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İnceleme / Review

ÖZET
Sirotik asit
Asit, periton boşluğunda serbest sıvı toplanması şeklinde tanımlanmaktadır. Nedeni ne olursa olsun, asit ilk saptandığında her olguda 
parasentez yapılarak tetkik edilmelidir. Asit nedeni, %85 olguda karaciğer sirozu iken, diğer olgularda nonhepatik nedenler saptanmaktadır. 
Asit, karaciğer sirozunun en sık görülen major komplikasyonu olup, kompanse sirozlu hastaların ortalama yarısında 10 yıllık bir takip süresi 
içinde ortaya çıkmakta; asit geliştikten sonra iki yıllık sağ kalım oranı ise ortalama %50 civarında bulunmaktadır. Bu yazıda sirotik asitin 
klinik, patofizyolojik ve tanısal özellikleri ile tedavisi incelenmiştir.

Anahtar kelimeler: Karaciğer, siroz, asit, patofizyoloji, tedavi

ABSTRACT
Cirrhotic ascites
Ascites is the accumulation of free fluid within the peritoneal cavity. In a patient with new-onset ascites, diagnostic paracentesis should 
be always performed regardless of the cause. Approximately 85% of cases of ascites are due to liver cirrhosis. In about 15% of patients 
with ascites, there is nonhepatic cause of fluid retention. Ascites is the most common major complication of cirrhosis. Approximately 50% 
of patients with compensated cirrhosis develop ascites during 10 years of observation, and cirrhotic patients with ascites are associated 
with a 50% mortality over two years. In this article, clinic, pathophysiologic and diagnostic features and treatment of cirrhotic ascites are 
reviewed. 
Key words: Liver, cirrhosis, ascites, pathophysiology, treatment
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GİRİŞ 

Karaciğer sirozu, başta kronik viral hepatit ve alkol 
olmak üzere çeşitli etmenlerin yol açtığı; parenkim 

hasarı, fibroz ve nodül oluşumuyla birlikte, lobüler ve vas-
küler yapının bozulmasıyla karakterize kronik bir karaci-
ğer hastalığıdır (1). Yunanca torba ya da kese anlamına 
gelen “askos” kelimesinden türetilmiş olan ve periton 
boşluğuna patolojik serbest sıvı toplanması olarak tanım-
lanan asit , özofagus varis kanaması ve hepatik ensefalo-
patiyle birlikte karaciğer sirozun üç major komplikasyo-
nundan biri olup; sirozlu hastaların hastaneye başvurduk-
ları en sık komplikasyondur (2,3,4). Asit, kompanse siroz-
lu; yani böylesi komplikasyonlar gelişmemiş olguların 
%50’sinden fazlasında 10 yıl içinde ortaya çıkmaktadır (3). 
Sirozlu hastalarda asit gelişimi önemli bir dönüm noktası 

olup, kötü prognoza işaret etmektedir; çünkü asit geliş-
tikten sonra iki yıllık sağ kalım oranı ortalama %50 civa-
rındadır (5). Diğer bir söylemle, asit gelişimiyle birlikte 
hastaların %15’i ilk 1 yıl, %44’ü ise 5 yıl içinde ölmektedir-
ler (6). Bu nedenle asit gelişen her siroz olgusu potansiyel 
karaciğer nakli adayı olarak değerlendirilmelidir.
 Asitli hastaların %85’inden fazlasının etiyolojisinde 
siroz yer almakta; kalanlarını sırasıyla malignite (%10), 
kalp yetersizliği (%3), tüberküloz (%2), pankreatit (%1) ile 
diğer nadir nedenler oluşturmaktadır (2,7). Bu nedenle 
asitli her hasta öncelikle karaciğer sirozu yönünden araş-
tırılmalı; ancak sirozdan şüphelenilse bile başta malignite 
olmak üzere olası diğer nedenler de irdelenmelidir (Tablo 
1) (8). Etiyolojide ne düşünülürse düşünülsün yeni sapta-
nan her asit olgusunda asit sıvısı ponksiyone edilerek 
gerekli incelemeler yapılmalıdır (7,8,9). Diğer yandan, 
özellikle sirotik asiti olduğu bilinen hastalarda klinik tab-
lonun değişmesi durumunda, olası spontan bakteriyel 
peritonit (SBP) ya da malignite göz ardı edilmemelidir. 

