
 2. Dilusyonel hiponatremi olmadıkça (serum Na < 120 mmol/
L) su kısıtlamasının gereği yoktur. 

 3. Yatak istirahati idrarda sodyum atılmasını artırmaktadır 
ancak bu uygulamanın asit tedavisindeki yararını gösteren 
yeterli kanıt mevcut değildir. Karın duvarı fıtıklarındaki 
aşırı staz hali veya rüptür riski dışında rutin olarak öneril-
mesi gerekli değildir.

Asit tedavisinde diüretikler
Bu amaçla tüm diüretiklerden yaralanılabilir ise de bu 

alandaki geniş klinik deneyim spironolactone ve furosemid 
kullanımına aittir ve tedavi ile ilgili değerlendirmeler bu iki 
ilaç üzerinden yapılmaktadır. Başlangıçta sadece sprinolac-
tone kullanıp, artırılan dozlara rağmen yanıt alınamaması 
durumunda furosemid eklenmesi mümkün olmakla beraber 
daha doğru olan yaklaşım her iki ilacın kombine olarak kul-
lanımıdır.
 1. Spironolactone: Tedaviye 100-200 mg/gün dozuyla başla-

nır. Yanıt durumuna göre 400 mg’a kadar artırılabilir. Baş-
lıca yan etkisi jinekomastidir. Hiperpotasemi ve metabolik 
asidoza neden olabilir. Diğer potasyum koruyucu diüretik-
ler olan triamteren ve amilorid’in spironolactone’a göre bir 
üstünlüğü bilinmemektedir. 

 2. Furosemide: Tedavide genellikle spironolactone ile birlikte 
kullanılır. Başlangıç dozu 20-40 mg/gün dür. Alınan yanı-
ta göre günlük 160 mg’a kadar artırılabilir. Furosemide hi-
popotasemi, hiponatremi gibi elektrolit dengesizliklerine, 
metabolik alkaloza ve renal fonksiyon bozukluğuna neden 
olabilir. 

Diüretik tedaviye yanıtın izlenmesi
Hastanın tedaviye yanıtı kilo takibi ve bazı durumlarda 

çıkardığı idrar miktarı ile izlenir. Nadiren 24 saatlik idrar-
da atılan Na+ miktarının ölçülmesine ihtiyaç duyulabilir. 
Hastanın karın çevresini ölçmek yanıtı değerlendirmek 
bakımından yanıltıcıdır. Tedavi altındaki hastaların günlük 
kilo kaybının 0.5 kg’ı geçmemesi gerekir. Hastada ödem 
varsa günlük kilo kaybı 1 kg olabilir. Günlük kaybın 200 
g veya daha az olması uygulanan tedaviye yanıtın yetersiz 
olduğunu gösterir. 

Refrakter asit
Refrakter asitin tanımı uluslararası bir çalışma grubunun 

1996 yılında yayınladığı bir çalışmada belirlenmiş, ancak bu 
kriterler zaman içerisinde değişikliğe uğramıştır. 2003 yılında 
yayınlanan yeni bir uzlaşı raporu refrakter asit kriterlerini aşa-
ğıdaki şekilde belirlemiştir (5): 
 1. Tedavi süresi: Hasta en az bir hafta süreyle tuzsuz diyet ve 

maksimal dozda (160 mg frusemid+400 mg spironolactone) 
düretik tedavi alıyor olmalıdır. 

 2. Tedaviye yanıtın olmayışı: Dört gün içerisinde 0,8 kg dan az 
kilo kaybı veya idrarla atılan sodyum alınandan az olması

 3. Başlangıçta tedaviye yanıt alınmış olsa bile 4 haftadan kısa 
bir sürede yeniden Grade 2–3 düzeyinde asit oluşumu
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Asit sözcüğü genel bir kavram olarak periton boşluğun-
da sıvı birikimini ifade eder. Normal koşullarda peri-
ton boşluğunda 25 ml civarında ve proteinden zengin 

bir sıvı bulunabilmektedir. Asit başta portal hipertansiyon ve 
karaciğer sirozu olmak üzere farklı birçok hastalığın bulgusu 
olarak karşımıza gelebilir ancak bu yazının kapsamı portal 
hipertansiyon ve siroza bağlı asit ve komplikasyonlarının 
tedavisi ile sınırlı olacaktır. Burada bir noktayı önemle vurgu-
lamak isterim: Asitin tedavisine yönelik çabanız, asitin nedeni 
ile ilgili değerlendirmelerinizi asla geri plana bırakmamalıdır. 
Bir yandan asitin tedavisi sürdürülürken diğer yandan da tanı 
için gereken girişimler planlanmalıdır. Hasta size belirli bir 
tanı ile gelmiş olsa bile bu yaklaşım ihmal edilmemelidir. Asitli 
hastanın ayırıcı tanısının asit sıvısının anlizi ile başlayacağı 
unutulmamalıdır. 

