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GIRISVEAMAC =i .ce,. ..

Periton boglugunda sivi toplanmasi olan "ascite" klinikte sik rast-
lanan 6nemli bir bulgudur. Ascite olusumu en sik karaciger sirozu, kalp
yetersizligi, nefrotik sendrom, periton tiiberkillozu ve peritonun malign

timorlerinde (primer ve metastatik) gorillmektedir.

Cesitli hastaliklarda olugan ascite, 6zellikle protein miktari ve
iltihab1 hiicre sayisina bagli olarak degisik biokimyasal ve sitolojik ozellik-
ler gostermektedir. Bu farkliliklara gore transiida ve eksiida olmak iizere 2
grupta incelenmektedir. genel olarak transiida 6zelliginde asite karaciger
sirozunda, kalp yetersizliginde, nefrotik sendromda, eksiida 6zelliginde asi-

te ise tiiberkiiloz ve periton kanserlerinde rastlanmaktadir.

Klinikte ascitin biokimyasal ve sitolojik 6zelliklerine gore taniya
gidilmeye galigilmaktadir. Ancak uzun zamandir siiregelen transiida é6zelli-
gindeki ascitlerde bazen eksiidaya doniigiim olmaktadir. Bazen de biokimya-
sal degerler sinirda bulunmakta ve ascitin ayirimi yapilamamaktadir. Bazi
koti huylu neoplazmalardaki ascitin sitopatolojik tetkikinde yalanci nega-
tiflik goriilebilmektedir(32). Transiida niteliginde ascite beklenen karaci-
ger sirozu olgularinin % 10-20’sinde yiiksek proteinli ascite bildirilmekte-
dir(9,10,16,17,26,33,34). Eksiida niteliginde ascite beklenen hastalarda ise

benzer oranlarda diigiik proteinli ascite bulunmustur(9,16,17).



Ascite protein diizeyi ve lokosit sayis1 sabit degerler olmayip
ayrica diiirez ve albumin infiizyonundan etkilenir(11,13). Ascite ayiric1
tanisinda kullanilan bir bagka parametre ascite/serum total protein orani
olup, bu degerin 0,5’den diigiik olmasi transiida, yiiksek olmasi ise eksiida
tipi asciti gosterir. Bununla birlikte ascite protein miktar1 ile gériilen
eksiklikler bu parametre iginde gegerlidir. Bu nedenle daha degisik ve has-

sas Glgimlerle bu hastaliklarda taniya gidilmeye galigilmaktadir.

Daha 6nce yapilan galigmalarda serum ile ascite arasindaki onko-
tik basing farkini gésteren serum-ascite albumin gradienti ve ascite koleste-
rol diizeyinin malign ve selim ascitler arasinda ayiric1 giicii yiiksek tetkik-
ler oldugu bildirilmigtir(16,19,23,24,26,27). Malign ascitlerde serum ascite
albumin gradienti diigik, sirotik asciterde ise yiiksektir. Ayrica malign
ascitlerde ascitle kolesterol miktarinin bilinmeyen bir mekanizma ile yiik-
sek, sirotik ascitlerde ise sentez eksikligine bagli olarak diigiik oldugu

yayinlanmigtir.

Ayrica son yillarda ascitli olgularda, ascite alpha 1 antitripsin
diizeyinin ayirici tanidaki deferi aragtirilmig ve yapilan gok az sayidaki
¢aligmada malign ascitlerde siroza bagli ascitlere gore ascite sivisindaki
alpha 1 antitripsin diizeylerinin anlamli olarak daha yiiksek bulundugu bil-
dirilmigtir(39,41). Ayn1 galigmalarda kanserin proteolitik enzim yapma
yetenegine bagli olarak yayilmasini 6nlemek igin karacigerden alpha 1
antitripsin sentezinin artti$1 ve serum alpha 1 antitripsin diizeyinin yiiksel-
digi, molekiil agirlig1 ve yapisindan dolay: alpha 1 antitripsinin kolaylikla
ascite sivisina gegtigi ve belki de ascite sivisina gegen tiimor hiicrelerinden
alpha 1 antitripsinin salinabildigi ifade edilmistir. Sonug olarak ascite alp-
ha 1 antitripsin diizeyinin ascitin ayirici tamisinda degerli bir parametre

oldugu ileri siirilmisgtiir.

Caligmamizda 20 sirozlu ve 15 mailgn ascitli olguda "serum-asci-
te albumin gradienti”, "ascite kolesterol", "serum-ascite kolesterol gradien-
ti" ve "ascite alpha 1 antitripsin" diizeylerinin ascite ayirici tanisindaki

degerleri aragtirildi.



GENEL BILGILER

ASCITE

Ascite, peritoneal membranda igeri ve digsar1 akimlar arasindaki
dengesizlik sonucu peritoneal kavitede ekstraseliiler sivinin toplanmasi-
dir(1,2,3,8). Periton kavitesinin igine ve disina dogru siirekli bir sivi ve
solut madde tasinimi vardir. Siroz, ascitin en olagan sebeplerinden biridir

ve ascitin varlif: sirotik hastalarda ciddi prognozu gésterir.

Fazla miktarda toplanmig ascitin tanisi kolaydir. Fizik muayene
bulgular: yeterince aydinlatici degilse ultrasonografi tanida yardimci olabi-
lir. Tanida komputerize tomografi kullanilabilir, fakat bu yontem ultraso-

nografiye gére daha az duyarlidir.

Asciti olan sirozlu hastalarin total vilcut sodyum ve su miktarlar:
artmgtir(1). Bunun nedeni bobreklerden sodyum retansiyonudur ve bunun
olugmasini agiklayan 2 teori vardir. (Epstein 1982). Birinci goriig; portal
hipertansiyon hepatik ve splenik intersitisyel sivi olugmasinda artiga neden
olur ve intersitisyel sivi olusumu sivinin dolagima geri doniig kapasitesini
agt1f1 zaman ascite ve intravaskiiler volimde azalmaya neden olur (under-
filling teorisi)(1,2,3,8). Bu efektif volumde azalma ile sonuglanir ve bdb-
reklerden sodyum retansiyonu olugur. ikinci teoriye gore; karaciger hasta-

liklar: direkt sodyum retansiyonuna neden olur ve sonugta plazma voliimi



genigler. (overflow teorisi)(1,2,3,8) ve portal hipertansiyon daha sonra

ascite gelismesine yol agar.

Kapiller ve lenfatikler tarafindan dolagima geri déndiiriilebilece-
ginden daha hizhi bir sekilde peritoneal bosluga sivi girisi olursa ascite olu-
sur(1). Sivi normalde hidrostatik basincinin plazma onkotik basincindan
daha fazla oldugu arterioler ugta kapilleri terk eder, ve basincin tam ters
oldugu vend6z ugtan geri doner. Sirozda azalmig albumin sentezi ve artmig
viicut sivist hipoalbuminemiye ve plazma onkotik basincinda azalmaya yol
agar, portal hipertansiyon hepatik ve splénik ven6z yatakta hidrostatik
basinci arttirir, bu da arterioler ugta sivinin diga akiginda artiga ve vendz
ucta geri doniigte azalmaya yol agar(1). Sirozlu bir hastada hipoalbiimine-
mi, portal hipertansiyon ve periferik 6dem mevcut olabilir, fakat klinik ola-
rak ascite saptanamayabilir. Portal hipertansiyonun tabiat1 da 6nemlidir.
Portal venin ligasyonu ile olusan splenik venéz hipertansiyon ascite neden
olmaz, hipoalbiiminemide ayrica gereklidir, bu sadece karaciger fonksiyon-
larinda yetersizlik veya gastorintestinal sistem kanamasi ile strese maruz
kaldig1 zaman ascite olugan presiniizoidal portal hipertansiyonlu erkekler-
le benzerdir. Splenik kapilerler bu asciti olugturur ve portal hipertansiyon-
da protein gibi makromolekiillere gegirgenlikte artig olmadan artmig sivi
atim1 gosterilmigtir (Witte ve arkadaglar1 1981)(1). Z1t olarak insanlarda
ve deney havyanlarinda hepatik ven obstriiksiyonu hizla ascite neden olur.
Burada artmig ven6z basing hepatik siniizoidlere ve keza splenik kapillerle-
re iletilir. Ve siv1 yilksek gegirgenligi olan hepatik siniizoidlerden presinii-
zoidal alana geger ve hepatik lenfatiklere girer. Bu siv1 kapasitelerini agin-
caya dek lenfatikler tarafindan taginir ve daha sonra peritoneal kaviteye
geger. Intrahepatik portal hipertansiyon renal su ve sodyum retansiyonu
ile birliktedir(1,2,3,8). Ve bu sempatik sinir sistemi tarafindan ayarlanir.
Hepatik sirozdaki portal hipertansiyon, hepatik ve splenik damarlardaki
vendz obstritksiyon sonucunda olugur ve sonug olarak sirozda olugan asci-
tin, hepatik sinuzoidler ve splenik kapilerler olmak iizere 2 kaynag: var-

dir(1). Genelde karaciger esas kaynak olarak kabul edilir.



