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ÖZET 

 

Asit Sıvılarının Ayırıcı Tanısında Kalprotektin Düzeyi, Tiyol-disülfid Dengesi ve Oksidatif Stres 

Parametrelerinin Değerlendirilmesi 

 

Dr. İbrahim BAYHAN 

İç Hastalıkları Anabilim Dalı Uzmanlık Tezi 

 

Amaç: Siroz, kanser ve kalp yetmezliği gibi birçok yaygın hastalığın neden olduğu periton 

boşluğunda patolojik sıvı birikmesine asit denir. Asit etiyolojisinde tanısal zorluğun giderilmesi için 

farklı diagnostik parametrelerden en sık kullanılanı serum-asit albümin gradiyentidir. Kullanılacak 

yöntemde; tanısal doğruluk, sensitivite ve spesifisitenin yüksek olması, kolay ve ucuz olması aranan 

özelliklerdendir. Bu çalışmanın amacı, asit sıvısında kalprotektin, tiyol-disülfid, total oksidan ve total 

antioksidan düzeylerini ölçmek ve asit ayırıcı tanısında kullanılabilirliklerini araştırmaktır. 

 

Yöntem ve Gereçler: Harran Üniversitesi Tıp Fakültesi Hastanesi Gastroenteroloji servisinde 

batında asit tespit edilen ve parasentez işlemi yapılan 88 hasta prospektif olarak çalışmaya alındı. 

Batında minimal asit tespit edilen ve parasentez işlemi yapılamayan hastalar, vitamin takviyesi ve 

antioksidan ilaç kullananlar çalışma dışı tutuldu. Asit evrelemesi, International Ascites Club tarafından 

önerilen evreleme ile, grade 1 (hafif), grade 2 (orta), grade 3 (ileri) olarak evrelendi. Grade 1 asiti olan 

hastalara ultrason eşliğinde, grade 2-3 asitli hastalara ise fizik muayene ile kalın uçlu iğne kullanılarak, 

steril bir şekilde parasentez yapıldı. Bu asit örnekleri -40°C sıcaklıkta saklandı. Asit sıvısında glukoz, 

albümin, laktat dehidrogenaz, total protein, hemogram, kalprotektin, tiyol-disülfid, total antioksidan ve 

total oksidan parametreleri çalışıldı. SPSS programı kullanılarak istatistiksel analizler yapıldı. 

Çalışmaya katılan hastalardan aydınlatılmış onam formları ile bilgilendirme yapılarak onamları alındı, 

Helsinki Deklorasyonu ilkelerine göre yapıldı, Harran Üniversitesi Tıp Fakültesi Klinik Araştırmalar 

Etik Kurulundan onay alındı.  

 

Bulgular: Çalışmaya dahil edilen 88 hastanın 56'sı (%63,6) kadın, 32'si (%36,4) erkek, yaş 

ortalaması 60,43 ± 18 (dağılım 16-87) yaş idi. 50 (%56,8) hastada portal tip, 38 (%43,2) hastada non-

portal tipte asit iken, hastaların 60'ı (%68,2) non-malign, 28'i (%31,8) malign hasta idi. Portal tip asitli 

grupta ortalama kalprotektin değeri 17,49 ± 2,72 ng/mL, TAS değeri 1,03 ± 0,15, TOS değeri 15,34 ± 

5,47, OSI değeri 1,55 ± 0,73, SS/SH oranı 5,01 ± 2,25, SS/TT oranı 4,48 ± 1,79, SH/TT oranı 91,02 ± 
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3,58 iken, non-portal tip asitli grupta ortalama kalprotektin değeri 23,83 ± 5,01 ng/mL, TAS değeri 0,81 

± 0,25, TOS değeri 17,45 ± 4,08, OSI değeri 2,60 ± 2,28, SS/SH oranı 6,93 ± 2,32, SS/TT oranı 6,02 ± 

1,77, SH/TT oranı 87,95 ± 3,55 (p<0.001) idi. Asit etyolojik nedenleri malign ve non-malign olarak 

gruplandırıldığında, malign olmayan asitlerde kalprotektin değeri ortalama 17,63 ± 3,062 ng/mL, TAS 

değeri 1,04 ± 0,18, TOS değeri 15,11 ± 5,20, OSI değeri 1,53 ± 0,71, SS/SH oranı 5,25 ± 2,24, SS/TT 

oranı 4,68 ± 1,78, SH/TT oranı 90,6 ± 3,5 iken, malign olan asitlerde ortalama kalprotektin değeri 25,8 

± 3,51 ng/mL, TAS değeri 0,72 ± 0,17, TOS değeri 18,7 ± 3,53, OSI değeri 3,03 ± 2,51, SS/SH oranı 

7,11 ± 2,47, SS/TT oranı 6,14 ± 1,89, SH/TT oranı 87,7 ± 3,7 iken, (p<0.001) idi. Kalprotektinin malign 

asit sıvısında cut off değeri 20,68 ng/mL olarak alındığında %92,8 sensitivite, %93 spesifiteye sahipti, 

diğer parametrelerdeki sentivite ve spesifite oranları düşüktü. 

 

Sonuç: Asit ayırıcı tanısına portal, non-portal ayırımında ve malign, non-malign ayırımında 

başta kalprotektin, yanı sıra TAS, TOS, OSI, SH, TT, SS, SS/SH, SS/TT ve SH/TT değerleri, önemli 

katkı sağlayabilir. Asit kalprotektin düzeyi, malign ve non-malign ayırımında yüksek sensitivite ve 

spesifite göstermektedir.  

 

Anahtar kelimeler: asit, malignite, tiyol-disülfid, kalprotektin, oksidatif stres 
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ABSTRACT 

 

Evaluation of Calprotectin Level, Thiol-Disulfide Balance and Oxidative Stress Parameters in 

the Differential Diagnosis of Ascitic Fluids 

 

Dr. İbrahim BAYHAN 

Department of Internal Medicine Specialization Thesis 

 

Aim: Pathological fluid accumulation in the peritoneal cavity caused by many common 

diseases such as cirrhosis, cancer and heart failure is called ascites. The serum-acid albumin gradient is 

the most frequently used different diagnostic parameter to eliminate the diagnostic difficulty in the 

etiology of ascites. In the method to be used; High diagnostic accuracy, sensitivity and specificity, and 

being easy and cheap are among the sought-after features. The aim of this study is to measure 

calprotectin, thiol-disulfide, total oxidant and total antioxidant levels in ascites fluid and to investigate 

their usability in the differential diagnosis of ascites. 

 

Methods and Equipment: 88 patients who were diagnosed with abdominal ascites and 

underwent paracentesis in the Gastroenterology service of Harran University Faculty of Medicine 

Hospital were prospectively included in the study. Patients with minimal ascites in the abdomen and 

those who could not undergo paracentesis and those using vitamin supplements and antioxidant drugs 

were excluded from the study. Ascites staging was grade 1 (mild), grade 2 (moderate), grade 3 (severe), 

with the staging recommended by the International Ascites Club. Patients with grade 1 ascites underwent 

ultrasound guidance, and patients with grade 2-3 ascites underwent physical examination and 

paracentesis was performed in a sterile manner using a thick-tipped needle. These acid samples were 

stored at -40°C. Glucose, albumin, lactate dehydrogenase, total protein, hemogram, calprotectin, thiol-

disulfide, total antioxidant and total oxidant parameters were studied in ascitic fluid. Statistical analyzes 

were performed using the SPSS program. Consent was obtained from the patients participating in the 

study by informing them with informed consent forms, it was carried out in accordance with the 

principles of the Declaration of Helsinki, and approval was obtained from the Clinical Research Ethics 

Committee of Harran University Faculty of Medicine. 

 

Findings: 88 of the patients included in the study, 56 (63.6%) were female and 32 (36.4%) 

were male, and the average age was 60.43 ± 18 (range 16-87) years. While 50 (56.8%) patients had 
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portal type and 38 (43.2%) patients had non-portal type acid, 60 (68.2%) of the patients were non-

malignant and 28 (31.8%) were malignant. In the portal type ascites group, the average calprotectin 

value was 17.49 ± 2.72 ng/mL, TAS value was 1.03 ± 0.15, TOS value was 15.34 ± 5.47, OSI value was 

1.55 ± 0.73, while SS/SH ratio was 5.01 ± 2.25, the SS/TT ratio was 4.48 ± 1.79, the SH/TT ratio was 

91.02 ± 3.58, the average calprotectin value in the non-portal type ascites group was 23.83 ± 5, 01 ng/mL, 

TAS value 0.81 ± 0.25, TOS value 17.45 ± 4.08, OSI value 2.60 ± 2.28, SS/SH ratio 6.93 ± 2.32, SS/TT 

ratio was 6.02 ± 1.77, SH/TT ratio was 87.95 ± 3.55 (p<0.001). When the etiological causes of ascites 

are grouped as malignant and non-malignant, the average calprotectin value in non-malignant ascites is 

17.63 ± 3.062 ng/mL, TAS value is 1.04 ± 0.18, TOS value is 15.11 ± 5.20, OSI value is 1.53 ± 0.71, 

SS/SH ratio is 5.25 ± 2.24, SS/TT ratio is 4.68 ± 1.78, SH/TT ratio is 90.6 ± 3.5, while the avarage 

calprotectin value in malignant ascites is 25.8 ± 3.51 ng/mL, TAS value 0.72 ± 0.17, TOS value 18.7 ± 

3.53, OSI value 3.03 ± 2.51, SS/SH ratio 7.11 ± 2, 47, SS/TT ratio was 6.14 ± 1.89, while SH/TT ratio 

was 87.7 ± 3.7 (p<0.001). When the cut-off value of calprotectin in malignant ascitic fluid was taken as 

20.68 ng/mL, it had 92.8% sensitivity and 93% specificity, but the sensitivity and specificity rates in 

other parameters were low. 

 

Conclusion: Calprotectin, as well as TAS, TOS, OSI, SH, TT, SS, SS/SH, SS/TT and SH/TT 

values, make an important contribution to the differential diagnosis of ascites in the distinction between 

portal and non-portal and malignant and non-malignant. Acid calprotectin level shows high sensitivity 

and specificity in distinguishing malignant and non-malignant. 

 

Key Words: Acid, malignancy, thiol-disulfide, calprotectin, oxidative stress
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1. GİRİŞ VE AMAÇ 

 

Asit, periton boşluğunda patolojik sıvı birikimidir. Normal koşullar altında, periton sıvısının 

miktarı, kana giren ve çıkan plazma ile lenfatik damarlar arasındaki dengeye bağlıdır. Ancak bu denge 

bozulduğunda asit oluşur. Plazma seviyesindeki dengesizlik, artan kılcal geçirgenlik, artan venöz basınç, 

azalan protein (onkotik basınç) veya artan lenfatik tıkanıklığa bağlı olabilir (1). Karın boşluğundaki 

sıvıların analizi, birçok tıbbi durumun tanısı ve tedavisi için önemlidir.  

