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& Agin miktarda asiti olan hastalarda distansiyon. agihk artis:, istahsizhk ve kusma
olusabilir. Az miktarda siv1 birikiminde ise genellikle hastanm semptomu yoktur ve by
hastalarda asitin belirlenmesi gtictiir. Asil tamusinda ve parasentez yapilacak en uygun
bélgenin belirlenmesinde ultrasonografi yararhdir. Asit aywicl tamnsinda ise serum-asit al-
bumin gradyentinin énemi biiyiiktir. Yitksek gradyent genellikle portal hipertansivonu
gosterirken dtistik gradyent enfleksiyonu veya karsinomatozu dustndartr. Asit tedavisi
genellikle altta yatan hastalifa ve semptomlarin azaltilmasma yoneliktir. Baglangicta tuz
almunm giinlitk 2 mEq/kg seklinde kisitlanmasi énerilir, Hastalann bir cogunda ditiretik
tedavi gereklidir. Genellikle ilk secilecek ilag spironolakton'dur ve bazi hastalarda [u-

rosemid ile kombine edilebilir.

Ditiretiklere yamt yoksa, terapstik parasentez., pe-

ritonevendz portlosistemik sant, transjuguler intrahepatik sant veya karacider trans-

plantasyonu gerekli olabilir.

Anahtar kelimeler: Asil, eiyoloji, tecavi. cocul

v~ Ascites

Large amounts of ascitic fluid may cause distention, weight gain, anorexia and nauses.
Smaller accumulations may be asymptomalic and difficult to detect clinically. Ultrasound
examinalion is useful in establishing the diagnosis and in locating the optimal site for

paracentesis.

Calculation of the serum-ascites

albumin gradient provides useful

diagnostic information. High gradients usually indicate portal hypertension, while low
gradients may indicate mlection or carcinomalosis. Management is direcled toward

allevialing the underlying cause of ascites and reducing symptoms. Initially restriction of
salt intake to 2 mEq/kg per day is usually advised. Most patients require diuretic
therapy. Spironolactone. the usual firsi-choice agent, may be combined with furosemide
in selected patients. If diuretic therapy is unsuccessful. therapeutic paracentesis,
peritoneovenous portosystemic shunling. transjugular intrahepatic shunting or liver

transplantation may be required.

Key words: Asciles, eliology, management, child

Periton bosluguna patolojik olarak sivi
birikimine asit aci verilir. Asit kelimesi Yu-
nanca “askiles" ve "askos'dan thremistir.
Asil. intrauterin doénemde veya herhangi bir
yasla ortaya cikabilir. Siroz, konjeslif kalp
yetmezIligi, nelrotik sendrom, protein kay-
bettiren enteropati veya malniitrisyon gibi
altta yatan bir hastaligm bulgusu olabilir,
GCocukluk siklikla

bobrek hastahklarina bagh olarak ortaya

caginda karaciger ve

cikar.

FiZYOPATOLOJI

Anatomi ve Fizyoloji

Asil, hepatik ve mezenterik kapillerlerin
hidrostatilk ve osmotik basinclarimmn etkisivie
sivimin kan damarlarmdan lenfatiklere dogru.
lenfatiklerin drenaj kapasilesini asacak oran-
da artmas: sonucu meydana gelir. Normalde
karacigerdeki kan akini hepatik arter ve por-
tal venden hepatik sintizoidlere dogrudur.
Sintizoidlerden hepatik venlerle vena kava in-
feriora ulasir (Sekil). Prekapiller direnc post-
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Sekil. Portal vensz sistemdeki kan ve lenf akimi ile asit olusum mekanizmasinin sematik

gorinima.
kapiller direnclen daha fazla oldugundan
sintizoidler icindeki basing dastktar (-2

mmHg). Disse araligl, hepatositlerle sintizoid-
leri saran endotel hiicreleri arasindaki aralik
olarak tammlamr{’, Sintzoidal plazmanin
Disse araligina filtre edilmesiyle hepatik lenfl
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olusmakta ve bu lenl swisi transdialragmatik
lenf kanallari aracihigi ile torasik kanala ve
buradan da sol subklavian vene ulasmalia-
dir. Sintisoidleri saran endotel, albtimine
oldukca gecirgendir ve hepatik lenl i¢indeki
protein konsantrasyonu plazmadakine c¢ok
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vakmdir. Bu nedenle sintizoidal membranda
normal sartlarda hicbir osmolik fark olus-
maz.