Biyitk miktarda peritoneal sivi olugmasi, sirozda batindan lenf
akiminda artiga neden olur, thorasik lenf akimi artar (normalde 1 mlt/dk
iken 10-12 mlt/dk olur) ve thorasik drenaj ascite ve portal hipertansiyonu
azaltir. Ascite Intraabdominal lenfatiklerin drenaj kapasitesi agilinca olu-

sur.
FIZYOPATOLOJI

Karaciger hastaliklarinda ascitenin primer nedeni portal hiper-
tansiyondur. Hipoalbuminemi sonucu plazma onkotik basincinin diigmesi
daha az 6nemli bir diger etkendir(8). Portal sistemdeki basincin artig1 pri-
mer olarak karacigerde portal vaskiiler yataktan sivinin ayrilmasina neden
olur. Sivi gegisi hepatik lenfatiklerin ve peritoneal absorbsyinonun kapasi-
tesini agarsa ascite olugur(8). Hepatik sinuzoidlerden sivi s1zintis1 mezente-
rik ve intestinal kapillerlerden olan sivi1 sizintisina gére daha 6n planda-
dir(8). Elektron mikroskopla tetkikte hepatik sinuzoidlerin duvarlarinda
artmig porlar vardir(8). Muhtemelen normalde 3-5 mmHg olan sinuzoid
basinci1 kronik karaciger hastaliklarinda 25 mmHg'ya kadar yiikselebilir.
Bu basing artigi sinusoidlerden sivi kaybini ve hepatik lenf olusumunu artti-
rir(8). insanlarda ekstrahepatik portal hipertansiyonda varis kanamal: epi-
zodlar harig ascite olugmasi olagan degildir. Ascite hepatik ven okliizyonu-
nu da igeren intrahepatik portal hipertansiyona neden olan hastaliklarda
olagandir(8). Sirozlu hastalarda hepatik hiler lenfatikler distansiyona
ugrar ve thorasik kanala lenf akim1 artar. Portal hipertansiyonun her sevi-
yesinde ascite olugmaz. Ascite olugmasi sivinin birikme hizi ile reabsorbsi-
yon kapasitesi arasindaki dengeye baghidir. Farkliliklar sinuzoidlerin 6zel-
likle albumine kars1 gegirgenliging, kan akimina karg1 direncin durumuna,
hepatik lenfatiklerin genislik ve kapasitesine baglidir. Ascite olugumu plaz-
ma voliimiinde azalmayla sonlanir. Bu da portal basinci digiiriir. Ve ascite
olugsma hizt bu suretle geriler. Fakat sonugta hipovolemi renin saliniminda
arti ile renal sodyum ve su retansiyonunu uyarir, plazma volimii tekrar
normale déner ve portal basing tekrar yiikselir ve ascite olusumu yeniden
baglar(8). Renin, angiotensin ve aldosteron renal sodyum retansiyonunda

baglica etkiyi yaparlar. Bununla beraber sirozdaki sodyum retansiyonunda



proksimal renal tubulusler distal renal tubuluslerden daha énemlidir. Natri
iiretik hormon sirozda azalmig olabilir(8,12) veya fiziksel faktorler filtras-
yon fraksiyonundaki degisiklik sonunda proksimal sodyum reabsorbsiyonu-
nun artigina yardim ederler. Karaciger hastaliklarinda sodyum retansiyonu-
na ait alternatif teori overflow (asirt akim) teorisidir. Lieberman tarafin-
dan ortaya atilmistir(8). Bu teori baz: deneysel dayanaklara sahiptir. Lie-
berman ve arkadaglari ciddi kronik karaciger hastaliklarinin her safhasin-
da plazma volimiinde belirgin ve siirekli bir artig bulduklarini igaret etmig-
lerdir. Plazma voliimii, asciti olan hastalarda daha diisitk degildir ve asci-
tin spontan kaybindan sonra yiikselmez. Lieberman ascite tesekkiiliinde
birincil olayin sodyum retansiyonu ve plazma voliim genislemesi oldugunu
o6ne siirdii ve klasik teoride oldugu gibi portal hipertansiyonun hepatik
sinuzoidlerdeki sivi s1zintis1 ile periton ve lenfatikler tarafindan geri alini-
minin hizi arasinda dengesizlie neden oldugu zaman ascite olusumunun
ilerledigini sdyledi(8). Lieberman sodyum retansiyonu ile ilgili herhangi
bir mekanizma 6nermedi. Karaciger hastalifi nedeni ile renal korteks kan
akimindaki degisiklikler artan sodyum retansiyonu ve artan renin salgisi
olarak belirtildi. Ascite olugmasi ile ilgili underfilling teorisi (karaciger
hastalarinda), ascite olusumunu azalmis sodyum retansiyonu ile agikla-
d1(8). Renal sodyum retansiyonunda bu favori etki i¢in en benzer mekaniz-
ma plazma volimiinde efektif artis ve normal degerlere déniistiir. Tezat
olarak deneysel bulgular overflow teorisini destekler. Sodyum toleransi
olan sirozlu hastalarda mineralokortikoidlerin alinim1 asite neden olabilir.
Levy ve arkadaslart dimetilnitrozamin kullanarak kopeklerde karaciger has-
talig1 ve portal hipertansiyonu olusturdu. Sodyum retansiyonu ve plazma
geniglemesi ascite olusumundan bir hafta 6nce gosterildi. Benzer olarak
Novoa ascite tegekkiilinden dnce karbontetrakloriir ile karaciger hasari
olugturulan tavganlarda pozitif sodyum dengesi buldular. Underfilling teori-

si ascite olusumunun patogenezinde genelde primer olarak goriillmektedir.



KLiNIK BULGULAR

Ascite mevcudiyetinde belirgin klinik bulgular karinda sislik ve
perkiisyonda ascitin miktarina goére yuvarlak veya agiklifi yukaﬁ bakan
matitedir. Asciti olan karaciger sirozlu vakalarin bir kisminda abdominal
herni olugur. Intraabdominal basing artig1 thoraksa iletilebilir ve kardiopul-

moner fonksiyonlar etkilenebilir.

Karaciger sirozunda ascite akut veya yavas olarak geligebilir, bu
karaciger fonksiyonlarinin durumuna baglidir. Ascitin hizli olugmasi gastro-
intestinal kanamaya, infeksiyona, cerrahi travmaya portal ven trombozuna
veya hepatoselliiller karsinomaya bagli olabilir. Agir1 sodyum alimi da ani

ascite neden olabilir.

Vakalarin % 90’1nda ascite nedeni kronik karaciger hastaliklari-

dir. Ascite olugturan diger nedenler sunlardir:

- KARDIAK ASCITE: Kardiak ascite, genellikle konstriiktif peri-
kardit, trikiispid yetmezligi ve corpulomnale gibi sag kalp yetersizliginin
bulundugu kalp hastaliklarinda goraliir(8). Boyun venlerinin dolgunlugu ve
pulsasyonu, kusmaull belirtisi, paradoksal nabiz dnemli klinik bulgulardir.

Karaciger pulsasyonu gorilebilir.

- VENA CAVA INFERIOR OBSTRUKSIYONU: Genelde kongenital
darliklar veya web bulunmasina baglidir. Odem ve govdenin yan tarafinda

kollateral dolagim goriilebilir.

- HEPATIK VEN TROMBOZU: Hepatik ven trombozu siklikla asci-

te ile beraberdir.



- VENA PORTA OKLUZYONU: Vena porta trombusu ve karaciger
sirozunun klinik ve laboratuar bulgularinin mevcut olmadig: durumlarda
splenoportografi, ultrasonografi ve endoskopide 6sephagus varislerinin
goriilmesi ile tan1 konmaktadir. Céliak ve superior mezenterik anjiografi

spesifik tetkiktir.

- PERITONEAL KARSINOMATOZIS: (Primer veya metastatik)
periton kanseri olan olgularda tiimoér dokusu kolaylikla palpe edilebilir.
Ascite sivisinin protein miktar: genellikle serum protein miktarinin % 50°-
sinden fazladir. Buna bagli olarak 6zellikle over tiimdriinde ascite sivisi vis-
ko6z olarak gériilebilir. Birgok tiimorde ascitdeki karsinoembriyojenik anti-
jen (CEA) diizeyleri, serumdaki diizeylerinden yiiksek bulunmugtur(8).
Malign ascitlerdeki fibronectin seviyelerinin nonmalign ascitlere gére daha
yiiksek oldugu bildirilmigtir(8). Malign ascitledeki 16kosit sayis1 degisken-
dir ve taniya yardimci olmaz(8). Kanserin ascite stvisinda sitolojik teghisi
sinirh duyarlhiliga sahiptir(8). Genellikle muhtemelen genis, irregiiler ve
multiniikleolli ¢ekirdekli mezotelial hiicrelerin varlifindan dolay: sitolojik
tetkik false-pozitif reaksiyonlar verebilir. Laparoskopi tanida faydalidir.
Neoplastik hastaliklarda ascite tim6r implantasyonunun yani sira diger
bazi mekanizmalarla da olugabilir. Hepatik ven okliizyonu, portal ven
okliizyonu veya tiimdriin dissemine intrahepatik portal ven embolizasyonu
portal hipertansiyona ve asite neden olabilir. Bu gekilde gelisen ascitler

malign ascitin 6zelliklerini gostermez(8).

- TUBERKULOZ PERITONIT: Genellikle geng ve orta yaglilarda,
belirgin akciger lezyonu olmayan kimselerde goriiliir. Ateg, gece terlemesi
ve ascite ile beraberdir. Karin agris1 ve hassasiyet nadirdir. PPD testi
genelde negatiftir. Ascite sivisindaki lokosit sayist mm3de 500°den fazla-
dir, genelde mononiikleer tiptedir. Ascite protein miktari, serum protein
miktarinin % 50’sinden fazladir(8). LDH aktivitesi siirekli olarak yiiksek
degildir. Basil smearlerde nadiren goriilir, fakat bircok vakada kiltiirde
mycobacterium tuberculosis iirer gogu vakada peritoneal tiiberkiiller yay-

gindir. Laparoskopi ve direkt peritoneal biopsi tan1 koydurucudur.



- PANKREATIK ASCITE: Genellikle alkol, viriis veya biliyer sis-
tem patolojileri sonucu geligir. Pankreatik ascite olusg nedenine gore degi-
sik 6zellikler gosterir. Genellikle psddokistten sizint: nedeni ile olugur ve
genelde direkt pankreatik kanaldan kaynaklanir. Bu travma veya akut 6de-
mat6z veya hemorajik pankreatit sonucu geligir. Ascite kaya suyu goriimiin-
de veya hemorajik olabilir. Ascite sivisinin amilaz aktivitesi artmigtir ve
serumun amilaz aktivitesinden daha yiiksektir. isoamilaz analizleri, ascitik
amilazin 6zellikle pankreatik isoamilazdan ibaret olduunu gostermigtir.
Karaciger hastalifina bagh portal hipertanisyon eglik etmedikge, akut
pankreatite bagli ascide eksiida karakterindedir.

- SILOZ ASCITE: Silé6z ascite retroperitoneal lenfatik akimin
bozulmasi sonucu geligir. Bu durum 6zellikle, lenfoma tiirii malignitelerde
goriiliir. Diger nedenler travma retroperitoneal disseksiyon igeren cerrahi
miidahalelerdir(8). Portal hipertansiyonun beraberinde asir: sekilde geril-
mig lenfatiklerden si1zint1 nedeni ile giloz ascite olugabilir. Bazen neden hig-

bir zaman bulunamaz.

- MIXODEM: Genelde tanis1 zor konabilen hipotiroidili olgularda
bazen ascite gériillebilmektedir. Hipoproteinemi ile agiklanan bu ascitlerde
protein kapsami fazladir. Hastalarin ses, sag, deri bulgulari ve diisiik

serum tiroksin konsantrasyonlar: tan: koydurur.

