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TORIFi

Assit garin bosluguna maye toplanmasina deyilir.

Normal halda periton bosluguna giinde toxminan 10 litro yaxin maye daxil olur vo
¢ixir. ifrazat vo sorulma arasindaki tarazliq periton boslugunda kigik migdarda (50-
100 ml maye organlarin horakatliliyine vo yapigmamasina xidmot edir) mayenin
sabitliyini tomin edir. Bu tarazligin pozulmasi periton bosluguna 30-40 litro godor
mayenin toplanmasina gotirib ¢ixara bilir.

Peritonda ifrazat vo sorulma arasindaki tarazlifi pozan bir ne¢o mexanizm
molumdur: hipertenziya, osmotik, sekresiya, eksudasiya, ekstravazasiya vo
limfatik blok.

Hipertenziya kapilyardaxili tozyiqi artiraraq assit vo 6dem toradir ki, bu da PH va
iirok catismazligi ligiin xarakterikdir. Qanda onkotik tazyiqin azalmasina sobob olan
hipoproteinemiya v hipoalbuminemiya (sirroz, nefrotik sindrom) suyun toxumaarasi
sahoyo ke¢cmosino sobab olur. Bundan basqa toxumaarasi sahoyo onkotik aktiv
maddolorin toplanmasit (mosolon, miksedema) da suyun damar yatagindan
toxumaarasi sahoyo ke¢masini artira bilir.

Bozi epitelial siglor (mezotelioma, peritoneal karsinomatoz) seliyabanzar sira ifraz
edarak assit torada bilirlor.

Eksudasiya kapilyar kegiriciliyinin artmasi naticosinds plazmanin ¢ixisidir vo adston
proteinlo zongin assito sobab olur. Iltihabi xostoliklorin assit tdrotmosi mohz bu
mexanizmlodir.

Ekstravazasiya zodolonmo naticasindo bosluglu vo vazili organlarin sirasinin konara
¢ixmasidir. Od, pankreas moda-bagirsaq desilmolori uygun torkibli assitlor torode
bilir.

Limfatik axacaqlarda tixanma vo ya artiq yiiklonmo limfatik mayenin periton
bosluguna sizmasina sobob olur. Bu qarin boslugu organlari vo limfatik sistem
sislorindoki assitin amolo golmosindo asas rol oynayan mexanizmdir.

Assitlorin toxminan 80-85%-i sirroz mansgalidir, toxminon 5-10%-i qarisiq

moansali, 3%-i iirak, 2%-i karsinomatoz moansalidir, digarlari isd, 2% taskil edir.
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TOSNIFATI

Assitin rangina, torkibing, sababing, patogenezina gdro miixtalif tosnifati var. Klassik
olaraq assit torkibindoki protein miqdarina gors transudativ (protein <2,5 g/dl) vo
eksudativ (protein >2,5 g/dl) ndvlora ayrilir. Son illorki klinik tocriibe vo todqiqatlar
gostarir ki, transudat/eksudat prinsipine gora tosnifat nozori olaraq effektiv goriinso
do, diagnostikada yiiksok faydaliliq gostormir. Masalon, sirrozda transudativ assit
qobul olunmasina baxmayaraq bozon yiiksok protein miqdari ola bilor. Yaxud,
qarigiq sobobli assitlordo diagnostik ¢otinlik yarana bilir. Digor torofdon, sirrozda
diuretiklor vo parasentez mayedos protein konsentrasiyasini doyisdirs bilir. Kardiak
assitlords do protein yiiksok olur.

Hazirda assitlorin plazma-assit albumin forqino (PAAF) osaslanan klassifikasiyasina
istiinliik verilir. Plazmadaki albumin miqdarindan assitdoki albumin miqdarim
cixdigdan sonra alman forqin giymatina goro yiiksok vo asagi forqli assitlor ayird
edilir (Cadval 1). Yiksok forqli assit (PAAF>1,1 q/dl) 97% hossaslhigla PH-1
gostorir, o ciimlodon sag iirok yetmozliyindo vo miksodemada olur. Asagi forq
(PAAF <1,1 qg/dl) iso 97% hassashigla PH-1 inkar edir vo iltihabi, neoplastik,
ekstravazasiya, limfatik assitlor ii¢clin xarakterikdir. Nefrotik sindromda da asagi

forqli assit tayin edilir.