Asir karaciğer sirozunun doğal seyri içerisinde sıklıkla 
karşımıza çıkan bir dekompansasyon bulgusudur. Karaciğer 
sirozu olgularının %30-50 sinde 5 yıl içerisinde asit geliş-
mektedir (1,2). Çoğu zaman sarılık, hepatik enssafalopati 
ve gastrointestinal kanama gibi diğer dekompansasyon be-
lirtilerinden daha önce ortaya çıkmaktadır. HCV ye bağlı 
sirozların %48 inde ilk dekompansasyon bulgusunun asit 
olduğu bildirilmiştir (3). Asit doğrudan bir klinik problem 
olmasının yanı sıra asitli hastada gelişen çeşitli kompli-
kasyonlar nedeniyle de karşımıza gelebilmektedir. Asit 
komplikasyonları asit sıvısının enfeksiyonları, hepatorenal 
sendrom, hepatik hidrotoraks ve karın duvarı fıtıkları ola-
rak sıralanabilir. Karşılaşabileceğimiz diğer bir sorun da asit 
tedavisi nedeniyle ortaya çıkan komplikasyonlar olabilir. 
Sirozlu bir hastada asit geliştikten sonra 2 yıl içerisindeki 
mortalite %40 civarındadır (4).

Asit tedavisinde amaç hastayı asitsiz veya en azından 
Grade I düzeyinde asit ile yaşatmak olarak belirlenebilirse 
de klinik pratikte bu amaca ulaşmak çoğu zaman olanaklı 
değildir ve hastaların büyük kısmında yapabildiğimiz asit 
miktarını azaltmış olmaktan ibarettir. Grade I asit kavramı 
2003 yılında toplanmış olan bir uluslararası uzlaşı komis-
yonunca ancak ultrasonografik inceleme ile saptanabilen 
asit miktarı olarak tanımlanmıştır (5). Bu komisyonca 
yapılan derecelendirmede karında simetrik şişlik olarak 
fark edilebilen miktardaki asit G II, karında ileri derecede 
şişkinlik ve gerginliğe neden olan asit ise G III asit olarak 
ifade edilmiştir. 

Asit tedavisinde genel ilkeler
 1. Sodyum kısıtlaması asit tedavisi için temel yaklaşımdır. Tek 

başına hastaların %10 kadarında asiti kontrol etmekte ye-
terlidir, çoğu olguda diğer ilaçlar ile birlikte kullanılır. Tuz 
kısıtlamasındaki başarı hastanın uyumu ile yakından ilişki-
lidir. Sodyum kısıtlamasının ne kadar katı tutulacağı konu-
su tartışmalıdır. Günlük 2 g dan az (< 88 mmol ) sodyum 
alımı yeterli sayılabilir. 



 4. Diüretiklere bağlı yan etkilerin ortaya çıkması: 
 a. Diüretik tedaviye bağlı (diğer nedenlerin bulunmadığı) 

ensefalopati
 b. Kreatinin düzeyinin 2 kat artması, 2 mg ın üzerine çık-

ması
 c. Serum sodyumunun 10 mEq/l azalması, 125 mEq/l altı-

na düşmesi
 d. Potasyum düzeyinin 3 mEq/l den az veya 6 mEq/l den 

fazla olması
Refrakter asit tedavisi
Geçmişte kullanılan tedavi yöntemleri olan porto-kaval 

(yan-yan) shunt, asit reinfüzyonu ve peritoneo-venöz shuntlar 
günümüzde artık kullanılmamaktadır (6). Günümüzde refrak-
ter asit tedavisinde kullanabileceğimiz yöntemler boşaltıcı pa-
rasentez, TIPS (Transjuguler intrahepatik portosistemik shunt) 
ve karaciğer nakli olarak sıralanabilir. 

Terapötik parasentez
Bütün asitin bir seferde boşaltılması şeklinde yapılabilirse 

de bunu gerektirecek bir zorunluluk hemen hiçbir zaman mev-
cut değildir ve daha uygun olanı günlük 5 L asit boşaltılması 
ve asitin her bir litresi için 6-8 g albumin verilmesidir. Kişisel 
deneyimim renal fonksiyonları bozuk olmayan hastalar için 
parasentezin bir gün arayla yapılması ve bir litre asite karşılık 
4 g albumin verilmesinin yeterli ve emniyetli bir uygulama 
olacağı şeklindedir. Terapötik parasentezin diüretik tedaviden 
daha etkili ve daha az komplikasyon nedeni olduğu gösteril-
miştir (7,8). Parasentez sonrasında albumin yerine Dextran 
70, Hemaccel gibi sentetik volüm genişleticilerinin kullanıla-
bileceğini bildiren araştırmalar mevcuttur. Bunların avantajı 
albumine göre daha ucuz olmalarıdır (9). 