- NEFROJEN ASCITE: Kronik bobrek yetmezligi olan hastalarda
bazen ascite geligebilir. genelde hastalar hemodializ ve periton dializli kim-
selerdir. Ascite protein miktar1 yiksektir(8). Ascite sivis1 ayirt edici 6zel-
liklere sahip degildir ve patogenezi bilinmemektedir. Periton biopsisi de

bir bulgu vermez.
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- SAFRALI ASCITE: Biliyer sistemdeki obstiirksiyon, karaciger
biopsisi, travma ve operasyonlardan sonra periton bogluguna safra akimi
olabilir. Safra kanalindan sizint: ile olugur. Periton iginde olugan ascite
sivis1 diger patolojilerde olusanlara gore, bilirubinden dolay:r daha sari
renklidir. Belirgin ateg yiiksekligi karinda ileri derecede hassasiyet ve

genel durum bozuklugu ile karakterizedir.

- FETAL ASCITE: Yenidoganda ascite genelde barsak perforasyo-
nuna veya iriner sistemden sizintiya baglidir. Nadiren portal dolagimin
obstritksiyonuna veya ciddi karaciger hastaligina bagli olabilir. Barsak per-
forasyonunda, sivi mekonyum ve bakteri igerir. Sividaki bilirubin seviyesi
serumdakinden yiiksektir. Uriner sistem anomalilerinde sivinin iire nitro-

gen seviyesi yitksektir ve yiiksek kreatinin igerir.

- DIGER NEDENLER: Nefrotik sendorm, sistemik lupus eritema-

tozus, meigns sendromu, eozinofilik gastroenteritdir.
ASCITE ANALIiZI

Ascite klinik, radyolojik, ultrasonografik veya direkt parasentez
ile kolayca saptanabilir. Parasentez, ascite varliginin tespitinde basit ve
giivenli bir yontemdir. Ancak az miktardaki veya lokalize ascitler kolayca
tespit edilmeyebilir. Steril igne kullanilmalidir. Karaciger hastalifina bagh
ascite genellikle berrak goriiniimli ve saman rengindédir. Kanli ascite,
efer travmaya bagli degilse genellikle malignensiye baglidir(1). Veya peri-
toneal varisten sizintiya, dalak travmasina, karaciger biopsisine de bagh
olabilir. Belirgin safra bulagmasi biliyer sistem ile ilgilidir. Ve genellikle
safra taglarina, neoplazmlara veya travmaya baghidir(1). infeksiyon ascite
sivisinin bulaniklifina neden olur. $il6z ascite gsilomikronlara bagl olarak
siit gibi bir goériintiiye sahiptir. $iléz ascite nadiren sirozda da olugur. Bu
az gilomikron igerir ve berraktir. Sebebi muhtemelen intestinal lenfatik

hipertansiyona baglidir.
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BiYOKIMYA TETKIiKLERIi

Ascite swvisinin biokimyasal 6lgiimleri genellikle protein konsan-
trasyonu, amilaz aktivitesi ve glukoz konsantrasyonudur. Ayrica laktat
dehidrogenaz rutin olarak ¢alisilmalidir. Ascitin ayirici tanisinda yardimei
olmadigindan 16kosit sayis1 ve hiicre tiplerinin tayini bakteriyel peritonitle-
rin varliginda yapilmalidir. Karsinoembriyojenik antijen, fibronectin, sito-
lojik ¢aligmalar ve tiiberkilloz kiltiiri klinik endikasyonu oldugu zaman
yapilmalidir. Bilirubin tetkiki, sivinin rengi olagan olmadigi zaman yapil-
malidir. Peters ve arkadaslarinin 1979’da ascite sivisindaki yiiksek y-gluta-
mil transpeptidaz aktivitesinin hepatoselliiler karsinomu gésterdigine dair

iddialar1 heniiz kesinlik kazanmamagtir.

PROETIN

Ascite protein konsantrasyonu transiida-eksiida ayiriminda kulla-
nilir. Protein miktar1 % 2,5 gr’dan az ise transiida, % 2,5 gr’dan fazla ise
eksiidadir(1,2,3,8). Bu ayirim oldukga sinirli bir tanisal degere sahiptir(1).
Ascite protein degerleri farkli hastaliklarda oldukga kesisen degerlere
sahiptir. Yiiksek protein konsantrasyonu genellikle tiiberkiiloz peritonit,
pankreatik ascite ve malign ascite de bulunur(1). Ayrica kalp yetmezligi ve
konstriiktif perikardit gibi hepatik ven6z konjesyonda, ascite sivisinda yiik-
sek protein konsantrasyonu bulunabilir(1). Hipotiroidi ve §ildz ascite yiik-
sek protein konsantrasyonu verebilir. Malign hastaliklara bagli ascitler ¢ok
genig aralikli, bir protein konsantrasyonu degeri gdsterirler(1). Spontan
bakteriyel peritonitde de durum boyledir. Sirozda ascite proteini genellik-
le % 2,5 gr’dan azdir. Ancak bazi olgularda bundan daha yitksek konsan-
trasyonlarda bulunmugtur. % 5,2 gr’a ulasan degerler saptanmigtir(1).
(% 20 vakada) Sampliner ve Iber 1974). Hoefs (1981) sirozdaki ascite pro-
tein konsantrasyonunun olgildiigii zamana bagli oldugunu gdstermistir,
diiirez esnasinda konsantrasyon yiiksektir(1). Diiirezi takiben % 67 vakada
(27 vakanin 18’i) ascite proteininin % 2,5 gr’1, % 44 vakada (27 vakanin
12’si) % 3 gr’1 agtifini gostermigtir(1). Alkolik sirozlu ve yiiksek ascite pro-
teini olan hastalar pankreatik ascite sahip olabilirler. ve ascite sivis1 ylik-

sek amilaz aktivitesine sahip olabilir. Caligmalar ascite protein dl¢iimleriy-
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le tanisal ayirim: degerlendirmek, ozellikle portal hipertansiyon mevcut
olan ve olmayan ascitlerin ayirimi igin yapilmigtir. Vaskiiler yatak ve asci-
te sivis1 arasindaki onkotik basing farkini ifade eden Serum-ascite albumin
gradientinin olgilmesi portal hipertansiyonu olan ve olmayan iki grubun
ayrilmasinda @mit verir (Pare ve arkadaslar1 1983, Rector ve arkadaglar:
1984)(1).

AMILAZ

Pankreatik ascitlerde ascite amilaz aktivitesi daima 1000 U/I¢’-
nin iizerindedir. Ve siklikla 10.000 U/It’yi agar(1). Hemen hemen daima
serum amilaz aktivitesinden fazladir(1). % 2,5 gr’dan fazla protein miktar:

ile birliktedir. Diger ascite sebeplerinde amilaz artmaz.
GLUKOZ

Kan glukozu ile uyumlu olmayan diisiik ascite glukoz konsantras-
yonu ascite sivisinda malign hiicre sayisinin ¢ok fazla oldugu (yaklagik
3000/mm3den fazla) malign hastaliklarda (Clarkson 1964) ve tiiberkiiloz
peritonit de bulunabilir. (Brawn ve arkadaglar1 1976)(1).

pH
Ascite sivisinin asiditesi infeksiyon varliginda gorilir.
BAKTERIOLOJI

Bakteriyolojik tetkik tiiberkiiloz ascitli vakalarin yaklagptk 1/4’in-
de etkeni ortaya ¢ikarir. (Palmer 1985)(1). Tetkik edilen ascite miktarinin
fazal olmasi (1 It. kadar) bu oran: 3/4 yapabilir (Singh ve arkadaglar:
1969)(1). Spontan bakteriyel peritonit, asciti olan sirozlu hastalarda gelige-
bilir. Ve ascite sivisinin bakteriyolojik tetkiki muhtemelen inokiile olmug

mikroorganizmay ortaya ¢ikarir.
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sitoLoJi

Sitolojik‘ tetkik hiicreler dejenere olmadan, parasentez yapildik-
tan hemen sonra yapilmalidir. Inflamatuar hiicrelerin tetkiki infeksiyonu
ve santrifiije edildikten sona sedimentin tetkiki malign hiicreleri gosterebi-

lir.
PERITONEAL BiOPSI

Peritoneal biopsi, diger tekkikler ascitin nedenini ortaya koyma-
da yetersiz kaldiginda gereklidir. Biopsi Abrams ignesi ile yapilir ve en iyi
sonuglar tiiberkiiloz peritonitde (Jenkins ve arkadaslar1 1980)(1), daha az

etkili sonuglar ise karsinomat6z peritonitde alinir.
ULTRASONOGRAFI

Ultrasonografi 100 cc kadar az miktarda olan veya lokalize
olmus ascitleri gosterebilmesi yoniinden 6nemli bir noninvazif tan1 yonte-

midir.
DiGER TETKIKLER
Laparaskopi, karaciger biopsisi, portal basing 6l¢iimii yapilabilir.
TANI

Miktar1 az ise ascite tespiti zor olabilir. Ultrasonografi taniya
yardim eder. Ascitin nedeni klinik belirtiler ve ascite sivisinda yapilan tet-
kikler ile ortaya g¢ikarilabilir. Avrupa ve Kuzey Amerika iilkelerinde ascitli
hastalarin % 90’inda ascite nedeni siroz, malign hastaliklar ve konjestif
kalp yetersizligidir. Peritona yayilmis karsinomlar veya bazen de karaciger
de sinirli kalmig karsinomlar maling ascitlerin en gok goriilen sebepleridir.
Ayrica ozellikle over gibi kadin genital organlar, gastrointestinal sistem

(6zellikle mide ve kolon), pancreas, meme ve bronglara ait maligniteler de
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diger ascite nedenleridir. Sirozlu hastalardaki ascite ozellikle karaciger
fonksiyonlarinin iyi oldugu veya portal hipertansiyonun varlifinin gériilme-
digi zamanlarda otomatikman karaciger hastalifina baglanmamalidir. Hepa-
toselliiler karsino, portal ven trombozu gibi komplikasyonlar ascite neden
olmus olabilir. Berner ve arkadaglar1 sirozlu ve ascitli hastalarin % 18’inde

otopside hepatoselliiler karsinom bulmuslardir(1).
ASCITE NEDENLERI{
Klinikte goriilen ascite nedenleri Tablo 1’de gosterilmigtir(1).

