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GIRIS VE AMAC

Kronik karaciger hastalarinda &liim; varis kanamaszi,
infeksiyon, hepatik ens%;akﬁpati gibi nedenlerle
olmaktadir. Antiviral, antifibrotik tedavi ve karacifer
transplantasycnu heniiz istenen dizeye ulasamadigdindan,
glinimiizde siroz tedavisi komplikasyonlara ve vyasam
standartini arttirmaya ydneliktir(l).

Asitli siroz olgulari gergin karinlara nedeni ile
fizik aktiviteleri kasaitlanmis, gida alimlari bozulmus ve
nutrisyonel eksiklikleri olan bir gruptur. Tuz kisitlamaszi,
diidretikler gibi geieneksel tedavi yéntemleri ile hastanin
rahatinin saglanmasi uzun slrmektedir. Dider bir tedavi
yvaklasimi ise biliyiik voliimlii parasentez uygulamalaraidar,

Asit tedavisinde bilinen en eski y&ntem olan
parasentez 1950'lerde diiretiklerin bulunmasiyla hemen
hemen terkedilmistir. Parasentezin peritonit, hipovolemi,
ensefalopati, hiponatremi gibi komplikasyonlara neden
oldugunun disltnlilmesi diger tedavi yodntemlerini &n plana
¢rikarmistair(2,3). Ancak son doénemlerde gerceklestirilen
bazi c¢alismalar bu go&riisi desteklememekte, hatta albumin
infiizyonu esglidinde uygulanan biyiik volumlii parasentezin,
diliretiklere gdre daha etkili, daha hizli ve glivenilir bir
yontem oldugunu bildirmektedir (4-6) .

Bu c¢alaismada albumin infizyonu eslidinde uygulanan
biiyiik voliimlii parasentezin glvenirligini, klinik,
biyokimyasal parametreler ve aldosteron dizeyi ile

iliskisini deerlendirmek ama¢lanmistair.



GENEL BILGILER

ASIT TANIMI ve TARIHCE

Asit (ascites) terimi eski Yunancada torba, cuval
anlamina gelen "askos" s&zciiglinden tilretilmistir. Tap
literatirlinde peritonial kavitede sivi birikimini belirtmek
icin kullanilmaktadir (7).

Asite ait 1lk bilgiler M.0.1500 vyillarainda
Misirlilarain karinda sivi birikimi ile karaciger hastaliga
iliskisini belirtmeléri ile baslar. Erasistratus asit
olusumunu karacigerin sertlesmesi sonucunda kanin akisinin
engellenmesine ba@lar; M.0.20 yillarinda Celcus karinda
biriken sivinin alinmasai gerektigini savunmus,
M.S.7.ylzyilda Aegina'lal Paul bakir bir tilple karain
duvarini delerek asitin bosalmasini saglamistir(8,9).

Diiretiklerin bulunmasi asit tedavisinde doénim
noktasi olmustur. Portal-sistemik sant(Burchell,1968), asit
reinfiizyonu(Eknoyan, 1970), peritoneovendz sant
(LeVeen,1976) gibi alternatif tedavi ydntemlerine radmen
tuzsuz diyet ve dilretikler en sik kullanilan geleneksel

yontemler olarak 6nemini korumusgtur(2,10) .
ASIT OLUSUMUNDA TEORIK MODELLER

Asitli sirotik hastalarin tiumiinde su ve sodyum
fazlaligda bulunur. Bu birikim birgok faktdrin etkisiyle
gerceklesmekte ve karmasik Dbir vyapi olusturmaktadir.
Patogenezi aciklamada One sliriilen baslica teorik modeller

asagida OGzetlenmistir.



KLASTK TEORI (Underfilling)

Bu teoriye gbre portal hipertansiyona bagli olarak
peritonial bosluda kac¢an sivi effektif plazma voliimiinde
azalmaya vyol acar. Kan volimiindeki azalma volim
reseptdrleri uyararak sodyum ve su tutucu mekanizmalari
harekete gegirir. Sonug¢ta bdbreklerde sodyum ve su tutulumu
asit olusumuna ikincil olaylardir. Artan plazma voliimii,
portal basin¢ta artmaya ve tekrar asit‘ olusumunun

baslamasina yol agar(1l1l,12). Sekil-I

SEKIL-I: Klasik Teori

SIROZ

Portal hipertans

7 plazma
Af IT voliimii
Y effektif 7 renal Na-H20
plazma volimii birikimi
T renin-aldosteron /

T ADH,vb.

VERFLOW TEOQORI :

Sodyum birikimini ag¢iklamada diger Dbir teori
Liberman tarafindan 6ne siriilmistiir. Bu arastirici asitli
sirotik hastalarin c¢ogunda plazma voluminiin normal hatta
artmis oldudunu saptamis ve sodyum tutulumunun birincil
neden olarilecedini belirtmistir(13), Overflow teorisine
gbre karacider fonksiyonlarindaki bozukluk sodyum ve su
tutulumuna yol acmaktadir, bu da plazma voluminde artisa
yol acarak asit olusumunu baslatir. Birg¢ok ¢alismada bu
teoriyi destekler nitelikte sonug¢lar alanmistair. Asit
olusumu, sodyum dengesine paralellik gbésterir, kompanse
sirozlu hastalara 90~fluorokortizon gibi tibiler sodyum

reabsorbsivonunu arttiran bir ila¢ verilmesi asit olusumunu



baglatir, hayvan deneylerinde de sodyum birikiminih asit

olusumundan &nce gergeklestigi gdbsterilmistir(14,15).
Sekil-II

SEKIL-II: OVERFLOW TEORI:

/ SIROZ \

Karaciger Hepatik ven
fonksiyon Bozuklugu Akiminda Blok

T renin-
P AOSEION ol bt ASIT
7 antinatriiiretik T

maddeler l T Plazma voliimii

\ Trenal Na-H20

birikimi

LENF DENGESTZLIGI TEORISI (Lvmph Imbalance)

Bu teoride esas, lenf olusumu ile absorbsiyonu
arasindaki dengesizliktir. Portal hipertansiyon karaciger
- ve sindirim sistemi lenfatiklerinden sizaintaya yol agar.
Lenfatik sistem sS1viyl vaskiiler vatadga tekrar
ddéndlirebilirse su ve sodyum tutucu sistemler aktive
olmamakta, aéit olusmamaktadir. Ancak lenfatiklerde tikanma
va da lenf akim kinetidindeki dedisiklikler sonucu sivinin
yeterince absorbe edilememesi sodyum ve su tutucu
sistemleri uyarir. Artan plazma volimli daha fazla lenf
Gretilmesine dolayisiyla asitin artisina yol agar. Bu
teoriye gOre peritoneovendz sant gibi uygulamalar sonucu
asitin azalmasi, lenf {retim-absorbsiyon dengesinin tekrar

sadlanmasiyla ag¢iklanmaktadir(13,16).

PERIFERIK ARTERIYEL VAZODILATASYON HIPOTEZI ‘
Sirotik hastalarda asit olusumundan &nce periferik

vazodilatasyon, kardiak out-put’'ta artis, hipotansiyon gibi



bulgularin saptanmasi bu hipoteze kaynak olusturmustur.
Bozulmus karacider fonksiyonlari sonucunda endojen opioid
peptitlerin yikilmasinda azalma, vaskiiler kapasitansain
artmasi ve ikincil ndrohumoral mekanizmalarin aktivasyonu

ile sodyum birikiminin basladigi diistinilmektedir (15,17).
SIROZDA ASIT PATOGENEZI:

1896'da Starling kan ve doku bosluklari arasindaki
sivi dedisiminin kapiller hidrostatik basin¢ ile plazma
proteinlerinin kolloidal basinci arasindaki denge 1ile
saglandigini one shrdi. Bu gdérlige gdre asit olusmasinda
kolloidal osmotik basing ve portal Venéz basing iki Snemli

faktdér olarak gdrinmekteydi(2,18).

Kolloidal Basaincta Disme: (Hipoalbuminemi)

Albumin kolloidal basinci sadlayan en ©&nemli
proteindir ve sirozda sentezi azalmaktadir(19). Asitli
sirotik hastalarda ortalama albumin konsantrasyonu 2.5
g/dl., asitli olmayan sirotiklerde ise ortalama 3.6 g/dl.
bulunmustur (20) . Sentezdeki azalmanin yanisira albuminin °
damar disina kacisi da sirozda artar(2l). Damar disina
sizan albuminin onkotik etkisiyle su damar disina ¢ekilir,
peritonial ve hepatik lenf sisteminin kapasitesinin
asilmasiyla asit olusur (22).

Ancak hipoalbumihemili bazi sirotiklerde asit
gelismemesi, buna karsin albumin diizeyi normal olan bazi
sirotiklerde, asit gelismesi hipoalbumineminin asil
patogenetik etken olmaktan ¢ok, kolaylastirica faktédr
olarak deJerlendirilmesinin gerektigini ortaya

koymaktadir(2,20) .

Portal Vendz Basincta Artma (Portal Hipertansiyon)

Portal hipertansiyon asit olusumunda iizerinde en



¢ok durulan mekanizmadir. Artmis bagd dokusu, rejenerasyon
nodliilleri, hepatik arteriollerle, sentral venler arasinda
olusan santlar, sentral ven c¢evresindekil fibrozis hepatik
sinisoidlerde basincin artmasina yol acgar. Sinlisoidlerde
normal basing 3-5 mmHg. iken sirozda 25 mmHg.ya kadar
ylikselebilmekte, bu da protein wve sivinin sizmasina neden
olmaktadir(13,19). Peritonial kaviteye gégen albumin
miktari sinlsoidal basing¢la paralellik gdsterir (19).

