (Meigs sendromu)
- Kronik Hemodiyaliz .

Asit sivisinin total protein ve laktik dehidrogenaz (LDH) konsantrasyonlari ile serumun total protein
ve LDH konsantrasyonlarinin arasindaki oran, geleneksel olarak asit smiflamasimi transuda ve eksuda
olarak ayirtmaktadir ©). Asit sivisi siniflamasi eksuda ve transuda ayirimina gore yapildiginda;

a) Eksudatif asit:

- Tiiberkiiloz peritonit
- Pankreatit
- Organ riiptiirii

- Timorler (en siklikla karaciger ve peritona metastaz yapanlar)

b) Transudatif asit:
- Siroz
- Kronik karaciger konjesyonu
(Budd-Chiari sendromu, Konstriktif perikardit, Sag Kalp Yetersizligi)
- Nefrotik sendrom
- Miks6dem

- Meigs sendromu olarak yapilabilir (7.

Serum ve asit albiimin konsantrasyonlar1 arasindaki farkin (albiimin gradienti veya SAAG) dogrudan
kolloid osmotik basing gradientini ve dolayli olarak portal hipertansiyon derecesini yansittigi
diisiiniilmektedir ®). Pare ve beraberinde ¢alisanlar serum asit albiimin gradientinin asit protein
konsantrasyonuna gore portal hipertansiyonun daha iyi bir ayirimcisi oldugunu ileri siirmektedir (.
Dogrusu, su anda SAAG', asit ¢alismalar igerisinde daha faydali fizyolojik ve klinik arag olarak goz
oniinde tutulmaktadir (19),

Albiimin gradienti > 1.1 g/dl olan hastalar portal hipertansif iken, gradienti < 1.1 g/dl olan hastalar
degildir. Dogruluk oran1 %97 olarak saptanmigtir ('), Yakin zamanda yapilmis olan yaymlarin biiyiik
cogunlugunda asit sivisini tanimlamada yiiksek albiimin gradienti (>1.1 g/dl) ve diisiik albiimin gradienti
(<1.1 g/dl) transuda ve eksuda terimlerinin yerini almaktadir (%-12:13),

MATERYAL ve METOD

Calismamizda 1 Ocak 2004- 31 Aralik 2004 tarihleri arasinda Haseki Egitim ve Arastirma Hastanesi
1. dahiliye klinigine asit tetkik ve tedavi amaciyla yatirilan 58 hasta prospektif olarak degerlendirildi.

Caligmaya alian hastalarin 29'u erkek 29'u kadindi. Hastalarin yaglar1 15 ile 84 arasinda degismekte
olup yas ortalamasi 54.3 olarak hesaplandi. Tiim hastalarin ayrintili anamnezleri alindi, fizik muayeneleri
yapilarak rutin biyokimyasal analizler yapildi.

Asit tams1 fizik muayene, batin ultrasonografisi ile konuldu ve parasentez uygulanildi (V. Parasentez
ile alman asit sivist biyokimyasal, mikrobiyolojik ve sitolojik olarak incelendi. Asit sivisinin
biyokimyasal incelemesi ile serum ve asit albiimin konsantrasyonlar1 arasindaki fark (albiimin gradienti



veya SAAG) hesaplanarak asitli hastalar portal hipertansif tipte olanlar ve olmayanlar olmak iizere iki ana
grupta incelendi.

BULGULAR

Calismaya yaglar1 15 ile 84 arasinda degisen, yas ortalamasi 54.3 olan, 29' u erkek (%50) ve 29'u
kadin (%50) olan 58 hasta alind1.

Hastalarin 45'inde (%77.5) asit stvisi portal hipertansif vasifta, 13'inde (%22.5) non-portal hipertansif
vasifta saptand1 (Tablo 1).

Tablo 1. TYm hastalarin SAAG'ne e$re siniflamasi

Portal Hipertansif asit Non-portal hipertansif asit

45 hasta (%77.5) 13 hasta (%22.5)

Hastalarin asit sivisi etiyolojisi acisindan degerlendirmesi yapildiginda 24 hasta ile karaciger
hastaliklarinin en sik etiyolojik nedeni olusturdugu goriildii. Bu hastalardan 18'inde karaciger sirozu (5'er
hastada hepatit B virlisiine, hepatit C viriisiine ve alkole bagli, 3 hastada kriptojenik karaciger sirozu),
2'sinde kronik karaciger hastaligi, birer hastada ise konjenital hepatik fibroz, primer bilyer siroz,
otoimmun hepatit ve alkolik hepatit hastaliklarinin asit sivisina neden oldugu gozlendi (Tablo 2).

Tablo 2. KaraciUer hastaliklarina baUll asit sivisi

siniﬂamasi
Hastalik Hasta saylsi %
Siroz 18 75
- Hepatit B' ye baUll siroz 5 20.8
- Hepatit C' ye baUll siroz 5 20.8
- Alkole baUll siroz 5 20.8
- Kriptojen siroz 3 12.6
Kronik karaciUer hastaliUi 2 8.4
Konjenital hepatik fibroz 1 4.1
Primer bilyer siroz 1 4.1
Otoimmun hepatit 1 4.1
Alkolik hepatit 1 4.1
Toplam 24 100




Tablo 3. T Ym hastalarin asit sivisi etiyolojisine gire

sInlflamasl
Etiyolojik neden Hasta saylsl %
KaraciUer hastaliklari 24 413
Maligniteler 12 20.6
Konjestif kalp yetersizliUi 11 18.9
Renal hastaliklar 5 8.6
Tiroit hastaliklari 2 3.4
TYberkYloz peritonit 2 3.4
Diskeratosis konjenita 1 1.7
tre siklus defekti 1 1.7
Toplam 58 100