Barsaklardaki kan mezenterik kapillerler-
den mezenterik venler vasilasiyla portal vene
drene olur (Sekil). Mezenterik kapiller basing
normalde 20 mmHg'dir. Barsaklarda olusan
lenl sivist boldgesel lenfatikler aracilif ile t{o-
rasik kanala akar. Mezenterik kapiller memb-
ran alblmine nisbeten daha az gecirgen
oldugundan mezenterik lenfin protein kon-
santrasyonu plazmamn 1/5'1 kadarcir. Bu
nedenle intestinal sivonn kapillerler icine geri
donmesi icin dnemli bir osmotik yuk lark
mevceutlur., Normal eriskinde torasik kanal
icine ginlak akan lenl miklan yaklasik 800-
1000 ml'dir?),

Sirotik asit
Sirozlu haslalarda asit olusumunu sagla-

van faklor portal hipertansivondur. Sirozda
sintizoidal basing artinca sintizotd memb-
ramindaki hidrostatik basing arimalkia ve lenf
olusumunu artirmaklacir. Artan lenfoid siwn
ve karacigerdeki [ibrotik degisikliklerin etkisi
ile yelerli oranda drenaji saglanamayan ienf
sivist karaciger kapstilinden periton boslu-
duna sizmaya baslart23),

Mezenterik kapillerler portal hipertansi-
yona birkac mekanizma ile cevap verir, Ar-
teriyel kontraksiyon sonucu prekapiller direnc
artar, transtidasyon icin kullanilan yiizey
alani azalr, kapiller membramn gecirgenligi
azalir ve interstisiyumda siwvi biriktikce bu-
radaki hidrostatik basina artirarak asit olu-
sumuna neden olur. Bir giinde yaklasik 900
ml'lik asit sivis1 intestinal veva dialragmatik
lenfatikler aracihg ile ya da mezenterik ka-
pillerler vasilasiyla reabsorbe edilir'?.

Asil sivisiin esas olarak karacierden mi
yoksa mezenterden mi olustugu tam olarak
hilinmemektedir.

Hayvan calismalari, esas

olarak karacigerden kaynaklandigim goster-

AsiL

mistir.  Portal hipertansiyoniu  bir Kképekic

plevra yapraklarn arasina karacifer verles-
tirildiginde asil yerine plevral mayi olustugu
gortImus(ar™. Bu gorisin aksine asilin Pro-
tein konsantrasyonu karacigerde olusan leni-
ten ziyade intestinal lenfdekine cok daha
benzerdir. Bununia beraber hepalik len/teki
protein konsantrasyonu siroz siddetlendikce
kapillarizasyona ragmen intestinal lenfleki
miktar kadar diiser'®.

Underfill, Overflow ve Periferal

Vazodilatasyon Teorileri

Asitli hastalarda portal hipertansivona ck
olarak anormal sodyum ve su retansivonu ol-
makladhr. Asil gelismesi, sodyum ve su re-
tansiyonu birkac teori ile agiklanmaya cah-
silmistir.

Underfill teoriye gore asile vol acan fakior
portal hipertansivondur ve bu kan voltimii-
nun kontrakte olmasina, renal perftizvonun
azalmasma ve buna sekonder olarak da sod-
yum ve su retansiyonuna neden olmakiadnt®7,
Bu teoriye gore asitli haslalarda intravas-
kuler hipovolemi ve kardiak oulpulun
diismesi bellenir. Fakat bunun aksine asitli
hastalarda kan voliimii artisi ve yiiksek kar-
diak oulput gérilmektedir. Bu zddiyeli
aciklamalk icin overflow teori ortaya atilnnsir
ki buna gore; ilkin bilinmeyen bir "he-
patorenal refleks” ile sodyum ve su retansi-
yonu sonucunda kan voliima artmakia ve hu
portal hipertansiyonla kombine olunca asite
yol agmalktadirs-9),

Periferal vazodilatasyon teorisine gore, pe-
riferik damarlardaki vasodilalasyvon ilk ba
samakr. Vasodilatasyona bagh sistemil hi-
polansiyon ve kardiak oulputia azalma mey-
dana gelir. Ardindan sodyum ve su retansi-
yonu ile plazma voltimiinde genisleme olur ve
sonucla asit gelisir’®. Bu mekanizmay basla-
tan faktérim nitrik oksit gibi endojen va-

sodilatatorler oldugu diistintilmektedir®- 1112,

[®)]
~)
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Asit gelismesi konusunda en son ve en
gecerli leori perileral vazodilalasyon leorisi
olmasma ragmen ileri stirtilen diger teorilerde
dogrudur ve her biri [arkh salhalarda olaya
istirak ederler'. Ayrica asilli hastalarda
arlan abdominal basing vena kava inferior
basmcim artimr ve bacak kapillerlerinde hid-
rostatik  basing etkisi ile periferik o6dem
olusur.

Nonsirotik asit

Kalp yetmezligi ve nelrolik sendromda
gortilen asilin nedeni; arteriyel kan voli-
minin azalmasina sekonder sempatik sinir
sisteminin. renin-anjiolensin-aldosteron sis-
teminin ve vazopressinin aktivasyonu sonucu
gelisen sodyum ve su tutulmasidir!®. Kalp
yvelmezligi olan hastlalarda karaciger kon-
jesyonu porlal vendz basmecr artinr. Nelrotik
sendromda hipoalbtiminemi plazmanm in-
terstisiyuma hareketini polansiyalize eder.