Portal wvendz ba31n¢ artisi her zaman asite neden
olmaz. Portal ven obstriksiyonu bulunan ancak karacigeri
normal olan hastalarda gastrointestinal kanama veya serum
proteinlerinde azalmaya yol acan diger bir neden olmadikga
asit olusumuna sik rastlanilmaz. Portal hipertansiyon
artmis sivi birikimini peritonial kaviteye ydnelten bir

faktdr olarak dederlendirilebilir (11).

RENAL FONKSIYON ANORMALLIKLERI ve NOROHUMORAL
SISTEMLER:

SERBEST SU KLERENSINDE AZALMA

Asitli sirotik hastalar serbest su atiliminda
bozukluk gdsterirler. Bu bozukluk hastadan hastaya
degismekte, bazi hastalarda ancak su ylklemesinden sonra
serbest su klerensinin O6lc¢lmilyle saptanabilmektedir. Baza
hastalarda normal gunlik sivi alimi Dbile giglikle
diizenlenir ve bu gruptaki hastalar hipoosmolarite,
hiponatremiye e§ilimlidir(18) .

Calismalar antidiluretik hormon (&DH) artisinin,
serbest su klerensindeki azalmadan sorumlu olabilecegini
diisltindliirmektedir. Negatif serbest su klerensi olan
sirotiklerle, pozitif serbest su klerensi olan sirotikler
karsilastirildidinda, birinci grupta ADH diizeylerinin c¢ok
daha yiksek oldugu gbsterilmistir(23,24).

ADH'nun karaci§er hastaligdina bagla olarak



yvikilmasindaki azalmanin yanisira sekresyonunda da artma
oldugu disiintilmektedir(24).

Proksimal tiibliler sodyum reabsorbsiyonunda artis ve
buna bagdla olarak dilile edici segmentiere dﬁsﬁk,sbdyumlu
filtratin ulasmasi serbest su klerensindeki azalmanain
nedeni olabilir. Proksimal tibliler sodyum
reabsorbsiyonundaki artis; renal kan aklmlndaki azalmavya,
kan akiminin intrarenal dagilimindaki degdisikliklere,
atrial natritiretik faktor salinaimindaki azalmaya ya da

renal prostoglandinlerdeki dedisikliklerle d1ligkili
olabilir(13,25).

RENAL PROSTOGI ANDIﬁI;EB :

Prostoglandinler (PG), renal hemodinaminin
saglanmasinda Onemli rol oynarlar. PGEp sempatik sinir
sistemi wve anjiotensin II'nin renal wvaskiiler etkilerinin
gli¢li antogonistidir, vazodilatatdr etki gbstererek renal
hemodinaminin korunmasini sadlar (18). \

Renal PG Uretiminin 6lg¢litli olarak idrar - PGE2
diizeyleri incelendidinde renal hemodinamisi korunmus
sirctiklerde artis, fonksiyonel renal yetmezlikli olgularda
ise azalma izlenmistir. Ayrica hepatorenal sendromda
idrarda wvazokonstriiktif PG metaboliti olan tromboxane B2
artisi, sistemik prostosiklin metaboliti PGF10'nin azalmasi
renal PG lretiminin &énemini gdstermektedir(13,2%).

PGE 2 'nin su atllimlnda da etkili oldugu
distinilmekte, ADH' nun arttiql durumlarda negatif feed-back
mekanizma ile PGEp {iretimi arttirilarak ADH antagonize
edilmektedir(24). Yetersiz PG Uretimi linoleic asitin,
arachiodonic asite hepatik transformasyonundaki bozukluga
bagli olabilir(24).

PG'lerin natriiiretik etkileri ve diliretik-reziztan
olgulardaki durumu tartismalidir. Natriliretik etkinin renal

hemodinaminin diizeltilmesine ikincil oldugu veya



natriliretik etkisinin olmadig:r seklinde degisik bulgular

bildirilmistir(27).

FRREIN-KINTN STSTEME :
Kallikrein, kininojenden kinin donlisumliini

saglayarak bu maddenin tibiiler sivi veya kana geg¢isini
saglar. Deneysel c¢alismalarda renal artere kinin
inflizyonunun renal kan akimi, idrar miktari ve idrar sodyum
atiliminiy arttirdidar gdzlenmistir. Kininlerin natriliretik
etkilerinin hemodinamideki dedisikliklerle oldudu
disiiniilmekle birlikte, distal tibililde sodyum, su atiliminda
dizenleyici etkisi de ©&6ne sridlmlistiir. Bazi siroz
olgularinda plazma prekallikrein diizeyinin diisiik bulunusu
ve karaciger hastaliginain agirllglyla paralellik
gdstermesi, bu sistemin renal sodyum metabolizmasinda

etkili olabilecedini desteklemektedir(28,29).

SEMPATIK SINIR SiISTEMI AKTIVITESINDE ARTIS

Plazma norepinefrin konsantrasyonu ile
dederlendirilen sempatik aktivite dekompanse sirotiklerde
artmis olarak bulunmustur(30,31). Olasilikla, effektif kan
akimindaki azalmaya bagli olarak baroreseptdr uyarimiyla
artis gdsteren sempatik aktivite renal kortikal
vazokonstriksiyona yol acarak proksimal sodyum
reabsorbsiyonunu arttirmakta ve renin salinimini stimiile
etmektedir (30-32) .

Intrahepatik basin¢ degisikliklerine bagli olarak

direk hepatorenal mekanizmanin etkisi tartasmalidar(13).

_ . N N S . o
Sirozun farkli evrelerinde R-A-A sisteminde degisik
bulgular izlenir. Asitsiz sirotiklerde plazma renin

aktivitesi (PRA) genellikle diisik bulunmaktadir. Overflow
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teorisinde ©One siirlilen ekstraselliiler saivi artisai bu
disikliglin nedeni olabilir (33,34).

Hastalidin gec¢ evresinde ise peritonial kavitede
fazla sivi Dbirikimi, periferik reziztansta azalma,
arteriovendz santlar olusmasi R-A-A sistemini aktive ederek
sodyum ftutulumunu arttairir. PRA sirotiklerin en az ligte
birinde artmistir. Renal korteks hipoperfilizyonunun ve
karacierde yikiminin azalmasinin da renin artisina katkisa
bulunur (33,34) .

Sekil-III'te Renin salinimina etkili mekanizmalar

ve Renin-Anjiotensin-Aldosteron sistemi g&sterilmistir

(35,36) .

SEKIL-III: Renin-Anjiotensin-Aldosteron Sistemi

Ekstraselliiler sivida (ESS) azalma

Kan Basmcinda Diigme
Sempatik Uyarn glameriiler
Makula Densada Diigiik Sodyum Apparatus
Konsantrasyonu
Hipokalemi ™ _inhibisyon
Prostoglandinler ~
~
- Renal kan
Anjiotensi:V ’ akimu artigt
l inhibisyon | T
Anjiotensin I — ESS T
| -
-
—
.. . -
/ Anjiotensin 11 »
Arterioler ¢ \ & Aldosteron ngnal
Kontraksiyon ' odyum
Y Anjiotensin I —_— Adrenal Tutulumu
Bez

ALDOSTERON

Aldosteron adrenal korteks =zona glomerilosa
tabakasinda sentezlenen steroid yapida bir hormondur.
Aldosteron sentezi diger adrenal steroidlerin sentezinde
oldudu gibi kollesterolden baslar, kortikosteronun 18-metil

grubunun aldehite ddniismesi veya ll-deoksi kortikosterondan
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olusabilir(36). Sekil-IV

SEKIL-IV: BAldosteron Biyosentezi ve Yapiszi:

Kolesterol

A- 5 - pregnenolon
2

Progesteron
3

11 - deoksikortikosteron ("DOC") — 18 - OH DOC —11. deoksialdosteron
J l

kortikosteron —— =18 - OH kortikosteron ——» ALDOSTERON

ALDOSTERON

0

Renin-Anjiotensin sistemi aldosteron sekresyonunun
en Onemli dﬁzehleyicisidir. Hiperpotasemi, hiponatremi,
dehidretasyon aldosteron .sekresyonunu arttiran digdger
baslica faktorlerdir. ACTH ve direk ndral mekanizmalarin
aldosteron sentezi ve' salinimaina etkisi ise
tartismalidir(35,36).

Aldosteron, kortikosteroid baglayan globililine
(CBG,transkortin) veya albumine baglanarak tasinir.
Aldosteronun %90':1 karaciderde tetrahidroaldosterona
déndiirildikten sonra glukronik asitle konjuge edilerek
at1lir(36).

Aldosteron, distal nefronda (Nat-K*')-ATPase
enziminin aktivitesini arttirarak sodyum reabsorbsiyonunu,
potasyum atilimini sadlar (36).

Aldosteron, asit patogenezindeki karmasik yapinin
en onemli faktdrlerinden Dbirisidir. Asitli sirotiklerde

genellikle artmistar. Spironolaktonun natrilirezi arttirmasa
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da bu gdriisi desteklemektedir. Buna karsin bazi asitli
sirotiklerde aldosteron diizeyi normal bulunmaktadir (14, 33).

Artmis aldosteron dizeyil genelde R-A-A sisteminin
aktivasyonuna baglanmaktadir. Plazma renin aktivitesi (PRA)
ile plazma aldosteron konsantrasyonunun (PAC) paralellik
gbstermesi ve sivi yiliklemesi sonucunda PRA'deki disiisi,
PAC'daki disiislin izlemesi bu gdriisii desteklemektedir (33).

Sirotiklerde aldosteronun normal salinim diizeni de
bozulmustur ve ACTH aktivitesi ile iliski gbstermez (37,38).
Atrial natriiiretik faktdérlin renin aracilidiyla ve direk
olarak aldosteron salinaimini diizenleyici etkisindeki
degisiklikler, vyikimdaki azalma ve hiponatremi artmis
PAC'dan sorumlu olabilir(33,39).