 PATOFİZYOLOJİ

 Sirozlu hastalarda asit gelişimi, portal hipertansiyon ile 
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renal sodyum ve su tutulumu olmak üzere başlıca iki temel 
faktöre bağlıdır. Etkileyen diğer faktörler ise sistemik hemo-
dinamik değişiklikler ile birçok endokrin ve parakrin etkili 
mekanizmaların karşılıklı etkileşimidir (10-13).

 Portal Hipertansiyon

 Sirotik asitin gelişimi için sinüzoidal düzeyde portal 
hipertansiyonun varlığı şarttır (10-15). Portal hipertansi-
yonun düzeyini, hepatik vasküler direnç (sinüzoidal 
basınç) ile portal venöz akım, belirlemektedir (16). Hepa-
tik vasküler direnci hem yapısal hem de dinamik faktör-
ler belirlemektedir. Yapısal unsurları fibrozis ve rejene-
rasyon nodülleri teşkil ederken, dinamik faktörleri hepa-
tik yıldızsı (stellate) hücreler, miyofibroblastlar ve diğer 
kontraktil özellikli hücreler oluşturmaktadır. Hepatik 
sinüzoidlerdeki hidrostatik basınç artışı sonucu peritone-
al boşluğa transüdasyon gerçekleşmektedir. Bu nedenle 
siroz ve Budd-Chiari sendromunun yol açtığı portal hiper-
tansiyonda asit gelişirken, portal ven trombozu gibi 
durumlarda ortaya çıkan prehepatik (presinüzoidal) por-
tal hipertansiyonda –serum albümin düzeyi çok düşük 
olmadıkça- asit gelişmemektedir (17). Ayrıca asit gelişimi 
için portal basınç düzeyi önemli olup, 12 mmHg’nin altın-
daki hepatik venöz gradiyenti durumunda asit nadiren 
gözlenmektedir (18,19). 
 Diğer yandan asit teşekkülü, lokal transvasküler filt-
rasyon ile lenf drenajı arasındaki dengeyle ilişkilidir (17). 
Yani asit sıvısının üretimini, transperitoneal hidrostatik 
ve onkotik basınç düzeyleri ile sıvı ve proteinin transsinü-
zoidal filtrasyon artışı belirlemektedir (14,17,20,21). Hepa-
tik sinüzoidler, diğer kapiller yataklara kıyasla, plazma 
proteinlerine karşı oldukça geçirgendir (22). Hepatik sinü-
zoidal ve venöz akımdaki obstrüksiyonla birlikte ortaya 

çıkan sinüzoidal hidrostatik basınçtaki artış, bu yüksek 
derecedeki vasküler geçirgenlikle birlikte lenfatik sıvı 
miktarında artışla sonuçlanmakta; lenfatik sistemdeki 
sıvının sistemik dolaşıma geçiş kapasitesindeki artışı ise 
bu sıvının karaciğer kapsülünden periton boşluğuna sız-
ması ve dolayısıyla asit teşekkülüne yol açmaktadır (12). 
Normalde hepatosplanknik lenf yapımı 1 mL/dk iken bu 
oran sirozlu hastalarda 10 mL/dk’ya kadar yükselebil-
mektedir (17,20). Ancak, bu düşünceye göre asit sıvısının 
protein konsantrasyonunun yüksek olması gerekirken 
düşük bulunmaktadır. Bu ise karaciğer hastalığı ilerledik-
çe karaciğerin sentez fonksiyonunun azalması, renal sod-
yum ve su retansiyonunun serum albümin düzeyinin 
dilüsyonuna yol açması ve uzamış hipertansiyonun etki-
sine ikincil olarak gelişen hepatik sinüzoidlerdeki albümi-
ne geçirgenliğin azalması (kapilarizasyon) gibi faktörlere 
bağlanmaktadır (12). Asit sıvısının düşük protein konsant-
rasyonuna etkili diğer faktör ise splanknik dolaşımdaki 
hipertansiyon sonucu ortaya çıkan proteinden fakir sıvı-
nın transüdasyonudur (14). 

