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OZET

Sirotik asit

Asit, periton boslugunda serbest sivi toplanmasi seklinde tanimlanmaktadir. Nedeni ne olursa olsun, asit ilk saptandiginda her olguda
parasentez yapilarak tetkik edilmelidir. Asit nedeni, %85 olguda karaciger sirozu iken, diger olgularda nonhepatik nedenler saptanmaktadir.
Asit, karaciger sirozunun en sik goriilen major komplikasyonu olup, kompanse sirozlu hastalarin ortalama yarisinda 10 yillik bir takip siiresi
icinde ortaya ¢ikmakta; asit gelistikten sonra iki yillik sag kalim orani ise ortalama %50 civarinda bulunmaktadir. Bu yazida sirotik asitin
klinik, patofizyolojik ve tanisal 6zellikleri ile tedavisi incelenmistir.

Anahtar kelimeler: Karaciger, 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
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GIRIS

araciger sirozu, basta kronik viral hepatit ve alkol
Kolmak lzere cesitli etmenlerin yol actigl; parenkim
hasari, fibroz ve nodul olusumuyla birlikte, lobuler ve vas-
kiler yapinin bozulmaslyla karakterize kronik bir karaci-
ger hastaligidir (1). Yunanca torba ya da kese anlamina
gelen “askos” kelimesinden turetilmis olan ve periton
bosluguna patolojik serbest sivi toplanmasi olarak tanim-
lanan asit , 6zofagus varis kanamasl ve hepatik ensefalo-
patiyle birlikte karaciger sirozun u¢ major komplikasyo-
nundan biri olup; sirozlu hastalarin hastaneye basvurduk-
lari en sik komplikasyondur (2,3,4). Asit, kompanse siroz-
lu; yani boylesi komplikasyonlar gelismemis olgularin
9%50'sinden fazlasinda 10 y1l i¢cinde ortaya ¢cikmaktadir (3).
Sirozlu hastalarda asit gelisimi onemli bir doniim noktasi
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olup, kotl prognoza isaret etmektedir; ¢cinky asit gelis-
tikten sonra iki yillik sag kalim orani ortalama %50 civa-
rindadir (5). Diger bir sdylemle, asit gelisimiyle birlikte
hastalarin %15'1 ilk 1 y1l, %44'U ise 5 yll icinde 6lmektedir-
ler (6). Bu nedenle asit gelisen her siroz olgusu potansiyel
karaciger nakli adayi olarak degerlendirilmelidir.

Asitli hastalarin %85'inden fazlasinin etiyolojisinde
siroz yer almakta; kalanlarini sirasiyla malignite (%10),
kalp yetersizligi (%3), tiiberkiiloz (%2), pankreatit (%1) ile
diger nadir nedenler olusturmaktadir (2,7). Bu nedenle
asitli her hasta oncelikle karaciger sirozu yonunden aras-
tirimall; ancak sirozdan stiphelenilse bile basta malignite
olmak Uzere olasi diger nedenler de irdelenmelidir (Tablo
1) (8). Etiyolojide ne disinulurse dusunilsin yeni sapta-
nan her asit olgusunda asit sivisi ponksiyone edilerek
gerekli incelemeler yapilmahdir (7,8,9). Diger yandan,
ozellikle sirotik asiti oldugu bilinen hastalarda klinik tab-
lonun degismesi durumunda, olasi spontan bakteriyel
peritonit (SBP) ya da malignite goz ardi edilmemelidir.

PATOFIZYOLOJi

Sirozlu hastalarda asit gelisimi, portal hipertansiyon ile
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Sirotik asit

Tablo 1: Asitin ayirici tanisi

Siroz

Alkolik hepatit

Konjestif kalp yetersizligi

Malignite (peritoneal karsinomatozis ya da masif karaciger
metastazi gibi)

Mikst asit (siroz kaynakl asit ile birlikte diger bir hastalik kaynakl
asit gibi)

Pankreatit

Nefrotik sendrom

Tuberkiloz peritonit

Akut karaciger yetersizligi

Budd-Chiari sendromu

Veno-oklizif hastalik

Postoperatif lenfatik sizinti

Miksodem

renal sodyum ve su tutulumu olmak Uzere baslica iki temel
faktore baglidir. Etkileyen diger faktorler ise sistemik hemo-
dinamik degisiklikler ile bircok endokrin ve parakrin etkili
mekanizmalarin karsilikli etkilesimidir (10-13).