 

Asitin ayırıcı tanısı klinikte hala önemli problemlerden biri olarak karşımıza çıkmaktadır. Başta 

siroz olmak üzere birçok hastalık aside neden olabileceğinden, ayırıcı tanı için asit sıvısı örnekleri analiz 

edilir. Toplam protein ölçümleri ile belirlenen eksüda ve transüda kavramı güncelliğini yitirmiş ve portal 

hipertansiyonun bir göstergesi olarak serum-asit albümin gradiyentinin kullanılması yaygınlaşmıştır. 

Asit sıvısında laktat dehidrojenaz (LDH), vasküler endotelyal büyüme faktörü (VEGF) ve diğer tümör 

belirteçleri, malign ve benign durumları ayırt etmede yardımcı olabilir (1). Asit ayırıcı tanısında yeni 

testler ve yöntemler geliştirilmektedir. Bu tezde, kalprotektin, TAS (total antioksidan seviye), TOS (Total 

oksidan seviye) ve tiyol-disülfid dengesi gibi testlerin asit ayırıcı tanısında kullanımının incelenmesi 

amaçlanmaktadır. 

 

Kalprotektin, esas olarak dolaşımda ve iltihaplı dokularda aktive edilmiş monositler ve 

nötrofiller tarafından üretilen S100A8 ve S100A9 adlı iki protein tarafından oluşturulan bir 

heterodimerdir. Kalprotektin, monositlerin, makrofajların ve nötrofil granülositlerinin sitozolünde 

bulunan kalsiyum ve çinko bağlayıcı bir proteindir (2). Kalprotektin, inflamatuar hastalıkların tanısında 

yaygın olarak kullanılmaktadır ancak asit sıvısı analizindeki yeri hala net değildir. Homann ve 

arkadaşlarının yaptığı bir çalışmada malign hastalıklara bağlı batında asit birikiminde, plazmada ve asit 

sıvında yüksek kalprotektin konsantrasyonları ile önemli ölçüde ilişkili bulunmuştur (3). Bu çalışmayı 

yapma amaçlarımızdan biri de asitli hastalarımızın ayırıcı tanısında kalprotektin konsantrasyonun 

önemini değerlendirmektir. 

 

Oksidatif stres, hücrelerdeki oksijen kullanımı sonucu oluşan reaktif oksijen türleri (ROS) ve 

serbest radikallerin, hücrelerdeki biyolojik moleküllere zarar vermesi durumudur. Bu moleküller 

arasında lipitler, proteinler ve DNA gibi temel yapısal bileşenler yer almaktadır (4). Oksidatif stres, 

birçok hastalığın etyopatogenezinde rol oynayabilir. Özellikle kanser, kardiyovasküler hastalıklar, 
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nörolojik bozukluklar, diyabet, romatoid artrit ve diğer inflamatuar hastalıkların gelişiminde oksidatif 

stresin önemli bir rolü vardır (5). 

 

Tiyol, bir karbon atomuna bağlı kükürt ve hidrojen atomlarından oluşan ve hücrelerde oksidatif 

stres oluşumunu önlemede önemli rol oynayan organik bir bileşiktir (6). Tiyoldisülfid, hücre hasarı ve 

oksidatif stres gibi durumlarda artar ve asit sıvısında birçok patolojik durumun tanısında potansiyel bir 

biyobelirteç olarak kullanılabileceği düşünülmüştür. Bazı çalışmalarda plazma tiyol-disülfid 

düzeylerinin malign hastalıklarda belirgin yüksek çıktığı gözlemlenmiştir. Bu çalışmanın hedeflerinden 

biri de asit sıvısındaki tiyol-disülfid düzeylerinin önemini araştırmaktır. 

 

TAS, vücuttaki antioksidan kapasitesini yansıtan bir ölçümdür. Antioksidanlar, oksidatif stresi 

azaltmak için serbest radikalleri nötralize eden moleküllerdir. Yeterli bir TAS düzeyi, oksidatif stresin 

etkilerini dengeleyerek hücrelerin normal işlevlerini korumada yardımcı olabilir. Özellikle kanser 

hücrelerine karşı antioksidan savunma mekanizmalarının etkinliği, kanser gelişimi ve ilerlemesi 

üzerinde önemli bir rol oynayabilir (7).  

 

Total oksidan seviye (TOS), vücuttaki oksidatif stres düzeyini yansıtan bir parametredir ve 

serbest radikallerin ve reaktif oksijen türlerinin artmış birikimini gösterir. Yüksek TOS düzeyleri, kanser 

hücrelerinin oksidatif strese maruz kalmasına ve bu hücrelerdeki hasarın artmasına yol açabilir. Oksidatif 

stres, kanser hücrelerinin anormal büyümesini ve çoğalmasını destekleyebilir. Ayrıca DNA hasarı ve 

genetik mutasyonlar, kanser gelişimine katkıda bulunabilir (8). 

 

Asit etiyolojisinde tanısal zorluğun giderilmesi için yoğun çalışmalar yapılmakta ve farklı 

diagnostik parametreler kullanılmaktadır. En sık kullanılan yöntem ise serum-asit albümin gradiyentidir. 

Kullanılacak yöntemde; tanısal doğruluk, sensitivite ve spesifisitenin yüksek olması, kolay ve ucuz 

olması aranan özelliklerdendir. Bu çalışmanın amacı, asit sıvısında kalprotektin, tiyol-disülfid ve 

oksitadif stres parametrelerinin düzeylerini ölçmek ve bu düzeylerin asit ayırıcı tanısında 

kullanılabilirliğini değerlendirmektir. Bu çalışmanın sonuçları, asit sıvıların analizinde yeni bir bakış 

açısı sunarak, klinik uygulamalara katkıda bulunabilir. 
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2. GENEL BİLGİLER 

 

2.1. Asit Tanımı 

 

Asit (abdominal efüzyon olarak da bilinir), kelime anlamı olarak yunanca torba veya çuval 

anlamına gelen 'askos' kelimesinden türetilmiş olup, ingilizcede ise “ascites” olarak geçmektedir. Periton 

boşluğu normalde karın duvarını ve iç organları kaplayan dokuları korumaya yarayan yaklaşık 50-75 ml 

sıvı içerir (9). Asit, periton boşluğunda sıvının patolojik birikimidir. Özellikle başta siroz olmak üzere 

birçok hastalık asit oluşumuna yol açabilir. Bu nedenle ayırıcı tanıya yardımcı olmak için asit sıvısı 

örnekleri analiz edilir (1). Asit, hastaların %85'inde sirozdan kaynaklanır, geri kalan %15'inde ise sıvı 

birikimi hepatik olmayan nedenlerden oluşur. Karaciğer sirozunun en sık görülen komplikasyonu asittir. 

Asitli hastaların yaklaşık %15'i tanı konulduktan sonraki bir yıl içinde vefat eder (10, 11). 

 

2.2. Asit Tipleri ve Patogenezi 

 

Periton sıvısının miktarı, kana giren ve çıkan plazma ile lenfatik damarlar arasındaki dengeye 

bağlı olarak belirlenir. Fakat plazma seviyesindeki dengesizlik, artan kılcal geçirgenlik, artan venöz 

basınç, azalan protein miktarı (onkotik basınç azalması) veya artan lenfatik tıkanıklık gibi durumlara 

bağlı olarak bu denge bozulur ve sonucunda asit meydana gelir (1). 

 

Asit ve gastroözofageal varisler portal hipertansiyonun en sık görülen komplikasyonlarındandır 

(12). Sirotik hastaların %50'ye yakınında 10 yıllık takip süresi içinde asit gelişir (13). Asit vakalarının 

büyük bir çoğunluğu (%85) hepatik siroz ile ilişkilidir ve yaklaşık olarak vakaların %10'u ise 

malignitelerle ilişkilendirilmiştir. Asit tipleri, kardiyojenik, nefrojenik, enfeksiyöz gibi çeşitli 

kategorilere ayrılarak detaylı bir sınıflandırmaya tabi tutulmuştur. Bu sınıflandırmalar, verileri daha 

anlaşılır bir şekilde sunmak amacıyla Tablo-1’de sunulmuştur (1). 
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Tablo-1: Asit Tipleri ve altta yatan primer hastalıklar 

Asit Tipi Primer Hastalık 

Hepatik Asit 

Siroz 

Hepatik Venöz Çıkış Tıkanıklığı (Hepatik Ven Obstrüksiyonu, 

Budd-Chiari Sendromu, Veno-okluzif Hastalık) 

Portal Ven Oklüzyonu 

İnferior Vena Kava Tıkanıklığı 

Karaciğer Kanseri 

Kardiyak Asit 
Konjestif Kalp Yetmezliği 

Konstriktif Perikardit 

Renal Asit Nefrotik Sendrom 

Malign Asit 

Over Kanseri 

Serviks Kanseri 

Endometrial Kanser 

Meme Kanseri 

Özefagus Kanseri 

Mide Kanseri 

Kolorektal Kanser 

Akciğer Kanseri 

Pankreas Kanseri 

Hepatobiliyer Kanser 

Primer Periton Kanseri 

Enfektif Asit 

Spontan Bakteriyel Peritonit 

Tüberküloz Peritonit 

Mantar Enfeksiyonu 

Parazit Enfeksiyonları 

Klamidya Enfeksiyonu 

Diğer Asitler 

Şilöz Asit 

Pankreatit Asit 

Safra Asiti 

Yumurtalık Hastalıkları (Meig Sendromu, Strumaovarii, Ovarian 

Hiperstimülasyon Sendromu) 

Sistemik Lupus Eritematoz 

Whipple Hastalığı 

Sarkoidoz 

 

2.2.1. Hepatik Asit Patogenezi 

 

Sirotik asit patofizyolojisinde primer olarak portal hipertansiyon ve sodyum-su retansiyonu rol 

oynamakla birlikte, karaciğerdeki yapısal hasarlar ve fibrozis, portal venöz basıncın artması ve buna 

bağlı olarak sinüzoidal basınç artışı sonucunda asit oluşmaktadır. Ancak portal basınç gradiyentinin 8 

mmHg'nin altında olması durumunda asit oluşumunun meydana gelmediği gösterilmiştir. Ayrıca 

kontraktil bir fonksiyona sahip olan aktive edilmiş hepatik stellat hücreleri (İTO hücreleri), intrahepatik 
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vasküler dirence katkıda bulunarak asit patogenezinde önemli bir rol oynar. Bu vasküler direnç, sirozlu 

karaciğerlerde nitrik oksit (NO) üretiminin azalmasıyla daha da artar. Vazokonstriksiyonun artan 

intrahepatik dirence katkısı %25 civarındadır. Portal basıncın artması sonucunda, bağırsakta bulunan 

mikro-vasküler sistemden salgılanan VEGF, portosistemik kollaterallerin oluşumuna neden olmaktadır. 