Tablo 1 : Ascite nedenleri

A- TRANSUDA : 1) Hipoalbuminemi

- Nefrotik sendrom
- Protein kaybettiren nefropati
- Malniitrisyon

2) Yiiksek santral venoz basing
- Konjestif kalp yetersizligi
- Trikiispid yetmezligi
- Konstriiktif perikardit

3) Hepatik vendz obstriiksiyon
- Inferior vena cava obstriiksiyonu
- Hepatik ven obstriiksiyonu

(Budd-Chiari sendromu)

- Veno-occlusive hastalik

4) Portal hipertansiyonla beraber olan kronik karaci-
ger hastalif

5) Hepatik infiltrasyon
- Malign hastaliklar
- Granulomatdz hastaliklar

6) Portal ven obstriiksiyonu

B- EKSUDA : 1) Intestinal perforasyon

2) inflamatuar hastaliklar
- Tuberkiiloz

- Spontan bakteriyel peritonit
- Mantar, parazitler
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- Pankreatit
- Biliyer peritonit
3) Malign hastaliklar
- Metastatik (Karacigere veya peritona)
- Lenfoma ve 16semiler
- Hepatoselliiler karsinom
- Kolanjiokarsinom
- Peritoneal karsinomatozis (Primer ve metastatik)

C-$iLOZ : 1) Thorasik kanalda travma
2) Mediastinal timé6r
3) Filariazis
4) Siroz (Nadir)

D- MISCELLANEOUS: 1) Meigs Sendromu
2) Vaskiilit
- Kollajenozlar
- Henoch-Schonlein Purpurasi
3) Eozinofilik ascite
4) Whipple hastaliy
5) Graniilomat6z hastahk
- Sarkoidoz
- Crohn hastahf
6) Psikoterapik ilaglar
7) Hipotiroidi
8) Kronik dializ, renal transplantasyon
9) Ailesel akdeniz atesi
10) Endometriosis, fibroma
11) Psédomixoma peritonei

Asite neden olan sebeplerden bazilari ve bunlardaki laboratuar

tetkiklerinin 6zetleri tablo 2’de gosterilmigtir(2).
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ALPHA 1 ANTITRIiPSIN

Alpha 1 antitripsin (a; AT) pankreatik elastaz, tripsin, kemotrip-
sin, plazmin ve graniilosit proteazlar gibi serum proteazlarini inhibe
eder(4). Bu stabil equimolar kompleksler olugsumu ile olan @; AT molekili
52.000 dalton agirlifinda bir glukoproteindir ve % 12,5 oraninda karbon-
hidrat igerir(4). @, AT 30’dan fazla genetik varyant igerir. Bunlardan 6’s1
Avrupa’li toplumlarda goriilir. Bu varyantlar (tipler) nigasta gel elektrofo-
rezi ile kesin olarak ayrilabilir. Ayn1 i§ poliakril amid gel de fokuslegme
ile de yapilabilir. @; AT’nin gesitli allelleri vardir ve PI (proteaz inhibitdr)
olarak gosterilir(4). PI Z ve PI S klinik ile ilgili allellerdir. Ve a; AT’nin
az ¢ok azalmig serum konsantrasyonlar: ile beraberlerdir. Ayrica toplumlar-
da daha az gérillen PI. M ve PI. Qo gibi allellerde vardir. Bu allellerin
heterozigot ve homozigot eksikliginde ciddi ve erken baglayan kronik obs-
tritkktif akciger hastalifi (panlobiiler anfizem) riski artar(4). PI. Z alleli
icin homozigotlar veya heterozigotlar ve diger PI allel eksikligi olanlar
neonatal hepatite, juvenil siroza, primer karaciger kanserine hassastir-
lar(4). PI. Z alleline sahip olanlarda hepatositlerde karakteristik inkliz-
yon cisimleri vardir(4). Bu endoplazmik retikulumda @, AT eksikligini gos-
terir. PI.Z proteininin normal sentezi vardir. Bu sentez sonrasi progesde
problem gibi goriiliir ve sentezlenen proteinin sadece % 10’u hiicreden sali-
nir. PI.Z igin transgenik farelerde hepatositlerde a; AT birikir ve ciddi
hepatik hasar olugur. PI varyantlar: arasindaki yapisal farklilik tek amino-
asidin yer degigtirmesi ile olur. P;M,’de glutamin, P,M,’de asparagin,
P,S’de valindir.

Proteaz inhibitorii olan a; AT bir akut faz reaktanidir(5). Ve bir
cok inflamatuar reaksiyonda serum diizeyleri yiikselir(5). Ostrogen alimi
ile de a; AT seviyesi yiikselebilir. @; AT eksikligi erken baglayan anfizemi
olan baz: hastalarda goriilebilir. Ascite nigasta gel ve immunelektroforez
teknigi ile proteaz inhibitér (PI) tiplerinin genetik tiplendirmesi miimkiin
olur. normal populasyonun ¢ogu 2 adet M genine sahiptir, PI tip MM ola-
rak adlandirilir. Ve serum a; AT seviyesi 2,5 gr/It’nin tizerindedir(5). Bir-

kag gen serum a; AT seviyesindeki degisiklik ile beraberdir. Fakat anfizem
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ile beraber olanlar en sik Z ve S genleridir(5). Homozigot ZZ veya SS olan-
lar 0,5 gr/lt’nin altinda a; AT seviyesine sahiptirler ve bunlarda hayatin 3.
veya 4. dekatinda ciddi panasiner anfizem gelisir. Akciger tabanlarinda
predominantdir(5). MZ ve MS heterozigotlar: orta derecede a; AT seviye-
sine sahiptirler (0,5-2,5 gr/It)(5). Heterozigot durumda akciger fonksiyon
anormallikleri mevcuttur. a; AT tripsin diginda, elastaz ve bazi diger prote-
azlarin da inhibitéridir. Deneyler gostermistir ki akciger elastin hasari bu
antienzime baghidir. Bu antienzim lokositlerden salinan proteazlara kars:
akcigeri korur(5). Proteolitik enzimlerin anfizem olugmasindaki rolii sade-
ce a; AT eksikligi ile sinirli degildir. Né6trofillerden salgilanan proteolitik
enzimler ve alveoler makrofajlar kan antiproteaz seviyeleri normal olsa
bile anfizem olugturur(5). Olasi ki proteolitik enzimlerin lokal konsantras-
yonu antiproteazlarin inhibisyon kapasitesini agmigtir.

o, AT eksikligi herediter bir hastaliktir.

@; AT’ nin g¢ogu karaciger hepatositlerince sentezlenir(6). Enzim
tipik bir sekretuar glikoproteindir, endoplazmik retikuluma nakledilir,
endoplazmik retikulumun sisternasinda glikozillenir. Golgiye taginir. Ve
sonra sekrete edilir(6). Avrupa toplumunda populasyonun 1/50’si tarafin-
dan taginan Z mutasyonu homozigotlarin hepatositlerinin normal a; AT
miktarinin sadece % 10-15’inin salgilanmasina neden olur. Glutamin —
lizin d6niigiimii bunu tersine gevirir. Z tipi ®; AT molekiilleri endoplazmik
retikuluma agrege olur. daha az a; AT golgiye taginir ve sonugta a; AT
yetersizligi olugur. 25 kisiden 1’i tarafindan taginan S mutasyonu a; AT
progesinde degisik bir diizensizlige neden olur. Hepatositler yeni sentezle-
nen a; AT artmi§ oranint azaltir, bu da @; AT’nin daha az salgilanmas ile
sonuglanir. S alleli ile birlikte olan relatif yetersizlik Z alleli ile birlikte
olana gore daha azdir. Sonug olarak, S homozigotlar anfizem igin riskte
degillerdir. Fakat SZ heterozigotlar orta derecede riske sahiptir(6) Z
homozigotlar akcigerde azalmis a; AT e sahiptirler ve notrofil elastazlari-
nin proteolitik atagina karg1 yetersiz savunmaya sahiptirler. S homozigotla-
r1 da azalmig @, AT seviyesine sahip olsalar da miktar korunma fonksiyonu

icin yeterlidir.
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a, AT eksikligine bagli karaciger hastalifi, hayatin ilk giinlerin-
de kolestaza ait bulgularla gérilir(7,38). Infantlarin az bir kisminda bir-
kag y1l iginde karaciger yetersizligi ve 6liim geligir. Kalan hastalarda koles-
taz 6 ay iginde geriler ve bunlarin yarisinda hig siroz gelismez(7,36,38).

a@; AT molekiil agirhiginin azligi, plazmada dagiliminin albiimine
benzemesi nedeni ile genel olarak bir akut faz proteini gibi diigiiniilmekte
ve serumda yilkselmesi akut reaksiyon olarak kabul edilmektedir(14,15).

a, AT kiigiik glikoproteindir. Ve intersitisyel sivilara kolayca dif-
fiize olabilir(14). Fonksiyonu genelde serum proteazlarin inhibisyonudur.
Fakat kritik hedefleri stimiile edilmis notrofillerce salgilanan cathepsin-G
ve 6zellikle nétrofil elastaz gibi proteazlardir(14). Bu proteazlar a; AT ile
komplex olusturur. Ve dolagim sistemine taginip katabolize edilir, @, AT’-
nin dolagimdaki yagsam siiresi 6 giindir ve akut faz durumunda, strese sen-

tezini 4 kat arttirarak cevap verebilir.

Curtis’e gore malignite serum alpha 1 antitripsini (@; AT) artti-
ran gesitli eksojen ve endojen etkenlerden biridir. Bu glikoprotein tripsini,
elastazi, kollagenazi ve 16kositlerin proteolitik enzimlerini inhibe etmekte-
dir(24). a; AT diizeyi genetik kontrol altinda oldugu halde eksojen ve
endojen faktorler a; AT diizeyini etkiler. Hamilelikte, 6strogen ve proges-
teron kullanilmasindan sonra ve bakteriyel infeksiyonlar esnasinda serum
@, AT diizeyleri yiiksek bulunmustur. Cesitli ¢aligmalarda akciger kanserli
olgularda serum @, AT diizeyinde artig saptanmigtir(29,30).

a; AT’nin fizyolojik hedefi tripsinden daha ¢ok l6kosit elastaz-
dir. Bu nedenle a; proteinaz inhibitor olarak da adlandirilir(14,51). Kiigiik
bir glikoprotein oldugundan intersitisyel sivilara kolayca diffiize olabi-
lir(14), kritik hedefleri cathepsin-G ve ndtrofil elastaz gibi proteazlardur,

dolasimdaki yasam siiresi 6 giindir.

@, AT son zamanlarda gesitli tiim6r hiicreleri i¢cin immunohisto-
kimyasal marker olarak kullanilmigtir(43,46,47,48).
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MATERYAL VE METOD

Bu g¢aligmada Mart 1991 - Subat 1992 tarihleri arasinda Trakya
Universitesi Tip Fakiiltesi i¢ Hastaliklari, Genel Cerrahi, Kadin Hastalikla-
r1 ve Dogum ve Uroloji kliniklerinde yatmis olan 35 ascitli olgu incelenmis-
tir. Olgularin 20’sinde ascite nedeni karaciger sirozu, 15’inde malignensi

idi.