Asitli sirotiklerde adrenal korteks anjiotensin
IIl'ye asira duyarlilik gbstererek ¢ok daha fazla aldosteron
salgilar. Anjiotensin II antagonisti saralazin inflize
edildiginde aldosteron diizeyi azalmaktadir(38).

Distal tibilile diusik sodyumlu filtratin ulasmas:z
aldosteronun sodyum tutucu etkisinden "kacgcisa"
gli¢lestirmektedir. Su yiliklemesiyle birlikte norepinefrin
inflizyonu effektif volimii ve vaskiiler direnci diizelterek
distal tilblile daha ¢ok sodyum ulasmasini saglamakta ve
aldosteronu baskilamaktadir(40). Aldosteronun etkisine
artmis tilbiler duyarlilaik da sodyum Dbirikiminde

Snemlidir (34) .

ATRIAL NATRIURETIK FAKTOR (ANF)

ANF atriumlardan salinan peptit vyapida bir
hormondur. Plazma voliimiini azaltici, anjliotensin II,
katekolaminlerin vazokonstriktdr etkilerini antogonize
edici wve renal fonksiyonlari wuyaran etkileri oldudu
saptanmistir. Bu &zellikleri nedeniyle ANF'iin sirozdaki
hemodinamik ve renal fonksiyon anormalliklerinde rold

olabilecedi disunlilmistiir(41,42).
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ANF atrial myositlerde perihﬁkleer graniillerde
depolanir. Depolanan form yiliksek molekiiler agirlikla
prohormon seklindedir. Voliim artisi, atrial tasikardi,
fazla tuzlu diyet gibi atrial basincin artisana yol acan
durumlarda prohormon selektif enzimatik bir islemle diisiik
molekiiler agirlaikla aktif fdrma ddbniistiriilerek
salgilanir (43).

Sirozda ANF dizeyleri dedisik calismalarda
arastirailmis, artmis, normal hatta disik dizeyler
saptanmistir. Bu farkliliklar ¢alisma gruplaraindaki sodyum
alimi, postir, tedavi wve ANF 0&lclim yéntemlerindeki
degiskenliklere bagli olabilir (41-45).

Asitli hastalarda sadg atrial Dbasincain arttaiga
bilindiginden (46), bu artisin myokard gerilmesi ile ANF
salinimi i¢in esas neden oldudu disinilmektedir. ANF'{in
hepatorenal klerensinde azalma da artmis ANF diizeyinden
sorumlu olabilir(42).

R-A-A aksi ile ANF arasindaki iliski konusunda da
farkli bulgular bildirilmekle birlikte, genelde kabul
edilen gd&ris, ANF'iin R-A-2A sistemini dengeleyici roli
oldudu seklindedir. Artmis ANF'e radmen dekompanse
sirotiklerde sodyum birikimi engellenememektedir. ANF'iin
etkisiz olusunun nedeni bu faktdre karsi reziztansta artma,
renal reseptdrlerde azalma veya PRA 1le PA'nun artisini

Snlemede ANF'in yetersiz kalisi olabilir(41,47).

ASIT TEDAVISI:

YATAK ISTIRAHATI, DUSGK SODYUMLU DIYET, SIVI
KISITLAMASI

Vicudun dik pozisyonda bulunmasi R-A-A aksini ve
sempatik sinir sistemini aktive eder. Yatar durumda portal
ven akimi, renal perfilizyon ve sodyum atilimi artar. Teorik

olarak bu acidan yatak istirahati asit tedavisinde yararla
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olabilir (48).

~ idrar sodyumu asit tedavisinin planlanmasinda
vararli bir parametredir. 20 mEg/L. veya gunliik total 30mEq
veya daha fazla sodyum atilimi olan hastalarda sadece diisiik
sodyumlu diyetle asit o6nlenebilir. Gunliik 5 mEg yada 5
mEg/L'nin altinda sodyum atilimi olan hastalarda ise giliclii
dildretiklere gereksinim vardir. Bu iki degerin arasindaki
olgular i¢in diyet wve orta dozda diliretik tedavisi
bnerilmektedir (20) .

Ginde 40-60 mEg sodyum 1ceren diyet asitli
sirotiklerin timinde ©&nerilen bir ydéntemdir. Hastalarain
%20'de sadece bu yéntemle asit Onlenebilir. DiJer olgularda
da tuz kisitlamasy diliretik gereksinimini azaltmaktadar.
Hastalarin giinliik siva alimlarinin 1 litre civarainda

tutulmasi dilisyonel Thiponatreminin afirlasmasini

engeller(11,18).

DIURETIKLER

Asitli sirotiklerde kullanilan diliretikler iki
grupta incelenebilir. 1l.grupta furasemid, Dbumetamid,
piretamid bulunur. Bu ajanlar gii¢cli natriiiretik fakat ayna
zamanda gliglii kaliliretik etki gésterirler. Sirotik
hastalara wuygulandiklarinda siklikla potasyum destedi
gerekmektedir. 2.grupta natrilretik ancak potasyum tutucu
olan spironolakton, amilorid ve triamteren bulunur(1ll).

1l.gruptaki loop-diliretikleri bilinen en gic¢li
ajanlar olmalarina ragmen ¢odu sirotikte 2.gruptaki ajanlar
daha etkili bulunmaktadir. Paradoks olarak g&zlenen bu
durum her' iki gruptaki diliretiklerin etki yerleri ve
sirozda sodyum birikiminin mekanizmasi incelenerek
aciklanabilir. Asitli sirotiklerde genellikle belirgin
hiperaldosteronizm ve bunun sonucunda distal nefronda
sodyum reabsorbsion artisa vardir. Oysa loop-

diiiretiklerinin distal nefrona etkileri yoktur, Henle
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kulpundaki etki distal nefronda aldosteronun etkisiyle
S6nemini kaybetmektedir. Gergekten furasemide vyanait
alinamayan olgularda artmis plazma aldosteron diizeyi
saptanmistir(49).

Diliretik komplikasyonlarinain si1k gbrliilmesi
hastalarin vakin izlemini gerektirir. Elektrolit
bozukluklari ve azotemi en sik gdriilen komplikasyonlardir.
Ozellikle hipokalemi ve hipokloremik alkoloz hepatik

ensefalopatiye egilimi arttirdaidindan dikkatle

dederlendirilmelidir (20) .

BOSALTICI PARASENTEZ

Parasentez asit tedavisinde bilinen en eski
ybntemlerdendir. 1950'lerde diliretiklerin kullanima
girmesiyle hemen hemen terkedilmistir. Bu dénemde
parasentez uygulanmasinin bakteriyel peritonit, hipovolemi,
hepatik ensefalopati, hiponatremi gibi komplikasyonlara
neden oldugunun disinilmesi, terkedilmede etkili
olmustur (3) . '

Ancak son yillarda yapilan calismalar bu
komplikasyonlarin dlistinildigti kadar sik gdrilmedigini
ortaya koymustur(3). DigJer yandan diliretiklerle 1ilgili
komplikasyonlarin sikligd:r bu tedavi ydnteminin de istenen
diizeyde olmadidina diisiindirmektedir (20) .

Insan albumin preperatlarinin kullanima sunulmasi,
bosaltici parasentez uygulamasinin tekrar yayginlasmasinda
en etkili faktdr olmustur. Diliretiklerle karsilastirmala
calismalarda albumin infiizyonu esliginde uygulanan biiyiik
voliimlii parasentez (4-6L.), daha etkili ve glivenilir
gérinmektedir (5,6). Ozellikle de ditretiklere reziztan
asitlilerde, biiylik voliimlii parasentez 1yl bir segenek
olabilir (4).

Albumin pahali: bir preperat olmasina radgmen

ditiretik rejimlerinde hastanede yatis slresinin uzun
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olmasi, bosaltici parasentezi Ustin kilmaktadir(5,6).
Hastaneye basvuru sikligdi ve nedenleri ydninden iki ydntem

farklilik g&stermemektedir (5).

PERITONEQVENQOZ SANT (PVS) ;

1974'de LeVeen ve ark. tedaviye direncli asit
olgularinda PVS uygulamasini gelistirdiler. Bu sistem
intraabdominal bir tipe badlanmis tek yéﬁlﬁ olarak basing
artigina duyarli bir wvalv ve subkutan dokudan gecerek
sliperior venakava'ya acilan ikinci bir tiup sisteminden
olusur. Subkutan basing bdlmesi aracilidiyla asit akimaina
yardlmc1 clan Denver ve Minnesota santlarida
gelistirilmistir (50).

PVS'in amaci peritonial kavitede biriken sivinin
sistemik dolasima aktarllm531yla effektif kan voluminin
korunmasidair. PVS uygulamasiyla renin, aldosteron,
norepinefrin, ADH gibi faktdérlerin normale d&énmesi ve
asitte gerileme saglanabilmektedir (51).

Tim bu avantajlarina radmen peritonit, septisemi,
dissemine intravaskiiler koagiilasyon, glomeriilonefrit, varis
kanamasazi, sant tikanmasi gibi ‘ciddi ve O6limcil
komplikasyonlar, PVS uygulamasinin tim dider ydntemlerle
tedavi edilemeyen grupta sinirli kalmasinin uygun oldudunu

diistindiirmektedir (50,51) .
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GEREC VE YONTEM

HASTA SECIMI

Haziran 1990-Nisan 1991 tarihleri arasinda Anadolu
Universitesi Tip Fakiiltesi I¢ Hastaliklari servisine
yatairilan 14 asitli siroz olgusu c¢alisma grubunu olusturdu.