Portal basınçtaki bu artış, NO üreten ve splanknik arteriyel vazodilatasyonu kolaylaştıran endotel nitrik 

oksit sentezini indükler ve bunun sonuncunda da portal kan akışı ve portal basınçta artışa neden olur. 

Portosistemik kollateral şantların oluşumu, vazodilatör molekülleri (NO gibi) sistemik dolaşıma 

yönlendirerek periferik vazodilatasyona, effektif hipovolemi durumuna ve arteriyel yetersiz dolumuna 

(underfilling) neden olmaktadır. Effektif arteriyel hipovolemi, renin-anjiyotensin-aldosteron sistemi 

(RAAS), sempatik sinir sistemi ve vazopressin sisteminin aktivasyonuna neden olarak azalmış renal kan 

akımına yol açar. RAAS aktivasyonu renal sodyum retansiyonuna neden olur, vazopressin sisteminin 

aktivasyonu serbest su klirensinin azalmasına yol açar. Her iki mekanizmada da sonuç olarak asit ve 

pedal ödem şeklinde sıvı birikir. Azalmış renal perfüzyon, hepatorenal sendrom (HRS) gelişiminin 

baskın mekanizmasıdır. Hepatik asit patogenezi Şekil-2'de özetlenmiştir (14). 

 

 

Şekil-1: Sirozlu hastalarda asit gelişimine ve komplikasyonlarına yol açan patofizyolojik mekanizmalar 

(NO: Nitrik oksit, HRS: Hepatorenal sendrom) 
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Portal hipertansiyon (PHT): Portal dolaşımdaki artmış vasküler direncin, artmış portal venöz 

kan akımının veya her ikisinin birlikte olması sonucunda ortaya çıkan patolojik durum PHT olarak 

tanımlanır (15).  Siroz, intrahepatik damarların deformasyonu ve tıkanması yoluyla değişen derecelerde 

portal hipertansiyona sebep olur. Hem portal venöz sistemdeki intravasküler basıncın hem de kapiller 

hidrostatik basıncın artması sıvının karın boşluğuna sızmasına neden olmaktadır. Asit gelişimi için portal 

venöz basıncın >12 mmHg olması gerekir, fakat nadiren de olsa portal venöz basınçın < 12 mmHg 

olduğu durumlarda da ortaya çıkabilmektedir. 

RAAS aktivitesinin artması: PHT, splenik ve sistematik dolaşım değişikliklerini tetikleyerek 

RAAS aktivitesini artırır. RAAS aktivitesinin artmasıyla sodyum ve su tutulumu artar. Bu da asit 

oluşumunun ve devamlılığının primer nedenlerinden biridir. 

Diğer vazoaktif maddelerin salgı ve aktivitesinde artış: Karaciğerde siroz geliştikten sonra 

splenik arteriyollerin genişlemesine ve kan akımının artışına neden olan atriyal natriüretik peptit (ANP), 

prostaglandinler (PG) ve diğer vazoaktif peptitlerin salınımında ve aktivitesinde bir artış meydana 

gelmektedir. Aynı zamanda, ince bağırsak kapiller basıncında ve lenfatik akışta bir artış olur. Bunlar da 

su ve sodyum tutulumuna yaparak, asit birikimine neden olabilir. 

Hipoalbüminemi: Karaciğerde siroz geliştikten sonra albümin sentezinin belirgin bir şekilde 

azalmasıyla plazma kolloid ozmotik basıncında düşüş olur. Bunun sonucunda sıvının plazmadan, karın 

boşluğuna geçişi patolojik bir şekilde artar ve bu durum da asit oluşumuna katkıda bulunur.  

Lenfatik drenajın tıkanması: Karaciğer sirozu sırasında hepatik lenf üretimi artarken 

karaciğer içi damarlar tıkanabilir. Asit, lenfatik geri dönüş, göğüs kanallarının drenaj kapasitesini 

aştığında oluşur. Cisterna chyli'nin tıkanması ve yırtılması durumunda şilöz asit oluşabilir (16). 

 

2.2.2. Malign Asit Patogenezi 

 

Malign asit, ilerlemiş kanserin bir sonucu olarak periton boşluğunda patolojik sıvı birikmesiyle; 

ağrı, iştahsızlık, nefes darlığı, mide bulantısı ve hareket kısıtlılığı gibi rahatsız edici semptomlarla 

karakterize olan ve genellikle altta yatan hastalığın terminal aşamasını gösteren bir bulgudur (17). 

 

Asit, hastaların %10’unda maligniteye sekonder oluşur. Daha sık meme, akciğer, over, gastrik, 

pankreatik veya kolon kanserlerinde görülmekle beraber herhangi bir neoplastik hastalığın peritona 

metastazı olarak da ortaya çıkabilir. Malign asit vakalarının %20 kadarında primeri bilinmeyen bir 

malignite vardır ve maligniteye bağlı asit vakalarının çoğunda asit sıvısında protein oranı fazladır (18).  
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Malign asitin patofizyolojisi multifaktöryel olup, henüz tam olarak aydınlatılamamıştır. 

Lenfomalarda ve meme kanserinde sıklıkla görüldüğü gibi intraperitoneal sıvı ve proteinin emilimini 

önleyen tümör hücrelerinin lenfatik drenajı engellemesinden dolayı malign asit gelişebilir. Malign asit 

ile takip edilen hastalarda genellikle asit içeriğinde yüksek protein oranı olduğundan, asit üretiminin 

patogenezinde vasküler geçirgenlikteki meydana gelen değişiklikler suçlanmıştır. VEGF ve vasküler 

geçirgenlik faktörü (VPF) gibi vasküler faktörler, kanserlerin klinik malignitesinin belirlenmesinde ve 

metastaz geliştirme yeteneğinde etkili olmaktadır. VEGF, tümörlerde anjiyogenezi tetikler ve damar 

geçirgenliği ile ilişkilidir (19). Ayrıca hormonal mekanizmalar da söz konusudur; lenfatik drenajın 

engellenmesi, vücutta sıvı atılımının azalmasına ve bunun sonucunda dolaşımdaki kan hacminin 

azalmasına yol açabilir. Bu durumda, vücut su ve elektrolit dengesini sağlamak için kompanzasyon 

mekanizmaları devreye girer. Özellikle RAAS, bu dengeyi sağlamak için su ve sodyum tutarak önemli 

bir rol oynar. Bu nedenle, diüretiklerle birlikte diyette azaltılmış sodyum alımı sıklıkla malign asit 

tedavisinde kullanılır, ancak etkinlik konusunda fikir birliği yoktur (20). 

 

Malign asit tipleri Tablo-2’de ayrıntılı olarak gösterilmiştir: 

 

Tablo-2: Malign asit tipleri 

Santral Tip Vakaların %15'inde görülen ve hepatik parankimde kanser hücresi 

infiltrasyonu, portal ven ve lenfatik damarlara basısı sonucu oluşan 

asit 

Periferik Tip Vakaların %50'sinde görülen, periton yüzeyindeki kanser hücresi 

infiltrasyonu sonucu gelişen asit 

Karışık Tip Vakaların %15'inde periferik ve santral formun beraber bulunması 

sonucu gelişen asit 

Şilöz Tip Bazı vakalarda görülebilen, kanser hücrelerinin retroperitoneal 

boşluğa sızması, lenf düğümlerinden akışı engellemesi ve böylece 

lenf ekstravazasyonuna yol açması sonucu gelişen asit 

 

Portal dolaşımdaki kan akışının engellenmesi ve hipoalbumineminin olması santral tip malign 

asitin en önemli nedenleridir. Dolaşımdaki kan hacminin düşüşü, böbreklere yönlendirilen toplam kan 

miktarının azalması sonucu glomerüler filtrasyon hızının (GFH) azalmasına ve aldosteron salgısının 

artmasına bağlı olarak, organizmada sodyum ve su retansiyonuna neden olur. Santral tip malignitelerde, 

çoğu kez neoplastik süreçler değil, bu belirli mekanizma aracılığıyla bu durum ortaya çıkmaktadır. 

 

Vasküler geçirgenliğin artışı, küçük lenfatik kanalların ve ana torasik lenfatik kanalın malignite 

infiltrasyonları sonucunda tıkanması, periferik tip malign asit oluşumuna yol açmaktadır (21). 
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Malign asit tedavisinde birçok yöntem kullanılmakla beraber, Lee ve arkadaşları tarafından 

yapılan bir araştırma, parasentez ve diüretiklerin malign asit tedavisinde en sık kullanılan yöntemler 

olduğu gösterilmiş olup, ardından peritoneovenöz şantlar, diyet, sistemik veya intraperitoneal 

kemoterapi gibi diğer yöntemlerin geldiği gösterilmiştir (22). 

 

2.2.3. Kardiyak Asit Patogenezi 

 

Karaciğer, toplam kalp debisinin %25'ini alan vasküler bir organdır. Kronik kalp yetmezliğinde 

oluşan hemodinamik değişiklikler karaciğeri büyük ölçüde etkileyebilmektedir (23). Konjestif kalp 

yetmezliği, konstriktif perikardit, şiddetli triküspit yetersizliği gibi sağ kalp fonksiyonunu bozan 

durumların varlığında, peri-venüler konjesyon ve kollajen birikiminin bir sonucu olarak konjestif 

hepatopati meydana gelir (Şekil 3). Bu da kardiyak karaciğer fibrozu veya diğer bir deyişle 'kardiyak 

siroz' ile sonuçlanır. Hem pasif venöz konjesyon hem de uzamış karaciğer fibrozu, portal hipertansiyona 

ve artmış sinüzoidal dilatasyona neden olarak protein açısından zengin eksudatif asit oluşumuna neden 

olur (24-27). 

 

Şekil-2: Konjestif hepatopati (Kronik şiddetli konjestif kalp yetmezliği) 
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Tüm asit etiyolojilerinde kardiyojenik asit prevalansı %5 olarak bildirilmiştir. Kalp 

yetmezliğinden (KY) kaynaklanan karaciğer hastalığına genellikle “kardiyak hepatopati” adı verilir. 