Portal Hipertansiyon

Sirotik asitin gelisimi icin sintzoidal duzeyde portal
hipertansiyonun varligi sarttir (10-15). Portal hipertansi-
yonun dizeyini, hepatik vaskuller diren¢ (sintzoidal
basing) ile portal vendz akim, belirlemektedir (16). Hepa-
tik vaskdler direnci hem yapisal hem de dinamik faktor-
ler belirlemektedir. Yapisal unsurlari fibrozis ve rejene-
rasyon nodulleri teskil ederken, dinamik faktorleri hepa-
tik yildizsi (stellate) hucreler, miyofibroblastlar ve diger
kontraktil 6zellikli hicreler olusturmaktadir. Hepatik
sinuzoidlerdeki hidrostatik basing artisi sonucu peritone-
al bosluga transudasyon gerceklesmektedir. Bu nedenle
siroz ve Budd-Chiari sendromunun yol actigi portal hiper-
tansiyonda asit gelisirken, portal ven trombozu gibi
durumlarda ortaya c¢ikan prehepatik (presintzoidal) por-
tal hipertansiyonda -serum albimin duzeyi ¢ok dusuk
olmadikca- asit gelismemektedir (17). Ayrica asit gelisimi
icin portal basing duzeyi énemli olup, 12 mmHg'nin altin-
daki hepatik ventz gradiyenti durumunda asit nadiren
gozlenmektedir (18,19).

Diger yandan asit tesekkulu, lokal transvaskdler filt-
rasyon ile lenf drenaji arasindaki dengeyle iliskilidir (17).
Yani asit sivisinin uretimini, transperitoneal hidrostatik
ve onkotik basing dizeyleri ile sivi ve proteinin transsinu-
zoidal filtrasyon artisi belirlemektedir (14,17,20,21). Hepa-
tik sinuzoidler, diger kapiller yataklara kiyasla, plazma
proteinlerine karsi oldukc¢a gecirgendir (22). Hepatik sinu-
zoidal ve venoz akimdaki obstriiksiyonla birlikte ortaya

¢ikan sinlizoidal hidrostatik basinc¢taki artis, bu yuksek
derecedeki vaskuler gecirgenlikle birlikte lenfatik sivi
miktarinda artisla sonu¢lanmakta; lenfatik sistemdeki
sivinin sistemik dolasima gecis kapasitesindeki artisi ise
bu sivinin karaciger kapsulinden periton bosluguna siz-
masl ve dolayisiyla asit tesekkiline yol acmaktadir (12).
Normalde hepatosplanknik lenf yapimi 1 mL/dk iken bu
oran sirozlu hastalarda 10 mL/dk’ya kadar yukselebil-
mektedir (17,20). Ancak, bu disinceye gore asit svisinin
protein konsantrasyonunun yuksek olmasi gerekirken
dusuk bulunmaktadir. Bu ise karaciger hastaligi ilerledik-
¢ce karacigerin sentez fonksiyonunun azalmasi, renal sod-
yum ve su retansiyonunun serum alblimin duzeyinin
dilisyonuna yol agmasi ve uzamis hipertansiyonun etki-
sine ikincil olarak gelisen hepatik sinizoidlerdeki albumi-
ne gecirgenligin azalmasi (kapilarizasyon) gibi faktorlere
baglanmaktadir (12). Asit sivisinin dusuk protein konsant-
rasyonuna etkili diger faktor ise splanknik dolasimdaki
hipertansiyon sonucu ortaya ¢ikan proteinden fakir sivi-
nin transtidasyonudur (14).