Hastalarin timiinde 6&yki, fizik inceleme, laboratuar
bulgulara, ultrasonografi kronik karaciger hastaligi ve
portal hipertansiyon ile uyumluydu. 10 olguda siroz tanisi
biopsi ile dogrulandi. Hemostatik parametreleri uygun
olmayan 4 olguda biopsi yapilamadi. Malign asit, hepatoma

distntlen hastalar calismaya alinmadi.

AT AY LINMA KRITERLERI:

1-Kronik karacider hastalidina bagli, karinda
gerginlige, fizik aktivitede kisitlanmaya yol ac¢an belirgin
asit varlig: '

2-Hepatik ensefalopati, infeksiyon wve kanama
bulgularinin olmamasi.

3-Kan tlre azotu <40mg/dl, serum kreatinin <3mg/dl,
serum sodyum =2125mEqg/L, serum potasyum 23.5mEqg/L

kriterlerine uyan hastalar c¢alismaya alindi.

PARASENTEZ ONCESI CALISMALAR

Calisma kriterlerine uvan hastalara servise kabuli
takiben disiik sodyumlu diyet (2g NaCl/giin) baslanildi. Sivi
alimlara 1-1.5L/gtin'i asmavacak sekilde kisaitlandaxi.
Diiretik kullanan olgularda parasentezden en az 48 saat
6ncesi ilaglari kesildi.

Parasentez planlanan sabah, baslangi¢ dederleri;

otururken ve yatarken kan basinci, kalb hizi, glnlik idrar
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miktari, vicut agirlig:, &dem durumu belirlendi. Olgularin
hepsinde tam kan sayimi, PT, aPTT, fibrinojen, kan {iire
azotu, serum kreatinin, sodyum, pétasyum, total protein,
albumin, total biluribin, direk biluribin, alkalen
fosfataz, aspartat aminotransferaz (AST), alanin
aminotransferaz (ALT), serum aldosteron ve 24 saatlik
idrardan kreatinin klerensi i¢in ©&rnekler alinarak

parasenteze baslanildai.

PARASENTEZ

Iyot ve alkolle bélge temizliginden sonra steril
kosullarda, karain sol alt kadrandan 18 numara igne ile asit
bosaltilmaya baslanildi. Ayni anda 100 ml.de 20g. albumin
igeren insan albumin scliisyonu (Human Albumin 20% Solution,
Institut Merieux) 2ml/dk. hizla inflize edildi. En az 4L.
asit alinana kadar parasenteze devam edildi. Bu degerin
sonunda parasentez hiza azalan olgularda islem
sonlandirilirken, hizli asit gelenlerde 6L.ye kadar
beklenildi. 6L.asit bosaltilan gruba 20g albumin daha ayna
hizla infiize edildi.

Parasentez siiresince hastalarin vital bulgulara
yvakindan takip edildi. Parasentez isleminin toplam siliresi,
alinan asit, uygulanan albumin miktara belirlendi.

Parasentez bitiminde otururken, vyatarken kan
basinci, kalp hizi ve vicut agirligi O6lg¢iuldi. Alinan sivi
drneklerinden protein, seker, hiicre sayimi, sitolojik ve

mikrobiyolojik incelemeler gercgeklestirildi.

PARASENTEZ SONRASI I2LEM

Hastalar parasentez sonrasi 6 glinlik ddénemde tuzdan
kisitlr diyet ve savi kisitlamasina devam ettiler, bu dénem
icinde herhangibir ila¢ verilmedi. Vital bulgularda, idrar
vollimiinde, viicut agirligindaki dedisiklikler ve &zellikle

hepatik ensefalopati, infeksiyon gibi komplikasyonlarin
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varligar gilinliik olarak izlendi.

Parasentez sonrasi 1l.guinde parasentez Oncesi
¢alisailan klinik, hematolojik, bilyokimyasal parametreler
tekrarlandi. Parasentez sonrasi 6.giinde ayni parametrelere
ek olarak serum aldosteron dizeyi wve asitte c¢alisilan
parametreler incelendi. Serum aldosteron dizeyi RIA ile
dl¢iildii (normal:20-240pg/ml) . Hastalarln parasentezle
kaybettikleri agairlidin geri kazanilan miktari (GKA=Geri

kazanilan adairlik) % olarak asadidaki formiille belirlendi.

GkA(g) Parasentez sonrasi 6.glin _ Parasentez bitimi
° viicut 1 k Viicut 1 k
(Parasentez sonrasi= ucut agar %?l ( 9) ucut agar }g} f g) x 100
6. giinde) Parasentez oéncesi _ Parasentez bitimi
Vicut agarligr (kg) Vicut agirligr (kg)
KOMPLIKASYONLAR

Parasentezle ilgili gelisebilecek hepatik
ensefaiopati, peritonit, hipotanéiyon veya albumin
infizyonu sonucu effektif kan akimindaki artiga badla
gelisebilecek kalp yetmezligi, akciger o&demi, varis
kanamasi gibi komplikasyonlarin varlidi vital bulgulardaki
dedisiklikler ve fizik inceleme ile arasgtirilda.

Biyokimyasal parametrelerde: 1) Kan Ure azotunda
ve/veya serum kreatininde baslangi¢ deferine gdre %$50'yi
asan artis; renal yetmezlik, 2) Serum sodyumunun
125mEq/L'nin altina dlUsmesi, hiponatremi 3) Serum
potasyumunun 3.5mEq/L'nin altina dilsmesi; hipokalemi olarak

kabul edildi.

ATISTIK Y0 |
Verilerin dederlendirilmesinde t testl ve Pearson
korrelasyon analizi kullanildi. Dederler x*Sy (ortalama *
standart hata) olarak verildi. Korrelasyon katsayisi "r",
istatistiksel olarak anlamsiz sonuglar '"ns” (not

significant) sembolleri ile belirtildi.
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BULGULAR

Calisma grubunu‘olusturan 14 hastanin 4'4d (%29)
erkek, 10'u (%71) kadlndi. Yaslari 22-75 arasinda dedisen
olgularin vyas ortalamasi 54%4 bulundu. 7 olguda siroz
etiyolojisinde kronitk hepatit—B‘infeksiyonu diislinildi, 7
olgu ise kriptojenik siroz olarak deéerlendirildi.

Fizik incelemede hastalarain tilimiinde ileri dgrecede
asit ve karainda vendz kollaterallerde belirginlesme vardi.
Olgularain 9'unda (%64) &dem, 7'sinde (%50) splenomegali,
6'sinda (%43) iktexr, 2'sinde (%14) plevral saivi, 1l'er
olguda umblikal herni ve spider saptand:i.

Hastalara albumin infiizyonu esliginde 4-6L.
(4.8%0.3L) parasentez uygulanmasi sonucu asadida belirtilen
bulgular elde edilerek, istatistiksel olarak
dederlendirildi. '

1.Klinik parametreler: Olgularin parasentez &ncesi
(p.0), parasentez bitimi (E.B.); parasentez sonrasi, (P.S.)
1.ve 6.glin otururken, vyatarken kan basinci, kalp hizi, 24
saatlik didrar vollimii (Uv), kreatinin klerens (ClCr)
deferleri Ek-I'de gbsterilmistir.

Parasentez sonrasi hastalaran tuminde karindaki
gerginlik yakinmasinda azalma oldu. Parasentez sirasinda
vital bulgularda Oonemli bir dedisiklik dizlenmedi. P.B.,
P.S.1. ve 6.ginlerde Slciilen kan basinglari, kalp hizi P.O.
dederlerle karsilastarildiginda sadece P.S.6. glindeki
yvatarken sistolik kan basancinda istatistiksel olarak
bnemli fark bulundu. (p<0.05). Tablo-I.

Uv ve Clcr deferlerinde P.0O. dedere gbre Snemli bir

farklilik saptanmadr (p>0.05). Tablo-TI.
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2. Hematolojik parametreler: Olgularan P.O., P.S.1.
ve 6.glinlerdeki hemoglobin (Hb), hematokrit (Hct), beyaz
kiire (BK), trombosit, protrombin zamani (PT), aktive
parsiyel tromboplastin zamani (aPTT) wve fibrinojen
degerleri Ek-II'de gOsterilmistir. P.S.1l. ve 6.gunlerdeki
degisiklikler istatistiksel olarak onemsiz bulundu
(p>0.05). Tablo-II.

3.Biyvokimyvasal parametreler: Olgularin kan 1ure
azotu (BUN), serum kreatinin (Cr), sodyum (Na), potasyum
(K), total protein (T.prot), albumin, total biluribin
(T.Bil), direk biluribin (D.Bil), alkalen fosfataz (AF),
aspartat aminotransferaz (AST), alanin aminotransferaz
(ALT) dederleri EK-III'de gbsterilmistir,.

P.0.degerlerle karsilastirildidinda P.S.l.gln K
de§erindeki diisme (P.O. 4.1%0.1mEqg/L, P.S.1.gln
3.820.2mEg/L, p<0.05) ve P.S.6.gunde Na aeQerindeki diisme
(p.0. 135+%2mEqL, P.S.6.giin 133tl1mEqg/L, p<0.05) o&nemli
bulundu. Tablo-III.

4 .Parasentezle ilgili veriler: Hastalardan 4000-
6000ml. arasinda sivi alaindar (Ort: 4821%255ml). Alinan
litre basina ortalama 5.5%x0.3g. albumin verildi. Parasentez
stiresi 60-210 dakika (ort: 124#11dk.) dedismekteydi. Tablo-
Iv.

5.08dem  Durumu: Hastalarin 9'unda (%64) &dem

saptandi. Odemli grupta alinan sivi miktari &demsizlere
gbre daha fazla oldudundan (Odemlide 5222+324 ml,Odemsizde
4100+100m1, p<0,05) 5dem durumuna gdre diger
parametrelerdeki dedigsiklikler incelenmedi. Tablo-IV.