I- Malign etyolojili grupta: Peritoneal karsinomatoz tanist konan

hastalardan, (Grup I)

5 olgu over CA

3 olgu colon CA

2 olgu mide CA

2 olgu uterus CA

1 olgu kolanjiokarsinom
1 olgu pancreas CA

1 olgu bdbrek CA idi.

5 olgu erkek, 10 olgu kadin idi.
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7 olguda tani laparatomi ile, 1 olguda peritoneal biopsi, 1 olguda
karaciger biopsisi ile kondu. Diger olgularda taniya fizik muayene, ultraso-
nografi, bilgisayarl1 tomografi, ascite sivisinin sitoloji tetkiki ve endosko-

pik tetkik ile gidildi. Olgularin histopatolojik tanilari mevcut idi.

II- Karaciger sirozu olan grup: (Grup II) 20 hastada ascitin nede-
ni karaciger sirozu idi. 17 olguda posthepatik siroz, 3 olguda alkolik siroz

mevcut idi. 14 olgu erkek, 6 olgu kadin idi.

Tani fizik muayene, karaciger fonksiyon testleri ve diger biokim-
yasal laboratuar yontemleri, karaciger biopsisi, ultrasonografi ve endosko-

pik tetkikte 6sephagus varislerinin gésterilmesi ile kondu.

ASCITE SIVISININ TETKIKI

Tim olgulardan sol alt kadrandan spina iliaca anterior superior
ile gobegi birlegtiren ¢izginin 1/3 dig kismindan steril enjektdr ile parasen-
tez yapilip 100 cc kadar ascite sivisi alindi. Bir miktari (20 cc. kadar1) a,
antitripsin tayinin ¢alisilmasi i¢in deep freezede -20° C’de saklandi. Calig-
mada kullanilan kan ornekleri a¢ karnina cam tiiplere alindi. Ascite sivisin-

da asagidaki tetkikler yapild::

- Total serum protein, albumin ve globin miktar1
- Serum kolesterol diizeyi

- Serum SGOT, SGPT, LDH, bilirubin, alkalen fosfataz diizeyi
- Protrombin zamani ve aktivitesi

- Hepatit markerleri

- Ascite protein miktari

- Ascite albumin miktart

- Ascite kolesterol miktari,

- Ascite dansite, LDH, seker, rivalta

- Ascitin sitolojik tetkiki

- Ascitin mikrobiolojik tetkiki

- Ascite a; antitripsin dizeyi

- Serum-ascite albumin farki
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- Serum-ascite kolesterol fark:
Yapilan tetkikler i¢in agagidaki yontemler kullanildi:

- Serum protein, serum albumin: Serum protein biiliret metodu,

serum albumin bromocresol Green metodu ile,
- Serum kolesterol: Coulter CPA otoanalizérde Sclavo kiti ile,

- Serum SGOT, SGPT, LDH, bilirubin, alkalen fosfataz: Serum
SGOT, SGPT, alkalen fosfataz otoanaliz6rde BART modifiye IFCC meto-

du ile, bilirubin Diazo reaksiyonu ile,

- Ascite protein, albumin; Ascite protein Biliret metodu, ascite

albumin Bromo cresol Green metodu ile;
- Ascite kolesterol: Coulter CPA otoanalizérde Sclavo kiti ile,
- Ascite LDH; Ascite LDH otoanalizérde g¢alisilda.

- Ascite sivisinda @, antitripsin: "Anti - alpha 1 antitrypsin" ige-
ren agaroz plaklarda radial immundifiizyon teknigi ile 6lgiildii. Nor-Parti-
gen Hoescht-Behring Werke plaklari kullanildi(29,39). immundifiizyon
plaklar ol¢iim yapilmadan 6nce plastik kaplardan gikartilip normal oda
sicakliginda 4-5 dakika bekletildi. Plaklarda 12’ser adet kiigiik bélme mev-
cut idi. Her bir bolmeye mikropipetle 0,005 mlt ascite sivist kondu ve plak-
larin kapaklari kapatilarak oda sicakliginda 48 saat bekletildi. Bu siire
sonunda olugan presipitasyon halkalarinin gaplar1 6zel cetvelle milimetrik
olarak dlgilldi. Ve firmaya ait tablodan bu gap olgiimlerine kargit gelen
degerler IU/mlt ve mg/dlt cinsiden kaydedildi.
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Serum-ascite albumin gradienti; gr/dlt ve serum-ascite koleste-

rol gradienti; mg/dlt olarak hesaplandi. Sonuglar ortalama (+ SD) olarak

verildi.

Istatistik degerlendirmede Mann-Whitney U iki 6rnek testi kulla-
nild1.

Sonuglarin duyarlilik ve 6zgiillik oranlari agagida belirtilen for-

miillerle hesaplandi.

- Gergek pozitif: (a)

- Gergek negatif: (b)

- Yalanci pozitif: (c)

- Yalanci negatif: (d)

- Duyarlilik: [a/(a+d)] x 100
- Ozgiilliik [b/(b+c)] x 100
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SONUCLAR

Malign etyolojili asciti olan 15 hastaya (Grup I) ve siroza bagh
asciti olan.20 hastaya (Grup II) ait ascite protein, ascite LDH, ascite dan-
site, ascite kolesterol, ascite protein/kan protein, ascite LDH/kan LDH,
serum-ascite albumin gradienti (serum albumin-ascite albumin), serum
ascite kolesterol gradienti (serum kolesterol-ascite kolesterol), ascite alp-
ha 1 antitripsin degerleri Tablo 3 ve Tablo 4’de verilmistir. Tablo 3’de
malign gruba ait degerler, Tablo 4’de ise siroz grubuna ait degerler eyr

almaktadir,
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1- Sirotik asciti olan hasta grubunda ascite proteini ortalama
1.27+0.59 gr/dlt (ortalama $SD), malign etyolojili asciti olan hasta grubun-
da ascite proteini ortalama 3.95%0.91 gr/dlt olup her 2 grup arasinda
anlaml bir fark bulundu (Z:4.967, p:0.000). Malign grupta hastalarin tama-
minda (% 100) ascite proteini 2.5 gr/dlt’den yiiksek, siroz grubunda 20
hastanin 19°unda (% 95) 2.5 gr/dlt’den digiik idi.

2- Ascite protein/serum protein orani, sirotik ascitli grupta
0.20+0.096, malign ascitli grupta 0.653+0.127 idi. Ve malign ascitli grupta
anlamli olarak yiksek bulundu (Z: 5.000, p:0.000). Sirotik ascitli grupta
hastalarin tamaminda (% 100) ascite protein/serum protein oran: 0.5’den
(ayiric1 deger) diigitk, malign ascitli grupta ise 19 hastada (% 95) 0.5’den
yiiksek idi.

3- Ascite dansitesi; sirotik ascitli grupta 1010.75+3.95, malign
ascitli grupta 1025.1318.63 idi. Her 2 grup arasinda anlaml: bir fark vardi
(Z: 4.333, p:0.000).

4- Ascite LDH degeri; sirotik ascitli grupta 79.75+7.903 U/It,
malign ascitli grupta 238.27+33.716 U/It idi. Aralarinda anlaml bir fark
vard: (Z: 3.317, p:0.001).

5- Ascite LDH/serum LDH orani; sirotik ascitli grupta
0.266+0.138, malign ascitli grupta 0.60610.148 idi ve malign ascitli grupta
anlaml olarak yiksek bulundu (Z: 4.433, p:0.000). Sirotik ascitli grupta 17
hastada (% 95) oran 0.6’dan (ayiric1 deger) diigiik malign ascitli grupta 7
hastada (% 46) 0.6’dan yiiksek idi.

6- Serum ascite albumin gradienti (serum albumin-ascite albu-
min); sirotik ascitli grupta 3.185t0.678 gr/dlt, malign ascitli grupta
1.413+0.911 gr/dlt idi ve sirotik ascitli grupta anlaml1 olarak yiiksek bulun-
du (Z:4.283, p:0.000). Literatiirde(26,32,33,39) ayiric1 deger.olarak serum
ascite albumin gradienti (SAAG) sirozda 1.1 gr/dlt’den yiiksek, malignite-
lerde ise 1,1 gr/dlt’den diigik olarak verilmistir. SAAG sirotik ascitli grup-
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ta hastalarin tamaminda (% 100) 1.1 gr/dlt’den yiiksek, malign ascitli grup-
ta 9 hastada (% 60) 1,1 gr/dIt’den digiik idi (< 1.1 gr/dlit).

7- Ascite kolesterol deperi, sirotik ascitli grupta 31.2+29.14
mg/dlt, malign ascitli grupta ise 98.6+39.02 mg/dlt idi ve malign ascitli
grupta anlamli olarak yiiksek bulundu (Z: 4.55, p:0.000). Malign ascitli
gruptaki hastalarin tamaminin (% 100) ascite kolesterol degeri literatiirde
(19) malign ve sirotik ascitleri ayirmada ayirici ascite kolesterol degeri ola-
rak verilen 48 mg/dlt’den yiiksek idi. Sirotik ascitli hastalarin 17°sinde (%
85) ascite kolesterol degeri 48 mg/dlt’den dugiik idi.

8- Serum ascite kolesterol gradienti (serum kolesterol-ascite
kolesterol); sirotik ascitli grupta 97.2+33.5 mg/dlt, malign ascitli grupta
67.6+39.25 mg/dlt idi ve sirotik ascitli grupta anlamli olarak yiiksek bulun-
du (Z: 2.033, p:0.042).

9- Ascite alpha 1 antitripsin diizeyi; sirotik ascitli grupta ortala-
ma 27.6129.72 iU/mlit (0.66+0.23 gr/lt), malign ascitli grupta ortalama
108.57+35.61 1U/mlt (2.59+0.84 gr/lt) idi ve malign ascitli grupta anlaml
olarak yitksek bulundu (Z:4.917, p:0.000). Literatiirde(39) ascite alpha 1
antitripsin i¢in ayirici deger 1.20 gr/lt olarak verilmigtir. Ascite alpha 1
antitripsin diizeyi sirotik ascitli 19 hastada (% 95) 1,20 gr/lt’den digiik,
malign ascitli 14 hastada (% 93) 1,20 gr/It’den yiksek idi.

