Asit ve komplikasyonlarinin tedavisi
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sit sdzctigli genel bir kavram olarak periton boslugun-
Ada swv1 birikimini ifade eder. Normal kosullarda peri-

ton boslugunda 25 ml civarinda ve proteinden zengin
bir siv1 bulunabilmektedir. Asit basta portal hipertansiyon ve
karaciger sirozu olmak {izere farkli birgok hastaligin bulgusu
olarak karsimiza gelebilir ancak bu yazinin kapsami portal
hipertansiyon ve siroza bagli asit ve komplikasyonlarinin
tedavisi ile sinirli olacaktir. Burada bir noktay: 6nemle vurgu-
lamak isterim: Asitin tedavisine yonelik ¢abaniz, asitin nedeni
ile ilgili degerlendirmelerinizi asla geri plana birakmamalidir.
Bir yandan asitin tedavisi stirdiiriiliirken diger yandan da tani
icin gereken girisimler planlanmalidir. Hasta size belirli bir
tani ile gelmis olsa bile bu yaklasim ihmal edilmemelidir. Asitli
hastanin ayirici tanisinin asit sivisinin anlizi ile baglayacag
unutulmamalidir.

Asir karaciger sirozunun dogal seyri icerisinde siklikla
karsimiza ¢ikan bir dekompansasyon bulgusudur. Karaciger
sirozu olgulariin %30-50 sinde 5 yil igerisinde asit gelis-
mektedir (1,2). Cogu zaman sarilik, hepatik enssafalopati
ve gastrointestinal kanama gibi diger dekompansasyon be-
lirtilerinden daha once ortaya ¢ikmaktadir. HCV ye bagh
sirozlarin %48 inde ilk dekompansasyon bulgusunun asit
oldugu bildirilmistir (3). Asit dogrudan bir klinik problem
olmasinin yani sira asitli hastada gelisen gesitli kompli-
kasyonlar nedeniyle de karsimiza gelebilmektedir. Asit
komplikasyonlar1 asit sivisinin enfeksiyonlari, hepatorenal
sendrom, hepatik hidrotoraks ve karin duvar: fitiklar1 ola-
rak siralanabilir. Karsilagabilecegimiz diger bir sorun da asit
tedavisi nedeniyle ortaya ¢ikan komplikasyonlar olabilir.
Sirozlu bir hastada asit gelistikten sonra 2 yil igerisindeki
mortalite %40 civarindadir (4).

Asit tedavisinde amag hastay: asitsiz veya en azindan
Grade I diizeyinde asit ile yasatmak olarak belirlenebilirse
de klinik pratikte bu amaca ulasmak ¢ogu zaman olanakli
degildir ve hastalarin biiyiik kisminda yapabildigimiz asit
miktarini azaltmis olmaktan ibarettir. Grade I asit kavrami
2003 yilinda toplanmis olan bir uluslararas: uzlagi komis-
yonunca ancak ultrasonografik inceleme ile saptanabilen
asit miktar1 olarak tanimlanmistir (5). Bu komisyonca
yapilan derecelendirmede karinda simetrik sislik olarak
fark edilebilen miktardaki asit G II, karinda ileri derecede
siskinlik ve gerginlige neden olan asit ise G III asit olarak
ifade edilmigtir.

Asit tedavisinde genel ilkeler

1. Sodyum kisitlamast asit tedavisi i¢in temel yaklagimdir. Tek
basina hastalarin %10 kadarinda asiti kontrol etmekte ye-
terlidir, cogu olguda diger ilaglar ile birlikte kullanilir. Tuz
kisitlamasindaki bagar1 hastanin uyumu ile yakindan iligki-
lidir. Sodyum kisitlamasinin ne kadar kati tutulacag: konu-
su tartismalidir. Glinliik 2 g dan az (< 88 mmol ) sodyum
alimi yeterli sayilabilir.

2. Dilusyonel hiponatremi olmadik¢a (serum Na < 120 mmol/
L) su kisitlamasinin geregi yoktur.

3. Yatak istirahati idrarda sodyum atilmasini artirmaktadir
ancak bu uygulamanin asit tedavisindeki yararini1 gosteren
yeterli kanit mevcut degildir. Karin duvari fitiklarindaki
asir1 staz hali veya riiptiir riski disinda rutin olarak 6neril-
mesi gerekli degildir.

Asit tedavisinde diiiretikler

Bu amagla tiim ditiretiklerden yaralanilabilir ise de bu
alandaki genis klinik deneyim spironolactone ve furosemid
kullanimina aittir ve tedavi ile ilgili degerlendirmeler bu iki
ila¢ tizerinden yapilmaktadir. Baslangigta sadece sprinolac-
tone kullanip, artirilan dozlara ragmen yanit alinamamasi
durumunda furosemid eklenmesi miimkiin olmakla beraber
daha dogru olan yaklasim her iki ilacin kombine olarak kul-
lanimidir.