ETYOLOJI

Asit vakalannin %801 portal hipertan-
sivon yapan kronik karaciger hastaliklarina
baghdir®, Etyolojik olarak asit nedenlerini
sekiz ana gruba ayirmak yararhdir: portal hi-
pertansiyon, hipoalbtiminemi, enleksiyéz asit,
siléz asil. triner asil, gastrointestinal asit,
difer nedenlerle olusan asitler ve psédoasil
(Tablo [)I19),

Asilin en sik nedeni portal hipertansi-
yondur. Portal hiperlansiyon. prehepatik, he-
patik ve posthepalik kaynakh olabilir. Pre-
hepatik portal hipertansiyonun en sik nedeni
portal ven (rombisli veya okllzyonudur ve
dsolagus varisine nadirende asite yol acabilir.
Karacifer kaynalkh porltal hipertansiyon
siklikla hepatik f(ibroza veya siroza sekon-
derdir. Bunlar, konjenital hepalik [ibrozis,
neonatal hepatil, bilier atrezi, alla l-anti-
ripsin eksikligi, kistik fibrozis. kronik akdil
hepalit veya depo hastaliklaria bagh olarak
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Tablo I. Asitin Ayinci Tanisindaki Kategoriler.

Portal hipertansiyon

Prehepatik

Portal ven trombisii ve oklizyonu

Hepatik
Fibrozis
Siroz
Timaor
Kist
Posthepatik
Budd-Chiari sendromu
Konstriktif perikardit
Konjestif kalp yetmezligi

Hipoalbiiminemi
Nefrotik sendrom
Protein kaybettiren enteropati
Malnitrisyon
Hidrops fetalis

Enfeksiysz nedenler
Bakteriyel peritonit
Fungal peritonit
Tiberkiiloz peritonit
Sitomegaloviris
Toksoplazma
Sifiliz

Siléz nedenler
Travmaitik
Lenfatik obstritksiyon
Lenfatik anormallikler

Uriner nedenler
Posterior iretral valy
Mesane perforasyonu
Ureteral darlik
N&rojenik mesane

Gastrointestinal nedenler

Pankreatik nedenler
intestinal atrezi
Mekonyum peritoniti

Safra peritoniti
Diger nedenler

Jinekolojik bozukluklar
Ventrikiilo-peritoneal sant
Eozinofilik peritonit
Hipoﬁroidi

Pssdoasit
Omental kist
Mezenterik kist
Enterik duplikasyon
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delisiv, Primer ya da metastatik karaciger
tmorleri nadiren portal hiperlansiyon ve asit
nedeni olabilirler. Sikhikla polikistik hébrek
hastahgr ile birlikte olan karacigerin kistik
hastahklarn asit nedeni olabilir. Posthepalik
portal hipertansiyon nedenleri. Budd-Chiari
sendromu (hepatik ven trombrisii gibi}, kons-
triktil perikardit ve konjestif kalp vetmez-
ligidir. Son iki olas1 hastalk asitli hastalarda
kalp muayenesinin ne kadar dnemli oldugu-
nu vurgulamak igin yeterlidir.

Hipoalbtiminemi asit ile birlikte olabilir.
Hipoalbuminemi ve asit birlikteligi nefrotik
sendromu distindiarmelidir. Protein kaybet-
tiren enteropali. malntitrisyon ve hidrops fe-
taliste de asit ve hipoalbiiminemi birlikle ola-
bilir.

Primer enfeksiy6z asiller bakteriyel, fun-
gal veya titherkiiloz enfeksiyonlari seklinde
olabilir. Konjenital sitomegalovirtis, toksoplaz-
ma veya sililiz enleksiyonlar da asitle birlikie
olabilir. Spontan bakteriyel peritonil. her-
hangi bir nedenle 6nceden asiti olan ve he-
malojen yolla periton enfeksiyonu gelistiren
haslalarda gorultr. Sekonder bakteriyel pe-
ritonit ise barsak perforasyonu sonucunda
ortaya cikan periton enfeksiyonudur.

Siléz asil; travma. lenflatik obslritksiyon
veya lenlatik anomalilerle iliskilidir. Trav-
malik sildz asit cerrahi islemlerde, kiint veya
penetre yaralanmalarda veya cocuk istisma-
rmda  goraltr. Siléz asile neden olan en
dénemli lenl obstriksiyon nedeni lenfadeno-
palidir. Erigkinlerde siléz asilin en sik nedeni
olan neoplazmlar cocuklarda nadir bir siloz
asit nedenidir. $il6z asite neden olan en sik
lenfatik anormallik lenfanjiekiazi, lenlanjio-
matozis ve konjenital swan lenfaliklerdir
(leaky lymphatics). Konjenital sizan lenfatik-
ler iki aydan daha kiiciik cocuklarda nedeni
bilinmeyen sil6z asit oldugunda duasiinil-
melidir. Bu

anormalligin lenfatik yollarnn

malarasyonunun gecikmesi ve lenfl sivisinin

Asil

periton icine sizmasi nedeniyle gelistigi o s~
nilmeldedirtis),

Uriner asit idrarn periton  bosluduna
sizmast ile meydana gelir. Neonatal asil va-
kalarmm yalklasik %50'si bu sekilde mey-
dana gelir. Tim vakalarnn %60mm nedeni

posterior urelral wvalv, %20'sinin ise kon-

jenital mesane perforasyonudur. Uriner asi-

tin daha az gortlen nedenleri treter stenozu.
tretral stenoz ve nérojenik mesanedir. Renual
sintigrali sizan Dbolgeyi lokalize etmek icin
kullanmilabilir.