6.Aldosteron Qﬁzgyindgki dedisiklikler: Olgularan
7'sinde (%50) baslangic¢ (bazal) aldosteron dlizeyi yliksekti.
(Normal:20-240 pg/ml). Baslangi¢ aldosteron dizeyi ile
P.S.6.glindeki aldosteron diizeyi arasindaki fark oOnemli
bulundu. (P.0.500%£162 pg/ml,P.S.6.gln 614%184 pg/ml,
P<0.05) . Tablo-V.
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7 ] 1d )i s P.S.6.qgiind W
kazanilan adirligin (GKA) ilisgkisi: Olgularain P.S.6.gilinde
GKA dediskenlik g&stermekteydi. 2 hasta hi¢ agirlik
kazanmazken, 2 hasta kaybettikléri adirlaigin tuminid geri
aldi. Genel olarak hastalar P.S.6.giinde kaybettikleri
agirligin %4938'ini geri kazandilar. Tablo-V.

Baslangi¢ aldosteron dizeyi ile P.S.6.glinde GKA
yluzdesi ara81nda anlamli xorrelasyon bulundu. (r=0.503,

p<0.05). Tablo-V, Grafik-I.

incelenmesi: Baslangi¢ aldosteron dederi normal olan 7 olgu
(grup-1I) ile baslangi¢ aldoszeron dederi ylksek olan 7 olgu
(grup-I1I) karsilastarildi. I.grupta baslangi¢ aldosteron
diizeyi 92+28 pg/ml, II.grusta 907240 pg/ml, arasindaki
fark O6nemliydi p<0.05. Tablc-VI.

Iki grup arasinda tazslangi¢ idrar volumi (57187
ml, 536%53 ml, p>0.05), Clcr (36.1%5.9 ml/dk, 40.0%9.3
ml/dk, p>0.05), BUN (18*2 mg/dl, 25%3 mg/dl, p>0.05),
Cr(0.94+%0.13 mg/dl, 1.18%0.32 mg/dl, p>0.05), Na (136%2
mEqg/L, 134%2 mEg/L, p>0.05), K(4.0+0.2 nEq/L, 4.2%0.2
nEq/L, p>0.05), serum albumini (3.4%0.2 g/dl, 2.8%0.2 g/dl,
p>0.05), alinan sivi miktari (4643%253 ml,5000£267 ml,
p>0.05), verilen albumin (5.4%0.3 g/L, 5.6x0.4 g/L,
p>0.05), parasentez slresi (126+15 dk, 121*16 dk, p>0.05)
gibi parametrelerde farklil:k saptanmadi. Tablo-VII, Tablo-
VIIT.

I.grupta baslangi¢ aldosteron diizeyi, P.S.6.gln
aldosteron diizeyi ile karsilastirildiginda fark O&Onemsiz
(92428 pg/ml, 144%40 pg/mi, p>0.05), II.grupta Onemli
(907+240 pg/ml, 1084%267 pg/ml, p<0.05) Dbulundu. I.ve
IT.grup P.S.6.giin aldosteron duizeyleri arasindaki fark daha
Snemliydi (144+40 pg/ml, 1084%267 pg/ml, p<0.01l). Tablo-VI,
Grafik-IT.

I. grupta P.0.defere gbére P.S.l.ve 6.glinlerde BUN,
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Cr, Na, K, Albumin, Clcr degisiklikleri &nemsiz bulundu
(p>0.05). Tablo-VII. _

II.grupta P.0.dedere gdre P.S.1l.glinde K diizeyindeki
diisme o&nemliydi (P.0.4.2%0.2 mEq/L, P.S.l.giin 3.740.2
mEqgq/L, p<0.05). Diger parametrelerde Onemli dedisiklik
saptanmadi (p>0.05). Tablo-VIII.

I. wve II.gruptaki parasentez sonrasi dederler
karsilastirildiginda sadece P.S.l.glin BUN degeri farkla
bulundu (16+1 mg/dl, 23#3 mg/dl, p<0.05). Tablo-VII, Tablo-

- VIII.

9.Asitte Calasailan Parametreler: Olgularin P.0.ve
P.S.6.glin asit protein, seker, beyaz kiire (BK) dederleri
Ek-IV'de g&sterilmistir. P.0.dederlere gbre P.S.6.glindeki
degisiklikler istatistiksel olarak 6nemsiz_ bulundu
(p>0.05). Tablo-IX.

10 . Komplikasvonlar: Hastalarin hi¢birinde hepatik
ensefalopati, hipovolemi, peritonit, wvaris kanamasi, kalp
yvetmezligdi gibi agir komplikasyonlar gdzlenmedi. 2 olguda
parasentez bdlgesinde ekimoz gelisti. Yontem ve‘géreglerde
belirtilen laboratuar kriterlerine gdre 3 olguda
hipokalemi, 2 olguda hiponatremi, 1 olgﬁda renal yetmezlik

saptandi. Tablo-X,.
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TABLO-I: Parasentez Oncesi (P.0), Parasentez Bitimi
(Pp.B.), Parasentez Sonrasi (P.S.) 1l.ve 6.giin

Klinik Parametreler (x=+SXx)

P.O PB | P* |ps.igin| P | psegin| P*
Otururken sistolik .’ '
K.B. (mm Hg) 1266 | 1247 | ns 12445 ns 119+5 ns
Otururken diastolik o
K.B. (mm Hg) 7943 | 7743 | ns | 75%4| ns | 75%4 | ns
Yatarken sistolik . ‘
KB. (mm Hg) . 125+5 122+6 ns 12045 ns 114+5 <0.05
Yatarken diastolik 7813 74+3 ns 7314 ns 714 ns
K.B. (mm Hg) | u
Kalp Hiz1 (atim / dk) 9142 92+1 | ns 90+2| ns 80+2 | ns
24 stlik Idrar 554 | 1 1 496 617
voliini (mI) 149 +47 | ™ e | ™
cler  (ml/dk) 38.1 b 1373 | ne | o415 | ns
+53 | | +3.8 +5.2

K.B. : Kan Basinct
* 1 P.O. degere gore

TABLO-II: Parasentez Oncesi (p.0.), Parasentez
Sonrasai (P.S.) l.ve 6.gin Hematolojik
Parametreler (x=§x)

P.O PS.l.gin | P* | PS6gin | P*
Hb (g/dl) 11.8%0.7 11.4+0.6 ns 11.320.6 ns
Hct (%) 36+1 - 3682 | ns 35+1 ns
3 5378 5278 | ns 4728 ns
BK (fmm>) 1777 1757 1683
Trombosit (x103/mm3) | 145128 138433 ns 135423 ns

| PT sn (14) 17+1 18%1 ns 1741 ns

aPTT sn (28) 3543 3542 ns 38+3 . ns

: Fibﬂnojén (mg/dl) 261436 | 234432 ns 234+32 ns

* 1 P.O. degere gore



TABLO-ITIX:

Parasentez  Oncesi (P.0.), Parasentez
Sonrasz (P.S.) 1.ve 6.giin Biyokimyasal
Parametreler (x+8S x)
PO. |PSlgin| P |PSégin| p°
BUN (mg/dl) 2242 1942 ns 1942 ns
Cr (mg/dl) 1.06+0.17] 0.85+0.06 ns 0.89+0.07 ns
Na (mEq/L) 13542 | 13242 | - ns | 133+l <0.05
K (mEg/L) 4.140.1 | 3.8402 | <005 | 4.1402 ns
T.prot. (g/dl) 6210.2 | 60102 ns 6.4+0.2 ns
Albumin (g/dl) 31402 | 3.0402 ns 3.3+0.2 ns
TBil. (mg/dl) 28408 | 27408 | ns 3.2+1.1 ns
D.Bil. (mg/dl) 1.140.3 | 14404 ns 1.440.5 ns
Alk Fosfataz (ii/ml) | 6329 70114 ns 63+13 ns
AST (ii/ml) 5711 53£12 ns 59+14 ns
ALT (i/ml) . 405 36:+4 ns. 3646 s

* P.O. degere gore
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TABLO-IV: 14 Olgunun yas, cins, &dem durumlarsi,
alinan sivi, verilen albumin miktarlari ve

parasentez siiresi.

OLGU . ALINAN | VERILEN |1iTREBASINA | PARANTEZ
NO | YAS | CINS | ODEM SIVI ALBUMIN |  ATBUMIN SURES!
(ml) @ (g/L) (dk)
1 57 K + 4000 20 5.0 100
2 57 E + 5000 20 4.0 180
3 75 K + 4000 20 5.0 210
4 22 E - 4500 20 4.4 120
5 43 E + 6000 40 6.7 150
6 35 E - 4000 20 50 | 120
7 50 K + 6000 40 6.7 150
8 57 K + 4000 20 5.0 120
9 65 K + 6000 40 6.7 130
10 | 50 K - 4000 20 5.0 60
11 | 62 K - 4000 20 50 | 90
12 | 62 K + 6000 40 6.7 120
13 | 61 K + 6000 40 6.7 90
14 | 62 K - 4000 20 5.0 90
X 54 4821 27 5.5 124
+S% | +4 255 +3 +0.3 111




TABLO-V:
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Olgularain P.0O., P.B., P.S.6.qgiin
agirliklara, alinan saiva, geri kazanilan
agirlaik (GKA), P.0. ve P.S.6.giin aldosteron
degerleri.

oLGU VUCUT AGIRLIGI ixg) ALINAN. GKA p.0. P.S.6.gln
NO YAS CINS - > 5 SIVI [{P.S5.6.glin){ALDOSTERON|ALDOSTERON|
p.O.|P.B. ¢ .gii.n L (%) (pg/ml) (pg/ml)

