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I- GIRiS

TANIM

Ingilizce “ascites” seklinde ifade edilen asit,Yunan kokenli bir kelime olan ve
torba-kese anlamina gelen”askos”dan tiiremistir.Diger bir ¢ok tip teriminde oldugu
gibi,bu kelime de Tiirkcelestirilerek asit seklinde kullanilmaktadir.Hidrojen iyonu
konsantrasyonunu belirten asit ile karigikliga mahal vermemek i¢in assit kelimesinin
kullanilmasi tercih edilmelidir(1).

Erkeklerde peritoneal kavite kapalidir ve normalde yalnizca ¢ok kiiciik
miktarlarda intraperitoneal sivi bulunur.Kadinda ise peritoneal kavite kadin tireme
organlart ile devamlilik gosterir ve menstriiel faza bagl olarak 20ml’ye kadar sivi
birikebilir(2).Periton boslugunda normalde 100-200 ml’den az sivi bulunmaktadir,bu
boslukta patolojik miktarlarda sivi birikmesine assit denir(3).Assit dendigi zaman
periton boslugunda serbest sivi birikmesi anlagilmalidir. Abselesmeler,kistik-lokalize

s1iv1 birikmeleri bu tanimin digindadir(1).

II-GENEL BIiLGIiLER

ETYOLOJI
Asitin spesifik etyolojik tanisinin konulmasi oldukc¢a 6nemlidir,¢iinkil ancak
bu yolla etkin tedavi miimkiindiir.Ornegin karsinomatdz asit diiiretik tedaviye yanit

vermez.Asit olusumundaki farkl etyolojik faktorler Tablo 1°de verilmistir(3).



Tablo 1. Asit nedenleri

2 ve 7 numarali referanslardan faydalanilarak hazirlanmistir

ABD’de Runyon ve arkadaslari,genis vaka sayili ¢alismalarinda;hastalarin
parasentez  sonuglarma dayanarak asit etyolojisini siklik sirasina  gore
belirlemislerdir(Sekil-1).Tiirkiye’de ise Cakaroglu ve arkadaslar1 1986-1995 yillar
aras1 Istanbul Universitesi Tip Fakiiltesi’nde asit saptanan 780 vakada etyolojik

degerlendirme yapmistir.Her iki ¢caligmada da asitin etyolojik faktorii olarak %80°e



varan oranda siroz tespit edilmistir.Malignitelere bagl asit ve tiiberkiiloz peritonite

bagl asit iilkemizde diger ¢alismalardan daha yliksek oranda saptanmigtir.

Esiroz

H portal hipertansiyona
bagl diger assit
nedenleri

Otiberkiloz

Cdiger

SEKIL-1 Asitli hastada etyolojik nedenlerin dagihm

Asitli bir hastanin etyolojik degerlendirmesindeki ana basamaklar 6ykii,fizik

muayene ve parasentezle asit stvisinin analizidir.

OYKU

Oykiide tiim asitli hastalar ilk olarak kiyafetlerindeki uyumsuzluk sebebiyle
karin sigligini fark ederler, bu sirada ayak 6demi de olabilir.Halsizlik, istahsizlik,
beslenme bozuklugu da eslik edebilir.Asit gelisen sirozlu hastalarda kramplara
siklikla rastlanilmaktadir.Asitin yarattig1 distansiyona bagli olarak kiint karin agrisi
olabilecegi gibi malignite, enfeksiyon ve herniler de degisik karakterlerde agrilar
olusturabilir.Dispne; hepatik hidrotoraks, hepatopulmoner sendrom, pulmoner ve
kardiyak hastaliklarla iligkili olarak gelisebilecegi gibi sadece distansiyon sebebiyle

de olabilir(3).



Hastalar karaciger hastaliklar i¢in asit olusumunda risk faktorleri olan alkol
kullanimi, intravendz ila¢ kullanimi, transfiizyon, akapunktur, ddvme veya piercing
ve hepatit acisindan endemik bir bdlgeden gelip gelmedigi agisindan
sorgulanmalidir.

Obezite,karaciger hastaliginin progresif bir formunu olusturmaktadir.Non-
alkolik steatohepatit siroza ilerleyebilir.Alkolik hastalarda 10 yili asan bir siirede
obezite olmasi da siroz icin ek bir risk faktoriidiir.