Refrakter asit tedavisinde TIPS ve karaciğer nakli ise tek 
başına asit tedavisinin konusu olmayıp hastalığın niteliği ve 
diğer koşullar ile birlikte endike olabilecek tedavi alternatifleri 
olarak düşünülmelidir. 

Spontan asit enfeksiyonları / Spontan bakteriyel 
peritonit

Spontan asit enfeksiyonlarının sıklığı değişkendir. Hastane-
ye yatırılan sirozlar arasında %10-25 arasında, ayaktan izlenen 
asemptomatik sirozlularda yapılan parasentezlerde ise %3.5 
oranında bulunduğu bildirilmiştir (10,11). Spontan asit enfek-
siyonlarının tanısında klinik belirtiler ön planda olmayabilir 
ve tanı temel olarak asit sıvısı kültürü ve asit sıvısında PNL 
(polimorfonuklear lökosit) sayısına dayanır. Bu iki bulgunun 
değişik kombinasyonları içerisinde 3 farklı spontan asit enfek-
siyonu formu tanımlanabilir (Tablo 1).

Spontan asit enfeksiyonları birbirine geçişli formlar şeklin-
de gelişebilir, SBP veya CNNA tanısı konulunca tedavi edilme-
lidir. MNB tablolarında önerilen parasentezin tekrarlanması, 

eğer PNL saysı 250 den fazla bulunursa tedaviye başlanması, 
değilse kültürün tekrarlanmasıdır. Kültür bu sefer de pozitif 
gelirse tedavi verilmesi uygundur, kültür negatif kaldığı tak-
dirde takip sonlandırılır (12). Bu yaklaşımın zahmetli ve riskli 
olabileceği koşullarda MNB hastaları da diğer asit enfeksiyonu 
formları gibi doğrudan tedaviye alınabilirler. 

Spontan asit enfeksiyonlarının tedavisinde Cefotaxime, 
Ceftriaxone, Amoxicillin-clavulanic acid, Aztreonam ve Of-
laxacin (oral) gibi uygulamalar denemiştir. Pratik bir öneri 
olarak elimizde kültür sonuçları yoksa (çoğu zaman olma-
maktadır) üzerinde en geniş deneyimin olduğu ilacı seçmek 
ve Cefotaxime 2 g / günde 3 defa (iv) kullanmak olacaktır. 
Zor olan diğer konu tedavi süresini belirlemektir. Bu konuda 
tam bir görüş birliği mevcut değildir, 5 veya 10 günlük tedavi 
süreleri öneren araştırmalar mevcuttur. Diğer bir yaklaşım asit 
sıvısındaki PNL sayısını izleyerek tedavi süresini buna göre 
belirlemektir. Spontan asit enfeksiyonu geçiren hastaların en 
önemli ölüm nedenlerinden biriside bu süreçte gelişen renal 
yetersizliktir. Bunu önlemek için tanıyı takiben 1.5 g/kg, 3. gün 
1 g/kg dozunda albumin verilmesi önerilmektedir (5). 

Spontan asit enfeksiyonu atağı geçiren tüm hastalarda 
(sekonder proflaksi) tedaviden sonra proflaksi başlanmalıdır. 
Proflaksi için en yaygın tercih norfloxacin 400 mg/gün olup 
alternatif olarak trimethoprim±sulfamethoxazol haftada 5 gün 
uygulanabilir. Sekonder proflaksi hastanın karaciğer nakline 
verilmesi durumu dışında yaşam boyudur. Asit enfeksiyonla-
rına yönelik primer proflaksi endikasyonları gastrointestinal 
kanama (7 gün süreyle) ve asit sıvısında protein düzeyi litrede 
10 g dan az olan hastalardır. Bu ikinci durumda proflaksi sü-
rekli olmak durumundadır (5,13).