Serum ascite albumin gradienti, ascite, kolesterol diizeyi ve asci-
te alpha 1 antitripsin seviyelerinin sirotik ve malign ascitlerin ayirtminda-
ki duyarlilik ve é6zgillikleri Tablo 5’de gosterilmistir. Ascite kolesteroliin
duyarlihign % 100, o6zgulligi % 85, serum ascite albumin gradientinin
duyarhiligi % 100, ozgilligia % 60, ascite @, antitripsinin duyarlilig1 % 93,
ozgulligi % 95 idi.
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TABLO §
Malignensi Siroz
(n:15) (n:20)
Ascite kolesterol
<48 mg/dlt 0(d) 17(b)
>48 mg/dlt 15(a) 3(c)
SAAG
31.1 gr/dlt 6 20
<1.1 gr/dlt -9 0
Ascite a; AT
<1.2 gr/lt 1 19
>1.2 gr/lt 14 1
DUYARLILIK OZGULLUK
Ascite kolesterol %100 %85
SAAG %60 %100
Ascite a; AT %93 %95

Duyarlilik ve 6zgiilliik agagidaki formiillere gére hesaplandu.

Gergek pozitif: (a)
Gergek negatif: (b)
Yalanci pozitif: (c)

- Yalanci negatif: (d)
Duyarhilik: [a/(a+d)]x100
" Ozgillik: [b/(b+c¢)]x100
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TARTISMA

Periton boglugunda ascite gelisiminin en sik gorildiugi hastalik-
lar siroz, periton tiiberkiilozu ve abdominal neoplastik (primer veya metas-
tatik) hastaliklardir. Ascite protein ve LDH seviyeleri, orijini konusunda
yaniltic1 sonuglar verebilir. K6tii huylu neoplazmalardaki ascitin tetkikin-

de ise, sitolojik tetkikin yalanci negatiflik orani yiiksektir(32,22).

Klasik olarak ascite protein miktarinin sirozlu hastalarda genel-
de % 2,5 gr’dan az, kanserli hastalarda ise % 2,5 gr'dan yiiksek oldugu
bilinmektedir(1,2,3,8).

Bizim galigmamizda sirotik ascitli hasta grubunda ascite protein
miktar1 ortalama 1,27%0,59 gr/dlt, malign etyolojili asciti olan hasta gru-
bunda ise 3,95£0,91 gr/dlt olarak bulunmugtur. Her 2 grup arasinda anlam-

11 fark vardir. Sonuglarimiz klasik bilgiler ile uyumludur.

Literatiirde sirozlu olgularda ascite protein diizeyi sikga % 2,5
gridan yiiksek gériilmekle birlikte, biz 20 sirozlu olgumuzun sadece 1’inde
ascite protein diizeyini % 2,5 gr’dan yiiksek bulduk. Sampliner ve arkadas-
lar1(10) sirozlu hastalarda ascite proteinin daha donce bildirilenden daha
sik olarak yiiksek oldugunu bildirmektedirler. Yaptiklar: galigmada hastala-
rinin % 19’unda ascite proteinini % 2,5 gr’dan yiiksek buldular(10) (1974).
Ayrica kriter olarak % 3 gr alindifinda % 12 oraninda yiiksek protein sikli-
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g1 mevcut idi. Conn ve Fessel de 24 sirozlu hastada % 0,2-5,1 gr ortalama
% 2,3 gr olarak bildirdiler(10). Sampliner ve arkadaglar1 sirozlu hastalar-
da, ascitdeki yiiksek protein miktarini hepatik lenf kagis1 veya mezenterik
kapiller permeabilite de artig ile agiklamaya ¢aligtilar. Bilindigi gibi hepa-
tik lenfin protein igerigi, dalak lenfininkinden daha yiiksektir ve Sampli-
ner’e gore sirozlu hastalarda karacigerde yeni sentezlenen albuminin bir

miktar:1 plazma yerine serbest peritoneal bosluga geger(10).

Boyer ve arkadaglari da, kronik karaciger hastalifi olan olgula-
rin % 17’sinde (162 olgunun 28’inde) ascite protein miktarin1 % 3 gr’in
iizerinde buldular(9)(1978).

Bunun yanisira yapilan biigok caligmada daha, transiida ascite
beklenen karaciger sirozu olgularinin % 10-20’sinde yiiksek proteinli asci-
te bildirilmistir(9,10,16,17,26,33,34).

Hoefs ve arkadaslari kronik karaciger hastalarinda, diiirez esna-
sinda ascite protein konsantrasyonundaki artigin mekanizmasini inceledi-
ler(35)(1981) ve diiirez esnasinda ascite albumin ve serum albumin kon-
santrasyonlarinin arttigini buldular(35). Caligmalarinda total intravaskuler
albumindeki artiga ragmen plazma volimii degismedi(35). Serum protein
konsantrasyonundaki artig, proteinin ascitten intravaskuler kompartmana
gegmesine baglandi. Diiirez esnasinda ascite sivisindaki ve protein konsan-
trasyonundaki artig, serum ascite albumin gradientinin (SAAG) relatif ola-
rak stabil oldugu durumda, serum proteinindeki artiga baglanabilir geklin-
de digiiniilldii(35). serum protein artig1 ise, tiim ekstraselliler kompartman-
larda diiireze bagli konsantrasyona ve karaciger tarafindan yeni albumin
sentezine baglandi. Plazma volimii azalmadigindan konsantrasyon fikrin-
den uzaklagildi ve yeni albumin sentezinin serum ve ascite albuminini yik-

selttigi digiiniildi.

Caligmamizda malign ascitli 15 olguda, ascite proteinini klasik
bilgilerle uyumlu olarak ortalama 3,95:0,91 gr/dlt olarak bulunmustur.

Olgularimizin tamaminda ascite protein miktar: % 2,5 gr’dan yiiksek idi.
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Garrison ve arkadaglari malign ascitli olgularin % 30’unda ascite
protein konsantrasyonu % 2,5 gr’dan diigitk buldular(25)(1986) ve bu duru-
mu karaciger metastaz: sonucu olusan karaciger yetmezligi ve protein sen-

tezindeki azalma ile agiklamaya galigtilar(25).

Ayrica 1978’de Boyer, 1983’de Pare ve 1984’de Rector ve arka-
daslar1 eksuda ascite beklenen malign ascitli hastalarda % 10-20 oranlarin-

da diigiik proteinli ascite bildirmiglerdir(9,16,17).

Bilindigi gibi ascite protein/serum protein orani sirozlu hastalar-
da 0,5’den kiigiik, periton kanserli hastalarda ise 0,5'den biyiik-
tiir(1,2,3,8). Calismamizda ascite protein/serum protein orani malign ascit-
li grupta ortalama 0,653%0,127, sirotik ascitli grupta 0,200,096 olarak

bulundu ve her 2 grup arasinda anlamli bir fark saptandi.

Sampliner, Zimmanve arkadaglar1 da benzer sonuglar bulmug-
lar(10,21), fakat Cakaloglu ve arkadaglari caligmalarinda ascite protein/se-
rum protein oraninin  yanlis sonuglar verebildigini bildirmigler-
dir(33)(1988).

Klasik bilgi olarak ascite dansitesi, sirotik ascitlerde 1016’dan
diigiik, malign ascitlerde ise 1016’dan yiiksektir. Bizim galiyjmamizda ascite
dansitesi sirotik ascitli grupta ortalama 1010, 753,95, malign ascitli grup-
ta 1025,13+8,63 olarak saptanmig ve her 2 grup arasinda anlamh bir fark
bulunmusgtur. Olgu sayimiz az olmakla birlikte ascite protein diizeyi, asci-
te/serum protein orani ve dansitenin klasik bilgilerle uyumlu olarak iyi

birer parametre olabilecegi soylenebilir.

Yaptifimiz galigmada ascite LDH degeri, sirotik ascitli grupta
ortalama 79,75+7,903 ii/1t, malign ascitli grupta ise 238,27+33,716 ii/lt idi
ve aralarinda anlamli bir fark vardi. Ascite LDH/serum LDH oran: ise
sirotik ascitli grupta ortalama 0,26610,138, malign ascitli grupta
0,606+0,148 idi ve yine aralarinda anlamli bir fark mevcut idi.
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Genel olarak sirotik ascitlerde, ascite LDH/serum LDH orani
0,6’dan kigiik, malign ascitlerde ise 0,6’dan yiiksektir(21,10,1,2,3,8).
Boyer ve arkadaglar: ¢aligmalarinda, malign ascitlerde ascite LDH’1 yiik-
sek, nonmalign ascitlerde ise diigiik olarak saptadilar. LDH igin sinir deger

olarak 400 iiniteyi gosterdiler(9).

Calismamizda serum-ascite albumin gradienti sirotik ascitli grup-
ta ortalama 3,185t0,678 gr/dlt, malign ascitli grupta 1,413+0,911 gr/dlit
olarak saptandi ve sirotik ascitli grupta anlamli olarak yiiksek bulundu.
Literatiirde(32,33,39,26) ayiric1 deger olarak, SAAG sirozda 1,1 gr/dlt’-
den yitksek, malignitelerde 1,1 gr/dlt’den diigiik olarak verilmistir. SAAG
malign ascitli 9 olgumuzda (% 60) < 1,1 gr/dlt, siratik ascitli olgularimizin
tamaminda (% 100) > 1,1 gr/dlt olarak bulunmugtur.

Daha dnce yapilan galigmalarda, bazi geligkiler olmakla birlikte
serum ascite albumin gradientinin, ascitin ayirici tanisinda en iyi paramet-
relerden biri oldugu belirtilmektedir(13,16,19,23,24,26,27).

1k kez Hoefs ve arkadaglar1 yaptiklari ¢aligma ile (1981), serum
ile ascite arasindaki onkotik basing farkini veren serum ascite albumin gra-
dientinin, ascite proteinini etkileyen faktorlerle degismeyen, oldukga sabit
bir parametre oldugunu bildirdiler(35). Hoefs serum ascite albumin gradi-
entini belirleyen ana unsurun "efektif portal basing" (portal sahadaki hid-
rostatik basing ile intraabdominal basing arasindaki fark) oldugunu goster-
mis ascite ayirict tanisinda daha iyi bir kriter olarak SAAG’ni teklif etmis-
tir(35). 56 karaciger sirozlu hasta ile yaptig1 ¢aligmada referans deger ola-
rak 1,1 gr/dIt’yi 6nermistir(35)(1981).