Kanserli bir hastada asit gelistiyse etyolojide maligniteye bagli asitten
siiphelenilmelidir.Benzer sekilde karaciger hastaligi i¢in higbir risk faktorii olmayan
bir birey kilo kaybediyorsa neoplazm olabilir.Kardiyak asiti olan bireylerin
cogunlukla oncesinde kalp hastalig1 Oykiisii mevcuttur.Baz1 alkolik hastalarda ise
karaciger hastaligi gelisiminden 6nce alkolik kardiyomyopati gelisir.

Tiiberkiiloz peritoniti genellikle ates ve abdominal rahatsizlik hissiyle kendini
gosterir.Bilinen Diabetes Mellitus ve Nefrotik Sendromu olan hastalarda asit
gelistiyse nefrotik asitten sliphelenilmelidir.Bu hastalarin ayrica anazarka tarzi 6demi
mevcuttur.Laterji,soguk intoleransi ve ses kabalagmasi olan hastalarda miksédem
distiniilmelidir.

Bilier asit, bilier kanal ile periton boslugu arasinda iligki olugmasi sonucu
meydana gelir.Hastada agri ile birlikte safra peritoniti gelisebilecegi gibi sadece
karinda rahatsizlik hissi ile giden safra asiti de olusabilir.Genellikle karaciger
biyopsisi ve safra yolu cerrahisi sonucunda gelisebilmektedir.

Fizik Muayenede asit saptanabilmesi icin peritonda en az 1,5 litre sivinin
birikmesi gerekir.Asit semikantitatif olarak ifade edilebilir.

e (+) Yalmzca dikkatli fizik muayene ile tespit edilebilen asit



e (++) Kolaylikla taninabilen ancak kii¢iik hacimli asit

e (+++) Asit hacmi fazla ama gergin degil

e (++++) Gergin asit seklinde siniflandirilabilir(1).

Karin ¢evresi artisi; asit, gaza bagl distansiyon, hepatomegali, obezite ve yaygin
timorler sonucu gelisebilir.Asitin fizik muayene ile tanisi obez hastalada zor
olabilir. Karin yan kisimlarinda matite alinmasi en spesifik fizik muayene
bulgusudur.Karin yan kisimlarinda matite alinmiyorsa biiyiikk olasilikla asit
yoktur.Eger matite saptanirsa; hasta parsiyel dekiibitis pozisyonuna getirilerek yer
degistiren matite aranmalidir.S1v1 dalgasina bakilmasi nadiren faydalidir,ciinkii bu
genellikle masif asiti olan hastalarda saptanir(2).

Asiti olan hastada belirgin palmar eritem,genis vaskiiler spider nevi ve biiylik
karin duvar1 kollateralleri belirgin karaciger hastaligin1 telkin eder.Hastanin
yanlarinda ve sirtinda biiyiik venlerin belirgin olmasi ise inferior vena cavanin olasi
bir veb lezyonu veya malign obstriikksiyon nedeniyle tikandigini gostermektedir.Sol
supraklavikular bolgede patolojik lenf nodunun saptanmasi iist abdomende kanser
varligim isaret eder.Umblikusda sert bir nodiille karakterize olan “Sister Mary
Joseph” nodiilii ise sik goriilmemesine karsin gastrik, pankreatik veya hepatik primer
timorden koken alan peritoneal karsinomatozisi gosterir.

Kardiyak kokenli asitin aragtirllmasi agisindan hastanin boyun venlerinde
dolgunluk olup olmadigmma da dikkat edilmelidir.llging olarak kardiyak asiti olan
hastalarin hepsinde periferal 6dem goriilmeyebilir ve cogunun akciger seslerinde ral
duyulmaz.Sirozlu hastalarda 6dem saptanirsa bu genellikle alt ekstremitelerle

sinirhidir. Aksine nefrotik ve kardiyak asitlerde anazarka tarzi 6demler goriilebilir(5)



PARASENTEZ

Parasentez, steril kosullarda uygun bir igne ile karin duvarindan girilerek
periton boslugundan sivi alinmasidir.Eger bu islem sadece asit sivisini analiz-tani
amaci ile yapilmigsa “Diagnostik Parasentez”, aynm1 zamanda asit sivisinin
bosaltilmas1 amacima yonelik ise “Terapétik Parasentez” denir.Asitli hastada
etyolojik tani agisindan en siiratli sonug veren, en yararli, ucuz ve yapilmasi kolay bir
incelemedir(1).