Kardiyak sirozun benzersiz patofizyolojisi nedeniyle, kardiyak sirozu olan hastalardaki asitin 

özelliklerinin, non-sirotik kardiyak asidi olan hastalardan farklı olmasını beklemek mantıklıdır. Yeni 

başlayan asidi olan bir hastayla karşı karşıya kalındığında, kardiyak asidi sirotik asitten ayırt etmek zor 

olabilir, çünkü her iki durumda da hepatik sinüzoidal hipertansiyonun bir sonucu olarak serum-asit 

albümin gradiyenti ≥1,1 g/dL'dir (28). Bununla beraber, korunmuş karaciğer sentetik fonksiyonu ve 

karaciğer sinüzoidal endotel hücrelerinin kapillerizasyonunun olmaması nedeniyle kardiyak asit daha 

yüksek protein seviyelerine (>2.5 g/dL) sahiptir (29, 30). Kardiyak sirotik asitin, non-sirotik kardiyak 

asitten ayrımı özellikle zordur ve karaciğer biyopsisi ve hepatik venöz basınç gradiyenti gibi invaziv tanı 

testleri gerektirebilir. Ne kronik karaciğer hastalığının stigmatasının (örn: spider anjioma) ne de portal 

hipertansiyonu düşündüren görüntüleme bulgularının (örn: splenomegali veya porto-sistemik 

kollateraller) yokluğu, non-sirotik kardiyak asit tanısını koymaya yetmez. Altta yatan kardiyak hastalığın 

yönetimi, tedavinin temel dayanağıdır. Konjestif hepatopatinin spesifik bir tedavisi yoktur. Altta yatan 

kalp hastalığı genellikle konjestif hepatopatinin prognozunu belirler (31, 32). 

 

2.2.4. Renal Asit Patogenezi 

 

Nefrojenik asit, diğer asit nedenlerinin dışlandığı, genellikle rutin diyalize giren son dönem 

böbrek hastalığı olanlarda ortaya çıkan diüretik dirençli bir asit formudur. Patogenez net olarak 

açıklanamamıştır fakat yetersiz diyalizin neden olduğu peritoneal kapiller permeabilitedeki artışla ilişkili 

olabileceği düşünülmüştür. Nefrojenik asit, serum-asit albümin gradyanının (SAAG) 1,1 g/dL'den düşük 

olması durumunda diğer nedenler ekarte edildikten sonra konulan dışlama tanısıdır. Aşırı volüme bağlı 

asit birikmesinin portal hipertansiyon ile ilişkisi yoktur, diğer enfeksiyöz ve malign gibi nedenler ekarte 

edilmelidir. Ortalama sağkalım 7 ila 10 ay arasında değişir ve hastaların %44'ü 15 ay içinde ölür. 

Morbidite ve mortaliteyi azaltmak için erken tanı önemlidir (33, 34).   

 

2.2.5. Enfektif Asit Patogenezi 

 

Bağırsak mikrobiyotasındaki değişiklikler, bağırsak geçirgenliği, bakteriyel translokasyon ve 

bağışıklık sisteminin disfonksiyonu enfektif asitin gelişiminde rol oynar. Patogenezde rol alan bu 

bozukluklar, bağırsak lümeninden mezenterik lenf düğümlerine ve ardından portal ve sistemik dolaşıma 

bakteriyel translokasyonu kolaylaştırır; buradan sonuç olarak asit sıvısı kolonize olur ve uygun koşullar 
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altında enfeksiyon gelişir (35). SBP ve tüberküloz peritoniti enfekte asitler içinde sık görülmekle 

beraber, leptospirozun komplikasyonu olarak asit gelişen vakalarda bildirilmiştir (36). 

 

Spontan Bakteriyel Peritonit (SBP): SBP, aniden ve belirgin bir enfeksiyon kaynağı 

olmaksızın karın boşluğunda kendiliğinden gelişen bakteriyel bir enfeksiyonu tanımlamak için kullanılır. 

Bu enfeksiyon genellikle karaciğer hastalığı ile ilişkilidir ve karın boşluğunda biriken sıvının bakterilerle 

enfekte olması sonucunda ortaya çıkar (37). SBP, karaciğer sirozu ve asidi olan hastalarda sık görülen, 

yaşamı tehdit eden bir bakteriyel enfeksiyondur. Portal hipertansiyon bağırsaktan artan bakteriyel 

translokasyona yol açar. Genetik yatkınlık zemininde ilerlemiş karaciğer hastalığı ile ilişkili bağışıklık 

kusurları nedeniyle saldırgan patojenlerin ortadan kaldırılamaması, SBP ile sonuçlanabilir (38). 

Tüberküloz Peritonit (TB): Abdominal TB, akciğer dışı hastalıkların en yaygın biçimlerinden 

biridir (39). Abdominal TB, tanısal gecikmelere ve komplikasyonların gelişmesine yol açabilen, 

hastalığın spesifik olmayan özellikleri nedeniyle tanısal zorluk oluşturan, giderek yaygınlaşan bir 

hastalıktır. Bu durum, diğer abdominal patolojilerin büyük bir taklitçisi olarak kabul edilir. Yüksek şüphe 

indeksi erken tanıda önemli bir faktördür. Abdominal tutulum gastrointestinal sistem (GİS), periton, lenf 

nodları veya solid iç organlarda olabilir (40). 

 

Tüberkülozun peritonitin patogenezindeki tutulum yolları Tablo-3’te verilmiştir (41). 

 

Tablo-3: Abdominal Tüberkülozda Tutulum Yolları 

Yutularak (Oral) 

Enfekte gıda veya süt ile (Primer intestinal tüberkülozu) 

Enfekte balgam ile (Sekonder intestinal tüberkülozu) 

Uzak tüberküler odaktan hematojen yayılım 

Enfekte komşu odaklardan bulaş 

Lenfatik kanal yoluyla 

 

Abdominal TB'li hastalar, klinik olarak asit ve karın ağrısından dolayı yavaş ilerleyen bir karıda 

şişlik şikayetiyle hastaneye başvururlar, bu hastaların yaklaşık %90'ında asit gelişimi gözlenmektedir 

(42).  

 

Tüberküler asit sıvısı incelemesinde, 3 g/dL'den fazla protein vardır, toplam hücre sayısı 150-

4000/μL arasındadır ve lenfosit hakimiyeti mevcuttur. Asit sıvısının kan glukozuna oranı 0,96'dan azdır 
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ve SAAG 1,1 g/dL'den azdır. Tüberküler asitte asit sıvısında adenozin deaminaz (ADA) seviyeleri 

yükselir. Serumdaki ADA düzeyi 54 U/L'nin üzerinde, asit sıvısındaki ADA düzeyi 36 U/L'nin üzerinde 

ve asit sıvısının/serum ADA'ya oranı 0,98'in üzerinde olması tüberkülozu düşündürür. Ayrıca malign 

asitlerde yalancı yüksek ADA değerleri görülebilir. İnterferon-γ seviyeleri tüberküler asitte yükselir. 

Tüberküler asit sıvısının laboratuvar bulguları Tablo 4’te verilmiştir (43-45). 

 

Tablo-4: Tüberküler asit sıvısının laboratuvar bulguları 

Total Protein >3 g/dL 

Toplam Hücre Sayısı 150-4000/μL 

Lenfosit Sayısı Artmış  

Asit Glukoz/Kan Glukoz <0,96 

SAAG <1,1g/dL 

ADA Seviyesi Artmış 

Serum ADA/ Asit ADA >0,98 

İnterferon-γ Seviyesi Artmış  

TB tanısı için kullanılan çeşitli radyolojik çalışmalar arasında ultrasonografi (USG), bilgisayarlı 

tomografi (BT), baryumlu görüntelemeler ve manyetik rezonans (MR) görüntüleme yer alır. USG, 

lenfadenopati, tüberküler asit, periton kalınlaşması, omental kalınlaşma ve bağırsak duvarı kalınlaşması 

gibi durumların saptanmasında faydalı bir başlangıç görüntüleme yöntemidir. Çoğu vakada BT veya 

MR’a ihtiyaç duyulur. 

 

Hastaların çoğunluğu standart anti tüberküloz tedaviye çok iyi yanıt verir ve vakaların sadece 

küçük bir kısmında cerrahi ihtiyacı gerekebilir (43).  

 

2.3. Klinik Semptom ve Bulgular 

 

Hastalar tipik olarak ağrılı veya ağrısız karakterde olabilen progresif abdominal distansiyon, 

kilo alımı, erken doyma ve sıvı birikiminin neden olduğu abdominal basınca sekonder gelişen nefes 

darlığı ile başvurabilirler. Hastalarda sıvı birikimine bağlı her iki bacakta ödem, kilo alımı ve öligüri 

gelişebilir. Ayrıca spontan bakteriyel peritonit gelişen hastalarda ateş, karında hassasiyet ve konfüzyon 

gibi semptomlar görülebilir.  

 

Asit hastalarda altta yatan hastalığın klinik bulguları da eşlik edebilir. Asitin en sık sebebi olan 

sirozlu hastalarda klinik daha çok halsizlik, yorgunluk, iştah kaybı gibi non-spesifik semptomlarla 

kendini göstermekle birlikte altta yatan hastalığa göre daha ağır semptomlar da görülebilir (46,47). 

Malign asidi olan hastalarda, kilo kaybını içerebilen malignite ile ilgili semptomlar olabilir. Öte yandan, 
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kalp yetmezliğine bağlı asitli hastalarda dispne, ortopne ve periferik ödem görülebilir. Şilöz asitli 

hastalarda ishal, steatore, malnütrisyon, ödem, bulantı, genişlemiş lenf düğümleri, erken doyma, ateş ve 

gece terlemeleri görülebilir (48, 49). 

 

2.4. Fizik Muayene 

 

Asitli hastalarda fizik muayene yöntemlerinden genellikle inspeksiyon, palpasyon ve 

perküsyon kullanılarak objektif anatomik bulguların değerlendirilmesi sağlanabilir (50).  Fizik 

muayeneyle asiti saptayabilmek için periton boşluğunda en az 1500 mililitre (mL) kadar sıvı bulunması 

gerekmektedir. Daha düşük miktarlar için USG gereklidir, USG ile 100 mL’ye kadar olan batın içi sıvılar 

tespit edilebilmektedir (19,51).  