1. Spironolactone: Tedaviye 100-200 mg/giin dozuyla basla-
nir. Yanit durumuna gore 400 mg’a kadar artirilabilir. Bag-
lica yan etkisi jinekomastidir. Hiperpotasemi ve metabolik
asidoza neden olabilir. Diger potasyum koruyucu ditiretik-
ler olan triamteren ve amilorid’in spironolactonea gore bir
tstinligi bilinmemektedir.

2. Furosemide: Tedavide genellikle spironolactone ile birlikte
kullanilir. Baglangi¢ dozu 20-40 mg/giin diir. Alinan yani-
ta gore giinliik 160 mg’a kadar artirilabilir. Furosemide hi-
popotasemi, hiponatremi gibi elektrolit dengesizliklerine,
metabolik alkaloza ve renal fonksiyon bozukluguna neden
olabilir.

Diiiretik tedaviye yanitin izlenmesi

Hastanin tedaviye yanit: kilo takibi ve bazi durumlarda
¢ikardig: idrar miktar: ile izlenir. Nadiren 24 saatlik idrar-
da atilan Na* miktarinin ol¢tilmesine ihtiyag duyulabilir.
Hastanin karin ¢evresini 6l¢mek yaniti degerlendirmek
bakimindan yanilticidir. Tedavi altindaki hastalarin giinlitk
kilo kaybinin 0.5 kg1 ge¢memesi gerekir. Hastada 6dem
varsa gilinlitk kilo kayb1 1 kg olabilir. Giinlitk kaybin 200
g veya daha az olmasi uygulanan tedaviye yanitin yetersiz
oldugunu gosterir.

Refrakter asit

Refrakter asitin tanimi uluslararas: bir ¢alisma grubunun
1996 yilinda yaymladigi bir ¢alismada belirlenmis, ancak bu
kriterler zaman igerisinde degisiklige ugramistir. 2003 yilinda
yayinlanan yeni bir uzlagi raporu refrakter asit kriterlerini asa-
g1daki sekilde belirlemistir (5):

1. Tedavi stiresi: Hasta en az bir hafta siireyle tuzsuz diyet ve
maksimal dozda (160 mg frusemid+400 mg spironolactone)
diiretik tedavi alyor olmalidur.

2. Tedaviye yanitin olmayisi: Dort giin icerisinde 0,8 kg dan az
kilo kayb1 veya idrarla atilan sodyum alinandan az olmas:

3. Baslangicta tedaviye yanit alinmis olsa bile 4 haftadan kisa
bir siirede yeniden Grade 2-3 diizeyinde asit olusumu
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4. Diiiretiklere bagl yan etkilerin ortaya ¢ikmas:

a. Diiiretik tedaviye bagh (diger nedenlerin bulunmadig)
ensefalopati

b. Kreatinin diizeyinin 2 kat artmasi, 2 mg n iizerine ¢ik-
mast

c. Serum sodyumunun 10 mEq/l azalmasi, 125 mEq/l alt:-
na diismesi

d. Potasyum diizeyinin 3 mEq/l den az veya 6 mEq/l den
fazla olmasi

Refrakter asit tedavisi

Gegmiste kullanilan tedavi yontemleri olan porto-kaval
(yan-yan) shunt, asit reinfiizyonu ve peritoneo-vendz shuntlar
giniimiizde artik kullanilmamaktadir (6). Giintimiizde refrak-
ter asit tedavisinde kullanabilecegimiz yontemler bosaltici pa-
rasentez, TIPS (Transjuguler intrahepatik portosistemik shunt)
ve karaciger nakli olarak siralanabilir.

Terapdétik parasentez

Biitiin asitin bir seferde bosaltilmas: seklinde yapilabilirse
de bunu gerektirecek bir zorunluluk hemen hi¢bir zaman mev-
cut degildir ve daha uygun olan: giinliik 5 L asit bosaltilmas:
ve asitin her bir litresi i¢in 6-8 g albumin verilmesidir. Kisisel
deneyimim renal fonksiyonlar1 bozuk olmayan hastalar i¢in
parasentezin bir giin arayla yapilmas: ve bir litre asite kargilik
4 g albumin verilmesinin yeterli ve emniyetli bir uygulama
olacag: seklindedir. Terapotik parasentezin ditiretik tedaviden
daha etkili ve daha az komplikasyon nedeni oldugu gésteril-
mistir (7,8). Parasentez sonrasinda albumin yerine Dextran
70, Hemaccel gibi sentetik voliim genisleticilerinin kullanila-
bilecegini bildiren arastirmalar mevcuttur. Bunlarin avantaji
albumine gore daha ucuz olmalaridir (9).