Cadval 1. Yiiksok va asag forqli assitlorin sabablari

Yiiksak forqli assit Asag farqli assit
PAAF > 1,1 g/dl PAAF <1,1 g/dl

Sirroz Peritoneal karsinomatoz
Alkogol hepatitis TBC peritoniti
Kardial assit Pankreatik assit
Kaskin Qc yetmozliyi Biliar assit
Baddi-Kiari sindromu Bagirsaq perforasiyasi
Portal vena trombozu Nefrotik sindrom
Venookliiziv xastaliklor Limfatik blok
Hamilslikds yagl Qc Serozitlor

Qarig1q assit
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PORTAL HIiPERTENZIYADA ASSITIN PATOGENEZI

PH va Qc xastoliklorinda assitin bas vermosinds osason 3 mexanizm rol oynayir:
tazyiqin artmasi, su va elektrolit tutulmasi va onkotik tazyiqin azalmasi (Sakil 1).
Portal hipertenziya kompensator olaraq limfatik sistemin yiiklonmosino gotirib
cixarir. Limfatik yiiklonmo artiq olduqgda intrahepatik vo portal kapilyarlarda
hipertenziyan1 azalda bilmir vo hor iki damar sistemindon (qan vo limfa) bosluga
transudasiya bas verir.

Assitin ikinci mexanizmi Na® vo suyun bdyroklordo reabsorbsiyasinin artmasi vo
boyrok disfunksiyasidir ki, bu proseslords, renin-angiotenzin-aldesteron sisteminin
(RAAS) aktivlogsmasi vo ADH artimi miihiim rol oynayir.

PH vo sirrozda RAAS aktivlogsmosinin birinci sobobi qan dovranmna kecon
vazodilatator-maddslorinin (NO, qglukaqon, substansiya P vo s.) torotdiyi sistemik
vazodilatasiyadir. Ikinci mexanizmi is9, plazmanin peritona sekvestrasiyasi
naticosindo dovr edon gqanin azalmasidir. Yoni, assitin 6zii onu térodon mexanizmi
(Na" vo su tutulmasi) aktivlogdirir vo naticads qiisurlu dévran yaranir.

Qc xostoliklori vo PH-da assitin omolo golmosino sobob olan iiglincii mexanizm
hipoalbuminemiya vo onkotik tozyiqin azalmasidir. Hipoosmos plazmadaki suyun
toxumaarast sahoyo vo peritona ke¢mosino sorait yaradaraq 6dem vo assito gotirib

¢ixarir.

GEDISi

PH-da assit oan cox rast golon olamotlordon biridir. Gedisino goéro yiingiil, orta,
refrakter va agwlasmig (gorgin, spontan bakterial peritonit) assit qeyd etmok olar.
Yiingiil assit klinik toyin edilmir, USM vo KT-do goriiniir. Orta daracali assit qarinda
sisma toradir vo klinik tayin olunur: perkutor kiitliik, dalgalanma vo s. Orta doracali
assit diuretik miialicoyo tabe olur. Refrakter assit yiiksok dozadaki diuretikloro
(spironolakton 400 mg/giin, furosemid 160 mq/giin) cavab vermoyon assitdo deyilir.
Refrakter assit miialico olunmadiqda garindaxili tozyiqi artiraraq agciyori, boyroklori,
venalar1 sixaraq tonoffiis vo boyrok yetmozliyino, hipotoniyaya sobob olur. Buna
gorgin assit deyilir. Ona goro do tocili parasentez tolob edir. Assitin digor

agirlasmalar infeksiya va ywtigdir.
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Qc xastaliyi
Albumin sintezinda Umumi vazodilatasiya
Portal azalma
hipertenziya

Boyrakda su va Na+

@@ tutulmasi

Hipervolemiya

Peritonda ifrazin sorulmadan istiin olmasi

(assin

$akil 1. PH-da assitin patogenezi

DIAQNOSTIKASI

Assitin diagnostikasinda ii¢ asas mosolodan birincisi, assitin olub-olmadig, ikincisi,
sababinin tayini, Uglinclisii 1so, agwrlasmanmin toyinidir. Kicik assitlorin  klinik
olamatlori zoifdir vo USM va/vo ya KT ilo toyin olunur. Qarinda siskinlik térodon
orta va bdyiik assitlorin klinik toyini bazon ¢atin olur vo kop, kiitle, kokliik vo s. ilo
differensasiya etmok lazim golir. Dalgalanma, su qagma olamotlori assit tigiin
xarakterikdir vo doqiqlosdirmok tigiin, xiisasn kistsokilli toromoalordon forglondirmok
mogsadi ilo USM vo KT lazimdir.

Assitin sobobini tayin etmak iiciin klinik vo goriintiilome miiayinslari yetrasiz olarsa
punksiya edorak assitik mayeni miiayina etmok lazimdir (Sakil 2). 11k olaraq assitda
qan hiiceyralari, protein miqdar1 vo albumin miqdar1 (plazmadak: albumin do eyni
vaxtda aragdirilir) giymotlondirilir vo PAAF hesablanir. Assitin rongi vo soffafligina
g0ra sababini tayin etmok homiso dogru natico vermir.

PAAF-a gors assitin yliksak, vo ya asagi forqli oldugu miisyyonlagdirilir.