Hepatorenal sendrom
Hepatorenal sendrom, ağır karaciğer hastalığı zemininde 

gelişen oligo anürik bir fonksiyonel akut renal yetersizlik olarak 
tanımlanabilir. Burada unutulmaması gereken konu, karaciğer 
hastalarında görülen renal fonksiyon bozukluklarının tümü-
nün hepatorenal sendrom olmadığıdır. Hepatorenal sendrom 
tanımına girmeyen renal fonksiyon bozuklukları veya her iki 
organı bağımsız olarak etkileyen hastalıklar da bulunabilir. 
Hepatorenal sendromun Tip I: Hızlı gelişen ve 2 haftadan kısa 
sürede serum kreatinin değerinin başlangıçtakinin 2 katını 
aşarak 2.5 mg/dl nin üzerine çıktığı veya Tip II: Bu kriteri 
taşımayan yavaş seyirli bir kronik yetersizlik olarak geliştiği iki 
alt tipi mevcuttur. Günümüzde tedavi alanında sağlanan ilerle-
meler bu sendromu doğru ve zamanında tanımamızın önemini 
artırmaktadır. Tedavide son yıllarda denenmiş olan Ornipres-
sin + albumin, Terlipressin + albumin, Midodrine + octreotide 
+ albumin gibi uygulamalar ümit verici görülmektedir (13-15). 
MARS, Prometheus gibi karaciğer destek sistemlerinin kullanı-
mına ilşkin sonuçlar henüz yetersizdir. Hepatorenal sendrom 
asit komplikasyonları arasında tedavisi en zor ve deneyim 
gerektiren konulardan birisidir. 

Hepatik hidrotoraks
Çoğunlukla ileri derecede aitsi olan hastalarda görülürse de 

bazen asitten çok daha ön plandaki bir bulgu olabilir. Hastala-
rın yaklaşık %10-15 inde bulunmaktadır. Genelde sağ tarafta-
dır, bazen iki taraflı olarak da görülebilir. Plevral efüzyonun 
biyokimyasal özellikleri asite benzer. Torasentez yapılması zo-
runlu değildir. Tedavi asit tedavisi gibidir, diüretiklerin yeterli 
olmadığı olgularda asit de belirgin ise tedavi için torasentezden 
önce parasentez denemesi daha kolay ve yaralıdır. Sempto-

Tablo 1. Spontan asit enfeksiyonu tipleri

SBP MNB CNNA

Kültür + + -

PNL > 250 < 250 > 250

SBP: (Spontan bakteriyel peritonit)
MNB: (monomicrobial nonneutrocytic bacterascites)
CNNA: (culture-negative neutrocytic ascites)



matik bir plevral efüzyonun varlığında ve asitin geri planda 
olduğu dirençli olgularda boşaltıcı torasentez yapılabilir. Zo-
runluluk durumlarında tüp drenajı da denebilir. 

Karın duvarı fıtıkları
Sirozlu hastalarda sık karşılaşılan bir sorundur, göbek veya 

kasık fıtıkları şeklinde belirir. Acil cerrahi gerektiren rüptür ve 
strongulasyon gibi durumlar dışında tedavi yaklaşımı hastanın 
genel durumuna göre belirlenir. Transplantasyon adayı bir 
hastada cerrahi girişimden kaçınmak ve bunu transplantasyon 
sonrasına bırakmak daha uygundur. Asiti etkin bir şekilde 
kontrol altına almadan yapılan cerrahi girişimlerde morbidite 
ve mortalite oranı yüksek olmaktadır. Diğer bir sorun asitin 
kontrolsüz şekilde birikmesi neticesinde sıklıkla nüks oluşma-
sıdır.

Hiponatremi
Asitli bir hastada ileri evrelerde karşılaşılan bir sorundur.

Renal fonksiyonların bozulması ve serbest su klirensinin 
azalması neticesinde meyadana gelmektedir (14). Serum sod-
yum düzeyi 120 MEq/L düzeyine kadar özel bir önleme gerek 
olmayabilir. Ancak refrakter asit tanımında serum sodyum 
düzeyinin 125 mEq/L olduğu da dikkate alınırsa bu değerin al-
tına indiği hastalarda sodyum kaybettirici diüretikleri kesmek 
uygun bir yaklaşım olacaktır. Serum sodyum değeri düşmeye 
devam eder ve ≤120 mEq/L olursa ilk önlem olarak hastanın 
aldığı su miktarı 1 L/gün olacak şekilde kısıtlanır. Bundan 
sonraki tedavi yaklaşımı hastanın semptomatik olup olmadı-
ğına göre belirlenir. Eğer hasta semptomsuz ise su kısıtlaması 
sürdürülür, ancak hiponatremi ile ilgili semptomlar gelişmişse 
ek olarak paranteral NaCl verilmesine gerek duyulur. NaCl 
infüzyonunun yavaş olması gereklidir, serum düzeyinin saate 
0.5-1.5 mEq/L hızıyla artırılması yeterlidir (16) Vazopressin 
reseptör antagonistleri ile ilgili yapılan çalışmalar dilüsyonel 
hiponatremi tedavisinde gelecek için ümit verici görülmekte-
dir (17). Bazı kaynaklarda sodyum verilmesi için eşik değer 
semptomların varlığı + serum Na+ ≤ 110 mEq/L olarak kabul 
edilmektedir (18). 
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