Gastrointestinal bozukluklar asitin nadir
nedenlerindendir. Pankreatik asit, pankrealil
veya pankreas psodokisti ile iliskili olabilir.
Intestinal atrez, mekonyum peritoniti  ve
salra periloniti asit yapabilen nadir gast-
rointestinal bozukluklardir.

Over Kisti veya pelvik inflamatuvar has-
talik gibi jinekolojik bozukluklar nadiren asit
nedeni olabilirler. Yine nadiren ventrikiilo-
peritoneal sant asite neden olabilir. Fozino-
[ilik peritonit nadir bir asil nedenidir ve asit
sivisinda ytiksek sayida eozinofil gériilmesi
ile tanmi alir. Hipoliroidi asitle birlikte olabilir.
liroid replasman tedavisinden sonra diizelir.

Omentlal kist, mezenterik kist ve enlerik
duplikasyon asite benzer (ablolar olusturur.
Bu haslalarda parasentez yapmadan asiti
psddoasilien ayirmak giic olabilir.

TANI

Hikaye ve Fizik Muayene

Asitli hastalarda karm cevresinde artis ve
son ginlerde kilo alma yakimmas: vardirt!?.
Hepalit veya kronik karacifer hastalign 6vkii-
st olabilir. Fizik muayenede. karnda sislik.
bogir kisimlarinda  dolgunluk ve perkiis
yonda matite vardir. Sanhik, spider anjioma.
umblikal kollateral venler. comak parmalk ve
palmar eritem karaciger hastahmm distn-
diiren bulgulardir.

Boghr kisimlarindaki dolgunluk, periton-
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daki serbest swiya bagh olabilecegi gibi or-
ganomegali ve obezitede de olabilir. Obezite-
den asili ayirmak icin karm perkile edilir.
Asilli bir hasta sirtiistit yatarken ince barsa-
g gaz dolu kisimlan karin orta bélgesinde
toplanir. Bu nedenle karin orla boldesinin
perkiisyonunda timpanik ses. sivi dolu yan
kistmlarda ise matitle alir. Hasta lateral po-
zisyonda yatirihrsa perkiisyonda malite o ta-
rafa kayar. Bu lestin sensilivilesi %60-88.
spesililesi %56-90'dir. Bu sekilde asit sivisini
saptavabilmek icin sivi miktanmn 1.5-3.0
litre olmast gerekir('8).

Asit srvismin muayenesi icin muayene
eden iki kisi. dért el ve swt {istl yalan ko-
opere bir hasta gereklidir. Muayene edenlerin
biri ellerinin kenan ile hastanm karin orta
hattina bastirir, diger kisi bir eliyle karnmn bir
taralindan fiskeler vururken diger eliyle
sivinmn dalga harekelini hisseder. Bu sekilde
vapilan testin sensitivitesi %50-80, spesilitesi
%82-92'dir!19,

Radyolojik Inceleme

Diiz karin grafisinde hepatik agidaki

degisiklikler ile indirek olarak asit sap-
lanabilirse de en duyarh yontem ullraso-
nografidir. Eriskinde 100 ml'lik abdominal
sivi bile ullrasonograli yardmuyla saplana-
bilir2%, Normal bir eriskinde periton boslu-
gunda 150 ml'den daha az bir sivi bulunur.
Minimal asil varhgmda abdominal sivt hepa-
torenal bosluk (Morison kesesi) ve pelvis ¢ik-
maz1 gibi bolgelerde saptanir. Sitistti yatan
bir infantta perivezikal alanda 10-20 ml'lik
serbesl siv1 ultrasonograli ile saptanabilir®!).
Tomografi ve magnelik rezonans ile de
asil saptanabilir. Akut pankrealitli gocuk-
larda CT ile ekstrapankrealik kolleksiyonlar
upsterilebilir®?.,
Tanisal Abdominal Parasentez
Asil nedenini saptayabilmek ig¢in asil sivi-
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s incelenmesi gerekir. Abdominal ullraso-
nograli yapildiktan sonra asit sivismm tam-
sal incelemesi icin parasentez yapilimalichr.
Terapolik parasentez ise baz durumlarda ge-
rellidir.

Parasentez, sirlisttt yvatan bir haslada
gobek ile symphysis arasindaki avaskéler
linea alba orla haltindan ya da alt kadranda
abdominal reklus kasumun laleralinden yapi-
Iir. Asil stvisimin sizmasun Onlemek igin rek-
tus kasimmn laterali lercih ecilir. Skarli bolge-
lere barsak anslarmmmn yapisma olasiift ne-
deniyle perforasyon riskine karsi skarh bolde-
lerden parasentez yapmaktian kaginihmalichr.
Abdominal duvarda genislemis damarlar
varsa dikkatli olunmal ve mesane dolu ise
parasentez oncesi katelerizasyon yapilmali-
dir. Parasentez yapilacak bolge aseplik soliis-
yonlarla silindikten ve lokal anestezi vapil-
diklan sonra 23 nolu igne ile girilir ve lamsatl
inceleme icin 20-50 ml s1vi alinir.