Asag forqli (PAAF<1,1 g/dl) assitlords slave miiayinalorls (sitoloji, mikrobioloji, 6d
pigmenti, amilaza, qlilkoza, LDH vo b.) iltihabi, neoplastik, ekstravazasiya, limfatik

sobablor axtarilir. Asagi forqli assitde asagi protein (<2,5 q/dl) nefrotik sindroma
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xasdir, yiiksok leykositoz, yliksok protein, asagi gliikkoza (<50 mqg/dl), yliiksok LDH
(>250 tv/l) vo qarisiq infeksiya ikincili peritonitlordo goriiniir. Atipik hiiceyrolor
peritonal karsinomatozda rast golir. Voram peritonitinde limfositar artimla yanasi
tursuya davamli bakteriyalar tapila bilir (40-60%). Diagnozu daqiqlogdirmak {igiin
laparoskopiya (“dar1 donoslori” vo “kamanga simi” goriintiilori) vo biopsiya vacibdir.
Assitdoki bilirubinin vo amilazanin plazmadakindan ¢ox olmasi uygun olaraq 6d vo
pankreatik assiti gostarir.

Yiiksok forqli (PAAF>1,1 g/dl) assitdo ii¢ patologiya — PH, sag tirok yetmozliyi vo
miksedema arasinda diferensasiya aparmaq lazimdir. Pastoz sifot, sort 6demlor, asagi
T, T4, yliksok TSH miksedemani gostorir. Yiiksok PAAF va transudativ assit sirroz
ticiin xarakterikdir. Kardiak assitlordo adoton total protein yiiksok olur (2,5 q/dl).
Lakin qarisiq assitlordo (PH vo sirroz fonunda tuberkulez, karsinomatoz, ikincili
bakterial peritonit vo s.) vo Baddi-Kiari sindromunda da assit eksudativ ola bilor.
Belo hallarda ilk ndvboda kardioloji miiayinslorle (agciyar R-qrafiyasi, EKO, EKQ)
kardiak assiti tosdiq vo inkar etmok lazim golir. Sag {iroyin atim fraksiyasinin
azalmasi (<40%), asag1 bos venanin (ABV) genislonmasi va tonoffiisdo doyismomasi,
periferik 6demin daha bariz olmasi kardiak assiti gostorir.

Yiiksok PAAF vo proteinli assitlords tirok funksiyasi normal olarsa sirroz fonunda
inkisaf edon karsinomatozu, tuberkulyozu, ikincili peritonit vo Baddi-Kiari
sindromunu aragdirmaq lazimdir. Tuberkulyozu doqiqlogdirmok {igiin laparoskopik
biopsiya mogsadouygundur. Atipik hiiceyralorin tapilmasi karsinomatozu tosdigloyir.
Nohayst, iigiincii va an tacili masala agirlasmig va taocili miidaxila talob edan assitin
olub-olmadigin1 toyinidir. Xiisusen, gorgin assit vo peritonit (spontan bakterial
peritonit va ikincili peritonit) tocili miialica tolob edon vaziyyatlordir. Gargin qarin vo
garinin tonoffiisdo istirak etmomasi gorgin assitin vo ikincili bakterial peritonitin

olamatloridir. Belo vaziyyatlords ilk novbado qarim1 mayedon bosaldib dekompressiya
etmok lazimdir vo xastods ikincili peritoniti tosdiq vo ya inkar etmok gox vacibdir. Ikincili
peritonit tocili corrahi miidaxilo, spontan bakterial peritonit (SBP) iso, konservativ miialico
tolob edir. SBP {i¢iin yiiksok PAAF (>1,1 g/dl) vo asagi albumin (<1 g/dl) xarakterikdir.
Eksudativ assit, polimorfniivali leykositlor (>250/ml) vo asag1i PAAF (<1,1 g/dl) ikincili
bakterial peritonit iigiin xarakterikdir. ikincili peritoniti inkar etmok miimkiin deyilsa tocili

laparoskopiya lazim golir.
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Transudat <: PNL<250/ml — > Sirrotik assit
Zulal<2,5g/dI PNL>250/ml ——» SBP

Boyiik forq
>
PAAF21,1 Kardiak assit
PH Eklsuldazt5 al AF<40%, ge nis ABV
1 Kardiak iilal >2,5g
ASSIT Miksedema Miksedema
l Qansiq > TSHT, sT3!,sT4!
A |, Baddi-Kiari sindromu
PUNKSIYA Qc venalar tixah
Qan hu_ce"yralari L, Q_arlslq TBC
Umumi ziilal Sirroz+ i
Albumin Karsinomatoz
PAAF — ikincili peritonit
Mik ro bio loji

Biliar ——————> Assitds bilirubin T

Pankreatik —> Assitds amilaza T

Sitoloji Transudat — Nefrotik ——— Kreat!, Albuminuriya
Biokimya
Digar TBC —— > Lap. biopsiya
L, Kigik farq
PAAF<1,1 Karsinomatoz —> Sitologiya +
< Perforasiya — Kontrasth KT
Eksudat

Limfatik ————> Assitdo trigliserid 0

Sakil 2. Assitds diagnostik alqoritm
MUALICOSI

Assitli xastodo ilk hadaf tacili vaziyyatlara miidaxiladir (Sakil 3).