 Renal Sodyum ve Su Tutulumu

 Asit gelişimi için portal hipertansiyona ek olarak renal 
sodyum ve su tutulumunun da varlığı şarttır (12-15,22-
25). Gerçekte renal sodyum ve su tutulumu asit teşekkü-
lünden önce ve normal glomerüler filtrasyon şartlarında 
ortaya çıkmaktadır. Ancak temel patofizyolojik anormal-
lik, yukarıda da belirtildiği üzere portal (özellikle sinüzoi-
dal) hipertansiyondur. Karaciğerde sinüzoidal konstriksi-
yon ve sinüzoidal direnç artışı, esas olarak nitrik oksit 
yapımının artışının yanı sıra endotelin-1, lökotrienler ve 
katekolaminler gibi endojen vazokonstriktörler aracılı-
ğıyla sağlanmakta; bu yolla oluşan hiperdinamik sirkülas-
yon sonucu splanknik vazodilatasyon gelişmektedir 
(16,17,26,27). Bu ise kapiller basınç ve geçirgenlikte artış 
ile efektif arteriyel kan volümünde azalmayla sonuçlan-
maktadır. Arteriyel kan volümündeki bu efektif azalma, 
plazma volümü ile kardiyak çıkıştaki artışı sağlayacak 
mekanizmaların işletilmesiyle kompanse edilmektedir. 
Sonuçta, sempatik sinir sistemi ile renin-anjiyotensin-
aldosteron sisteminin (RAAS) aktivasyonu, sodyum ve su 
retansiyonuna ve böylece asit teşekkülüne yol açmakta-
dır (10-13,22-25). Efektif kan volümünün azalmasına kat-
kıda bulunan diğer faktörler ise, hipoalbüminemi, azalmış 
kardiyak volüm ile gastrointestinal kanamalardır (12,28-
30).

Tablo 1: Asitin ayırıcı tanısı 

• Siroz
• Alkolik hepatit
• Konjestif kalp yetersizliği
• Malignite (peritoneal karsinomatozis ya da masif karaciğer
 metastazı gibi)
• Mikst asit (siroz kaynaklı asit ile birlikte diğer bir hastalık kaynaklı
 asit gibi)
• Pankreatit
• Nefrotik sendrom
• Tüberküloz peritonit
• Akut karaciğer yetersizliği
• Budd-Chiari sendromu
• Veno-oklüzif hastalık
• Postoperatif lenfatik sızıntı
• Miksödem
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 FİZİK MUAYENE

 Asitin araştırılmasına yönelik olarak ilk yapılacak 
inceleme yöntemi fizik muayenedir: Asit, peritoneal boş-
lukta 25 mL’den fazla sıvı varlığı olarak tanımlanmakta; 
ancak fizik muayeneyle asiti saptayabilmek için periton 
boşluğunda en az 1500 mL kadar sıvı bulunması gerek-
mektedir. Fizik muayenede karında perküsyonla açıklığı 
yukarı bakan ve pozisyonla yer değiştiren matite saptan-
maktadır. Asit tanısında perküsyonla yer değiştiren mati-
tenin duyarlılığının %83, özgüllüğünün ise %56 olduğu 
bildirilmektedir (31). Eğer perküsyonla asit tespit edilemi-
yorsa hastada %10’dan daha az bir olasılıkla asit mevcut-
tur (31). Diğer yandan obez hastalarda fizik muayene ile 
tatminkâr bir bilgi elde edilemeyebilmektedir. Bu neden-
le tereddüt edilen olguların yanı sıra asit düşünülen ya da 
saptanan tüm olgularda en kolay ve pratik yöntem ola-
rak ultrasonografiye (US) başvurulmalıdır. US ile 100 
mL’ye kadar olan karın içi sıvılar saptanabilmektedir (24). 
Yine US ile hepatoselüler karsinom, portal ven trombozu 
ya da hepatik ven trombozu gibi birlikte olabileceği 
durumlar da araştırılabilmektedir.

 ABDOMİNAL PARASENTEZ

 Asit ilk kez saptandığında tüm hastalarda - ön tanı ne 
olursa olsun - asit sıvısı alınarak incelenmelidir. Abdomi-
nal parasentez, asit nedeninin araştırılmasında en sık 
başvurulan ve hızla sonuç alınabilen bir yöntemdir. Portal 
hipertansiyona bağlı asit, diğer nedenlerden kaynakla-
nanlardan kolaylıkla ayrılabilmektedir (8,9,13,32,33). 
Büyük kist ya da psodökistler nadiren asiti taklit edebil-
melerine karşın görüntüleme yöntemleriyle kolaylıkla 
ayırt edilebilmektedir (34). Eski çalışmalarda nispeten 
yüksek morbidite hatta mortalite oranları bildirilmekle 
birlikte, bugünkü veriler parasentezin enfeksiyon ya da 
ölüme yol açmadığı ve oldukça güvenilir bir işlem olduğu 
yönündedir (35). Parasentez yapılan hastaların %71’inde 
anormal protrombin zamanı bulunmasına karşın ancak 