Parasenlez giivenilir bir islemdir. komp-
likasyon orami %1-3'diir. Potansivel komp-
likasyonlar ponksiyon yerinde sizmtmm de-
vam etmesi. mesane veva barsak perloras-
yonu, skrotal sisme. pnémoperitonium ve ka-
namadir.

Koagtilopalili hastalarda parasentez kont-
rendike degildir. Parasenteze bagh kanama
riskinin  bir tnile taze donmus plazma
transfiizyonu ile bulasabilecek hepalit ris-
kinden daha az oldugu dustnilmektedir!.

Parasenlezle elde edilen asit orneginde
stiralle bazt lestlerin  yapihnast gerekirt®
(Tablo 11).

Asit sivisinda olctilen albiimin degerinin
eszamanl serum albtmin degerinden cikar-
tilmasiyla elde edilen serum-asit albtimin
konsanlrasyon gradyenti (SAAG) asil nedeni-
nin aydinlatilmasimda buiyak 6nem tagir(2s.20
(Tablo 1II). Gecmiste kullamlan transuda-
eksuda seklindeki aymrim ghntuntizde one-

mini kaybetmistir?®26). SAAG' =21.1 g/dL isc
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Tablo II. Asit Sivisinin incelenmesi.

Rutin istege bagl Nadir
Hicre sayisi | T. Protein Direkt ARB ve The kiltiiri
Albumin Glukoz, LDH Sitoloji
Kiltir Amilaz Trigliserit
Gram boyama Bilirubin

yiksek gradyent, <1.1 ¢g/dL ise distuk grad-
vent adim alir. Yiksek gradyent siroz, alkolik
asit, kalp yelmezligi, yaygin karacifer me-
tastazlar, [ulminant karacifer yetmezligi,
Budd-Chiari sendromu, portal ven trombiisti,
veno-oklisil hastalik ve miksédem gibi portal
hipertansiyon durumlannda géralar. Diistik
gradyentli asit ise periton karsinomatozu,
tiiberktiloz perilonit, pankreatik asit, bilier
asil, nefrotlik sendrom ve kollajen doku has-
taliklar sonnucu meydana gelen serozitler gibi
durumlarda

Portal sistemdeki hidrostatik

portal hipertansiyon olmayan
dorulirz7.28),
basmng¢ artist ve azalan plazma onkotik
basincima bagh gelisen asit acik renkli veya
saman rengindedir. Tolal protein konsan-
trasyonu 2.5-3.0 ¢/dl'den azdwr veya plazma
prolein konsanirasyonunun yarisindan azdir.
Elektrolitler, tire. kreatinin, glukoz, trigliserit,

kollesterol ve hidrojen iyonlarn plazmadakine

Asit

benzerdir. Fibrin yikim trtnleri plazmaya
Lokosit sayist 250-500
mm*'den azdir ve hiicrelerin 1/3'1 notrofildir,

nazaran artmstir.

Gram boyama ve kultiirlerde mikroorganizma
yolktur.

Siloz  asit  genellikle sat  gortanumuini
ancdimr. Bu rengi veren sivi icindeki yag
globulleridir ve Sudan boyaswyla gorulebilir.
Eger hasla uzun stredir yag almiyorsa sivi-
nmn rengi acik veya sarimsi olabilir. Lékosit
sayist enfeksiydz peritonit disindaki diger
asitlere oranla daha fazladir. Ortalama 16ko-
sit sayis1 1000-5000/mm?'ttr ve hitcrelerin
cogu lenfosittir. Trigliserit konsantrasyonu
serumdakinden ytkseklir, kollesterol ise se-
rumdaki diizeye yakindir.

Pankreatik asil, yiksek protein diizeyi ve
yiksek lokosit sayist ile karakterizedir. Akut

veya kronik pankreatit ve pankrealik
psodokist vakalarmda gelisebilir.  Swvumnn

gorintmu  genellikle bulamiktir, fakat he-
morajik pankreatitli hastalarda cay renginde
veya kanlt olabilir. Pankreatilk asitin en
onemli ozelligi amilaz ve lipaz dizeylerinin
serumdakinden ytiksek olmasidir. Al aydan
daha kiiciik cocuklarda kismi bir amilaz ek-
sikligi olabileceginden asit sivisinda amilaz
dustik olabilir. Bu nedenle alli aydan daha

kiigtik bir cocuktia pankreatik asit distinula-

Tablo lll.  Serum Asit Albimin Gradyentine Gére Asit Siniflamast.