Calismamizda 12 kisi ile ¢esitli malignitelerin en sik 2. etiyolojik faktdr, 11 kisi ile konjestif kalp
yetersizliginin 3. en sik etiyolojik faktor olarak rol aldigi saptandi. Diger hastalarin 5'inde renal
hastaliklarin (2 hastada kronik renal yetersizlik, 2 hastada nefrotik sendrom ve 1 hastada
poststreptokoksik glomerulonefrit), 2'sinde tiroid hastaliklarinin, 2'sinde tiiberkiiloz peritonitin ve birer
hastada ise diskeratosis konjenita ile iire siklus defektinin asit sivisina yol agtig1 belirlendi (Tablo 3).

TARTISMA

Asit etiyoloji tetkik amaciyla prospektif olarak yaptigimiz c¢alismamizi, iilkemizde Istanbul Tip
Fakiiltesi-Gastroenteroloji A.B.D.nda Cakaloglu ve ark.1 tarafindan 1986-1995 yillar1 arasinda, 9 yillik
asitli vakalar ile yapilan genis serili ¢alisma ile karsilastirdik. Bizim ¢aligmamizda da karaciger sirozunun
asit sivisina neden olan en sik etiyolojik etken oldugunu saptadik. Ancak maligniteye bagh ve kardiyak
kokenli asitlerin bizim g¢alismamizda daha sik, tiiberkiiloz peritonite bagl asitli vakalarin ise Cakaloglu ve
ark.'lmin ¢alismasina oranla bizim ¢aligmamizda sikliginin belirgin olarak daha az saptandigi goriildii.
Benzer sekilde Runyon ve ark.n tarafindan yapilmis olan genis serili asit etiyoloji arastirmasiyla,
yaptigimiz ¢alisma karsilastirildiginda, her iki ¢alismada da karaciger sirozunun yine en sik etiyolojik
neden oldugu goriililyor. Malignite ve kardiyak kokenli asitin yaptigimiz ¢alismada Runyon ve ark.'min
calismasina oranla belirgin olarak daha sik, tiiberkiiloz peritonitin ise bizim ¢alismamizla benzer oranlara
sahip oldugu goriildii @,

Suudi Arabistan'da Asir Central Hospital'da 2 yillik siirede 132 hastanin prospektif olarak incelendigi
Bandar A. Al-Knawy tarafindan yapilmis asit etiyoloji arastirmasina bakildiginda, bu caligmada da
karaciger sirozu en sik etiyolojik faktor olarak saptanmistir. Ayni ¢alismada malignite ve konjestif kalp
yetersizligine bagl olarak gelismis olan asit s1visi bizim ¢aligmamizla benzer oranlarda bulunmus olmakla
birlikte tiiberkiiloz peritonite bagli asit sivisi (%10.6) ¢ok daha sik oldugu belirtilmistir (14,

Yunanistan'da yapilmis olan 51 hastalik seride 32 hastada portal hipertansiyona bagl (28 hastada
siroz, 2 hastada kalp yetersizligi, 2 hastada Budd-Chiari sendromu), 19 hastada ise portal hipertansiyona
bagli olmayan (17 hastada peritoneal karsinomatozis, l'er hastada tiiberkiiloz peritonit ve sekonder



bakteriyel peritonit) karakterde asit saptanmistir 1. Son olarak Peru'da tamami kadin hastalardan olusan
60 kisilik asit etiyoloji serisine bakildiginda; bu ¢alismada 21 hastada kronik karaciger hastaligina, 14
hastada tiiberkiiloza, 11 hastada maligniteye, 7 hastada nefrotik sendroma, 4 hastada konjestif kalp
yetersizligine, 2 hastada kollajen doku hastaliklarina ve 1 hastada malniitrisyona bagli olarak asit sivisinin
gelistigi saptanmugtir (16,

Calismamizda elde ettigimiz veriler ve yapilan diger ¢calismalarla olan karsilagtirmalarimiz sonucunda
asit sivisinin etiyolojisinde halen en sik etkenin karaciger hastaliklar1 oldugu ve karaciger hastaliklarinin
icerisinde ise en sik faktdriin karaciger sirozu oldugu saptandi. Ancak, belki de iilkemizde saglik
kosullarinin gelismesi ve insanlarin yasam siiresinin uzamasi, malignite ve konjestif kalp yetersizligine
bagl olarak meydana gelen dliimlerin azalmasi nedeniyle, bu iki etiyolojik faktdre bagh olarak meydana
gelen asit sivilarinda onceki galigmalara oranla dikkate deger bir artig gdzlendi. Yine benzer sebeplerden
onceki yillarda yiiksek oranda goriilen tiiberkiiloz peritonite bagli asit sivisinin ise gelismis ilkeler
seviyesine dogru geriledigi saptandi.

Sonugta; tlilkemizde asit sivisinin etiyolojisinde halen en sik nedenin karaciger sirozu oldugu,
malignite ve konjestif kalp yetersizliginin ise asit etiyolojisinde azimsanmayacak bir paydaya sahip ve
arastirmada ilk akla gelecek nedenlerden oldugu, tiiberkiiloz peritonite bagl asitin ise giderek azalan
siklikta gorlilmesine ragmen halen gelismekte olan iilkelerde tami koyarken diisiiniilmesi gereken
hastaliklardan birisi oldugunu diigiinmekteyiz.
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