Gorgin assitdo tocili olaraq parasentez edilir, periton bosaldilir. Kollaps vo
hepatorenal sindromun profilaktikasi ii¢ciin eyni vaxtda kolloid (hor litro 8-10 q
albumin va ya dekstran) koclirmok lazimdir.

Ikincili peritonitde tocili laparoskopiya vo ya laparotomiya lazimdir. Spontan
bakterial peritonitdo albumin (1,5 q/kq/giin) va sefotaksim baglanilir.

Tkinci miialica hadafi sobabin aradan qaldiriimasidir. Mosalon, tuberkulyozda
varamoleyhino miialico, miksedemada L-tiroksin, kardiak assitdo kardiotonik, biliar
vo pankreatik assitdo drenaj veo diizaldici corrahiyys, endoskopik miidaxilo,
karsinomatozda sitoreduktiv corrahiyys vo kimyaterapiya va s.

Sirroz vo PH mongali assitlords asas miialico Qc Tx va PH-in azaldiimasidir. Bu
miimkiin olmadigda iimumi hadof - assitin patogenetik mexanizmlorino tosir etmok

lazim golir. {1k prinsip, su va Na* gabulunu azaltmaq va diuretik istifadosidir.
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PH mangali assit

Orta va boyiik [ Kgik (minimal) asssitJ

l

Gargin assit Sababin lagvi: Miisahida
\: Qc Tx, PKYY
Parasentez l

Miimkiin deyilsa

l

ikincili peritonit Antiassitik miialice
‘|’ Yataq rejimi
- Tacili . Su va duz qgisiltlamasi
Laparoskopiya ikili diuretik:
va ya laparotomiya spironolakton+furosemid (100:40)
Spontan bakterial Effekt yoxdur
Peritonit
— \2 Tokrari parasentezlor
Sefotaksim QDPKYY
Albumin Diger

Sakil 3. PH monsali assitdd miialica taktikasi

Xostolorin giindalik su gobulu 1-5 L miqdari, Na® iso 1 g-1 kegmomolidir. Bu
todbirlor assiti azaltmirsa diuretik lazim golir. Spironolakton va furosemid on ¢ox
istifado edilon diuretiklordir. Bunlarin istifadesinin standart dozasi vo sokli gobul
olunmay1b. Bozi miislliflor 100-300 mq spironolaktonu giinde 3 dofs istifade edir,
lazzim golso furosemidi (40 mq hoftods 2-3 dofo) olavo edir. Bozilori iso,
spironolakton-furosemid kombinasiyasint giinde 1 dofo 100: 40 nisbatindo
istifadosini tovsiyo edirlor. Lazim golso bu doza 2 vo 3 dofo (spironolakton 200, 300
mgq+furosemid 80, 120 mq) artirila bilor. ©gor xastodo hipoantriemiya (Na'<130
mmd/l) varsa avvalca spironolakton toyin edilir, ganda Na" normallasarsa giindalik
furosemid olavo edilir. Hesab edilir ki, spironolakton/furosemid 100:40 nisboti
elektrolit soviyyasini ciddi doyisdirmir.

Yiiksok doza diuretiko baxmayaraq (spironolakton 400+furosemid 160 mq) assit
azalmirsa (refrakter assit) ilk novbado xastonin Na® vo su qgobulunu azaltdigini
yoxlamaq lazimdir. Buna riayot edon xostods refrakter assit varsa vaxtasir

parasentez va ya PKYY segilo bilor. Peritono-venoz sunt YDDL vo tutulma térodo
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bildiyi ii¢iin hazirda istifado edilmir. Vaxtasir1 parasentez (hor dofo 3-5 1 maye
cixarma) asan Usuldur, lakin tokrarlamaq lazim golir vo qarindaxili zodslonmo
(ganaxma, perforasiya) torado bilor.

Parasentez vaxtt HRS-in bas vermomosi {i¢iin ¢ixarilan har litr assito 8-10 q albumin
vo ya dekstran-70 verilmolidir. QDPKY'Y refrakter assitin on effektiv miialicosidir,
daha cox Tx gozloyon xostolords tovsiys edilir. Qc funksiyasi saxlanilan xastolordo
total vo hissovi PKYY tovsiyys edilir. DSRYY assiti artira bildiyi {igiin refrakter

assitdo tovsiys edilmir.
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