Yiksek gradyent {>1.1 gr/dL)

Dijsitk Gradyent (<1.1 gr/dL)

Siroz

Alkolik hepatir

Konjestif kalp yetmezligi
Fulminan karaciger yetmezligi
Budd-Chiari sendromu

Portal ven trombozu
Veno-okluzif hastalik

Yaygin karaciger metastaz:

Miksddem

Periton karsinomatozisi

Tiberkiiloz peritonit

Pankreatik asit

Biliyer asit

Nefrotik sendrom

Enfeksiyon

Barsak obstrisksiyonu veya infarktiisi

Serozit {kollajen doku hst.)
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vorsa asil sivisinda lipaz konsantrasyonu
olctlmelidir.

Uriner asille, asil sivisinda tire ve kre-
alinin dutzeylerinin seruma oranla yuksek
olmas1 énemli bir dzelliktir. Sodyum ve klor
diizeyi serumdakinden daha dutstktir, po-
tasyum ise seruma oranla ytksektir.

Salra asili ¢ok nadirdir ve yenidoganlarda
salra kanallarinin spontan perforasyonuna
bagh olarak gelisir. Asil sivist salra ile ho-
yahidir. Kolestazli hastalarda da asil varsa
asit sivismmin rengi aymi olur. Fakal per-
forasyonlu hastalarda asil swvisindaki bi-
lirubin ve safra asit konsantrasyonlart se-
rumdakinden yukselktir.

Malign asit cocuklarda nadirdir. Protein
ve LDH ytksekligi ile karaktlerizedir. Serum
asit albiimin konsantrasyon gradyenti has-
talarin %93unde 1.1 g/dL'den daha azdir.
Glukoz distik ve sivi kanhi géranitmde ola-
bilir.

Nelrotik sendroma bagh gelisen asit si-
rozlu hastalardaki asit

karakterini tasir.

Gorinumil  saman renginde, total

konsantrasyonu 2.5 g/dLl'den daha az ve

protein

gerum asit albtimin konsantrasyon gradyenti
1.1 g/dl'den daha buyutktar.

Asit swvismda nétrofil sayisimin >250/
mm? olmasi noélrositik asit veya spontan hak-
teriyel periloniti gésterir®?. Ditiretik tedavisi
alan hastalarda 16kosit sayis1 artabilir fakat
notrofil sayisimin artmas: beklenmez. Perife-
rik lékosit sayisiin asit sivismdaki 16kosit ve
ndtrofil sayist tGizerine etkisi yoktur. Apandisit
veyva barsak perlorasyonu
konder perilonilli hastalarda nétrofil sayisi
>1000/mm?® (genellikle >5000/mm3)'ttir. Se-

konder perilonit nedenleri uygun radyolojik

ile olusan se-

tetkiklerle ekarte edilir. Lenfosit sayis1 fazla
olan asilli haslalarda malignensi ve tiiber-
ktiloz dustntlmelidir. Kanh asit durumlarin-
da malignensi, tiiberktiloz ve pankreatik asit
akla gelmelidir. Asit sivisi kanh olan has-
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talarda noétrofil sayisinin belirlenmesinde. her
250 eritrosit i¢in bir notrofil diismek gerekir.
Asit swvi kiillttirleri hasta basinda aerobik ve
anaerobik besiyerlerine 10 ml asit sivisi
alinarak yapiimaldir®®,

Malignensi stphesi olan hastalarda si-
toloji
sinomatozisi

Periton Lkar-
hastalarda sitoloji 295

yvapilmast 6nemlidir.
olan
oraninda pozitil sonug¢ verirken primer veya
metaslatik  karacifer (tmérlerinde hemen
daima negaliltir®V. Eger sitoloji sonucu po-
zilif ise CT ve diger gérantileme tekniklerini

kullanmak gerekir.

TEDAVI

Asil ltedavisinin medikal ve cerrahi tedavi
sekilleri vardir. Baslangicla ledavi altla yatan
hastaliga ve onun ilerlememesine yonelik
olmahdir. Bunun disinda hastanin konforu-
nun bozulmasi. mobililesinin azalmasi ve bo-
zulmus respiratuvar, kardiyovaskitler ve gast-
rointestinal fonsksiyonlara yoénelik &nlemler
almmalicr.

Medikal tedavi esas olarak niulrisyonel ve
ditiretik tedavisi seklindedir. Asitli eriskin
hastalarda yatalk istirahati genellikle énerilir.
Cunkutl ayakla durus pozisyonu teorik olarak
renin-anjiotensin-aldosteron ve sempaltik sis-
temi aklive ederek sodyumun Llubuler re-
absorbsiyonunu artirabilir. Pedialrik vas gru-
bunda ise uzun siure yatak istirahati pratik
bir tedavi yaklasum degildir. Ctunkd cocuk-
lan yataga baglamak fizyolojik gelisimlerinin
devami icin olan normal

gerekli yasam

tarzma uygun degildir.