1 57 K 74.0 | 70.0 { 71.7 4.0 43 450 720

2 57 E 80.2 | 84.2} &87.5 5.0 66 400 480

3 75 K 90.0 | 86.0 86.0 4.0 0 140 280

4 22 E | 580} 53.5] 56.0 4.5 56 200 130

51 43 | E |930] 870/ 91.0| 60 67 400 | 540

6 35 E [70.0] 66.0] 70.0 4.0 100 1200 1200

7 50 K 85.01 79.0 | 80.5 6.0 25 1400 1900

8 57 | K | 68.0]640}665 | 40 63 25 120

9 65 K 82.01 76.0 | 79.0 6.0 50 160 300
10 50 K 54.01 50.0 | 54.0 4.0 100 2000 2200
11 62 K 48.1 | 44.1 | 46.0 4.0 48 56 60
12 62 K 77.01 71.0 | 71.0 6.0 0 15 65
13 61 K 72.5] 66.5 | 68.0 6.0 25 500 550
14 62 K 4351 3951415 4.0 50 50 50
X 54 71.7] 669 | 69.2 48 49 500 614
+Sx| *4 +43] +4.1)+41 | £0.3 +8 162 | +184




GRAFIK-I: Baslangi¢ Aldosteron Diizeyinin P.S.6.
gtinde Geri Kazanilan Agairlakla ({GKA)
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TABLO-VI: Baslangi¢ Aldosteron Dizeyine Gdore
Parasentez Oncesi ve Parasentez Sonrasi 6.gin

Serum Aldosteron Diizeyi (x=+ 8§ X)

PARASENTEZ PARASENTEZ
ONCESI SONRASI 6.GUN P
Tim Olgularda (n=14)
SERUM _
500%162 614+184 <0.05
ALDOSTERON CROP T -
DUZEYT Baslangi¢ Degeri Normal Olanlarda (n=7)
92+28 144240 ns
(pg/ml)
GRUP II
Baslangic Dederi Yiksek Olanlarda (n=7)
9074240 2 10844267 ° <0.05

a: Grup I baslangi¢ dederine gSre p<0.05
b: Grup II bitis dederine gbre p<0.01

GRAFIR-II: Ba$lang1¢ Aldosteron Diizeyine Goére.
Parasentez anesi ve Parasentez Sonrasi 6.giin

Serum Aldosteron Dizeyi

1200 1
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200: 144
] 92 §§§§
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: P.S.6.gln Aldosteron
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TABLO-VII: Baslangi¢ Aldosteron Diizeyi Normal Olan

Gruptaki (GRUP I) Parametreler (n=7) (x+SXx)

P.0O. P.S.1.gin P* P.S.6.glin P*
BUN (mg/dl) 18¢2 16x1 ns 17x2 ns
Cr. (mg/dl) 0.94%£0.130.81%0.09 ns 0.80+0.10| nps
Na (mEq/L) 136+2 134+3 ns 133%2 ns
K (mEg/L) 4.0%x0.2 4.0+0.3 ns 4.4%0.3 ns
Albumin (g/dl) 3.4%0.2 2.9+0.2 ns 3.2+0.2 ns
Cl.Cr (ml/dk) 36.1%5.9 | 39.1+7.3 ns 48.0i7.4' ns
* P.0. De§ere gbre
TABLO-VIII: Ba$lang1¢ Aldosteron Dizeyi Yiksek Olan
Gruptaki (GRUP II) Parametreler (n=7) (x+SX)
. * *
P.O. P.S.1l.gin p P.S.6.gln P
BUN (mg/dl) 25%3 23+3 @ | ns 2242 ns
Cr. (mg/dl) 1.1840.32]0.89+0.08 | ns | 0.9740.10| ns
Na (mEq/L) 134%2 130%1 ns 132+2 ns
K (mEg/L) 4.2+0.2 3.7£0.2 |<0.05 3.910.3 ns
Albunin (g/dl) 2.8%0.2 3.1x0.2 ns 1 3.4%0.3 ns
Cl.Cr (ml/dk) 40.0+9.3 | 35.4%3.1 ns >35.0i7.0 ns

* P.0. Defere gdre ‘
a : Grup I P.S.1.glin BUN Degerine gdre p<0.05
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TABLO-IX: P.0., P.S.6.giin Asit Protein, Seker,
Hiicre Degerleri (xS X)
P.0. P.S.6.giin P
Protein (mg/dl) - 918+139 10774224 ns
Seker (mg/dl) 138+15 | 120+8 ns
BK ( /mm3 ) 371167 457+76 ns

TABLO-X: Komplikasyonlarin Dagilimai

Clgu Sayiszi

Komplikasyonsuz 8

Komplikasyonlar

kHipokalemi ; 3
Hiponatremi 2

Renal Yetmezlik |[i 1

TOPLAUM 14
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TARTISMA

Sirotik bir hastada asit gelismesi fizik
aktivitenin kaisitlanmasina, nutrisyonel eksikliklere,
pulmoner ve kardiyak sorunlara yol acmaktadir(46,52,53).
Umblikal herni olu$umu‘ve ruptiirii, spontan bakteriyel
peritonit gibi komplikasyonlar da asit tedavisinin &nemini
gbstermektedir(54). Bu c¢alismada, albumin infizyonu
esliginde Dbluyik volimlll parasentez uygulamasinin asit
tedavisindeki etkinligi, glvenilirligi ve 6zellikle asit
patogenezinde O&nemli rol oynayan aldosteron dizeyi 1ile
iliskisi incelenmistir.

14 olgudan ortalama 4.8+0.3 L sivai vyaklasik 2
saatlik stre icinde (124%11 dk) bosaltildi. Parasentez
sliresince ve bitiminde hastalarda herhangi bir yakinma ve
vital bulgularda dedisiklik saptanmadi. Hastalarain tilmiinde
karindaki 1rahatsaizlik, gerginlik vakinmasinda azalma
izlendi. Diliretiklerle Onerilen kilo kaybinin Odemsiz
olgularda 0.5 kg/giinii, &demlilerde 1 kg/glinii asmamasi (55)
dikkate alindidinda ayni semptomatik iyilesme ig¢in 5-10
gunlitk slire gerekmekteydi. Bu ac¢idan bosaltici parasentezin
cok daha kisa siirede etkili oldudu kanisina varildi.

Parasentez sonrasi 1izlemde hastalarin renal
fonksiyonlarina degerlendirmek i¢in calisailan
parametrelerde (Uv, Clcr, BUN, Cr) Onemli bir degdisiklik
saptanmadi. Albumin infizyonu renal fonksiyonlarain
korunmasi icin Snemli gériinmektedir. Gines ve
arkadaslarinin gergeklestirdigi bir calismada hastalara
albumin infiize ederek ve albuminsiz biyik voliumli

parasentez uygulanmis ve ikinci grupta renal fonksiyonlarda
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bozulma saptanmistir(56). Albumin inflizyonunun diger bir
dnemi asitli sirotiklerde siklikla izlenen hiponatreminin
dliizelmesinde vyarar salayabilmesidir (57) . Albumin
solisyonlarinin pahali olusu kullanimini kisitlamaktadir.
Dextran-70 gibi plazma genigletici ajanlarla elde edilen
sonuglaf, albumin inflizyonu kadar etkili bulunmamistir (58).

Albumin inflizyonuna Dbenzer sekilde, Sdemli
olgularda reabsorbe olan sivinin effektif plazma voliumini
dolayisiyla renal ve sistemik hemodinamiyi korumasi halen
tartisilan bir konudur(59). Kao ve arkadaslarinin &demli 18
hastada 5 L'lik parasentez uygulamasi, renal fonksiyonlarda
ve plazma volliminde de§isiklige neden olmamistir(60). Pinto
ve arkadaslarinain calismasinda, 12 &demsiz olguda 5 L'lik
parasentez uygulamasi ile benzer sonucglar elde
edilmistir(61). Bu calismada &demli ve &demsiz gruplar
arasinda alinan sivi miktarai farkla bulundu@undah
(Gdemlide:5222i324 ml, Odemsizde:4100%100 ml, p<0.05)
istatistiksel dederlendirme yapilmamistair.

Olgularin %50'de bazal aldosteron degerinin yiiksek
bulunmasi aldosteronunasit patogenezindeki Onemini
gbstermede literatiirie uyumlu bulunmustur(33). Aldosteron
dlizeyi normal bulunan olgularda da aldostefona kars: artmis
tibiiler duyarlilik, overflow teorisinde &ne siriilen artmis
plazma volumiiniin aldosteronu baskilamasi, ya da didger
ndrohumoral sistemlerin etkisi dﬂsﬁnﬁlebilir(62).

Calismanin ilging¢ bir sonucu da 11 olguda (%79)
parasentez sonrasi aldosteron diizeyinde Onemli artas
g6ériilmesidir (P.0.: 500+162 pg/ml, P.S.6.gin 614+184 pg/ml,
p<0.05). Bu bulgu Gentile ve arkadaslarinin (63), Simon ve
arkadaslarinin (64) albumin infizyonu olmadan bosaltica
parasentez tedavisinden elde ettikleri sonug¢larla benzer,
albumin infizyonu esliginde uygulanan ¢alismalarla
(56,58,65) farkli gdrinmektedir. Albumin infizyonu

esliginde uygulanan c¢alismalar incelendiginde parasentezle
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alinan 1 L sivi i¢in Gines ve arkadaslarai (56) 9.4g, Planas
ve arkadaslari (58) 8g, Tito ve arkadaslari (65) 6—-8g.
albumin inflize etmislerdir. Bu dederler calismamizda daha
az miktarda albumin verilmesinin (5.5i0.3 g/L), aldosteron
artisini baskilamada yetersiz kaldidini diisiindirmektedir.