 

Grade 3 asitler ise inspeksiyonla dahi tespit edilebilmektedir. İnspeksiyonla altta yatan hastalığa 

ait bulgular tespit edilebilir. Örneğin sirozlu hastalarda sarılık, spider anjiom, palmar eritem, jinekomasti, 

çomak parmak, talenjektaziler, caput medussa, purpura ve sarkopeni görülebilir. Malignite olan 

hastalarda büyük kitleler gözle görülebilir. Yine malign hastalarda Rahibe Mary Joseph Nodülü gibi 

bağırsak veya omental olmayan bir göbek nodülü görülebilir. Kalp yetmezliğinde juguler venöz 

dolgunluk görülebilir (48,52).  

 

Palpasyon ile asit sıvısının sebep olduğu dalgalanma hissedilebilir. 

 

Perküsyon ile normalde karında timpanizm ile sonorite arası ses alınır. Asitli hastalarda yan 

dolgunluk ve batın alt kısmında matite saptanır. Tipik olarak karında perküsyonla açıklığı yukarı bakan 

ve pozisyonla yer değiştiren matite saptanmaktadır (51). 

 

Fizik muayene ve görüntüleme malign asitleri başka bir nedenle gelişmiş asitlerden ayırmaya 

izin vermez (19,53,54). 

 

2.5. Tanı Yöntemleri 

 

Asitli hastaların ilk değerlendirmesi anemnez, fizik muayene, görüntüleme yöntemleri, kandaki 

biyokimyasal parametreler, idrar tetkikleri ve asit sıvısının analizi için tanısal parasentez prosedürünü 

içermelidir (52).  
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2.5.1. Görüntüleme Yöntemleri 

 

Asit sıvısının değerlendirilmesinde görüntüleme yöntemi olarak en sık USG ve BT kullanılır. 

Bu yöntemler hem asiti tespit etmek için hem de altta yatan hastalığı tespit etmek için kullanılır. Karında 

100 mL kadar az sıvı bulunan asit varlığı bile USG veya BT ile teşhis edilebilir (55).  

 

USG non-invaziv, radyasyon olmaması ve maliyet etkin olduğu için ilk tercih edilen 

görüntüleme yöntemidir (56). USG, küçük hacimlerdeki sıvıları güvenilir bir şekilde saptayabilir ve 

klinik triyaj için yararlı birinci basamak görüntüleme yöntemidir. USG, asit hacmini ölçebilir ve 

parasentez için karar verme sürecine yardımcı olabilir. USG, sıvının kalitatif değerlendirmesinde BT’den 

daha üstündür. Genel olarak, basit sıvılar anekoiktir (yansıma yapmayan). Oysa komplike sıvılar 

parçacıklı, katmanlı veya septasyonlar içerebilirler. BT’de her ikisi de tek tip hipodens bir görünüme 

sahiptir ve genellikle ayırt edilemez. BT’ye kıyasla USG güvenli, nispeten ucuz ve kolay erişilebilir 

olduğundan, asit değerlendirmesinde değerli bir araçtır. Ayrıca USG’nin parasentez işlemi yapılırken 

kullanılması komplikasyon gelişme riskini azaltır (9). 

 

BT ve MR ile az miktarda asit sıvısının saptanabileceği iyi bilinmektedir, ancak USG'nin 

yukarda anlatılan avantajları nedeniyle asit şüphesi olan hastalarda birincil tarama yöntemi olmaya 

devam etmektedir. BT’nin de bazı avantajları vardır. BT çok düşük miktarlarda sıvıları gösterebilir, 

özellikle sıvının pelvik, perihepatik ve perisplenik alanda toplandığı erken dönemde bile sıvıyı tespit 

edebilir (57). USG’den daha hızlı ve daha objectif sonuç verir. Nedeni bilinmeyen asitlerde etiyolojide 

USG’den daha yararlıdır. USG’ de karın boşluğunda aşırı gaz olduğu durumlarda yetersiz kalır, BT ise 

bu yönden daha avantajlıdır (58). 

 

International Ascites Club tarafından yayınlanan asit evrelemesi Tablo-5’te gösterilmiştir (59). 

 

Tablo-5: International Ascites Club tarafından tanımlanan asit evrelemesi 

I. Derece (Hafif): Asit sadece USG ile saptanabilir. 

II. Derece (Orta): Batında orta derecede simetrik distansiyona neden olan asit 

III. Derece (Tens): Belirgin abdominal distansiyona neden olan asit 
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2.5.2. Parasentez 

 

Hastada asit tespit edildikten sonraki aşama parasentez ile asit sıvısını alınması ve analizinin 

yapılmasıdır. Asitin nedenini teşhis etmenin muhtemelen en hızlı ve uygun maliyetli yöntemidir. Batın 

parasentezi, bir iğne yardımıyla periton boşluğuna steril bir şekilde girilip, asit sıvısının alındığı basit 

bir yatak başlı prosedürdür (60,61). 

 

Parasentez hem tanı hem de semptomatik tedavi sağlar. Tanısal parasentez, test için az miktarda 

sıvının çıkarılmasını ifade eder. Tanısal amaçlı alınan asit sıvısı, asitin etiyolojisini belirlemek veya 

enfeksiyonu değerlendirmek için kullanılabilir. Terapötik parasentez ise hastanın asitle ilişkili olan 

semptomlarını gidermek için yapılan, masif miktarda batın içi sıvısının boşaltılma işlemidir (10).  

 

Parasentez işleminde hasta lateral dekübit veya sırtüstü pozisyonda tutulur. Batın perküsyonu 

yapılır ve asit tayin edilir. Cilt iyotlu solüsyon ile hazırlandıktan sonra steril eldiven giyilir. Daha sonra 

orta hat veya lateral alt kadrana bir iğne ile girişim yapılır. Bu konumlandırma, alt epigastrik arterlerin 

delinmesini önler. Görünür yüzeysel damarlardan ve cerrahi yara izlerinin olduğu yerlerden işlem 

yapılmamalıdır. Asit sıvısı sızıntısı gelişme riskini azaltmak için iğne 45 derecelik bir açıyla veya Z 

tekniğiyle sokulur. Daha sonra alınan sıvı tetkik edilir (62). 

 

DIC ve akut karın tablosunda olunan hastalarda, parasentez işleminden kaçınılmalıdır (işlem 

yapmak zorunda kalınırsa öncesinde kanama riski azaltılır). Gebe hastalar, organomegali, ileus ve gergin 

mesanesi olan hastalara ise dikkatli yapılmalıdır. Parasentez işleminde; asidik sıvı sızıntısı, lokal 

enfeksiyon, karın duvarı hematomları, intraperitoneal kanama, ciltte fistül oluşması ve barsak 

perforasyonunu gibi komplikasyonlar gelişebilir (10, 63-66). 

 

Asit tespit edilen bir hastada parasentez endikasyonları Tablo-6’da verilmiştir (67). 

 

 

 

 

 

 

 



15 

 

Tablo-6: Asitli bir hastada abdominal parasentez endikasyonları 

1. İlk kez tespit edilen asit 
2. Hastane yatış yapılan durumlarda 
3. Klinik kötüleşme, yatarak veya ayakta tedavi alan hastalarda 

aşağıdaki olaylar geliştiğinde 
• Ateş 
• Karın ağrısı 

• Karın hassasiyeti 
• Mental durum değişikliği 
• İleus 

• Tansiyon düşüklüğü 

4. Enfeksiyonu gösterebilecek laboratuvar anormallikleri: 
• Lökositoz 
• Asidoz 
• Böbrek fonksiyonlarında bozulma 

5. GİS kanama durumlarında 

 

Asitli hastaların değerlendirilmesi: Asit tanısında, hastanın anemnez ve fizik muayene 

bulgularına dayanılarak şüphelenir ve genellikle abdomen USG ile teyit edilir. Asit sıvısı analizi yapılır, 

gerekli durumlarda ileri görüntüleme yöntemleri yapılır. 

Asit sıvısının değerlendirilmesi: Asit sıvısını değerlendirmek için asitin makroskopik 

görünümü, hücre sayısı, SAAG, total protein, enzimler, makromoleküller, kültür ve gram boyama ve 

tümör belirteçleri gibi çeşitli tetkiklere bakılabilir. Hem laboratuvar verileri hem de klinik bulgular, tanı, 

tedavi ve hastalık prognozu sağlamak için birlikte kullanılır. Geleneksel olarak, tüm bu parametreler 

analiz edildiğinde, asitin altında yatan neden genellikle belirginleşir ve doğrudan tıbbi tedaviye yardımcı 

olur (68).  

 

Asit sıvısının değerlendirilmesinde ilk yapılacak olan portal/non-portal ayırımını yapmak ve 

asitin enfekte olup olmadığını değerlendirmektir. Bunun için asit sıvısının görünümü değerlendirilir ve 

rutin testler yapılır. Tetkik sonuçlarına göre gerekirse ilgili ek tetkikler istenir (Tablo-7) (69). 
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Tablo-7: Asit sıvısında istenen tetkikler 

 

Rutin Testler 

Hücre Sayımı 

Albümin Konsantrasyonu 

Total Protein Konsantrasyonu 

Gerekli Olduğunda İstenebilecekler 

Glukoz 

Laktat Dehidrojenaz Konsantrasyonu 

Amilaz 

Kan Kültürü 

Gram Boyama 

Nadir Gereken Testler 

Tüberküloz Yayması ve Kültürü 

Adenosin Deaminaz Aktivitesi 

Sitoloji 

Trigliserit Konsantrasyonu 

Bilirubin Konsantrasyonu 

Serum Pro-Beyin Natriüretik Peptidi 

Karsinoembriyonik Antijen (CEA) 

Konsantrasyonu 

Alkalen Fosfataz Konsantrasyonu 

 

Görünüm: Sıvı görünümü; berrak, pürülan, hemorajik veya şilöz olabilir. Asit sıvısının kaba 

görünümü, altta yatan bir hastalığın nedeni ile ilgili ön belirtilerin sağlanmasında yararlı olabilir.  Berrak 

veya saman renkli asit sıvısı genellikle komplike olmayan sirotik asitlerle ilişkilidir. Bulanık asit, 

bakteriyel enfeksiyon veya SBP’de görülmekle beraber enfekte sıvı ile ilişkilidir. Süt renginde veya şilöz 

asit, sıklıkla malignite, tüberküloz veya paraziter hastalıkta görülen, trigliseritler ve proteinler açısından 

zengin bir sıvı olarak tanımlanır. Asit sıvısı RBC sayısı >10 000/μL olarak tanımlanan hemorajik veya 

kanlı asit, parasentez sırasında travmaya sekonder gelişmiş olabilir veya hepatoselüler karsinom gibi 

maligniteye işaret edebilir (66,68). Asit sıvısının görünümüne göre etiyolojik sınıflaması Tablo-8’de 

ayrıntılı olarak gösterilmiştir. 