Eskiden parasentez i¢in karnin orta hatti tercih edilirdi.Ancak giiniimiizde
spina iliaca superiorun iki parmak yukaris1 ve iki parmak medialindeki sol alt
kadrandaki bolgenin uygulama i¢in emniyetli, daha ince oldugu ve orta hatta gore
daha fazla s1vi havuzu konumunda oldugu saptanmistir.Eger sivi obezite nedeniyle
lokalize edilemiyorsa ultrasonografi faydali olabilir(6).

Her islemin oldugu gibi parasentezin de endikasyon ve kontrendikasyonlari
mevcuttur.Parasentez endikasyonlari;

e Asit tanimlanan her hastada,

e Hastaneye yatirilan bilinen asitli hastada,

e Asitli hastada enfeksiyon diisiintilen klinik-laboratuvar bulgularinin

varliginda(ates, 16kositoz, ensefalopati, asidoz, hipotansiyon),

e Genel durumda izah edilemeyen bozukluklar saptanan asitli her hastada

yapilmalidir(7).

Onceden trokarlarin parasentez icin kullanildigi dénemlerde parasentez
isleminin rolatif olarak yiliksek mortalite ve morbiditesi mevcuttu.Ancak son
yaymlara gore hastalarin %71 inde anormal protrombin zamani olmasina karsin

komplikasyon orani yaklasik olarak % 1 dir. Her ne kadar 1/1000 parasentezde daha



ciddi komplikasyonlar (hemoperitoneum, ignenin barsaga girmesi gibi) meydana
gelebilse de; bunlar parasentez girisimini engellemez.Bazi klinisyenler koagiilopatisi
olan sirotik hastalara parasentez Oncesi rutin olarak kan firiinleri (taze donmus
plazma ve/veya platelet infiizyonu) verme egilmindedirler, ancak bu yaklagim
verilerle desteklenmemistir.Profilaktik transfiizyonlarin riskleri ve masraflar
yararlarin1 asmaktadir.Parasentezin kontrendike oldugu koagiilasyon parametrelerine
ait bir smir degeri bulunmamaktadir.Ancak klinik olarak belirgin fibrinoliz veya
dissemine intravaskiiler koagiilasyon varliginda parasentez kontraendikedir (6).
Alman asit sivisinin analizinde; ¢ok sayida tetkik istemek yerine bir algoritim
izlemek en akilli yaklasim olacaktir. Amerikan Karaciger Hastaliklar1 Arastirma
Dernegi’nin pratik rehber verilerine gore; asit sivisinda ilk asamada istenmesi gerekli
testler hiicre sayimi ve ayirimi, asidik sivi total proteini ve serum/asit albiimin
gradientidir (SAAG). Ancak SAAG spesifik etyolojiyi gostermek i¢in degil, portal
hipertansiyonu belirlemek i¢in kullanilir. SAAG>1 oldugunda hastanin %97
oraninda portal hipertansiyonu mevcuttur. Diger testler ise yukaridaki testlerden
sonra siiphe edilen olas1 taniy1 desteklemek i¢in istenir.Tablo 2 bu algoritme uygun
olarak hazirlanmistir ve tablo iizerinde bazi sik karsilagilan asit etyolojik

nedenlerinin ayirici tanisi yapilmistir.
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Tablo 2. En sik goriilen asit nedenlerinin ayirici tanist

Gérinim Asit da Asit da Total Protein SAAG Diger Testler
beyaz kire PMNL (g/dl) (g/dD
sayisy/ mm?* says1/mm’
Komplike olmoryan sircez  Saman scmsi < 500 < 280 <25 > 1.1 KCFT, Bahin USG
renginds
Spontan bakteriyel Bulank veya > 500, > 280 <1 > 1.1 Ealtir (Monobakteriyel)
peritonit pirdlan Sikliklar>1000
Sekonder Peritonit Bulanik veya > 500, Siklikla > 250 >25 <11 Kultir Polibakteriyel)
pardlan >10000
Tbhe Peritonit Bularnik, hemaorajik > 500 Degisken =25 <11 Laparoskopik Biyopsi
yada satimsi Lenfosit=
goranumde 250400/ 1L
Konjestf kalp yetmegliii  Scman scms) <500 = 250 >25 =11 FPA Akcifer grafis EKO
renginds (Degisken olakilir)
Peritoneal Karsinomatozis  Hemaorajik > 500 >250 Degdisken < 1.1 Sitoloji
(Degisken olakilir)
Sildz Asit Sntimsi Dedisken < 250/mm? Degisken < 1.1g/kdl Asit Sivisinda Trigliserit
(9:50>500/mm? (Siihklar>2. 5g/dl)