Starling 6dem sivisinin protein miktarinin, onun onkotik basinci-
n1 gosterdigini ve kan intersitisyel doku arasindaki hidrostatik basing fark-
nin bir sonucu oldugunu belirtmistir(33). Ayn1 kurallar vaskuler yatak ile
periton boslugu arasinda da gegerlidir. Ekstraselliiler sivilarda onkotik
basincin belirleyicisi olarak albumin alinmalidir(33). Hoefs daha sonra yap-

tig1 bir galigmada siroz vakalarinda serum ve ascite proteinlerini, transhe-
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patik portal basinci ve intraabdominal basinci 6lgerek bu iligkiyi gostermis-
tir(26)(1983). Buna gére serum ascite albumin gradientini (onkotik basing
farkini) belirleyen ana etken "efektif portal basing" bagka bir deyimle por-
tal kapillerler ile periton boglugu arasindaki hidrostatik basing farki-
dir(26,33). Kaaraciger sirozunda SAAG’nin yiiksek (>1,1 gr/dlt) ve buna
kargilik ascite olusumunda portal hipertansiyonun rol oynamadig: infeksi-
yoz ve neoplastik olgularda ise diigiik olmasi1 (1>1,1 gr/dlt) bu gézlemleri
destekleyen klinik verilerdir(33). Baglangig dénemindeki karaciger sirozla-
rinda, serum albumini ve buna bagli olarak onkotik basing iyi muhafaza
edilmig ise ascite proteini yitksek olabilir, tersine serum albumini digiik
ise neoplazik bir ascitte ascite proteini diigitk olabilir(33). Halbuki serum
ascite albumin gradienti serum protein degerlerinden bagimsiz bir paramet-

re olup, dogrudan onkotik ve hidrostatik basing farkini yansitir(26)(1983).

Calisgmamizda sirozlu hastalarin tamaminda (% 100) serum asci-
te albumin gradienti 1,1 gr/dlt’den yiiksek, malign ascitli hastalarin %
60’1nd1 1,1 gr/dit’ten diigitk idi. Boylece SAAG igin duyarlilik % 60, 6zgiil-
lik % 100 olarak bulunmugtur. Sonuglarimiz Bavunoglu ve arkadaglarinin
1990 yilinda yaptiklar: galigmanin sonuglari ile(32) benzerdir. Malign grup-
taki hastalarin bazilarinda karacifer metastazi bulunmasi, duyarhihigin
diigiik olmasinin nedeni olabilir. Manzione ve arkadaglar1 karacifer metas-
tazt olmayan kanserlerde, SAAG’ini 1,1 gr/dlt’den disik bulmug iken,
karaciger metastazi olan hastalarin tamaminda 1,1 gr/ldlt’den yiiksek bul-
muglardir(27). Karaciger metastazina bagli olarak geligen portal hipertansi-
yon, yiilksek SAAG’nin nedeni olarak agiklanmigtir(27)(1988).

Cakaloglu ve arkadaglari SAAG’nin, ascite protein ve ascite/se-
rum protein oranina gdre ayirici tanida daha duyarli oldugunu bildirdi-
ler(33)(1988).

Peritoneal karsinomatoza bagli ancak SAAG’nin 1,1 gr/dit’den
yiiksek oldugu ascitli olgularda yaygin karaciger metastazina bagli portal
hipertansiyon olabilecegi Rector ve arkadaglar1 tarafindan da bildirilmis-

tir(17). Bizim galigmamizda SAAG’nin sirotik ve malign ascitlerin ayirimin-



36

da duyarhiligi % 60, o6zgilligia % 100 olarak bulunmugtur. Duyarlhilifin
diigitk olmasinin sebebi, bilinen 2 vakada karacifer metastazinin mevcut

olmasi1 olabilir.

Alkole bagli sirozlu olgularda yapilan bir ¢aliymada, Kajani ve
arkadaglar1 SAAG ve dlgiillen portal venéz basing arasinda pozitif bir iligki-
yi ortaya ¢ikarmagtir ve sirotik-malign ascitlerin ayirirminda SAAG’yi deger-
li bir kriter olarak bildirmistir(24)(1990). Fakat nonalkolik karaciger has-
talarinda ayni iligkiyi gosterememis ve bunun nedenini de agiklayamamig-
tir. Kajani ayrica nonalkolik karaciger hastalarinda 1,1 gr/dlt’den diigiik
SAAG degerleri de saptadi ve malign-nonmalign ascitleri ayirmada 1,1
gr/dlt SAAG sinir degerinin 6nceden diigiiniilenden daha az spesifik olabi-
lecegini ifade etti(24).

Rungon ve arkadaglari da ileri derecede portal hipertansiyonu
olan sirozlularda SAAG’ni 1.1 gr/dlt’den yiiksek, portal basinc1 diigiitk olan
olgularda ise 1.1 gr/dit’den diigiik olarak buldular(31,23)(1987, 1988).

Pare ve arkadaglar: malign bir kaynaga bagli asciti teghis etmek
igin 1,1 gr/dit’den diigitkk birserum ascite albumin gradientinin iyi bir kri-
ter oldugunu bildirdiler(16). Fakat duyarliligin yiiksek olmakla birlikte,
6zgilligiin yeterli giigte olmadifini iddia ettiler(16)(1983).

Mauer ve arkadaglar1 yaptiklari galigmada sirotik hastalarin %
13’iinde ascite total protein miktarin1 yiiksek buldular(27). Caligmalarinda
karacifer metastazi olan malign ascitli tiim hastalar, ascite total proteini
ve SAAG’i agisindan portal hipertansif ascite kriterlerine uyum gésterdi-
ler(27)(1988) Pare’nin gozlemlerine(16) zit bir sekilde Mauer ve arkadag-
lar: malign ascitli hastalar: karacier metastaz: olan ve olmayan geklinde
alt gruplara ayirmadan SAAG’nin tanisal agidan bir lstinlagi olmadigini
bildirdiler(27). Eger kronik karaciger hastalikli grup, karaciger metastazi
olmayan malign ascitli grup ile kargilagtirilirsa, SAAG’nin en degerlipara-
metre oldugu sonucuna vardilar. Bizim galigmamizda 15 malign ascitli vaka-

dan 2’sinde karaciger metastazi vardi. Karacier metastazi olan hastalarda
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SAAG ortalama 2,3+0,14 gr/dlt, karacifer metastazi olmayan hastalarda
ortalama 1,2810,90 gr/dlt olarak bulundu. Metastaz1 olan olgu sayisinin

azliindan dolay1 2 grup arasinda istatistiksel kiyaslama yapilamadi.

Sonug¢ olarak bizim g¢aligmamizda ve yapilan diger galigmalarin
bazilarinda gorilldigii gibi, yeterince yiiksek duyarliliga sahip gibi goriilme-
se de serum ascite albumin gradienti ascitin ayirict tanisinda degerli bir

parametre olarak goriilmektedir.

Son yillarda yapilan gesitli galigmalarda ascite kolesterol diizeyi-
nin malign ve selim ascitler arasinda ayirici giicii yiiksek bir tetkik oldugu
ileri strilmistir(13,19,23,32).

Bizim ¢aligmamizda ascite kolesterol degeri, sirotik ascitli grup-
ta ortalama 31,2£29,14 mg/dlt, malign ascitli grupta ortalama 98,6+39,02
mg/dlt olarak bulundu ve her 2 grup arasinda anlamli bir fark saptandi.
Serum ascite kolesterol gradienti ise, sirotik ascitli grupta ortalama
97,2133,5 mg/dlt, malign ascitli grupta ortalama 67,6+39,25 mg/dlt idi ve

sirotik ascitli grupta anlamli olarak yiiksek bulundu.

Jungst ve arkadaglari 1986 yilinda yaptiklari galigmada, ascite
kolesterol diizeyi i¢in ayiric1 deger 48 mg/dlt alindiginda, malign ve sirotik
ascitlerin ayiric1 tanisinda % 85 duyarlhilik ve % 90 6zgillik elde etti-
lec(19).

Prieto ve arkadaglar: ascite kolesterol diizeyinin, ascite total pro-
tein ve serum ascite albumin gradientine gore malign-sirotik ascite ayirici
tanisinda daha degerli oldugunu bildirdiler(13)(1988). Ascite kolesterol
degerlerinin malign ascitli grupta anlamli olarak yiiksek buldular. Ve %
100 duyarliliga sahip oldugunu yayinladilar. Galigmalarinda serum-ascite
kolesterol farkinin, sadece ascite kolesterol diizeyine gore fazla bir iistiin-

litkk getirmedigini ifade ettiler.

Deverbizier ve Scholmerich ascite kolesterol ve ascite fibronec-
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tin diizeylerinin sirotik ve malign ascitlerin ayirici tanisinda 2 degerli para-
metre olduklarini bildirdiler(20,38,18).

Bizim galiymamizda ascite kolesterol diizeyi malign ascitli hasta-
larin tamaminda (% 100) 48 mg/dlt’nin iizerinde, sirotik ascitlihastalarin
17’sinde (% 85) 48 mg/dlt’nin altinda idi. Sonug¢ olarak malign ve sirotik
hastalarin ayirict tanisinda, ascite kolesterol diizeyinin duyarlihigi % 100,
ozgiilligi ise % 85 olarak bulunmugtur ve literatiirde yer alan galigmalarla

uyumludur.

Malign ascitli hastalarda ascite kolesterol diizeyinin neden daha
yiiksek oldugu heniiz agikliga kavugmamigtir. Sirozlu hastalarda serum
kolesterol diizeyinin, yapim eksikligi nedeni ile daha diigik oldugu ve

bunun ascite sivisina da yansidig bildirilmistir(32). -

Sonug olarak ascitin ayirici tanisinda yiiksek duyarlilik ve 6zgiil-
liige sahip olan ascite kolesterol diizeyinin serum ascite albumin gradienti-

ne gore daha degerli bir parametre oldugunu diisiinmekteyiz.

Son yillarda, literatiirde goriilebildigi kadar1 ile yapilan 2 calisg-
mada ascite alpha 1 antitripsin (@] AT) diizeyinin ascite ayirici tanisindaki
degeri aragtirilmigtir. i1k kez 1988’de Schélmerich ve arkadaglari(41) ve
1990°da Villamil ve arkadaglari(39) malign ascitlerde, siroza bagl: ascitle-
re gore ascite sivisindaki @ antitripsin diizeylerinin anlamli olarak daha

yiiksek bulundugunu bildirmigslerdir.