 

Tablo-8: Görünüm türlerine göre asit etiyolojileri 

Seröz/Berrak 

Portal Hipertansif Asit 

Malign Asit 

Pankretik Asit 

Pürülan 
Enfektif Asit 

Malign Asit 

Hemorajik 

Malign Asit 

Travmatik Asit 

Pankretik Asit 

Şilöz Malign Asit 
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Hücre sayımı: Hücre sayımı, asit sıvısında enfeksiyonu değerlendirmek için yapılan en yararlı 

testtir. Terapötik parasentez numuneleri dahil olmak üzere her asit örneğinde hücre sayımı istenmelidir. 

Asit enfeksiyonu, erken tedavi ile klinik tablonun kötüye gidişatı engellenebilir. Asit enfeksiyonu 

önlenebilir bir ölüm nedenidir. Hayatta kalmanın anahtarı erken teşhis ve tedavidir (70). 

 

Komplike olmayan sirotik asitte ortalama lökosit sayısı 281 ± 25 hücre/mm³ olarak 

bildirilmiştir. Üst sınırın 500 hücre/mm³  olduğu söylenmektedir. Komplike olmayan siroz sıvısında 

mutlak nötrofil sayısının üst sınırı genellikle 250 hücre/mm³  olarak belirtilir. SBP’de nötrofil sayısı 

250’nin üzerinde olur ve SBP asitte beyaz küre sayısının yükselmesinin en yaygın nedenidir. Asit artmış 

lökosit sayısında mononükleer hücreler baskınsa, tüberküloz, neoplazm ve pankreatik asit 

düşünülmelidir (62). Peritoneal TB, vakaların yaklaşık %68'inde lenfositik baskın bir asit sıvısı gösterir, 

lökosit sayımları tipik olarak 500 ila 1500 beyaz hücre/mm³  arasındadır (71). Nötrofil sayısı ≥250/mm³  

olan hastalarda antibiyotik tedavisine başlanmalıdır (72). 

 

Serum – Asit Albumin Gradienti (SAAG): SAAG, serum ve asit sıvısındaki albümin arasındaki 

farktır. SAAG'nin hesaplanması, serum albümin ve asit sıvısı albümin konsantrasyonlarının aynı anda 

ölçülmesi ve ardından asit sıvısı albüminin serum albüminden çıkarılmasıyla hesaplanır (Numuneler 

aynı gün, tercihen aynı saat içinde alınmalıdır) (73). Asit ayırıcı tanısında SAAG’nin, toplam protein 

konsantrasyonundan (eksüda/transüda) ve diğer parametrelerden daha faydalı olduğu birçok çalışmada 

kanıtlanmıştır. SAAG, onkotik-hidrostatik dengeyle ilişkilidir. PHT, portal yatak ile asit sıvısı arasında 

anormal derecede yüksek bir hidrostatik basınç gradyanına neden olur. Aynı şekilde asit sıvısı ile damar 

içi onkotik basınç arasında da benzer şekilde büyük bir fark vardır. Onkotik basınca, proteinler içinde en 

fazla katkısı olan albümindir, Serum albümini ve asit sıvısı albümini konsantrasyonları arasındaki fark, 

doğrudan portal basıncı ile ilişkilidir. SAAG’nin 1,1 g/dL'ye eşit veya daha yüksek olması, portal 

hipertansiyon lehinedir, 1,1 g/dL'den düşük bir SAAG, hipoalbuminemi, malignite veya enfeksiyöz bir 

süreçte görülebilir. SAAG’ nin 1,1 g/dL ve üzerinde olması durumunda asit %97 doğruluk oranıyla portal 

hipertansiyona bağlıdır. SAAG düzgün bir şekilde gerçekleştirilirse doğruluk %100'e yaklaşır. Çok 

nadiren sirotik bir hastada serum albümin seviyeleri <1,1gm/dl olabilir (62,73,75).  

 

SAAG’nin yüksek olması sirozu teşhis etmez, sadece portal hipertansiyonun varlığını gösterir. 

Kalp yetmezliği gibi siroz dışında portal hipertansiyonun başka nedenleri de vardır. Kalp yetmezliği 

asitindeki yüksek SAAG, muhtemelen kalbin sağ yapılardaki yüksek basıncından dolayı artan portal 
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basınç nedeniyle kaynaklanmaktadır. Düşük SAAG’nin en yaygın nedeni peritoneal karsinomatozis olsa 

da TB peritoniti, pankreatik asit, nefrotik sendrom ve safra kaçağı gibi başka nedenler de vardır (62,75). 

 

Periferik hiperglobulinemi (> 5gm/dl), asit sıvısında yüksek globülin konsantrasyonuna yol 

açar ve onkotik basınca katkıda bulunarak SAAG'yi daraltabilir. Yüksek serum globulin düzeyi 

durumunda düzeltilmiş SAAG hesaplanır. Düzeltilmiş SAAG = 0,16 x (serum globulin+2,5) x SAAG 

formülü ile hesaplanabilir (62). 

 

SAAG sınıflaması Tablo-9’da verilmiştir (69). 

 

Tablo-9: SAAG göre sınıflandırma 

Yüksek Albümin Gradiyenti (SAAG 

≥1,1 g/dL) 

Siroz 

Alkolik Hepatit 

Kalp Yetmezliği 

Masif Karaciğer Metastazları 

Kalp Yetmezliği/ Konstriktif Perikardit 

Budd-Chiari Sendromu 

Portal Ven Trombozu 

İdiyopatik Portal Fibrozis 

Düşük Albümin Gradiyenti (SAAG <1,1 

g/dL) 

Peritoneal Karsinomatozis 

Periton Tüberkülozu 

Pankreatit 

Serozit 

Nefrotik Sendrom 

 

Total protein seviyesi: Asit sıvısı, toplam protein konsantrasyonu ≥2,5 g/dL ise eksüda, bunun 

altındaysa transüda olarak sınıflandırılabilir. Bununla birlikte, asit sıvısı sınıflandırmasında 

eksüda/transüda sistemi, PHT’nın var olup olmadığını belirlemede daha yararlı bir ölçü olan SAAG ile 

değiştirilmiştir (76). Günümüzde artık SAAG kullanılmasına rağmen, bazı durumlarda asit sıvısı toplam 

protein konsantrasyonu faydalıdır. Bu parametre SBP gelişmesiyle değişmez ve değeri 1 g/dL'nin altında 

olan hastalarda yüksek SBP riski vardır (77, 78). Asitte toplam protein, glikoz ve LDH ölçümü, SBP'yi 

barsak perforasyonundan ayırmada değerli olabilir (79, 80). Düzeltilmiş nötrofil sayısı ≥250 hücre/mm³ 
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olan ve aşağıdaki üç kriterden ikisini karşılayan asit sıvısı olan hastaların SBP'ye sahip olma olasılığı 

düşüktür ve barsakta asit içine perforasyonun meydana gelip gelmediğini belirlemek için acil tanıda 

yardımcı olur (79,80). 

 

-Toplam protein >1 g/dL 

-Glikoz <50 mg/dL (2,8 mmol/L) 

-LDH, serum için normalin üst sınırından daha yüksek 

 

Komplike olmayan sirotik asit ve kardiyak asit durumlarında SAAG ≥1,1 g/dL (≥11 g/L) 

beklenir. Bu durumlarda toplam protein konsantrasyonu iki durumu birbirinden ayırt etmek için 

kullanılabilir. Sirozdan kaynaklanan asit durumlarında toplam protein <2,5 g/dL (<25 g/L) olarak 

beklenirken, kardiyak asitte ise toplam protein ≥2,5 g/dL (≥25 g/L) olarak beklenir. 

 

Nefrotik asitli hastalarda SAAG <1,1 g/dL (<11 g/L) iken, asitteki toplam protein <2,5 g/dL 

(<25 g/L) olarak beklenir (69). 

 

Gram Boyama: Gram boyama, yalnızca 10.000 bakteri/ml'den fazla sıvı mevcut olduğunda 

bakterileri gösterir. SBP'deki medyan bakteri koloni sayısının sadece 1 organizma/ml olduğu 

unutulmamalıdır. Bu nedenle, asit sıvısının gram boyasının SBP'yi tespit etmedeki duyarlılığı %10'dan 

azdır. Asit sıvısının gram boyamasının temel faydası, barsak perforasyonu durumlarındaki 

polimikrobiyal büyüme ile SBP'deki monomikrobiyal büyüme arasındaki ayrımı yapmada yardımcı 

olmasıdır (66). Asit sıvısında bakteriler, ilerlemiş SBP veya asplenik pnömokokal sepsiste olduğu gibi, 

yalnızca ciddi enfeksiyon sırasında gram boyama ile tespit edilebilir (81).  

Kültür: Asit sıvısı kültürü tekniği, yakın zamanda yayınlanan verilere göre dramatik bir 

değişikliğe uğramıştır (82). Asit sıvısının en yaygın bakteriyel enfeksiyonu olan spontan bakteriyel 

peritonit, çok düşük bakteri konsantrasyonuyla monomikrobiyaldir, yani mililitreye düşen organizmanın 

median koloni sayısı düşüktür.  

 

Asit sıvısının kültürü, yeni tanı asitli hastalarda, asit nedeniyle hospitalize edilen ateş veya karın 

ağrısı gelişen hastalarda, birde açıklanamayan kötüleşme gelişen (progresif sarılık, azotemi, asidoz, veya 

ensefalopati) sirotik hastalarda yapılmalıdır. 
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Asit sıvısının sanki kanmış gibi kültür örneklerinin alınması daha doğru sonuçlar verir. Bir çift 

100 ml'lik aerobik ve anaerobik şişe olmak üzere, her bir şişeye 10-20 ml asit sıvı eklemek, verimi 

optimize etmek için uygun görünmektedir. Bu durumda, asitik sıvı kültür ortamına oranı, kan kültüründe 

olduğu gibi 1:5 ila 1:10'dur. 

 

Tüberküloz peritonitte düşük mikobakteri konsantrasyonundan dolayı doğrudan asit sıvısının 

yayması ile mikobakterilerin saptanması neredeyse hiçbir zaman mümkün değildir. TB peritonitte asit 

sıvısı kültürünün duyarlılığı sadece %50'dir (83).  

 

Sitoloji: Sadece malign asitten şüpheleniliyorsa istenmelidir. Asit sitolojisinin, yalnızca tümör 

hücreleri periton boşluğunu (peritoneal karsinomatozis) kapladığında maligniteyi saptaması beklenir.  