Renal Sodyum ve Su Tutulumu

Asit gelisimi i¢in portal hipertansiyona ek olarak renal
sodyum ve su tutulumunun da varhig sarttr (12-15,22-
25). Gergekte renal sodyum ve su tutulumu asit tesekki-
linden once ve normal glomerdler filtrasyon sartlarinda
ortaya ¢clkmaktadir. Ancak temel patofizyolojik anormal-
lik, yukarida da belirtildigi Uzere portal (0zellikle sintzoi-
dal) hipertansiyondur. Karacigerde sinuzoidal konstriksi-
yon ve sinlizoidal direng artigi, esas olarak nitrik oksit
yapiminin artisinin yani sira endotelin-1, 1okotrienler ve
katekolaminler gibi endojen vazokonstriktorler aracili-
glyla saglanmakta; bu yolla olusan hiperdinamik sirkulas-
yon sonucu splanknik vazodilatasyon gelismektedir
(16,17,26,27). Bu ise kapiller basing ve gecirgenlikte artis
ile efektif arteriyel kan volimuinde azalmayla sonug¢lan-
maktadir. Arteriyel kan volumundeki bu efektif azalma,
plazma volumu ile kardiyak cikistaki artisi saglayacak
mekanizmalarin isletilmesiyle kompanse edilmektedir.
Sonucta, sempatik sinir sistemi ile renin-anjiyotensin-
aldosteron sisteminin (RAAS) aktivasyonu, sodyum ve su
retansiyonuna ve boylece asit tesekkiline yol agmakta-
dir (10-13,22-25). Efektif kan volimunun azalmasina kat-
kida bulunan diger faktorler ise, hipoalbiminemi, azalmis
kardiyak volim ile gastrointestinal kanamalardir (12,28-
30).
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FiziKk MUAYENE

Asitin arastiriimasina yonelik olarak ilk yapilacak
inceleme yontemi fizik muayenedir: Asit, peritoneal bos-
lukta 25 mL'den fazla sivi varligl olarak tanimlanmakta;
ancak fizik muayeneyle asiti saptayabilmek icin periton
boslugunda en az 1500 mL kadar sivi bulunmasi gerek-
mektedir. Fizik muayenede karinda perkusyonla acikligi
yukari bakan ve pozisyonla yer degistiren matite saptan-
maktadir. Asit tanisinda perkusyonla yer degistiren mati-
tenin duyarhhginin %83, 6zgulligunin ise %56 oldugu
bildiriimektedir (31). Eger perkisyonla asit tespit edilemi-
yorsa hastada %10’dan daha az bir olasilikla asit mevcut-
tur (31). Diger yandan obez hastalarda fizik muayene ile
tatminkar bir bilgi elde edilemeyebilmektedir. Bu neden-
le tereddut edilen olgularin yani sira asit dusuntlen ya da
saptanan tim olgularda en kolay ve pratik yontem ola-
rak ultrasonografiye (US) basvurulmalidir. US ile 100
mL'ye kadar olan karin ici sivilar saptanabilmektedir (24).
Yine US ile hepatoseliler karsinom, portal ven trombozu
ya da hepatik ven trombozu gibi birlikte olabilecegi
durumlar da arastirilabilmektedir.

ABDOMINAL PARASENTEZ

Asit ilk kez saptandig@inda tiim hastalarda - 6n tani ne
olursa olsun - asit swvisi alinarak incelenmelidir. Abdomi-
nal parasentez, asit nedeninin arastirimasinda en sik
pasvurulan ve hizla sonug alinabilen bir yontemdir. Portal
hipertansiyona bagh asit, diger nedenlerden kaynakla-
nanlardan kolaylikla ayrilabilmektedir (8,9,13,32,33).
Blyuk Kist ya da psoddkistler nadiren asiti taklit edebil-
melerine karsin gorintileme yontemleriyle kolaylikla
ayirt edilebilmektedir (34). Eski calismalarda nispeten
yuksek morbidite hatta mortalite oranlari bildiriimekle
birlikte, bugtinku veriler parasentezin enfeksiyon ya da
olume yol agmadigl ve oldukca glvenilir bir islem oldugu
yonundedir (35). Parasentez yapilan hastalarin %71’inde
anormal protrombin zamani bulunmasina karsin ancak