Caliygmamizda ascite @ antitripsin diizeyi sirotik ascitli grupta
ortalama 27,61+9,72 iU/mlt (0,66£0,23 gr/lt) malign ascitli grupta ortala-
ma 108,57%35,61 1U/mlt (2,5910,84 gr/lt) olarak bulundu ve malign ascitli
grupta anlamli olarak daha yitksek idi. Literatiirde Villamil ascite @ antit-
ripsin igin ayirict degeri 1,20 gr/lt olarak vermistir(39). Caliymamizda asci-
te @) antitripsin diizeyi, malign ascitli grupta 14 hastada (% 93) 1,20
gr/lt’den yiiksek, sirotik ascitli grupta 19 hastada (% 95) 1,20 gr/lt’den
diogik idi.
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Curtis ve arkadaglar1 @y AT eksikligi ile akcifer kanseri arasin-
da iligki olup olmadigin: incelemigler ve 73 hastada yaptiklari galigmada,
akciger kanserli hastalarda yiiksek serum aj AT diizeyleri saptamiglar-
dir(29).

@1 antitripsin son zamanlarda gegsitli timor hiicreleri i¢in immu-
nohistokimyasal marker olarak kullanilmaktadir(43,46,45,52,47,48). Gan-
jaii ve arkadaglar1 (1988) karaciere metastaz yapmig 6 kolon karsinomu-
nun 3’iinde tiimor hiicrelerinin iginde @y AT varliini immun peroksidaz
teknigi ile immunohistokimyasal olarak gésterdiler(43,44). Kittas ve arka-

daglar1 normal epitel hiicrelerinde @ AT’nin negatifligini gosterdiler(49).

Bernecka ve arkadaglar: da (1988) kolorektal karsinomlu hastala-
rin serumlarinda a1 AT seviyelerini yiiksek buldular(50) Karashimaa ve
arkadaglarinin ¢aligmalarinda (1990) @y AT normal epitel hiicrelerinin
sadece % 3’iinde pozitif idi. Hiicre i¢i @1 AT pozitifligi kolorektal adenom-
larin % 39’unda, karsinomlarin % 62’sinde ve metastatik lezyonlarin %
69’unda mevcut idi(43). @1 AT immun reaktivitesi ile karsinomlarin histo-
lojik grade’i arasinda iligki yoktu. Karashim koleraktal karsinomlarda
invazyon derinligi ile @ AT immunoreaktivitesi arasinda korelasyon olup
olmadigini da aragtirdi. Invaziv kanser hiicrelerinde aj AT pozitifligi art-
migt1(43). Erken donemdeki karsinomlarda hiicre igi @1 AT pozitifligi %
41; ilerlemis karsinomlarda % 62 idi (p<0,05). @1 AT pozitif kolorektal
karsinomlu hastalar, @) AT negatif olan hastalara goére anlamli olarak
daha kisa bir siirviye sahiptiler(43). Fakat metastatik grupta, ay AT pozi-
tif ve negatif olan hastalar arasinda anlamli bir siirvi fark: yoktu. Caligma-
larinda kolorektal karsinomun invazyon bélgesinde @y AT pozitif hiicrele-
rin sayisini artmig olarak buldular ve @) AT pozitif hiicrelerin tiimériin
yayllmasinda dominant rol oynadifin: dilgiindiiler(43). Sonug olarak kanser
hiicrelerindeki @ AT’nin pozitif olmasinin invaziv geligimle dogru orantils
oldugunu ve a| AT tetkikinin kolerektal kanserde metastaz kapasitesini ve
invazyon derecesini belirlemede faydali olabilecegini bildirdiler. Karashi-

ma’ya gore kanserli hiicrelerin iginde veya kanserli hastalarin serumlarin-
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da artmig olan @ AT, timor hiicresi lizozomlarindan artmig proteinaz sali-
nim1 veya tiimor hiicresi etrafindaki inflamasyonda yer alan mononiikleer
hiicrelerden artmig proteinaz saliniminin sonucu olarak, karaciger hiicrele-

rinde artmis @1 AT sentezinin sonucudur(43).

Yapilan bir gok galigmada daha gastrointestinal sistem, karaci-
ger ve akciger kanserlerinde serum a| AT seviyesi artmig olarak bulunmug-
tur(50,29,40,15). Bu galigmalardan birinde hepatik timoérlerin ayiriminda
400 mg/100 cc uzerindeki @y AT seviyesinin yeterli oldugu bildirilmig-
tir(40). -

Kazahiko ve arkadaglari @; AT ve @1 antikemotripsinin akut faz
cevabi esnasinda arttigini(42) ve bu yiiksekligin sadece kanda degil, eksta-
vaskiiler viicut sivilarinda da mevcut oldugunu bildirdiler(42). Akut faz
cevabinda hepatositlerden @) AT sekresyonu artar(42). Fare deneylerinde
tiilmor hiicrelerinin inokulasyonu takiben @ AT sentezinin arttif1 gosteril-
di(42). insan plazmasinda o) AT seviyesi 2 mg/mlt’dir ve akut faz reaksi-

yonu esnasinda 2-3 kat artar(42).

Scholmerich ve arkadaglar: ilk kez 1988’de ascite @ antitripsin
diizeyini, maligin ascitlerde sirotik ascitlere gore anlamli olarak yiiksek
buldular(41).

Villamil ve arkadaslari da 42 sirotik ve 27 malign ascitli hasta
ile yaptiklar1 galigmada ascite sivisinda @ antitripsin seviyelerini malign
grupta siroz grubuna gére anlaml: olarak yiiksek buldular(1990)(39). Siro-
tik ve malign ascitin ayiriminda ascite sivisinda @1 AT tayininin duyarlilifi-
nt % 96, 6zgilliigiini % 95 olarak bildirdiler. Bizim gahiymamizda da ascite
a1 antitripsin seviyesi; malign ascitli grupta sirotik ascitli gruba gore
anlamli olarak yiiksek bulunmugtur. Sirotik ve malign ascite ayiriminda,
ascite @y AT’ nin duyarlihii % 93, 6zgiillugi % 95 olarak tespit edilmistir.

Sonuglarimiz Villamil ve arkadaglarinin sonuglari ile uyumludur.
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Villamil sirotik ve malign ascite ayiriminda ascite @ AT seviyesi-
nin ascite total protein (duyarlilif1 % 87) ve SAAG’den (duyarlilig1 %86)
daha degerli oldugunu bildirmistir(39).

Latner ve arkadaglar1 deneysel galigmalarinda tiimé6r dokusunun
komsu dokulara yayilma yeteneginin proteolitik enzim yapma kapasitesine
bagli oldugunu ve antiproteazlarin da transforme hiicrenin biiyiimesini inhi-

be ettigini gostermiglerdir(40).

@) antitripsin digiitk molekiiler agirlik ve yiiksek sialik asit iceri-
gi nedeni ile kolayca damar digina gikar ve viicut sivilarina geger(39). Vil-
lamil serumda @; AT yiiksekliginin, kanserin yayilmasina karg: bir savun-
ma mekanizmasi oldugunu ve serumda artan @y AT’ nin kolayca ascite sivi-

sina gegtigini diiglindii(39).

Villamil ¢aligmasinda ascite a1 AT igin ayiric: degeri 1,20 gr/lt
olarak aldi(39).

Malign ascitlerde a| AT yiiksekliginin nedenini agiklamak gere-
kirse; timor dokusunun invazyon yetenegi proteolitik enzim yapma yetene-
gine baghdir. Bu durumda kanserin yayilmasini 6nlemek i¢in bir savunma
mekanizmasi olarak karacigerden @] AT sentezi artar, serum @1 AT seviye-
si yitkselir ve molekil agirligi ve yapisindan dolayr @7 AT kolayca ascite
sivisina gegebilir, sonugta ascite @y AT seviyesi yiikselir. Ayrica birgok
¢aligmada gosetrildigi gibi kanser hiicresinde a| AT pozitifligi s6z konusu-
dur. Ascite sivisinda mevcut olan malign hiicrelerden aq AT, ascite sivisi-

na gegebilir ve ascite @; AT’nin artigina yol agabilir.

Son yillarda yapilan az sayidaki ¢galigmalar ve olgu sayimizin azli-
gina kargin, bizim yaptifimiz ¢alismanin sonucunda ascite @1 AT diizeyinin
ascitin ayirict tanisinda kullanilan diger parametrelere gore daha degerli

bir parametre oldugunu diigiinmekteyiz.



42

SONUC

Malign ve sirotik ascitlerin ayirici tanisinda; serum ascite albu-
min gradienti, ascite kolesterol ve ascite alpha 1 antitripsin diizeylerinin
degerli parametreler oldugu ve serum ascite albumin gradientine gore asci-

te kolesterol ve ascite @ antitripsin diizeyinin daha duyarh tetkikler oldu-

gu sonucuna vardik.
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OZET

Periton boslugunda sivi toplanmasi olan ascite klinikte sik rastla-
nan bir bulgudur. Ascite olusumu en sik karaciger sirozu, kalp yetersizligi,

nefrotik sendrom ve peritonun malign tiimérlerinde goriilmektedir.

Cesitli hastaliklarda olusan ascitte taniya gesitli biokimyasal ve
sitolojik tetkiklerle gidilmektedir. Fakat klasik olarak kullanilan ascite pro-
tein ve LDH diizeyleri ve sitolojik tetkikler yanlis sonuglar verebilmekte-
dir.

Bu amagla galiyjmamizda 20 sirozlu ve 15 malign ascitli olguda
"serum ascite albumin gradienti®, "ascite kolesterol" "serum ascite koleste-
rol gradienti” ve "ascite alpha 1 antitripsin”. diizeylerinin ascite ayirici tani-

sindaki degerleri aragtirild.

Serum ascite albumin gradienti sirotik ascitli grupta, malign
ascitli gruba gore anlamli olarak yiiksek idi ve sirotik-malign ascitlerin ay1-
rimindaki duyarliligi % 60, 6zgilligi % 100 olarak bulundu.

Ascite kolesterol diizeyi malign ascitli grupta, sirotik ascitli gru-
ba gbére anlamli olarak yiiksek idi ve sirotik-malign ascitlerin ayirimindaki
duyarlibig1 % 100, 6zgiilliigi, % 85 olarak bulundu. -
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Ascite alpha 1 antitripsin diizeyi malign ascitli grupta, sirotik
ascitli gruba gore anlaml1 olarak yiksek idi ve sirotik-Malign ascitlerin ayi-
rimindaki duyarlilift % 93, 6zgilligii % 95 olarak bulundu.

Sirotik ve malign ascitlerin ayirici tanisinda serum ascite albu-
min gradienti, ascite kolesterol ve ascite a| antitripsin diizeylerinin deger-
li parametreler oldugu ve serum ascite albumin gradientine gore ascite
kolesterol ve ascite a antitripsin diizeyinin daha duyarl tetkikler oldugu

sonucuna varildr.
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