%1 kadarında karın duvarı hematom geliştiği bildirilmek-
tedir (35). Diğer yandan hemoperitoneum ya da parasen-
tez iğnesiyle bağırsağa girme durumları, hastaların ancak 
binde birinden azında gözlenmektedir (36). Karın duvarı-
nın daha ince ve daha fazla sıvı boşaltma imkânı bulun-
ması nedeniyle, parasentez yeri olarak sol alt kadranda 
spina ilaka anterior süperiorun iki parmak üst ve medial 
noktası uygun bulunmaktadır (37). Klinikte yeni asit sap-
tanan her hastada diyagnostik parasentez yapılarak asit 
etiyolojisi araştırılmalıdır. Sirotik hastalarda bile kanama 
riski düşük olduğu için parasentez öncesi taze donmuş 
plazma ya da trombosit şeklinde kan ürünlerinin veril-
mesi rutin olarak tavsiye edilmemektedir (8,9,35,38); 
ancak klinik olarak belirgin fibrinoliz ve yaygın intravas-
küler koagülasyon varlığı, parasentez açısından kontren-
dikasyon oluşturmaktadır (8,35).

 ASİT SIVISININ ANALİZİ

 Asit nedeni olarak en sık karaciğer sirozu saptanma-
sına karşın, asitli her hasta öncelikle karaciğer sirozu 
yönünden araştırılmalı; ancak, yeni saptanan her asit 
olgusunda asit sıvısı ponksiyone edilerek gerekli incele-
meler yapılmalıdır. Komplike olmamış asit olgularında 
başlangıçta hücre sayımı ve formülü ile albümin ve total 
protein konsantrasyonu tayini yeterli bulunmaktadır 
(7-9). Sonuçların beklenenden farklı çıkması durumunda 
diğer testlere başvurulmalıdır (Tablo 2) (8). 
 Asitin ayırıcı tanısında serum-asit albümin farkı (SAAF), 
total protein tayinine dayalı eksuda/transuda ayırımına 
kıyasla daha değerli bulunmaktadır (Tablo 3) (24,32,39). 
Eğer SAAF, 1.1 g/dL ya da daha fazla ise asit teşekkülü-
nün, %97 oranında bir doğrulukla portal hipertansiyona 
bağlı olduğu bildirilmektedir (32).
 Asit boşaltmaya yönelik yapılan seri parasentezlerde, 
hasta asemptomatik ise kültür yapılması gereksizdir (40,41). 
Asit sıvısının enfeksiyonundan şüpheleniliyorsa (ateş, karın 
ağrısı ya da açıklanamayan ensefalopati gibi bulguların var-
lığında), hasta başında yapılmak üzere kanlı besiyerinde 

Tablo 2: Asit Sıvısı Laboratuar Analizleri

Rutin İsteğe Bağlı Yaygın Olmayan Yararsız

Hücre sayımı ve formülü Kan kültürü şişesinde kültür ADB (*) için yayma ve kültür pH
Albümin Glukoz Sitoloji Laktat
Total protein Laktat dehidrogeneaz Trigliserid Kolesterol
 Amilaz Bilirübin Fibronektin
 Gram boyama  Glikozaminglikanlar