Parasentez sonrasi 6.glinde sodyum dederindeki diigsme
(p.0.: 135+2 mEqg/L, P.S.6.giin 1331 mEq/L, P<0.05) ve
P.S.6.glinde yatarken sistolik kan basincindaki diisme (P.0.:
125%5, P.S.6.glin: 114%5, p<0.05) istatistiksel olarak
dnemli bulunmasina karsin hastalarda herhangi bir semptom
izlenmedi. Kan basincinda ve elektrolitlerdeki
degisiklikler genellikle parasentez uygulamasindan sonraki
ilk 48-60 st.te gbzlendiginden (3) Dbu bulgularain
parasentezle badlantisini belirlemek de glictii. Effe%tif
plazma voluminiin dismesi antidiliretik hormon (ADH) artisina
ybl acarak daha ge¢ donemde diliisyonel hiponatremiye neden
olabilir. Calismamizda ADH diizeyl incelenmediginden kesin
bir kaniya varilamadi.

Parasentez sonrasi 1l.glin potasyum deJerindeki diisme
istatistiksel olarak ©®nemliydi( P.0.: 4.1%0.1 mEq/L,
P.S.1.giin 3.8%0.2 mEq/L, p<0.05) . Bazal aldosteron dliizeyine
gbre degerlendirildiginde; aldosteron diizeyi yiksek olan
grupta dedisiklik &nemli (P.0O.4.2%10.2 mEg/L, P.S.1l.gin
3.7t0.2 mEq/L, p<0.05), aldosteron dizeyi normal olan
grupta ise &nemsiz bulundu (P.0.: 4.0+0.2 mEg/L, P.S.1l.giin
4,0+0.3 mEg/L, p>0.05). Potasyum diigsmesinde; alinan siviyla
olusan kayip, artan aldosteronun renal potasyum atilimina
arttirmasi veya dillisyonel mekanizmalar etkili olabilir. Bu
bulgular parasentez sonrasi 6zellikle potasyum degerlerinin
izlenmesi gerektidini gdstermektedir. Daha fazla hastada
gerceklestirilecek calismalar, Dbazal aldosteron diizeyi
yliiksek o©olan grupta hipokalemi riskinin arttigina
desteklerse, bu gruptaki oléularda spironolakton gibi

aldosteron antagonistlerine bncelik taninmasai
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diisiinilebilir (66) .

Fernandez ve arkadaslarinin asitli sirotiklerde
renal fonksiyonlara gbre sistemik hemodinamiyi
inceledikleri arastirmada, renal fonksiyonlari bozuk olan
hastalarda aldosteron diizeyi daha yliksek bulunmustur (67).
Calismamizda bazal aldosteron diizeyi normal olan grupla
(grup 1I), yuksek olan grup (grup II) baslangic¢c idrar
volimi, Clcr, BUN, Cr, Na, K, Albumin, alinan sivai, verilen
albumin ve parasentez siiresi ag¢isindan 6nemli farklilak
yvoktu. Ancak II.grupta P.S.1l.gin BUN degeri I.gruba gbre
farkli bulundu(I.grup: 16+l mg/dl, II.grup: 23%3 mg/dl,
p<0.05). I.ve II.grup P.S.6.gin aldosteron diizeylerinde
farkin daha da belirginlesmesi (144*40 pg/ml, 1084+267
pg/ml, p<0.0l), II.grubun renal ve sistemik hemodinamisinin
parasentezden daﬁa cok etkilendigini dislindirmektedir.

Bazal aldosteron dizeyinin dider bir Onemi ise
parasentezden saglanacak yararin saptanmasidir.
Calismamizda bazal aldosteron diizeyli ile P.S.6.glinde geri
kazanilan aglrllk‘yﬁzdesi arasinda korrelasyon bulunmgstur.
Bu bulgular Gentile ve arkadaslarinin bulgularaiyla
paralellik gdbstermektedir(63) . | |

Hastalaran hi¢cbirinde Thepatik ensefalopati,

hipovolemi, peritonit, wvaris kanamasi, kalp Yetmezliqi gibi

o))

ir komplikasyonlar gorilmedi. 2 olguda parasentez
bélgesinde ekimoz olustu. Yontem ve gere¢gte belirtilen
kriterlere gére 3 olguda hipokalemi, 2 olguda hiponatremi,
1 olguda renal yetmezlik saptandi. Glnlimizde en sik
kullanilan tedavi yonteni volan diliretiklerle 1lgili
komplikasyonlarln si1klig§i ve adgirligdr (55,68) gdzdnine
alindigainda calismamizdaki komplikasyonlar Snemli
gdriinmemektedir. Albumin infiizyonu eslidinde uygulanan
biiyitk voliimlii parasentez (4-6 L) ve ditiretiklerin
karsilastiri1ldigi calaismalarda bosaltici parasentez daha

etkili ve giivenilir bulunmustur(5,6). Asitli sirotiklerin
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$10-20'sinin diliretik-reziztan oldugu diisiiniliirse (2),
bosaltici parasentez daha da &nem kazanmaktadir (69) .

Tim bu Dbulgular albumin infilizyonu esliginde
uygulanan Dblylik volimlii parasentezin (4-6 L) asit

tedavisinde etkili, gilivenilir bir yontem oldudunu

gbstermektedir.
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SONUCLAR

Parasentez uygulamasi, hastalarain timlinde karindaki
gerginlik, rahatsizlik yakinmasini azaltmistir. Bu nedenle
semptomatik yvarar ve slure acgisindan etkili bulunmustur.

Hastalarda parasentez siliresince ve sonrasainda
dnemli bir komplikasyon gdriilmedi. Izlenen elektrolit
degisiklikleri hafif ve semptom olusturmayacak dizeydeydi.
Literatirde diger ‘tedavi yontemleri dig¢in bildirilen
komplikasyonlar g&zdnline alindidinda albumin inflzyonu
eslidinde uygulanan parasentez glivenilir bulunmustur.

Olgularin %50'sinde Dbazal aldosteron dﬁzeyinin
yiksek olusu bu hormonun asit patogenezindeki O&nemini
gbstermektedir.

' Calismamizda olgularain %79'da parasentez sonrasi
aldosteron diizeyi artti. Bu artis, infiize edilen albumin
dozunun (5.5+%0.3 g/L) hemodinamiyi korumada yetersiz
kalxzgina badli oclabilir.

Bazal aldosteron diizeyi yliksek olan grupta
parasentez sonrasi potasyum dislisi ve aldosteron artisa
istatistiksel olarak onemli bulundu. Bu bulgular, bazal
aldosteronu vyiiksek olan grupta renal ve/veya sistemik
hemodinaminin parasentezden daha c¢ok etkilendigini ortaya
koymaktadair.

Calismamizda bazal aldosteron diizeyli 1le geri
kazanilan agirlik arasinda korrelasyon bulunmasi, bazal
aldosteron duzeyinin parasentezden saglanacak yararin
saptanmasinda yol gésterici olabilecedini diistindirmektedir.

Sonu¢ olarak, albumin inflizyonu esliginde uygulanan
biiyiik voliimlii parasentez etkili wve giivenilir bir tedavi
seklidir. Bazal aldosteron diizeyi, hasta seciminde ve
parasentezden sadlanacak yararin saptanmasinda yard1mc1‘

olabilir.
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OZET

Anadolu Universitesi Tip Fakiiltesi I¢ Hastaliklarai
servisinde vyatan 14 asitli sirotik hastaYa albumin
inflizyonu esligdinde Dbiliyik wvolimlid (4-6 L) parasentez
uygulanda. Hastalarain parasentez Sdncesi klinik,
hematolojik, biyokimyasal parametreleri ve aldosteron
dlizeyl, parasentez sonrasi dedJerlerle karsilastar:ldxi.

Hastalaran hig¢gbirinde parasentei siiresince ve
sonrasinda Onemli komplikasyon olusmadi ancak bazz
olgularda potasyum dilzeyinde hafif diisme izlendi.

Parasentez sonrasi aldosteron artisi Snemli bulundu
(p<0.05) . Bazal aldosteron dizeyine gdre olgular
incelendiginde, bazal aldosteron diizeyi yiiksek olan
grﬁptaki potasyum disiisti (p<0.05) ve aldosteron artisa
(p<0.05) o6nemliydi. Bazal aldosteron diuzeyi normal olan
grupta istatistiksel olarak onemli sonu¢ saptanmadi. Bazal
aldosteron diizeyi 1ile geri kazanilan adirlik vyilizdesi
arasinda korrelasyon bulundu (r=0.503, p<0.05).