Tablo 2: Asit Sivisi Laboratuar Analizleri

S. Ozdemir

%1 kadarinda karin duvari hematom gelistigi bildirilmek-
tedir (35). Diger yandan hemoperitoneum ya da parasen-
tez ignesiyle bagirsaga girme durumlari, hastalarin ancak
binde birinden azinda gozlenmektedir (36). Karin duvari-
nin daha ince ve daha fazla sivi bosaltma imkani bulun-
masl nedeniyle, parasentez yeri olarak sol alt kadranda
spina ilaka anterior siperiorun iki parmak ust ve medial
noktas! uygun bulunmaktadir (37). Klinikte yeni asit sap-
tanan her hastada diyagnostik parasentez yapilarak asit
etiyolojisi arastirilmalidir. Sirotik hastalarda bile kanama
riski dislk oldugu icin parasentez oncesi taze donmus
plazma ya da trombosit seklinde kan Urdnlerinin veril-
mesi rutin olarak tavsiye edilmemektedir (8,9,35,38);
ancak Klinik olarak belirgin fibrinoliz ve yaygin intravas-
Kkuler koagullasyon varligl, parasentez acisindan kontren-
dikasyon olusturmaktadir (8,35).

ASIT SIVISININ ANALIzi

Asit nedeni olarak en sik karaciger sirozu saptanma-
sina karsin, asitli her hasta oncelikle karaciger sirozu
yonunden arastiriimall; ancak, yeni saptanan her asit
olgusunda asit sivisi ponksiyone edilerek gerekli incele-
meler yapilmahdir. Komplike olmamis asit olgularinda
baslangic¢ta hticre sayimi ve formdld ile albimin ve total
protein konsantrasyonu tayini yeterli bulunmaktadir
(7-9). sonugclarin beklenenden farkl ¢ikmasi durumunda
diger testlere basvurulmalidir (Tablo 2) (8).

Asitin ayirici tanisinda serum-asit albimin farki (SAAF),
total protein tayinine dayall eksuda/transuda ayirimina
Kiyasla daha degerli bulunmaktadir (Tablo 3) (24,32,39).
Eger SAAF, 1.1 g/dL ya da daha fazla ise asit tesekkili-
nun, %97 oraninda bir dogrulukla portal hipertansiyona
bagli oldugu bildirilmektedir (32).

Asit bosaltmaya yonelik yapilan seri parasentezlerde,
hasta asemptomatik ise kultlr yapiimasi gereksizdir (40,4 1).
Asit sivisinin enfeksiyonundan supheleniliyorsa (ates, karin
agrisi ya da aciklanamayan ensefalopati gibi bulgularin var-
hginda), hasta basinda yapilmak Uzere kanh besiyerinde

Rutin istege Bagh Yaygin Olmayan Yararsiz
Hucre sayimi ve formulu Kan kulturu sisesinde kultir ADB (%) icin yayma ve kultur pH
Alblimin Glukoz Sitoloji Laktat
Total protein Laktat dehidrogeneaz Trigliserid Kolesterol
Amilaz Biliriibin Fibronektin

Gram boyama

Glikozaminglikanlar

(*) Aside direncli bakteri
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Sirotik asit

Tablo 3: Asitin serum-asit albimin farkina gore etiyolojik ayirimi

Serum-asit albliimin farki (SAAF):

> 1.1 g/dL
-« Siroz
Budd-Chiari sendromu
Veno-okluzif hastalik
Alkolik hepatit
Konjestif kalp yetersizligi

<1.1g/dL
- Enfeksiyon
Nefrotik sendrom
Malignite
Pankreatit

kultdr yapilmalidir (8,9). Asit sivisi polimorfonukleer l0kosit
hlcre sayisi 250/mm? ya da daha fazla ise klasik kulttr
metotlariyla pozitif sonu¢ elde etme orani sadece %50
civarinda iken, ekimin hasta basinda kanl besiyerine yapil-
mas! durumunda %80'e kadar artmaktadir (42,43,44).