Refrakter asit tedavisinde TIPS ve karaciger nakli ise tek
bagina asit tedavisinin konusu olmayip hastaligin niteligi ve
diger kosgullar ile birlikte endike olabilecek tedavi alternatifleri
olarak dugtintilmelidir.

Spontan asit enfeksiyonlar1 / Spontan bakteriyel
peritonit

Spontan asit enfeksiyonlarinin siklig1 degiskendir. Hastane-
ye yatirilan sirozlar arasinda %10-25 arasinda, ayaktan izlenen
asemptomatik sirozlularda yapilan parasentezlerde ise %3.5
oraninda bulundugu bildirilmigtir (10,11). Spontan asit enfek-
siyonlarinin tanisinda klinik belirtiler 6n planda olmayabilir
ve tani temel olarak asit sivis1 kiiltiirii ve asit sivisinda PNL
(polimorfonuklear 16kosit) sayisina dayanir. Bu iki bulgunun
degisik kombinasyonlar: icerisinde 3 farkli spontan asit enfek-
siyonu formu tanimlanabilir (Tablo 1).

Spontan asit enfeksiyonlari birbirine gecisli formlar seklin-
de gelisebilir, SBP veya CNNA tanis1 konulunca tedavi edilme-
lidir. MNB tablolarinda 6nerilen parasentezin tekrarlanmasi,

Tablo 1. Spontan asit enfeksiyonu tipleri

SBP MNB CNNA
Kiiltiir + +
PNL > 250 <250 > 250

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

KONGRESi

eger PNL says1 250 den fazla bulunursa tedaviye baglanmasi,
degilse kiiltiirtin tekrarlanmasidir. Kiiltiir bu sefer de pozitif
gelirse tedavi verilmesi uygundur, kiiltiir negatif kaldig1 tak-
dirde takip sonlandirilir (12). Bu yaklagimin zahmetli ve riskli
olabilecegi kosullarda MNB hastalar1 da diger asit enfeksiyonu
formlar1 gibi dogrudan tedaviye alinabilirler.

Spontan asit enfeksiyonlarinin tedavisinde Cefotaxime,
Ceftriaxone, Amoxicillin-clavulanic acid, Aztreonam ve Of-
laxacin (oral) gibi uygulamalar denemistir. Pratik bir 6neri
olarak elimizde kiiltiir sonuglar1 yoksa (¢ogu zaman olma-
maktadir) tizerinde en genis deneyimin oldugu ilac1 segmek
ve Cefotaxime 2 g / glinde 3 defa (iv) kullanmak olacaktir.
Zor olan diger konu tedavi stiresini belirlemektir. Bu konuda
tam bir goriis birligi mevcut degildir, 5 veya 10 giinliik tedavi
stireleri 6neren aragtirmalar mevcuttur. Diger bir yaklasim asit
sivisindaki PNL sayisini izleyerek tedavi siiresini buna gore
belirlemektir. Spontan asit enfeksiyonu gegiren hastalarin en
o6nemli 6liim nedenlerinden biriside bu siiregte gelisen renal
yetersizliktir. Bunu 6nlemek igin taniy1 takiben 1.5 g/kg, 3. giin
1 g/kg dozunda albumin verilmesi 6nerilmektedir (5).

Spontan asit enfeksiyonu atagi gegiren tiim hastalarda
(sekonder proflaksi) tedaviden sonra proflaksi baglanmalidir.
Proflaksi i¢in en yaygin tercih norfloxacin 400 mg/giin olup
alternatif olarak trimethoprim+sulfamethoxazol haftada 5 giin
uygulanabilir. Sekonder proflaksi hastanin karaciger nakline
verilmesi durumu disinda yasam boyudur. Asit enfeksiyonla-
rina yonelik primer proflaksi endikasyonlar1 gastrointestinal
kanama (7 giin siireyle) ve asit sivisinda protein diizeyi litrede
10 g dan az olan hastalardir. Bu ikinci durumda proflaksi sii-
rekli olmak durumundadir (5,13).

