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Bölüm 8

MALİGNİTE İLİŞKİLİ ASİT VE YÖNETİMİ

Abdullah Evren YETİŞİR1

GİRİŞ

Asit abdominal kavitede patolojik sıvı birikimidir. Sıklıkla kronik karaciğer 
hastalığı, malign neoplazm, kardiyak yetmezlik, tüberküloz peritoniti ve renal 
hastalıklarla ilişkilidir (Liu & ark., 2014). Malignite ile ilişkili asit az görülmek-
le birlikte yaklaşık %7-10 oranında görüldüğü belirtilmektedir (Runyon & ark., 
1992), (Runyon, Hoefs & Morgan, 1988).

ETYOLOJİ

Malignite ile ilişkili asitler sıklıkla ilerlemiş veya metastatik gastrointestinal 
(gastrik, kolorektal, pankreas), jinekolojik (over, endometrial) veya primer peri-
toneal malignitelerde görülmektedir. Ekstraabdominal tümörlerden meme, akci-
ğer kanseri ve lenfoma neden olabilirken %20 kadarında primer tümör bölgesi 
belirlenememektedir (Sidana & ark., 2017), (Cavazzoni & ark., 2013). Malign 
hastalıklar birçok mekanizma ile asite neden olabildiğinden malignite ile ilişkili 
asit ifadesi, tüm bu nedenleri kapsadığından daha uygun bir tanımlamadır (Run-
yon, Hoefs & Morgan, 1988), (Smith & Jayson, 2003).

PATOFİZYOLOJİ

Malign asit patofizyolojisi multifaktöryeldir. Tümör vaskülaritesinin mikro-
vasküler geçirgenliğinin artması, üretim ve periton sıvısının salınımı malign asit 
gelişiminde ana faktördür. Vasküler endotel büyüme faktörü (VEGF) vasküler 
geçirgenliğin artmasından ve ayrıca kitledeki kontrolsüz vasküler gelişimden 
sorumludur. Peritoneal sıvı reabsorbsiyonundaki bozuklukta patofizyolojiye kat-
kıda bulunmaktadır. Asitler tipik olarak nüks ve/veya ileri evre kanserlerde ge-
lişmektedir. Asit gelişmeden önce genellikle periton veya karaciğer metastazı, 
batın lenf nodlarının genişlemesi veya büyük bir tümör yükü hikayesi bulunmak-
tadır. Over ve mesane orijinli maligniteler ve peritoneal mezotelyoma peritone-
al karsinomatozise neden olma eğilimindedir. Bu durumlarda, lenf kanallarının 
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Şant: Peritoneovenöz şantlar asitin periton boşluğundan vena cava superio-
ra drenajını sağlar. Diğer tedavilerle kıyaslandığında elektrolit, sıvı dengesi ve 
proteinlerin korunması avantajlarıdır (Becker, Galandi & Blum, 2006). Parasen-
tez ihtiyacını en aza indirmek için seçilmiş hastalarda Denver şantı gibi PV şant 
yerleştirilebilir. Kalp yetmezliği, böbrek yetmezliği, sarılık, portal hipertansiyon, 
koagülopati ve şiddetli plevral effüzyon varlığında kontraendikedir (Adam & 
Adam, 2004). Erken ölüm ve enfeksiyon, tıkanma, koagülopati ve malign hüc-
relerin yaygın dağılımı gibi komplikasyon oranlarının yüksek olması nedeniyle 
nadiren kullanılırlar.

Laparoskopik hipertermik kemoterapi: Laparoskopi ve hipertermik intraperi-
toneal kemoterapi (HIPEC) palyatif tedavi olarak malign asitte önerilmektedir. 
Değişik orijinleri olan 52 hastalı bir çalışmada sisplatin ve doksorubisin veya 
mitomisin c ile yapılan laparoskopik HIPEC ile 1 ay sonra hastaların %94’ünde 
asitte tam rezolüsyon ve ortanca sağkalım 98 gün olarak bulunmuştur (Valle, Van 
der Speeten & Garofalo, 2009). Bağırsak duvarı hasarı, kanama, abdominal sıvı 
toplanması ve apseler, plevral efüzyon, elektrolit bozuklukları ve hipotansiyon 
gibi komplikasyonlara neden olabilmektedir.

Sistemik ve kombine tedaviler: Radikal sitoredüktif cerrahi ve kemoterapi 
özellikle epitelyal over kanseri gibi kemoterapiye duyarlı tümörlerde malign asi-
ti azaltabilmektedir. Peritoneal mezotelyoma, diffüz peritoneal adenomüsinozis 
(psödomiksoma periton) ve apendiks veya kolorektal adenokarsinomdan izole 
edilen peritoneal karsinoması olan hastalar intraperitoneal hipertermik kemotera-
pi ile kombine agresif sitoredüktif tedaviden fayda görebilirler.

PROGNOZ

Malign asit gelişimi kötü prognoz göstergesidir ve etkilenen hastaların sağka-
lımlarını birkaç aya kadar düşürmektedir.Tanı sonrası medyan sağkalım 1-4 ay 
arasında değişmektedir (Sidana & ark., 2017), (Becker, Galandi & Blum, 2006). 
Over kanseri olmayan hastalarda (efüzyon lenfoması dahil), beklenen sağkalım 
3 aydan daha azdır (Ayantunde & Parsons, 2007). Epitelyal over kanseri olan 
hastada asit varlığı mutlaka kötü prognozla ilişkili değildir.
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