(*) Aside dirençli bakteri
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kültür yapılmalıdır (8,9). Asit sıvısı polimorfonükleer lökosit 
hücre sayısı 250/mm3 ya da daha fazla ise klasik kültür 
metotlarıyla pozitif sonuç elde etme oranı sadece %50 
civarında iken, ekimin hasta başında kanlı besiyerine yapıl-
ması durumunda %80’e kadar artmaktadır (42,43,44).
 Spontan ile sekonder bakteriyel peritonitin ayırımın-
da asit sıvısında total protein, laktik dehidrogenaz ile glu-
koz tayini faydalı bulunmaktadır (45). Yine bağırsak per-
forasyonunu durumunda asit sıvısında karsinoembriyo-
jenik antijen 5 ng/mL’den; alkali fosfataz ise 240 U/L’den 
fazla bulunmaktadır (46).
 Asit sıvısı sitolojisi peritoneal karsinomatozis düşünül-
düğünde yapılmalıdır; asit sıvısından alınan örnek sayısı ile 
laboratuara iletim hızı artıkça, sitolojinin duyarlılığı da %97’e 
varan oranlara yükselmektedir (47). Peritoneal karsinoma-
tozisli hastalarda primer odak olarak genellikle meme, 
kolon, mide ya da pankreas kanseri saptanmaktadır.
 İlk asit sıvısı incelemesinde, tüberküloz peritonit için 
araştırma genellikle yüksek risk grubunda bulunan has-
talarla (endemik bölgelerdeki kişiler ile AIDS olguları gibi) 
sınırlı kalmaktadır (48). Tüberküloz basili için direkt mik-
roskopik incelemenin duyarlılığı sıfır iken, kültür sonucu 
%50 civarında bulunmaktadır (49).
 Sonuç olarak asit sıvısının ilk incelemesinde hücre 

sayımı ve formülü ile total protein tayininin yanı sıra SAAF 
saptanmalı; enfeksiyon şüphesi varsa hasta başında kanlı 
besiyerine kültür yapılmalı ve olası diğer durumlar için 
bahsi geçen diğer özgün incelemeler yapılmalıdır (8,9). 

 AYIRICI TANI

 Asitli hastaların büyük bir çoğunluğunda neden siroz 
iken, ancak %15 kadarında malignite, kalp yetersizliği, 
tüberküloz ya da nefrotik sendrom gibi karaciğer dışı 
nedenler saptanmaktadır (Tablo 1). Hastaların %5 kadarın-
da ise iki ya da daha fazla neden bulunmakta (mikst asit); 
böylesi hastalar ise genellikle siroza eşlik eden peritoneal 
karsinomatozis ya da peritoneal tüberküloz olgularını kap-
samaktadır (6-8,32). Diğer yandan, özellikle sirotik asiti 
olduğu bilinen hastalarda klinik tablonun değişmesi duru-
munda, olası SBP ya da malignite göz önüne alınmalıdır.

 ASİTİN SINIFLANDIRILMASI

 Komplike Olmayan Asit: Enfekte olmamış ya da 
hepatorenal sendrom (HRS) gelişmemiş asiti tanımla-
maktadır (7). 
• Grade 1 (mild) asit: Ancak ultrasonografi ile saptanabi-

len düzeydeki asittir.
• Grade 2 (moderate) asit: Karında simetrik şişlik halin-

de gözlemlenebilen asittir.
• Grade 3 (large/gross) asit: Karında belirgin şişlikle 

karakterize asittir.

 Refrakter Asit: Tedaviyle mobilize edilemeyen ya da 
medikal tedaviyle yeterince yanıt alınamayan ve hemen 
tekrarlayan asittir (10). Refrakter asit, tüm asit olgularının 
%5-10’unu oluşturmaktadır (50). Refrakter asitin diüreti-
ğe dirençli asit ve diüretikle denetlenemeyen asit olmak 
üzere iki alt grup tanımlanmaktadır. Refrakter asit için ek 

Tablo 3: Asitin serum–asit albümin farkına göre etiyolojik ayırımı 

Serum–asit albümin farkı (SAAF):

 ≥ 1.1 g/dL
  • Siroz
  • Budd-Chiari sendromu
  • Veno-oklüzif hastalık
  • Alkolik hepatit
  • Konjestif kalp yetersizliği

 < 1.1 g/dL
  • Enfeksiyon
  • Nefrotik sendrom
  • Malignite
  • Pankreatit

Tablo 4: Refrakter asitin tanısal kriterleri

1. Tedavi süresi: En az 1 hafta süreyle yoğun diüretik tedavisi (spironolakton 400 mg/gün ve furosemid 160 mg/gün) ve diyette tuz kısıtlaması 
(< 90 mmol/gün veya < 5.2 g tuz/gün).