 

Portal hipertansiyona neden olan hepatom veya masif karaciğer metastazlarında ve buna bağlı 

asitte veya lenfatik obstrüksiyon yoluyla aside neden olan malign lenfomada olduğu gibi periton 

tutulumunun olmadığı durumlarda sitolojinin tümörü saptaması beklenmemelidir. Asit oluşumuna neden 

olan tümörün yeri ve tipi ile ilgili olarak altın standart bir teşhis içeren yakın zamanda yayınlanan bir 

çalışma, malignite ile ilişkili asitli hastaların yalnızca yaklaşık üçte ikisinde peritoneal karsinomatozis 

olduğunu göstermiştir. 

 

Malign asit bağlamında, sitolojinin duyarlılığı tüm kanserler için %57 ila %62 iken, primer 

peritoneal karsinomatozis için %98'dir (74). Bu nedenle kansere bağlı tüm asitleri sitoloji saptamaz. 

Peritoneal karsinomatozis ile ilişkili malign asit vakalarının sitoloji ile saptanmasında duyarlılık çok 

yüksek iken periton tutulumu olmayan malign asit vakalarında duyarlılık daha düşüktür. 

 

Hepatoselüler karsinom (HCC) nadiren peritona metastaz yapar (66). Hepatom nadiren peritona 

metastaz yaptığından, sitoloji neredeyse hiçbir zaman pozitif değildir. 

 

Glukoz: Glikoz molekülü, vücut sıvısı boşluklarına kolayca dağılacak kadar küçüktür, bu 

nedenle asit sıvısı glikoz konsantrasyonu, lökositler veya bakteriler tarafından tüketilmedikçe 

serumunkine benzerdir. 

 

Tüberküloz peritoniti ve peritoneal karsinomatozu olan hastalarda asit sıvısı glukozu orta 

derecede (50-80mg/dl) düşer. Ancak geç tespit edilen SBP'de ve barsakların perforasyonu durumunda, 
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uyarılmış nötrofiller ve bakteriler tarafından tüketilmesi nedeniyle glikoz seviyesi genellikle desilitrede 

sıfır mg'a düşer (62,84). 

 

Lökositler, bakteriler ve habis hücreler glikozu kullanır; bu yüzden peritoneal karsinomatoz ve 

bağırsak perforasyonunda glukoz konsantrasyonu düşebilir (66). 

 

Laktat dehidrogenaz konsantrasyonu: LDH, asit sıvısına kandan difüzyonla ve ayrıca 

parçalanan asit sıvısı beyaz hücrelerinden salınarak girer. LDH'nin asit sıvısı konsantrasyonu, komplike 

olmayan sirotik asitte genellikle serum seviyesinin yarısından azdır. Spontan bakteriyel peritonitte, asit 

sıvısı LDH seviyesi, LDH'nin nötrofil salınımı nedeniyle yükselir, öyle ki asit sıvısı konsantrasyonu 

serumdan daha yüksek olabilir. Sekonder peritonitte LDH düzeyi serumdan yedi kat daha yüksek olabilir 

(62). LDH'nin asit sıvısı/serum oranı non-enfektif sirotik asitte yaklaşık 0,4'tür. SBP'de LDH'nin asit 

sıvısı/serum oranı 1.0'a yaklaşacak şekilde yükselir. Bağırsak perforasyonu veya peritoneal 

karsinomatozis durumunda, LDH'nin asit sıvısı/serum oranı 1.0'dan fazladır (77). 

Amilaz: Komplike olmayan sirotik asitte, asit sıvısı amilaz konsantrasyonu genellikle serum 

değerinin yarısı, yaklaşık 50 IU/L'dir. Luminal amilazın sıvıya salınmasıyla birlikte pankreatit veya 

barsak perforasyonu olan hastalarda asit sıvısı amilaz konsantrasyonu genellikle 2000 IU/L'den fazladır 

(62). Asit sıvısı amilaz konsantrasyonu pankreatit veya barsak perforasyonunda artarak yaklaşık 2000 

ünite/L'ye ulaşır (85). 

Trigliserid: Tanım olarak şilöz asit, 200mg/dl'den daha fazla ve serum seviyesinden daha 

yüksek bir trigliserit konsantrasyonuna sahip olan asitlerdir. Trigliserit düzeyi, çok renkli veya açık süt 

rengindeki asitlerde ölçülmelidir. Genellikle seviye 1000 mg/dl'den fazladır (62). 

Bilirubin konsantrasyonu: Asit sıvısı bilirubin değerinin serumdan daha yüksek olması 

bağırsak perforasyonu veya safra kaçağı olduğunu düşündürür (66). 

Karsinoembriyonik antijen (CEA): Asit sıvısındaki CEA, malign asitin saptanmasında 

yardımcı bir test olarak önerilmektedir (62). 

 

Asit sıvısına yaklaşım Şekil-3’te gösterilmiştir. 
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Şekil-3: Asit Sıvısına yaklaşım 

 

2.6. Kalprotektin 

 

Kalprotektin, inflamasyon sırasında nötrofiller ve monositler gibi doğal bağışıklık sisteminin 

hücreleri tarafından salınan, S100 ailesine ait bir üyedir (86). S100 protein ailesinin; hücre iskeleti 

fonksiyonu, homeostaz, tümör baskılama, antimikrobiyal tepki, kemotaktik aktivite, aterojenez ve beyin 

dokusunu oksidatif hücre hasarından koruma gibi fonksiyonları vardır (87). 

 

S100 ailesinin bir üyesi olan kalprotektin, ağırlıklı olarak nötrofil ve monositlerden türetilen 

kalsiyum (Ca+2) ve çinko (Zn) bağlayıcı bir protein kompleksidir (88). Çinko bağlama yeteneği, diğer 

S100 ailesi üyelerine kıyasla daha üstündür (89). S100A8 ve S100A9, homodimer (benzer alt 

birimlerden oluşan) yapıya sahiptirler, ancak anti-paralel heterotetromer (karşılıklı yönde düzenlenmiş 

farklı alt birimlerden oluşan) şeklinde birleştiklerinde kalprotektin adını alırlar. Bu kalprotektin 
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kompleksi (S100A8/A9), molekül ağırlığı 8.3 kDa olan S100A8 ve 13.3 kDa ağırlığındaki S100A9 

proteinlerinin bir araya gelmesiyle meydana gelen, 36.5 kilodalton büyüklüğünde bir proteindir (90).  

 

Kalprotektin, TLR4 aktivasyonu yoluyla endojen bir DAMP olarak doğal bağışıklığın önemli 

bir proinflamatuar faktörü olarak incelenmiştir (87). 

 

Kalprotektin, genellikle nötrofillerde baskın şekilde bulunurken, monositler ve aktive 

makrofajlar gibi hücrelerde daha az miktarda tespit edilir (91). Nötrofil aktivasyonu ve monositlerin 

endotele yapışması sırasında kalprotektin serbest bırakılır. Bu nedenle kan serumu veya vücut sıvılarında 

varlığı, potansiyel olarak klinik inflamatuar bir marker olarak kullanılabilir (92). Kalprotektin düzeyi, 

kan plazmasında, sinovyal sıvı, idrar ve dışkı gibi farklı biyolojik sıvılarda ölçülebilir (93). Plazmadaki 

kalprotektin miktarına kıyasla, fekal kalprotektin düzeyi yaklaşık 6 kat daha yüksektir (94). 

Kalprotektin, laboratuvar ortamında yapılan invitro çalışmalarda ve canlı organizmalar üzerinde yapılan 

invivo çalışmalarda yıkıma karşı dayanıklı olduğu tespit edilmiştir. Ek olarak, dışkı numunelerinde uzun 

süre stabil kalarak oda sıcaklığında 1 hafta boyunca bozulmadan kalabilir (95).  

 

Hücresel stresin meydana geldiği süreçte, zarar gören veya aktive olan hücrelerden kalprotektin 

salınımının arttığı görülmüştür (96). 

 

Literatüre göre, uzun süre ve yoğun maruziyet durumunda kalprotektinin sitotoksik etkilere 

sahip olabileceği ve bu durumun kronik inflamasyona bağlı doku hasarını ve lokal doku iyileşmesini 

engelleyebileceği öne sürülmektedir (97). 

 

İnflamasyon, kanser ve kalprotektin arasındaki ilişki hala tam olarak anlaşılmamıştır. 

İnflamasyonun kanserin her türünün oluşumuna katkıda bulunmadığı gibi kanser remisyon 

dönemlerinde veya metastaz öncesi dönemlerde inflamasyonun rolü hakkında çelişkili çalışma verileri 

vardır. Bu nedenle, kalprotektin de bu ilişki içinde tam olarak anlaşılmış bir konuma yerleştirilmemiştir 

(98). Önceki çalışmalar, kalprotektindeki artışın kanser evresi ile önemli ölçüde ilişkili olduğunu 

göstermiştir. Kalprotektinin, transforming growth faktör (TGF) ve VEGF gibi büyüme faktörlerinin 

ekspresyonunu ve salgılanmasını artırarak tümör hücresi implantasyonunu kolaylaştırdığı 

gösterilmiştir. Öte yandan çalışmalar, kalprotektinin hedef hücrelerde kaspaz 3, 7 ve 8'i aktive ederek 

anti-tümör rolüne sahip olduğunu göstermektedir (92). 
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Araştırmalar, sağlıklı insanlardan alınan serum ve dışkı örneklerinde, inflamatuar durumu olan 

hastalara kıyasla kalprotektin düzeylerinin oldukça düşük olduğunu göstermiştir. Enfeksiyöz hastalığı 

ve sepsisi olan hastalarda da yüksek kalprotektin serum seviyeleri gösterilmiştir. Son zamanlarda yapılan 

çalışmalar, kalprotektinin bakteriyel pnömoninin bir biyobelirteci olarak, prokalsitoninden daha yüksek 

doğruluk oranına sahip olduğunu göstermektedir (87). 

 

Çeşitli hastalıklarda, fekal kalprotektin düzeylerinde artış tespit edilmiştir. Özellikle mide 

kanseri, kolorektal kanser, kolon polipleri ve kronik inflamatuar bağırsak hastalıkları (İBH) gibi 

durumlarda, fekal kalprotektin seviyelerinde yükselme gözlemlenmiştir (99). Başka bir çalışmada 

kolorektal kanser, İBH ve belirli enfeksiyonlara sahip semptomatik hastaların dışkılarında artan 

konsantrasyonlarda bulunmuştur (100). 

 

Romatizmal hastalıkları olan hastalarda artmış kalprotektin ekspresyonu bulunmuştur. 