2 ve 7 numaral referanslardan faydalanilarak hazirlanmistir

Eger asit sivisinin enfekte oldugu disiiniiliiyorsa yatak basinda ekim
yapilmalidir. idrar dipstiki ile asit sivisinda noétrofillerin tespiti 90 sn ile 2 dk siire
alan hizl1 bir metottur.

Total protein, LDH ve glukoz ise enfekte asitin spontan m1 yoksa sekonder
olarak m1 enfekte oldugunu anlamamizi saglar. Bakteriyel kiiltiir, seri biiyilik voliimlii
parasentez yapilan hastalarda gerekli degildir.Mikobakteri i¢cin yapilan yaymanin
sensitivitesi yaklagik olarak %0 iken kiiltiir i¢in yaklasik %50’dir ve oldukg¢a pahali
testlerdir. Yalnizca tiiberkiiloz i¢in yiiksek risk tagiyan hastalarda (Endemik bolgeden
yeni go¢, HIV(+) ligi) ilk alinan asit Orneginde tiiberkiiloz aragtirilmalidir.
Tiiberkiiloz peritonit tanisinda en hizli ve dogru metod laparoskopik biyopsi ve
tiiberkdillerin mikobakteriyel kiiltiirtidiir.

Asit sivisinda amilaz diizeyi >2000 IU/L (serumdan 4-5 kat yiiksek) ise

pankreatik asit ve sekonder peritonit disiiniilmelidir. Barsak ve safra kesesi
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perforasyonu sonrasi asitte amilaz yiikselir. Asitte bilirubin 6gr/dI’nin {izerindeyse
veya asit/serum bilirubin>1 ise bilier perforasyon diistiniilmelidir.

Asit sivisinda trigliserit bakilmasinin nedeni siloz asitin saptanmasi igindir.
Siloz asit tanim olarak abdominal kavitede torasik veya intestinal lenf bulunmasi
neticesinde peritonda siit veya krema goriiniimlii trigliseritten zengin (>200 g/dl)
sivinin bulunmasidir.Nadir bir bulgu olup 20 yil boyunca biiyiikk bir {iniversite
hastanesinde 20.000 hastada bir insidansinda goriilmiistiir. Ancak bu insidansin; daha
agresif kardiyotorasik ve abdominal cerrahi ile kanserli hastalarin survivallerinin
uzamasi nedeniyle arttig1 diistiniilmektedir (8). Sirozda siloform asitlerde trigliserid
diizeyi 50-200 mg/dl arasindadir.Asit sivisinda sitoloji yalnizca peritoneal
karsinomatozis varsa pozitiftir ve malign asit i¢in altin standarttir. Ancak ne yazik ki
maligniteler peritoneal siviya neoplastik hiicre sagmadan asit yapabilir.

Histolojik inceleme igin yeterli kabul edilen 500 ml sivida bile; histolojik
analizin tanisal sensitivitesi % 40 ile % 60 arasinda degismektedir.Tanisal
sensitiviteyi artirmak i¢in immiinohistokimyasal boyamalar yapilir. (Epitelyal
kanserler icin sitokeratin gibi).Eger malign sitoloji varliginda tiimoriin primeri
bilinmiyorsa erkek hastalarda ek tetkik yapilmayabilir, ¢linkii prognozlar1 kotiidiir.
Ancak bayan hastalarda over kanseri tedavi edilebilir bir hastalik oldugu igin
laparoskopi ve hatta laparotomi istenebilir (9).

Ozet olarak asit nedenlerinin %80’ini karaciger sirozu geri kalan %20’sini ise
siroz dis1 nedenler olusturmaktadir.Asitin spesifik etyolojik tanisinin konulmasi
tedavinin belirlenmesi acisindan biiyiik 6nem tasimaktadir. Abdominal parasentez

klinik olarak yeni olugmus tiim asiti olan vakalara uygulanmalidir.Parasentez
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sirasinda kanama nadir oldugundan parasentez Oncesi taze donmus plazma ve
platelet verilmesi Onerilmez.