2. Tedaviye yanıtsızlık: 4 günün üzerindeki süre içinde 0.8 kg’dan daha az kilo kaybı ve sodyum itrahının alımından daha az olması.
3. Erkenden asitin tekrarlaması: Asitin 4 hafta içinde grade 2 ya da 3 düzeyinde tekrar ortaya çıkması.
4. Diüretiğe bağlı komplikasyonların gelişmesi:
 • Diüretiğe bağlı ensefalopatinin gelişmesi (ensefalopatiyi predispoze edecek diğer faktörlerin yokluğunda).
 • Diüretiğe bağlı renal bozukluğun gelişmesi (tedaviye yanıtlı asitli hastada serum kreatinin düzeyinin başlangıç düzeyinin %100’den 

fazlasına ulaşması veya 2 mg/dL’den fazla olması).
 • Diüretiğe bağlı hiponatremi (serum sodyum düzeyinde 10 mmol/L’den fazla düşüşün olması veya serum sodyum düzeyinin 125 mmol/

L’den düşük bulunması).
 • Diüretiğe bağlı hipopotasemi (gerekli önlemlere karşın serum potasyum düzeyinin 3 mmol/L’den düşük olması).
 • Diüretiğe bağlı hiperpotasemi (gerekli önlemlere karşın serum potasyum düzeyinin 6 mmol/L’den fazla olması).
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bulgular, tip 2 HRS, dilüsyonal hiponatremi ve adale zayıf-
lamasıdır. Refrakter asitin tanısal kriterleri Tablo 4’de 
sunulmuştur (10).

 ASİT TEDAVİSİ

 Asitli hastaların tedavisi, asit oluşumunun nedeniyle 
yakından ilişkilidir (Tablo 3). Düşük SAAF değeri <1.1 g/dL 
olan hastalar çok büyük bir olasılıkla portal hipertansiyo-
na sahip değildir ve nefrotik sendrom dışındaki olgular 
tuz kısıtlaması ile diüretik tedaviye yanıt vermemektedir. 
Bunun aksine yüksek SAAF değeri ≥1.1 g/dL olan hasta-
lar, portal hipertansiyonlu hastalar olup, bu tedavi yakla-
şıma yanıt vermektedir (7-9).

 Etiyoloji

 Asit tedavisinde öncelikle etiyolojik nedene yönelik 
tedbirler de alınmalıdır. Alkol nedenli olgularda –tüm 
alkole bağlı hastalıklarda olduğu üzere- alkolün kesilme-
si esastır. Alkole bağlı Child-Pugh Evre C’deki sirotik has-
talarda, alkolün bırakılmasıyla 3 yıllık sağ kalım oranı %75 
iken, alkole devam eden hastaların hepsi 3 yıl içinde 
ölmektedir (51). Yine hepatit B’ye bağlı dekompanse 
sirozlu hastalar antiviral tedaviye iyi yanıt vermektedir 
(52). Alkol, hepatit B ya da otoimmün hepatite bağlı olan-
lar dışındaki asitli siroz olguları ise -uzayacak asit tedavi-
si yaklaşımı yerine- öncelikle karaciğer nakli açısından 
ilgili merkezlere yönlendirilmelidir (8,9).

 Yatak İstirahati

 Sirozla ilişkili asit olgularında ayakta duruş pozisyo-
nunda, sodyum tutan sistemler aktive olmakta, renal 
perfüzyon ile sodyum itrahı bozulmaktadır. Bir araştırma-
da yatak istirahatının diüretiklere yanıtı iyileştirdiği gös-
terilmiştir (53).

 Sodyum Kısıtlaması

 Negatif sodyum dengesi, diyette tuz kısıtlaması ya da 
renal sodyum atılımının artırılmasıyla sağlanmaktadır. Tuz 
kısıtlamasıyla %10-15 olguda asit kaybı sağlanabilmekte-
dir (2). Tuz kısıtlaması yaygın olarak tavsiye edilmesine 
karşın, bu yaklaşım kontrollü çalışma sonuçlarına dayan-
mamaktadır. Diğer yandan ciddi tuz kısıtlaması, çoğu has-
tanın “damak zevkine” uygun düşmemekte, hasta uyu-

