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GIRIŞ

Asit; peritoniyal kavitede aşırı sıvı birikmesi ola-
rak tanımlanmaktadır. Genel olarak; portal hiper-
tansiyon ilişkili olan, portal hipertansiyon ilişkili 
olmayan ve mix asit olarak sınıflandırılabilmekte-
dir (1). Asit formasyonunun gelişimi kompleks ve 
multifaktöriyel bir süreçtir; peritoneal kavitedeki 
sıvı sekresyonu ve reabsorbsiyonu arasındaki den-
ge problemi; periton boşluğunda anormal sıvı bi-
rikimi olan asit gelişimine katkıda bulunmaktadır. 
Asit patofizyolojisi; etiyolojiye göre değişiklik gös-
termektedir. Asit tedavisi esasen asit oluşumuna 
neden olan problemin optimal teşhis edilmesine 
bağlıdır. Bu bölümde; asit etiyolojisi, portal hiper-
tansiyon ilişkili asit patofizyolojisi, klinik bulgular, 
teşhis ve ayırıcı tanı ile asit tedavisi ele alınacaktır.

ETIYOLOJI

Asit; altta yatan etiyolojiye bağlı olarak portal hi-
pertansiyon ilişkili asit, portal hipertansiyon dışı 
asit ve mix asit olarak 3 ana gruba ayrılabilmek-
tedir (2). Asit etiyolojisi Şekil 1’de şematize edil-
miştir.

PATOFIZYOLOJI

Siroz hastalarında asit; öncelikle karaciğer disfonk-
siyonu, portal hipertansiyon, vasküler disfonksi-
yon ve sistemik inflamasyon tarafından yönlendi-
rilen multifaktöriyel bileşenlerin etkileşiminden 
kaynaklanmaktadır. Siroz hastalarındaki asit for-
masyonu oluşumundaki anahtar mekanizma re-
nin-anjiyotensin-aldosteron sistemi (RAAS) ve 
sempatik sinir sistemi aktivasyonuna bağlı olarak 
meydana gelen renal sodyum tutulumudur. Renal 
sodyum tutulumu ekstraselüler sıvı hacminin artı-
şına ve sonuç olarak asit ile ödem formasyonunun 
oluşumuna neden olur. Bu kompleks sürecin an-
laşılması; sirotik hastalarda meydana gelen asitin 
yönetimi ve tedavisi için oldukça önemlidir. Asit 
patofizyolojisi Şekil 2’de gösterilmiştir.

Periferik Arteriyel Vazodilatasyon 
Hipotezi

Güncel olarak; asit oluşumundaki en çok kabul 
gören teori periferik arteriyel vazodilatasyon hipo-
tezidir (3). Bu hipoteze göre portal hipertansiyon 
asit gelişimindeki en önemli faktördür. Portal hi-
pertansiyon; nitrik oksid (NO), vazoaktif intestinal 
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ladığından ve maksimum dozlarda diüretik tedavi 
verildiğinden emin olunmalı ve albümin eşliğin-
de boşaltıcı parasentez yapılmalıdır. Asit varlığı; 
karaciğer transplantasyonu için bir endikasyon-
dur; ancak boşaltıcı parasenteze yanıt alınamayan 
refrakter asit vakalarında prognoz daha kötü ol-
duğu için hastalar ivedilikle karaciğer transplan-
tasyonuna uygunluk açısından değerlendirilmeli 
ve uygunluk durumunda ileri bir merkeze refere 
edilmelidir. Transplantasyona uygun olmayan va-
kalarda ise transhepatik portosistemik şant (TIPS) 
düşünülmelidir. Günümüzde yaygın olarak kul-
lanılmamakla birlikte; refrakter asit tedavisinde 
peritoniyal kavite ile sistemik venöz dolaşım ara-
sında bağlantı sağlayan peritoneovenöz şant da 
kullanılabilmektedir.

Düşük Akışlı Asit Pompası

Otomatik düşük akışlı asit pompası sistemleri; 
asitin periton boşluğundan alınıp mesaneye akta-
rımını sağlayan otomatik pompa sistemi kullan-
maktadır. Güncel çalışma ve meta-analizlere göre; 
otomatik asit pompası kullanan hastaların %62'si 
boşaltıcı parasetneze ihtiyaç duymamaktadır (36). 
Ayrıca otomatik düşük akışlı asit pompası kullanan 
hastalarda pompa işlevsel kaldığı müddetçe has-
taların yaşam kalitesi de iyileşmektedir (37). Yine 
de günümüzde birtakım güvenlik sorunları klinik 
pratikte kulllanımını sınırlamaktadır. Kompansa-
tuar albümin infüzyonu yapılmaması durumunda 
hastaların %30’unda akut böbrek hasarı meydana 
gelebilir. Bir diğer istenmeyen etki ise üriner sistem 
enfeksiyonu ile bakteriyel peritonittir; hastaların 
%20-27'sinde meydana gelebilir. Uzun süreli anti-
biyotik tedavisi septik komplikasyonları engelleme-
de yeterli görünmektedir (38). Bu veriler ışığında; 
daha önce bozulmuş renal fonksiyonu olan, üriner 
sistem enfeksiyonu veya bakteriyel peritonit öyküsü 
bulunan hastalarda düşük akışlı asit pompası kulla-
nımı önerilmemektedir. Bir diğer netlik kazanma-
yan konu ise albümin infüzyonunun renal hasarı 
önleyip önlemeyeceğidir. Mevcut konu ile ilgili ge-
lecekte daha fazla çalışmaya ihtiyaç duyulmaktadır.
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