Spontan ile sekonder bakteriyel peritonitin ayirimin-
da asit sivisinda total protein, laktik dehidrogenaz ile glu-
koz tayini faydall bulunmaktadir (45). Yine bagirsak per-
forasyonunu durumunda asit sivisinda karsinoembriyo-
jenik antijen 5 ng/mL'den; alkali fosfataz ise 240 U/L'den
fazla bulunmaktadir (46).

Asit sivisi sitolojisi peritoneal karsinomatozis dusunul-
dugunde yapilimalidir; asit sivisindan alinan ornek sayisi ile
laboratuara iletim hizi artikca, sitolojinin duyarliigl da %97'e
varan oranlara yukselmektedir (47). Peritoneal karsinoma-
tozisli hastalarda primer odak olarak genellikle meme,
kolon, mide ya da pankreas kanseri saptanmaktadir.

ik asit sivisi incelemesinde, tiiberkiiloz peritonit icin
arastirma genellikle yuksek risk grubunda bulunan has-
talarla (endemik bolgelerdeki Kisiler ile AIDS olgulari gibi)
sinirll kalmaktadir (48). Tuberkuloz basili i¢in direkt mik-
roskopik incelemenin duyarlilig sifir iken, kultlr sonucu
%50 civarinda bulunmaktadir (49).

Sonug olarak asit sivisinin ilk incelemesinde hucre

Tablo 4: Refrakter asitin tanisal kriterleri

sayimi ve formulu ile total protein tayininin yani sira SAAF
saptanmall; enfeksiyon slphesi varsa hasta basinda kanli
besiyerine kultir yapilmal ve olasi diger durumlar icin
bahsi gecen diger 6zglin incelemeler yapilmalidir (8,9).

AYIRICI TANI

Asitli hastalarin buyuk bir cogunlugunda neden siroz
iken, ancak %15 kadarinda malignite, kalp yetersizligi,
tuberkilloz ya da nefrotik sendrom gibi karaciger dis
nedenler saptanmaktadir (Tablo 1). Hastalarin %5 kadarin-
da ise iki ya da daha fazla neden bulunmakta (mikst asit);
badylesi hastalar ise genellikle siroza eslik eden peritoneal
karsinomatozis ya da peritoneal tuberkuloz olgularini kap-
samaktadir (6-8,32). Diger yandan, Ozellikle sirotik asiti
oldugu bilinen hastalarda klinik tablonun degismesi duru-
munda, olasi SBP ya da malignite goz onune alinmalidir.

ASITIN SINIFLANDIRILMASI

Komplike Olmayan Asit: Enfekte olmamis ya da
hepatorenal sendrom (HRS) gelismemis asiti tanimla-
maktadir (7).

+ Grade 1 (mild) asit: Ancak ultrasonografi ile saptanabi-
len dizeydeki asittir.

. Grade 2 (moderate) asit: Karinda simetrik sislik halin-
de gozlemlenebilen asittir.

- Grade 3 (large/gross) asit: Karinda belirgin sislikle
karakterize asittir.

Refrakter Asit: Tedaviyle mobilize edilemeyen ya da
medikal tedaviyle yeterince yanit alinamayan ve hemen
tekrarlayan asittir (10). Refrakter asit, tim asit olgularinin
9%5-10’unu olusturmaktadir (50). Refrakter asitin didreti-
ge direncli asit ve diuretikle denetlenemeyen asit olmak
Uzere iki alt grup tanimlanmaktadir. Refrakter asit i¢in ek

1. Tedavi siiresi: En az 1 hafta slreyle yogun diuretik tedavisi (spironolakton 400 mg/gln ve furosemid 160 mg/glin) ve diyette tuz kisitlamasi

(<90 mmol/glin veya < 5.2 g tuz/gun).