Sodyum ve Su Kisitlamas:

Eriskin hastalarda ginltk sodyum miktan
44-88 mEq (1-2 g) veya 1000 kalori basmna
yaklasik 17-35 mEq (0.4-0.8 ¢) seklinde kisit-
lanir. Birgok pediatrik hepatolojist cocuklarda
da sodyum alimmmn kisitlanmasim énermek-
tedir. Diyete tuz eklememek ya da ginlik tuz
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alhmm yaldasik 2 mEq/kg olacak sekilde
dtzenlemek gerekir. Diyetten sodyumun ¢ikas-
rilmasi hastalarin az bir kism icin yeterli ol-
makia ve cogunlukla ditiretik gerekmektedir.
Asith hastalarm birgogunda sivi retansi-
yonu olmasima ragmen vazopressin artisina
bagdl olarak énemli bir hiponatremi gelismez.
Bu nedenle hastalarda serum sodyum diizeyi
<120-125 mEq/L olmadikca sivi kisitlanmaz.

Diiiretikler

Spironolaklon, sirolik asitli hastalarn ka-
rakteristilke bir 6zelligi olan hiperaldosteroniz-
mi bloke ettifinden en etkili diiretik olarak
bilinir. Spironolaktonun metabolitleri kortikal
ve meduller tupler Gzerine etki ederekK bu-
radaki aldosleronun baglandifi spesilik re-
septorleri inhibe ederler. Sirozlu hastalarda
spironolakionun  biyoaktil metabolitlerinin
varilanma émri  uzun oldugundan (24-58
saal), gunde birden fazla ilac verilmesi ge-
reksizdir. Arzu edilen kan diizeyine ulasmak
i¢cin 5 ginden daha uzun bir siire gerekir32),

Furosemid bir loop diliretiktir ve Henle
kulpunun cikan kolunda etkilidir. Furosemid
filtre edilen sodyumun %30'u atilacak sekilde
artimr.  Oral  alindiktan
sonra hizla emilir ve 30 dk icinde elkisi

sodyum  atilunim
baslar. Etkisi 1-2 saalte pik diizeye ulasir ve
3-4 saal kadar stirer’®3. Intravensz yolla ve-
rildiginde glomertler [iltrasyon hizinda teh-
likeli ani diistuslere neden olabilir2?,

Ditiretik
baslanmir, daha siddetli vakalarda lurosemid

ledavisine spironolakton ile
cklenir (Tablo [V)8435  Sabahlar tek dozda
mg/kg/gun,
simum 100 mg) tedaviye baslamak ve yamit

spironolakton ile (2-3 malc-
yoksa her 5-7 giinde bir 2 mg/kg doz artisi
fle. maksimum 4-6 mg doza ulasmak (400
mg'a kadar) bir tedavi yaklasimdir. Eger hala
vamt yoksa 1 mg/kg dozunda (40 mga
kadar) oral furosemid eklemek ve eger ge-

rekirse her 5-7 giinde bir 1 mg/kg artirarak

Asil

maksimum doz olan 2-4 mg/ke (160 mg'a
kadar)'a ulagmak mumkandur Alternatif {e-
davi yaklasimi olarak sabah tek doz 2 mg/ky
(100 mg'a kadar) spironolakton ve 1 mg/kg
(40 mg'a kadar) [urosemid kombine baslaya-
ralk ditirezin baslamasi hizlandirilabilir, Eder
gerekirse 5-7 gunde bir hem spironolakion
hem de [urosemid dozu artimlarak maksi-
mum dozlara ¢ikilabilir. Yan etkilerden kacim-
mak icin ditiretik tedavisinde doz artismm
tedricen yapilmasi tercih edilir. Tedavide amac
asil kaybolana kadar her giin viicul agirh-
ginmn yaklasik %0.5-1'ini (300-500 g) kay-
bettirmelk ve sonra asitin veniden birikmesini
onlemek i¢in uygun dozlarda devam etmelir.

Spironolakton tedavisi hiperkalemik asi-
doza, [urosemid tedavisi ise hipokalemik alka-
loza yol acabilir. Her iki ilac birlikte kullanil-
diginda polasyumn ve pH'da gértlen degisik-
likler daha az olur. Ditirelik tedavisi sirasinda
intravaskiler volim azalmasma bagh bébrek
yetmezligi, hiponatremi, hepatik ensefalopati.
antiandrojenik  etkiler ve kas
Nonsteroidal

kramplan
gelisebilir. anti-enflamatuvar

ilaglar furosemidin ditirelik etkisini azaliir.

Terapotik Parasentez
Ditiretik  tedavisine direncli asit va-
kalarinda terapétik parasentez hizh, elkili ve
glivenli bir ledavi yaklasimdi!®637 . Eriskin-
lerde bir giinde 4-6 L asil sivis1 bosaltmalk
standarl tedavi

seklidiv.  Bir parasentez

seansmda  tim  sivimn bosallilmast  islemi
total parasentez olarak bilinir. Boyle bir uy-
gulamada bir saalte 10.7 L ve toplam olarak
22 L sivi bosalulir®®. Genis voliim parasen-
tezler tekrarlanmrsa protein ve kompleman
dtzeylerinde azalmaya neden olabilir. Genis
vollim parasentezler tekrar edilirse veya 4-6
L'den daha fazla sivi bosalulirsa kan tire
azotu yukselir, plazma renin ve aldosteron
konsantrasyonu artar. ve

serum SOC]_V um

dtizeyi azalir. Kan voliimiintin azalmasia liz-
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Tablo IV. Diiretik Tedavisi.