munu zorlaştırmanın yanı sıra beslenmede de sorunlara 
yol açmaktadır (8,9). Bu nedenle sodyum kısıtlamasında 
çok katı davranılmamalı; 2000 mg/gün (88 mmol/gün) 
düzeyinde bir kısıtlama yeterli görülmektedir (8,9).
 24 saatlik idrarda sodyum ıtrahının ölçümü, spot 
idrardaki ölçüme göre daha sağlıklı bilgi vermekte; 24 
saatlik idrarda Na ıtrahının 78 mmol/gün şeklinde olması 
öngörülmektedir (8,9). Ancak 24 saat boyunca tam ve 
sağlıklı bir şekilde idrar toplayabilmek çoğu kez hastalar 
açısından sorun teşkil ettiği unutulmamalıdır.
 Sirotik asitli hastalarda görülen kronik hiponatremi 
genellikle bir sorun yaratmamaktadır (8). Çoğu hastada; 
serum sodyum düzeyi 120-125 mmol/L’den az olmadık-
ça sıvı kısıtlamasına gereksinim duyulmamaktadır. Ağır 
hiponatremi, sıvı kısıtlamasını gerektirmektedir. Hiponat-
remi için kritik sınır 120-125 mmol/L’dir. Sirotik hastalar-
da sodyum düzeyinde hızlı bir düşüş olmadıkça, 110 
mmol/L’ye kadar herhangi bir sorun yaşanmamaktadır. 
Sirotik asitli 997 hastayı kapsayan bir çalışmada serum 
sodyumu hastaların sadece %1.2’sinde ≤120 mmol/L ve 
%5.7’sinde ise ≤125 mmol/L düzeyinde bulunmuştur (54). 
Diğer yandan hipertonik tuz solüsyonuyla hiponatremiyi 
düzeltmeye yönelik girişim, hiponatreminin kendisinden 
daha ciddi komplikasyonlara yol açabilmektedir (55).

 Diüretik Tedavi

 Siroza bağlı asitli hastalarda -etiyolojisi ne olursa 
olsun- tüm olgularda ilk tedavi yaklaşımı sodyum kısıtla-
masının yanı sıra diüretik tedavi (oral spironolakton ve 
furosemid) şeklindedir (8,9,33). Bu tedaviye yanıt veren 
hastalarda, parasentez yerine öncelikle bu yaklaşım ter-
cih edilmelidir. Diüretik tedavide başlangıç doz klasik ola-
rak 100 mg/gün spironolakton ve 40 mg/gün furosemid 
şeklindedir. Yeterli yanıt alınamayan hastalarda, maksi-
mal 400 mg/gün spironolakton ve 160 mg/gün furosemid 
şeklinde olmak üzere, doz artırılabilmektedir (8,9,33). 
Jinekomasti gelişen hastalarda spironolakton alternatifi 
olarak amilorid (10-40mg/gün) kullanılmaktadır; ancak 
bu spironolaktona göre daha pahalı ve daha az etkili 
bulunmaktadır (55).
 Masif ödemi olan asitli hastalarda günlük kilo kaybı 
için kesin bir limit yoktur. Ödemin gerilemesiyle birlikte 
günlük 0.5 kg’lık kilo kaybı uygun görülmektedir (56,57). 
Ensefalopati, sıvı kısıtlamasına karşın serum sodyum 
düzeyinin 120 mmol/L’den düşük olması ya da serum 
kreatinin düzeyinin 2 mg/dL’den (180 µmol/L) fazla olma-



Sirotik asit

Bakırköy Tıp Dergisi, Cilt 9, Sayı 1, 2013 / Medical Journal of Bakırköy, Volume 9, Number 1, 20136

sı, diüretik tedavinin kesilmesini gerektirmektedir.
 Diüretik tedaviye rağmen yeterli yanıt alınamayan has-
talarda takiben geniş volümlü parasentez uygun görül-
mektedir. Böylesi dirençli asitli hastalarda 5 L’lik tek para-
sentez, herhangi bir volüm genişleticiye ihtiyaç duyulmak-
sızın emin bir şeklide uygulanabilmektedir (58). Daha büyük 
volümlü parasentez uygulaması ise, intravenöz albümin 
perfüzyonuyla yapılabilmektedir. Çünkü büyük volümlü 
parasentez, diüretik tedaviye kıyasla çok daha hızlı bir 
şekilde sıvı uzaklaştırılmasını sağlamaktadır (9,58,59).

 PROGNOZ

 Sirozlu hastalarda asit gelişimi, kötü prognoza işaret-
tir. Asit nedeniyle hospitalize edilen hastaların yaklaşık 
%40’ı iki yıl içinde ölmektedir (50). Çünkü, asit gelişimi, 
düşük yaşam kalitesi, artmış enfeksiyon riski, renal yeter-
sizlik ve dolayısıyla kötü prognoza işaret etmektedir (8,9). 
Refrakter asitli hastalar ile SBP gelişen hastalardaki prog-
nozun ise diğerlerine kıyasla daha da kötü olduğu göz-
lenmektedir (8,9,44).
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