Hastanin asit sivisinin ilk incelenmesinde en gerekli testler hiicre sayimi ve
ayirimi, asit sivist total proteini ve serum asit albumin gradientidir. Serum asit
albumin gradienti daha c¢ok portal hipertansiyon ayirici tanisinda yardimcidir,
spesifik etyolojik taniy1 belirlemez.

Ozellikle diisiik serum asit albumin gradienti olan asitlerde (eksudatif asit),
ampirik tedavi yaniltici olacagi i¢in tani i¢in tiim girisimler yapilmalidir.Sirozlu
hastanin asit analizinde PNL>250/mm ise ikinci parasentez ile kiiltiir i¢in ornek
alinmali ve tedaviye baglanmali gerekirse kiiltir sonucu ile antibiyotik
degistirilmelidir. Asit sivisinin yatak baginda kiiltiire ekilmesine dikkat edilmelidir.
Diger testler tiim bunlar yapildiktan sonra, primer hastaligin olasili§ina bagli olarak

1stenmelidir.

III-GEREC VE YONTEM

Bu c¢alisma 2006-2009 yillarinda SB Okmeydam1 E.A.Hastanesi 3.i¢
Hastaliklar1 kliniginde yatan ve batinda asit tespit edilen 69 hasta {izerinde
yiiriitiilmiistiir. Calisma grubunu olusturan hastalarin kriterleri,

1- SB Okmeydam EA Hastanesi 3.I¢ Hastaliklar1 kliniginde yatan assitli hasta,
2- Assitin Ultrason, Tomografi veya Parasentez ile tespit edilmis olmasi.
Hastalarin caligma formuna yasi, cinsiyeti, tanisi, eslik eden hastaliklar, AST,

ALT, ALP, GGT, INR, Albumin, HBV, HCV, varis birlikteligi bilgileri kaydedildi.
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IV-BULGULAR

Toplam 69 asitli hasta asit etyolojisi agisindan retrospektif incelendi.Yas ve
cinsiyet dagilimi 43’1 erkek (%62,3) , 26’s1 kadin (%37,7) ve medyan yas 55+12 yil

olarak gozlendi.(Sekil-2)

Erkek 61%

Kadin 39%

Sekil-2 Cinsiyet Dagilim



Yag dagilimima gore vakalarin % 31 20-39 yas grubunda, % 58’1 40-59 yas

grubunda ve % 39°u 60 yas iistii grupta yer aldi.(Sekil-3)

20-39 yas
3%

60> yas
39%

40-59 yas
58%

Sekil-3 Yas Dagilimi



Etyolojiye gore asitli hastalarin 47’sinde (%68,1) sirotik, 22’sinde (%31,9)
nonsirotik hastaliklar mevcuttu. Siklik sirasina gore etyolojide Siroz 47 (%68),
Konjestif Kalp Yetmezligi(KKY) 10 (%15), Malignite 5 (%8), Nefrotik Sendrom 2
(%3), Myeloproliferatif Hastalik 2 (%3), Nonsirotik Portal Hipertansiyon 1 (%]1),

Tiiberkiiloz Peritonit 1 (%1), Hepatotoksisite 1 (%]1) hastada goriildii.(Sekil-4)

Nefrotik Myeloproli- Hept.lt'a-
Sendrom \ feratif Hast. - toksisite Nonsirotik
3% 3% €[ 1%~ portalHT

1%
Malignite

8%

KKY
15%

Sekil-4 Asitli hastalarda etyolojik dagilim
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Asitli hastalarda etyolojilerine gore varis birlikteligini inceledigimizde
Nonsirotik Portal Hipertansiyon’da varis birlikteligi % 100, Hepatoseliiler
kanser(HCC)’de varis goriilme oran1 % 75, Sirozda % 50 birlikte iken Konjestif Kalp

Yetmezliginde, Nefrotik Sendrom’da, Myeloproliferatif Hastaliklarda, Tiiberkiilozda,

Malignitelerde ve Hepatotoksisitede varis tespit edilmedi.(Sekil-5)

Sekil-5 Asitli hastalarda varis birlikteligi



V-TARTISMA VE SONUCLAR

Klinigimizde yatirilan hastalar arasinda karaciger sirozu olanlar asitin en sik
goriildiigii hasta grubunu olusturdu. Degisik cografi alanlar ve iklim bolgeleri
arasinda etyolojik farkliliklar goriildiigii gibi calismanin yapildigi klinige gore de
etyolojinin en azindan siklik agisindan farklilik gosterdigi goriiliir. Tablo-4’de asit

etyolojisine yonelik ¢aligmalara gozattigimizda bu farklilik daha ¢ok netlesecektir.