2. Tedaviye yanitsizlik: 4 giiniin Uzerindeki sire icinde 0.8 kg'dan daha az kilo kaybi ve sodyum itrahinin alimindan daha az olmasi.

w

4. Diliretige bagh komplikasyonlarin gelismesi:

Erkenden asitin tekrarlamasi: Asitin 4 hafta icinde grade 2 ya da 3 dlzeyinde tekrar ortaya ¢ikmasi.

Diliretige bagli ensefalopatinin gelismesi (ensefalopatiyi predispoze edecek diger faktorlerin yoklugunda).
Dilretige bagh renal bozuklugun gelismesi (tedaviye yanith asitli hastada serum kreatinin diizeyinin baslangi¢ dizeyinin %100'den

fazlasina ulasmasi veya 2 mg/dL’den fazla olmasi).

Diliretige bagl hiponatremi (serum sodyum dizeyinde 10 mmol/L’den fazla diislisin olmasi veya serum sodyum diizeyinin 125 mmol/

L’den disuk bulunmasi).

Dilretige bagh hipopotasemi (gerekli onlemlere karsin serum potasyum diizeyinin 3 mmol/L'den dusuk olmasi).
Diliretige bagli hiperpotasemi (gerekli onlemlere karsin serum potasyum duizeyinin 6 mmol/L'den fazla olmasi).
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bulgular, tip 2 HRS, dilisyonal hiponatremi ve adale zayif-
lamasidir. Refrakter asitin tanisal kriterleri Tablo 4'de
sunulmustur (10).

ASIT TEDAVISI

Asitli hastalarin tedavisi, asit olusumunun nedeniyle
yakindan iligkilidir (Tablo 3). Dusuk SAAF degeri <1.1 g/dL
olan hastalar ¢cok blyUuk bir olasilikla portal hipertansiyo-
na sahip degildir ve nefrotik sendrom disindaki olgular
tuz kisitlamasi ile didretik tedaviye yanit vermemektedir.
Bunun aksine yuksek SAAF degeri >1.1 g/dL olan hasta-
lar, portal hipertansiyonlu hastalar olup, bu tedavi yakla-
sima yanit vermektedir (7-9).

Etiyoloji

Asit tedavisinde Oncelikle etiyolojik nedene yonelik
tedbirler de ahnmalidir. Alkol nedenli olgularda -tim
alkole bagl hastaliklarda oldugu tzere- alkolun kesilme-
si esastr. Alkole bagh Child-Pugh Evre C'deki sirotik has-
talarda, alkoliin birakilmasiyla 3 yillik sag kalim orani %75
iken, alkole devam eden hastalarin hepsi 3 yil icinde
O0lmektedir (51). Yine hepatit B'ye bagh dekompanse
sirozlu hastalar antiviral tedaviye iyi yanit vermektedir
(52). Alkol, hepatit B ya da otoimmun hepatite bagl olan-
lar disindaki asitli siroz olgulari ise -uzayacak asit tedavi-
si yaklasimi yerine- oncelikle karaciger nakli acisindan
ilgili merkezlere yonlendirilmelidir (8,9).

Yatak istirahati

Sirozla iliskili asit olgularinda ayakta durus pozisyo-
nunda, sodyum tutan sistemler aktive olmakta, renal
perflizyon ile sodyum itrahi bozulmaktadir. Bir arastirma-
da yatak istirahatinin ditretiklere yaniti iyilestirdigi gos-
terilmistir (53).

Sodyum Kisitlamasi

Negatif sodyum dengesi, diyette tuz kisitlamasi ya da
renal sodyum atiminin artiriimasiyla saglanmaktadir. Tuz
kisitlamasiyla %10-15 olguda asit kaybi saglanabilmekte-
dir (2). Tuz kisitlamasli yaygin olarak tavsiye edilmesine
karsin, bu yaklasim kontrollii ¢alisma sonuglarina dayan-
mamaktadir. Diger yandan ciddi tuz kisitlamasi, cogu has-
tanin “damak zevkine” uygun dusmemekte, hasta uyu-

S. Ozdemir

munu zorlastirmanin yani sira beslenmede de sorunlara
yol agmaktadir (8,9). Bu nedenle sodyum kisitlamasinda
¢ok kati davranilmamali; 2000 mg/gun (88 mmol/gun)
dizeyinde bir kisitlama yeterli goralmektedir (8,9).