O.M.U. Tup Dergist Cilt: 19 No.

lag Spironolakton

Furosemid

Baslangig dozu
Arthrma dozu

Maksimum doz

2-3 mg/kg, 100 mg'a kadar
2 mg/kg, 100 mg'a kadar
4-6 mg/kg, 400 mg'a kadar

1 mg/kg, 40 mg'a kadar
1 mg/kg, 40 mg'a kadar
2-4 mg/kg, 160 mg'a kadar

yolojik bir yanit olan bu degisiklikler gde-
nellikle klinik olarak belirgin bir semplom ve
bulguya yol agmaz. Genis volumlu parasen-
lez konusunda cocuklarda yeterli veri ol-
mamasina ragmen ayni seansta 50 ml/kg do-
zunda asit bosalulmasmn gavenilir oldugu
bildirilmistir®),

Parasentezden sonra alblimin infzyonu
tartismall bir konudurt®, Albtimin inflizyonu
albtimin sentez geninin diizensizligine neden
olabilir. Parenteral albumin pahalidir. daha
az pahali olan dextran 70 ve polygeline gibi
plazma genislelicileri denenmis [akat pa-
rasentez sonrast gelisen sirkalatuvar dis-
fonksiyonun énlenmesinde alblimin kadar et-
kili bulunmanmustir. Total parasentez sonrasi
albtimin verilen hastalara oranla diger plaz-
ma genisleticileri verilen hastalarin daha kisa
stirede tekrar hastaneye yattiklann ve daha
az yasam stresine sahip olduklan gosteril-
bosaltlan
sivimin litresi basina 8 g olacak sekilde ve 1-2

mistir, Albumin  inflizyonu.
saalte verilir. Albtimin verilmeden uzun stre
yapilan (kronik) parasentez, hastalarda pro-
tein kaybima neden olurki bu da ileride has-
tamn beslenme durumunu bozabilir(16),
infant ve kiiciik cocuklarda ani asil bi-
rikimi oldugunda solunum sikintist ve karin
ici basmnc artisi olabilir. Boyle durumlarda
parasenlez yapilarak semptomatik iyilesme
saglamrt®?. Cocuklarda intravendz alblimin
genellikle lerapdtik parasentez sonrasi verilir.

Periteno-venoz sant

Perilon icindeki asit sivisinin dolasima
dénmesini saglar®®, LeVeen santi abdomene
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yerlestirilen ve deri alindan ilerletilerek ju-
guler vene takilan ve basinca duyarh tek
yonlit bir valv sistemi iceren silikon tapuciir.
Karindaki basmg ile stperior vena kava
arasinda 3 cm H,O veya daha lazla basing
farki olustugunda asit sivisi vaskuler kom-
partmana dogru akar. Denver santi da ben-
zer bir pompa mekanizmasma sahiplir. Pe-
riteno-vendz sant asit sivisnu azallirken etkili
bhir kan voliimi olusmasim saglar. Sirozlu
haslalarda direngen asil vakalarmda pe-
riteno-vendz sant uygulamasi medikal tedavi-
den daha etkilidir fakat haslalarda yasam
stiresi her iki uygulamada da benzerdirt¥.
Komplikasyonlart; koagiilopati. sanl obst-
rilksiyonu, kava trombuist

vena veya

obsiriiksiyonu. pulmoner embolizasyon ve
Staphylococcus sepsisidir.

Idiyopatik Budd-Chiari sendromu olan
bir prematir yenidogana tersine cevrilmis
ventrikuloperitoneal sant perileno-vendz sant
olarak uygulanmis ve hem asil kaybolmus
hem de hasta dizelmistirt®. Posttravmaltik
Budd-Chiari sendromlu 15 aylik bir infanta
LeVeen sant uygulanmus ve asil tedricen
azalmistir®®, Modifiye Denver sant onemli
derecede asili olan bir yenidoganda basarih
kullanilmstirt?,

bir sekilde LeVeen sant

bitytik cocuklarda da kullamlabilir.

Transjuguler Intrahepatik Portosistemik

Sant (TIPS)

TIPS, portal basinct azalur ve osolagus
varis kanamasim onlert?®. Ayrica siroza bagh
asili de azaltir®9. Sodyumun proksimal renal
ttihtiler reabsorbsiyonunu, renin-anjiotensin-
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aldosteron aktivitesini ve santral kan vol-
mint dizenler!459, Bununla beraber TIPS
yapilan hastalarn yasam slresi genis volii-
mlil  parasentez yapilan hastalara oranla
daha kisadu®l),

Diger Tedaviler

Asiti filtre ederek kana veya peritona tek-
rar infize etmek seklinde yeni gelistirilmeye
calisilan leknikler vardir, [akat simdiye kadar
ne ¢ocuklardal®*-53%) ne de eriskinde®45% diger
ledavilerin yerini alacak gibi géztikmemek-
tedir. Baz1 hastalarda orlotopik karaciger
transplantasyonu tek tedavi seklidir.
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