Hepatorenal sendrom

Hepatorenal sendrom, agir karaciger hastalig1 zemininde
gelisen oligo aniirik bir fonksiyonel akut renal yetersizlik olarak
tanimlanabilir. Burada unutulmamasi gereken konu, karaciger
hastalarinda goriilen renal fonksiyon bozukluklarinin timii-
niin hepatorenal sendrom olmadigidir. Hepatorenal sendrom
tanimina girmeyen renal fonksiyon bozukluklar: veya her iki
organt bagimsiz olarak etkileyen hastaliklar da bulunabilir.
Hepatorenal sendromun Tip I: Hizli gelisen ve 2 haftadan kisa
stirede serum kreatinin degerinin baglangi¢takinin 2 katini
agarak 2.5 mg/dl nin tizerine ¢iktig1 veya Tip II: Bu kriteri
tagimayan yavas seyirli bir kronik yetersizlik olarak gelistigi iki
alt tipi mevcuttur. Glinlimiizde tedavi alaninda saglanan ilerle-
meler bu sendromu dogru ve zamaninda tanimamizin 6nemini
artirmaktadir. Tedavide son yillarda denenmis olan Ornipres-
sin + albumin, Terlipressin + albumin, Midodrine + octreotide
+ albumin gibi uygulamalar éimit verici goriilmektedir (13-15).
MARS, Prometheus gibi karaciger destek sistemlerinin kullani-
mina ilskin sonuglar heniiz yetersizdir. Hepatorenal sendrom
asit komplikasyonlar1 arasinda tedavisi en zor ve deneyim
gerektiren konulardan birisidir.

Hepatik hidrotoraks

Cogunlukla ileri derecede aitsi olan hastalarda goriiliirse de
bazen asitten ¢ok daha 6n plandaki bir bulgu olabilir. Hastala-
rin yaklagik %10-15 inde bulunmaktadir. Genelde sag tarafta-
dir, bazen iki tarafli olarak da goriilebilir. Plevral efiizyonun
biyokimyasal 6zellikleri asite benzer. Torasentez yapilmasi zo-
runlu degildir. Tedavi asit tedavisi gibidir, ditiretiklerin yeterli
olmadigi olgularda asit de belirgin ise tedavi i¢in torasentezden
Once parasentez denemesi daha kolay ve yaralidir. Sempto-



matik bir plevral efiizyonun varliginda ve asitin geri planda
oldugu direngli olgularda bosaltic1 torasentez yapilabilir. Zo-
runluluk durumlarinda tiip drenaji da denebilir.

Karin duvari fitiklar:

Sirozlu hastalarda sik kargilagilan bir sorundur, gébek veya
kasik fitiklar: seklinde belirir. Acil cerrahi gerektiren riiptiir ve
strongulasyon gibi durumlar disinda tedavi yaklagimi hastanin
genel durumuna gore belirlenir. Transplantasyon adayr bir
hastada cerrahi girisimden kaginmak ve bunu transplantasyon
sonrasina birakmak daha uygundur. Asiti etkin bir sekilde
kontrol altina almadan yapilan cerrahi girisimlerde morbidite
ve mortalite oran1 yiitksek olmaktadir. Diger bir sorun asitin
kontrolsiiz sekilde birikmesi neticesinde siklikla niiks olusma-
sidur.

Hiponatremi

Asitli bir hastada ileri evrelerde karsilagilan bir sorundur.
Renal fonksiyonlarin bozulmasi ve serbest su klirensinin
azalmasi neticesinde meyadana gelmektedir (14). Serum sod-
yum diizeyi 120 MEq/L diizeyine kadar 6zel bir énleme gerek
olmayabilir. Ancak refrakter asit taniminda serum sodyum
diizeyinin 125 mEq/L oldugu da dikkate alinirsa bu degerin al-
tina indigi hastalarda sodyum kaybettirici diiiretikleri kesmek
uygun bir yaklagim olacaktir. Serum sodyum degeri diismeye
devam eder ve <120 mEq/L olursa ilk 6nlem olarak hastanin
aldig1 su miktar1 1 L/gtin olacak sekilde kisitlanir. Bundan
sonraki tedavi yaklagimi hastanin semptomatik olup olmadi-
gina gore belirlenir. Eger hasta semptomsuz ise su kisitlamasi
stirdiriiliir, ancak hiponatremi ile ilgili semptomlar geligmisse
ek olarak paranteral NaCl verilmesine gerek duyulur. NaCl
inflizyonunun yavas olmasi gereklidir, serum diizeyinin saate
0.5-1.5 mEq/L hiziyla artirilmasi yeterlidir (16) Vazopressin
reseptor antagonistleri ile ilgili yapilan ¢aligmalar diltisyonel
hiponatremi tedavisinde gelecek i¢in timit verici goriilmekte-
dir (17). Baz1 kaynaklarda sodyum verilmesi i¢in esik deger
semptomlarin varlig1 + serum Na* < 110 mEq/L olarak kabul
edilmektedir (18).
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