Tablo 4. Yillara gore asit etyolojisi

Calisma Olgu | Siroz | Kanser | Tbhe | Kardiyak | Nefrojenik | Diger
Sayisi % % % % % %
Runyon,1992 330 84 2,5 0,7 2,7 0,4 4,8
Runyon,1995 576 81,4 10 1,7 3 1,2 2,7
Cakaloglu,1995 | 780 76 9,4 7,3 1,2 0,3 4,2
Al-Knawy,1997 | 132 66 12,8 | 10,6 7,6 3 0
Elis, 1998 81 32 42 1,2 17,2 0 7,4
Ocal,2003 58 51,7 13,8 6,9 15,5 0 12,1
Calismamizda 69 68 8 1 15 3 5

Bu ¢aligmamizda asit etyolojisinde siroz ve kardiyak nedenler ilk iki siray1
alirken Runyon, Al-Knawy ve Cakaloglu’nun serilerinde siroz ve malignite yeralmas.
Hastanemizde ayr1 bir onkoloji klinigi olmasi kanser hastalarinin neden i¢

hastaliklar1 servisimizde beklenen diizeyde olmamasimi agikliyor.Ancak siroz

18



olgularinin baskin bir gekilde hem bizde hem de diger ¢aligmalarda yiiksek olmasi
yaymlarin gastroenteroloji klinikleri olmasindan kaynaklanabilir.

Asit etyolojisinde sirozun ilk sirada yer almasi hem iilkemizde hem de diger
iilkelerde viral ve alkolik hepatitin yaygin olmasindan kaynaklaniyor. Ulkemizde
Okten ve arkadaslar1 393 olguda siroz etyolojisini arastirmus; viral hepatitler % 60,
alkol % 11, alkol+hepatit % 4, diger nedenleri % 9 ve geri kalanlar1 % 16 ile
kriptojenik siroz olarak saptamis.(15) ABD’de Frieden ve arkadaglarn ise
HCV+alkolii % 46,5 ile sirozun en sik etkeni olarak saptamis.(14)

Fransa gibi alkoliin sik tiiketildigi bir toplumda refrakter asitli sirozlu
hastalar1 degerlendiren bir caligmada ise alkol % 66 ile 6nde gelen etken olmus.(16)
Bunlara karsin Japonya ise ABD ve Fransaya benzer sosyoekonomik profili olan bir
asya llkesi olarak en sik siroz etkeni olarak kronik hepatit-c’yi saptamis.(17) Sirozun
etyolojik nedenleri acisindan karsilastirildiginda iilkemizin bati iilkelerinden en
onemli farki {ilkemizde kronik hepatit-b’nin ve kriptojenik siroz’un sik
goriilmesiyken batida alkol ve hepatit-c’nin sik goriilmesidir.

Etyolojik etkenlerden tiiberkiilozun sikligmin Ocal ve Cakaloglu’nun
serilerinde oldugu gibi beklenen bir oranda olmayigsini giiniimiiz sartlarinda
tiiberkiilozlu hastalarin acil ve polikliniklerimizde tespit edilmesi sonrasi gogiis
hastaliklar1 hastanesine sevk edilmesine bagliyoruz.

Asit etyolojisi ve yas arasindaki iligkiye baktigimizda siroz ve kalp
yetmezliginin en sik 40 yas {istiinde goriilmesi bu hastaliklarin fizyopatolojik
siirecinin uzun olusu neticesinde ileri yaglarda ortaya ¢ikmasi ile iliskilendirilebilir.

Sonug olarak ¢alismamizda yer alan hastalarda asit olusumunda siroz % 68 ile

ilk siray1 kalp yetmezligi ise % 15 ile ikinci siraya almistir. Bu profil Tirkiye
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genelinde bolgesel farkliliklar gosterebilecegi akla gelse de, bu farkliliklarin siroz,
kalp yetmezligi ve kanser siralamasinda degisiklikten ileri gitmeyecegini

diistindiirmektedir.
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