Bu bulgulara dayanilarak albumin inflizyonu
eslifinde uygulanan biyik volimlld parasentezin etkili wve
glivenilir bir tedavi sekli oldudu kanisina varilmistair.
Bazal aldosteron diizeyi hasta sec¢iminde ve parasentezden

sadlanacak yararin saptanmasinda yol gdsterici olasbilir.
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14 Olgunun P.0., P.B., P.S.1l. ve 6.glin Kan Basinci, Kalp Hizi, Idrar

EK-I.
Volimii, Clcr. dederleri

Z

N Otururken Kan Basinci (mm Hg) | Yatarken Kan Basinca (mm Hg)
S > © P.O. P.B. P.S.1.|P.S.o6. P.O. P.B. P.S.1.|P.S.6.
1 57 K 145/95 140/80 160/100 130/80 140/90 120/70 140/90 120/70
2 57 E 120/80 -110/70 110/60 110/70 . 130/85 110/75 120/60 - 110/70
3 75 K 100/60 120/70 130/80 110/70 110/60 120/65 120/70 120/70
4 22 E 95/60 110/60 110/70 110/60 4 100/60 120/60 120/90 110770
5 43 E 160/80 170/90 160/80 170/100 160/80 170/90 170/90 170/100
6 35 E 140/80 140/90 120/80 130/80 130/80 130/90 120/80 120/80
7 50 X - 150/90 150/90 140/90 . 130/80 150/100 150/90 140/90 120/70
8 57 K 100/60 90/60 110/70 100/70 110/60 90/60 110/70 100/60
9 65 X 120/80 120/80 130/80 120/80 130/80 120/80 120780 120/80
10 50 K 110/90 105/70 110/60 90/50 100/80 100/60 100/60 90/50
11 62 K 110/70 100/70 115/65 100/60 120/80 120/75 100/60 90/50
12 62 K 160/100 160/95 130/90 120/90 150/90 150/95 120/60 120/80
13 61 K 120/80 120/80 110/60 130/90 100/60 110/60 100/60 110/80
14 62 K 130/80 100/70 100/60 110/70 120/80 100/70 100/60 100/70

14



EK-I- DEVAMI
% 24 st.lik Idrar Voliimi Kreatinin Klerensi
. ~ %) KALP HIZI (atim/dk) (ml) (ml/dk)
S 5 © .0. P.B. P.S.1.|P.S.6. P.O. |p.S.1.|P.S.6.| P.0O.|P.S.1. |P.S.6.
1 57 K 100 96 96 105 500 450 400 81.9 47.1 25.7
2 57 E 86 88 84 90 550 400 400 26.0 43.6 20.7
3 75 K 92 86 90 86 500 300 750 - 59.8 26.6 729
4 22 E 88 96 90 88 350 700 500 20.5 77.8 74.1
5 43 E 88 86 86 80 650 600 600 60.9 36.8 38.0
6 35 E 96 92 90 96 500 400 650 223 31.1 38.8
7 50 K 94 100 92 92 500 350 470 47.2 25.9 27.8
8 57 K 104 100 112 88 350 400 650 30.9 32.0 48.3
9 65 K 96 100 92 90 450 350 400 49.0 37.5 38.1
10 50 K 88 88 80 84 750 850 1400 13.2 37.0 73.5
11 62 K 92 88 86 - 84 800 600 650 30.9 39.3 439
12 62 K 84 92 96 92 600 500 750 44 .4 44.0 39.4
13 6l K 88 92 84 88 300 300 250 28.5 26.5 20.6
14 62 K 82 88 84 80 950 750 950 17.2 16.4 19.3

o




EK-II 14 Olgunun P.0., P.S.1. ve 6. gin Hb, Hct, BK, Trombosit, PT, aPTT,
Fibrinojen degerleri

: g2/ & ) 6103 o 1) o (29) gt
g g % p.8. |p.s.1| P.s.6| P.O.|P.s.1{P.s.6 | P.O. |P.S.1| P.5.6 [P.O. [P.S.1 P.S.:'6 P.0. |P.5.1{P.s. P.0.|P.s.1|P.5.6| p.5. {p.S.1|P.5.56
157 K 108 121 126 29 35 37 5400 4800 4800 60 58 42 20 18 21 45 39 60 210 147 140
257 E 145 129 141 40 46 39 9500 7700 6600 190 151 165 4 19 14 58 41 54 315 225 315
375 K 122 111 1160 33 31 34 4900 4600 5600 136 105 130 14 17 17 287 43 38 18 285 199
4 22 E 62 62 5.7 2929 27 1800 1600 1400 50 45 39. 14 14 15 28 28 37 314 286 210
543 E 129 123 12.0 37 37 35 6700 5400 3400 120 70 58 20 19 23 32 39 507 100 100 97
6 35 E 148 133 129 39 43 38 5900 6800 5600 95 104 97 21 19 15 42 30 34 267 135 135
7 50 K 151 148 143 46 44 45 10600 8900 11600 91 134 264 21 21 19 37 45 38 272 244 230
8 57 K 121 14.0 121 42 43 38 10100 12200 7000 452 541 308 15 16 14 28 30 28 604 510 471
965 K 126 112 115 40 37 35 3900 3300 3700 106 97 8 18 18 19 28 32 31 169 105 151
1050 X 101 96 112 31 28 35 4600 4400 3900 117 113 127 15 14 14 29 28 28 430 315 430
1162 K 124 115 114 35 36 34 3000 3000 3200 95 108 115 14 17 16 28 28 28 130 145 152
1262 K 124 120 11.8 40 37 37 4200 5100 4500 208 165 220 18 16 16 31 28 29 301 258 262
1361 K 99 104 95 32 32 28 2100 3800 2500 70 44 34 21 24 26 46 55 44 123 123 123
1462 K90 85 8.6 29 28 25 2600 2300 2400 240 198 202 15 14 14 32 30 30 229 398 354

Ly




EK~IIT : 14 Olgunun P.0., P,S.1. ve 6. giin BUN, Cr, Na, K, T.prot, Albumin, T.Bil,
D.Bil, AF, AST, ALT degerleri

o BUN Cr Na K T.prot /Albumin
= (mg/dl) (mg/dl) (mEq/L) (mEQ/L) (g/dl)

g g % P.O P.S.1| P.S.6 pP.0.]| P.S.1| P.S.6 P.O0.| P.S.1}{ P.S.6 P.0. P.S.41 P.s.6 P.O. | P.S.1| P.S.6
1 K 27 23 16 060 085 080 137 134 138 35 28 3.0 5522 52/26 6.0/2.8
2 E 26 17 26 150 065 150 141 128 135 47 37 40 75728 65/2.6 1.5/2.8
3 K 17 13 15 065 080 070 138 131 138 39 37 41 58735 6.0/3.7 6.0/3.9
4 E 13 18 10 L1s 070 045 137 128 134 39 38 54 58/35 5.6/3.1 5.6/3.0
5 E 29 26 21 080 120 090 133 127 . 133 45 38 36  6.7/33 63/3.3 64/34
6 E 20 18 20 095 075 085 125 134 123 50 47 56  52/29 5.8/2.5 53/3.0
7 K 18 21 22 075 090 115 135 128 134 42 36 38 7.53.0 7.3/39 7.1/3.5
8 K 17 17 23 070 085 086 138 144 134 48 47 48  4.8/3.7 4.6/2.7 55/3.3
9 K 16 14 16 065 070 070 136 137 135 37 35 37 7138 6538 6.6/3.7
10 K 39 38 33 300 115 090 130 128 132 38 40 36  6.1/34 17.5/3.8 7.7/33
11 K 29 15 13 115 070 070 132 140 134 36 41 39 63/29 5.0/2.5 6.0/33
12 K 19 13 25 075 0.60 090 127 125 122 45 49 50  7.0/4.0 6.0/2.6 5.8/2.9
13 K 17 15 15 0.65 070 070 137 134 130 35 3.0 39 55723 6.1/29 8.1/48
14 K 15 19 14 150 130 130 146 136 135 35 3.0 3.6 6324 55720 63/2.5

8v



EK-III DEVAMI

o T.Bil/D.Bil AF AST ALT

; e (mg/d1 (/ml) (8/ml) (i1/ml)
215 | 8| p.6. | p.s.1| B.S.6 P. p.s.1| p.s. p.6. | P.s.1| p.s. p. P.s.1| P.s.s
1 57 K 55125 4.3/28 477123 72 60 70 31 27 25 21 23 24
2 57 E 3.0/0.7 3.0/1.0 3.6/1.2 60 84 64 86 86 76 68 62 62
3 75 K 1.2/0.7 0.9/0.5 0.7/0.3 32 25 13 22 18 24 22 30 16
4 22 E 0.6/0.3 0.5/0.2 0.5/0.2 50 50 41 40 48 40 25 29 15
5 43 E 6.2/1.2 2.8/1.8 6.2/2.2 36 30 43 76 28 24 40 14 18
6 35 E 6.2/3.1 8.0/4.9 10.8/4.3 128 186 135 95 150 105 62 50 60
7 50 K 9.4/3.7 10.4/43 12.3/6.8 138 190 200 170 150 216 54 50 76
8 57 K 0.6/03 0.8/04 0.7/0.3 66 56 77 8 12 22 12 10 12
9 65 K 1.5/0.6 0.6/0.3 0.8/0.4 53 72 62 16 28 28 12 15 16
10 50 K 0.7/03 0.6/0.3 0.6/0.3 39 60 50 42 38 68 40 46 48
11 62 K 2.3/1.0 2.1/1.0 0.95/04 80 75 29 68 68 55 76 . 50 48
12 62 K | 0.7/0.4 0.6/0.3 0.9/0.3 35 37 35 60 24 52 50 40 28
13 61 K 0.9/0.6 2.5/1.5 1.0/0.6 68 22 32 42 38 48 36 42 36
14 62. K 0.7/04 0.6/0.3 0.5/0.2 30 35 32 37 33 38 37 42 38

6%




EK-IV : 14 Olgunun P.0. ve P.S.6. giin asit  protein, seker, beyaz kiire dederleri

Q Protein Seker Beyaz Kire
(mg/dl) (mg/dl) ( /mm3)

5 | % | T P.0O. P.S.6.glin P. P.S.6.gln p.0. P.S.6.gln
1 57 K 540 435 114 189 400 200
2 57 E 315 390 203 160 1100 800
3 75 K 870 400 154 85 200 300
4 22 E 385 600 80 84 600 800
5 43 E 890 410 124 108 300 400
6 35 E 560 420 135 115 400 1200
7 50 K 870 . 1240 121 129 200 500
8 57 K 410 1650 111 88 100 200
9 65 K 1260 1430 145 135 200 300
10 50 K 1450 1370 102 103 300 400
11 62 K 1200 1070 302 155 400 300
12 62 K 1280 1450 121 124 300 300
13 61 K 2200 3490 132 112 200 300 -
14 62 K 630 730 89 92 500 400
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