24 saatlik idrarda sodyum itrahinin olcimda, spot
idrardaki 6lcume gore daha saglikli bilgi vermekte; 24
saatlik idrarda Na itrahinin 78 mmol/gln seklinde olmasi
ongorulmektedir (8,9). Ancak 24 saat boyunca tam ve
saglikl bir sekilde idrar toplayabilmek ¢ogu kez hastalar
acgisindan sorun teskil ettigi unutulmamalidir.

Sirotik asitli hastalarda gorulen kronik hiponatremi
genellikle bir sorun yaratmamaktadir (8). Cogu hastada;
serum sodyum duzeyi 120-125 mmol/L’den az olmadik-
¢a sivi kisitlamasina gereksinim duyulmamaktadir. Agir
hiponatremi, sivi Kisitlamasini gerektirmektedir. Hiponat-
remi icin Kkritik sinir 120-125 mmol/L’dir. Sirotik hastalar-
da sodyum duzeyinde hizl bir dusls olmadikca, 110
mmol/L'ye kadar herhangi bir sorun yasanmamaktadir.
Sirotik asitli 997 hastay! kapsayan bir ¢alismada serum
sodyumu hastalarin sadece %1.2’sinde <120 mmol/L ve
9%5.7'sinde ise <125 mmol/L diizeyinde bulunmustur (54).
Diger yandan hipertonik tuz sollisyonuyla hiponatremiyi
dizeltmeye yonelik girisim, hiponatreminin kendisinden
daha ciddi komplikasyonlara yol acabilmektedir (55).

Diliretik Tedavi

Siroza bagl asitli hastalarda -etiyolojisi ne olursa
olsun- tum olgularda ilk tedavi yaklasimi sodyum Kkisitla-
masinin yani sira dilretik tedavi (oral spironolakton ve
furosemid) seklindedir (8,9,33). Bu tedaviye yanit veren
hastalarda, parasentez yerine oncelikle bu yaklasim ter-
cih edilmelidir. Ditretik tedavide baslangi¢ doz klasik ola-
rak 100 mg/gln spironolakton ve 40 mg/gun furosemid
seklindedir. Yeterli yanit alinamayan hastalarda, maksi-
mal 400 mg/gun spironolakton ve 160 mg/gln furosemid
seklinde olmak uzere, doz artirilabilmektedir (8,9,33).
Jinekomasti gelisen hastalarda spironolakton alternatifi
olarak amilorid (10-40mg/glin) kullaniimaktadir; ancak
bu spironolaktona gore daha pahall ve daha az etkili
bulunmaktadir (55).

Masif 6demi olan asitli hastalarda gunlik kilo kaybi
icin kesin bir limit yoktur. Odemin gerilemesiyle birlikte
gunluk 0.5 kg'lik kilo kaybi uygun gorulmektedir (56,57).
Ensefalopati, sivi kisitlamasina karsin serum sodyum
dizeyinin 120 mmol/L’den disuk olmasi ya da serum
kreatinin diizeyinin 2 mg/dL’den (180 umol/L) fazla olma-
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Sirotik asit

si, dilretik tedavinin kesilmesini gerektirmektedir.
Diluretik tedaviye ragmen yeterli yanit alinamayan has-
talarda takiben genis volimll parasentez uygun gorul-
mektedir. Boylesi direncli asitli hastalarda 5 L'lik tek para-
sentez, herhangi bir volum genisleticiye ihtiyac duyulmak-
sizin emin bir seklide uygulanabilmektedir (58). Daha buyuk
volumlu parasentez uygulamasi ise, intravendoz albimin
perflizyonuyla yapilabilmektedir. Cinku buyuk volimlu
parasentez, dilretik tedaviye kiyasla ¢ok daha hizl bir
sekilde sivi uzaklastirimasini saglamaktadir (9,58,59).
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