Spondiloartropati, İBH ve tip 2 diyabet hastalarından alınan plazma, serum ve dışkı örneklerinde daha 

yüksek kalprotektin seviyeleri tespit edilmiştir. IBH'ta fekal kalprotektinin inflamatuar aktivitenin daha 

duyarlı bir göstergesi olduğu gösterilmiştir ve günümüzde rutin klinik uygulamada hem tanı hem de 

takip için kullanılmaktadır. Kalprotektin konsantrasyon seviyelerinin yaş veya cinsiyetten etkilenmediği 

tespit edilmiştir (87, 101, 102). 

 

2.7. Oksidatif Stres 

 

Oksidatif stres, ROS üretimi ile antioksidan mekanizma aktivitesi arasında bozulmuş bir denge 

durumudur (103). Artan oksidatif stres, hücresel yapıya zarar verebilir ve potansiyel olarak dokuları yok 

edebilir. Bununla birlikte, mitokondri tarafından enerji üretimi de dahil olmak üzere yeterli hücre işlevi 

için ROS gereklidir. Artan oksidatif stres, yaşlanma ve egzersiz gibi fizyolojik koşullarda ve kanser, 

nörodejeneratif hastalıklar, kardiyovasküler hastalıklar, diyabet, inflamatuar hastalıklar ve zehirlenmeler 

dahil olmak üzere çeşitli patolojik koşullarda suçlanmaktadır (104). Oksidatif stresin karsinogenezde 

potansiyel bir rolü olduğu gösterilmiştir. Antioksidan enzimler kanserin hem başlamasında hem de 

ilerlemesinde nötralize edici etkiye sahiptir (105). Çeşitli proinflamatuar biyobelirteçlerin ve oksidatif 

stresin, kanserlerle ilişkisi tespit edilmiştir (106). 

 

Oksidatif stres ve antioksidan durum göstergesi olan birçok parametre vardır. Bütün 

parametreleri aynı anda ölçmek ve değerlendirmek zor olacağından genel durum göstergesi olabilecek 
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laboratuvar parametresi arayışına girilmiştir. Geliştirilen metotlarla; TAS ve TOS ölçümü mümkün 

olabilmiştir (107). 

 

TAS ve TOS oksidatif stresin değerlendirilmesinde kullanılan parametrelerdir. TAS, vücuttaki 

antioksidan kapasiteyi ölçerken, TOS ise oksidan seviyeyi belirler. Oksidatif Stres İndeksi (OSI), TOS 

değerinin TAS değerine bölünmesiyle hesaplanır (108). 

 

2.7.1. Total Antioksidan Stres (TAS), Total Oksidan Stres (TOS) 

 

Endojen ve egzojen yollarla organizmada kontrolsüz şekilde oluşan serbest radikaller oksidatif 

strese neden olur. Kan, vücuttaki antioksidan maddelerin taşınmasına yardımcı olur. Bu sayede, serbest 

radikallerin oksidatif stres oluşturma potansiyeli azalır (109). 

 

Serbest demiri bağlayan transferrin (serbest demirin taşınmasından sorumlu olan proteindir ve 

serbest demiri zararsız hale getirerek hücrelerin hasar görmesini engeller) ve seruloplazmin (bakırın 

taşınmasından ve hücrelerdeki bakır metabolizmasından sorumludur ve aynı zamanda serbest radikalleri 

nötralize ederek oksidatif strese karşı koruma sağlar) gibi zincir kırıcı antioksidanlarda plazmada 

bulunur. Plazmada bulunan diğer önemli antioksidanlar arasında ürik asit, albümin ve askorbik asit (C 

vitamini) yer alır (110). Bu bileşikler, serbest radikallerle reaksiyona girerek onların zararlı etkilerini 

önlemeye ve oksidatif stresi azaltmaya yardımcı olur. Özellikle ürik asit, plazmadaki total antioksidan 

düzeyinin büyük bir kısmını oluşturur. C vitamini de güçlü bir antioksidandır ve oksidatif stresin 

azaltılmasında önemli bir rol oynar. Antioksidanlar plazmada etkileşim halindedirler (111). 

 

Çoğu oksidan ve antioksidan molekülün serum veya kan seviyelerini ölçen bir dizi çözümleyici 

yöntemler bulunmaktadır (112). Fakat bu moleküllerin ayrı ayrı ölçülmesi ekonomik açıdan ve zaman 

açısından zorlayıcıdır. Bu nedenle “total antioksidan status” ve “total oksidan stres” ölçümü tek bir 

örnekteki tüm oksidan ve antioksidan moleküllerin ayrı ayrı ölçülmesine göre daha pratiktir yaklaşımdır 

(113). 

 

TAS düzeyi, serbest radikallerin oluşturabileceği oksidatif stresle başa çıkma kapasitesini 

yansıtır (114). TAS düzeyi, antioksidanların ayrı ayrı ölçümüne göre daha faydalı bilgi verir (115). 

Oksidatif stres, vücuttaki oksidatif dengenin bozulması sonucu meydana gelir, bu da oksidanların 

antioksidanlara kıyasla üstünlük kazandığı anlamına gelir. TOS ölçümü, reaktif oksijen radikallerinin 
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veya diğer oksidanların vücutta oluşturduğu toplam etkiyi yansıtır. Reaktif oksijen radikalleri, hücrenin 

temel yapı taşları olan DNA, lipit ve proteinler üzerinde oksidatif hasara yol açar (113). 

 

Oksidatif stresin derecesi, oksidan moleküllerin oluşma hızı ve antioksidan moleküllerin etki 

gücü arasındaki dengeye bağlıdır ve bu nedenle sadece antioksidan moleküllerin ayrı ayrı incelenmesi, 

hücre içindeki toplam oksidan stresin tam bir resmini sunmakta yetersiz kalabilmektedir. Ayrıca serumda 

henüz bilinmeyen antioksidanlar olma ihtimali var bu nedenle TAS, TOS ve OSI ölçümü oksidatif stresin 

genel durumunu daha iyi anlamamıza yardımcı olur (113).  

 

OSI, TOS değerini TAS değerine bölerek hesaplanır. TAS’ın değeri, μmol Trolox Ekivalent/L 

birimine çevrildikten sonra OSI hesaplanır. OSI’nin yüksek olması oksidatif stresin arttığını gösterir. 

OSI bir oksidatif stres indikatörüdür (116). 

 

2.7.2. Tiyol-Disülfid Dengesi 

 

Tiyoller, sülfidril (-SH) grubu içeren organik bileşikler olarak adlandırılan ve serbest 

radikallerle etkileşerek dokulardaki ve hücrelerdeki reaktif oksijen ürünlerinin neden olduğu hasarı 

önlemeye yardımcı olan maddelerdir. Diğer bir adı merkaptanlar olan tiyoller, alkollerin (-2) değerlikli 

oksijeni yerine (-2) değerlikli kükürt geçmiş türevleridir. Kimyasal genel formülleri R-SH şeklindedir 

ve bu özelliği sayesinde tiyoller, hücrelerin oksidatif stresin olumsuz etkilerine karşı korunmasına 

yardımcı olur (117,118). 

 

Tiyoller insanlarda en önemli antioksidan bariyerlerden biridir ve tiyol/disülfid (SS) 

homeostazisi nispeten yeni bir oksidatif stres belirtecidir. Oksidasyon ve anti-oksidasyondan sorumlu 

moleküller olan fonksiyonel sülfhidril gruplarını [(SS)+(SH)] içerir. Tiyol/SS hemostazının antioksidan 

koruma ve detoksifikasyona katıldığı daha önceki çalışmalarda gösterilmiştir (119, 120). Artan oksidatif 

stres birçok hastalığın patogenezinde önemli bir role sahiptir (118). 

 

Tiyol-disülfid (TD) homeostaz sistemi, hücreleri koruyan ve oksidatif hasarın etkilerini en aza 

indiren bir antioksidan sistemdir. Oksidatif stres ortadan kalktığında disülfid bağları tekrar tiyol 

gruplarına dönüşür. Bu döngü, hücresel antioksidan savunma mekanizmasına, protein moleküllerinin 

stabilizasyonuna ve apoptozise katılan TD homeostazını korur. Bu yöntemle vücuttaki toplam tiyol 

içeriği hesaplanabilir (121). 
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Kan tiyol seviyesi, albümin tiyoller, protein tiyoller ve daha az oranda sistein, glutatyon, 

homosistein ve ayrıca γ-glutamilsistein gibi düşük molekül ağırlıklı tiyoller tarafından belirlenmektedir 

(122). Albumin, dolaşımdaki yüksek konsantrasyonu ile proteine bağımlı tiyolleri taşıyan en önemli 

bileşenlerden biridir. Albumin içinde bulunan sistein kalıntıları, tiyollerin sülfidril gruplarına bağlanır 

(120,123). 

 

Serum tiyol grupları, oksidatif stresin etkilerine karşı vücutta önemli bir koruyucu rol oynayan 

antioksidan bileşiklerdir. Oksidatif stres altında, sülfidril gruplarının okside olması, redükte formlarında 

azalmaya yol açar. Yani, bu süreçte sülfidril gruplarındaki (-SH) atomlarının sayısı azalır. Bu durum, 

hücrelerin ve plazma membranlarının normal işlevlerini yerine getirmesini zorlaştırabilir ve hücre 

hasarının artmasına neden olabilir (124). Serumda protein tiyol düzeylerinin azalması, hücrelerdeki 

antioksidan savunma sisteminin zayıflamasına ve oksidatif stresin artmasına işaret eder. Bu durumda, 

serbest radikallerin hücrelerdeki lipidlerle reaksiyona girmesi sonucu lipid peroksidasyonu artar. Lipid 

peroksidasyonu, hücre zarlarında hasara ve hücre fonksiyonlarının bozulmasına yol açabilir (125).  

 

Plazma total tiyol (TT) düzeyleri, vücuttaki antioksidan sistemlerin etkinliğini yansıtır. 

Antioksidanlar, serbest radikallerin zararlı etkilerini nötralize ederek hücreleri ve dokuları korurlar. 

Plazma TT düzeyleri, antioksidan kapasitenin bir ölçüsüdür ve oksidatif stresle mücadele etmede 

vücudun ne kadar etkili olduğunu gösterir. Yapılan çalışmalarda birçok madde arasında, en iyi koruyucu 

etkinin sülfür içeren bileşiklerde olduğu belirtilmiştir. Ayrıca, tiyol bileşikleri hidrojen atomları sağlar 

ve DNA'da meydana gelen hasarlı bölgelerin kimyasal onarım süreçlerini kolaylaştırır. DNA hasarlı 

olduğunda, tiyol bileşikleri bu hasarlı bölgelerin onarımına katkıda bulunarak hücrelerin sağlıklı 

kalmasına yardımcı olur (126). 

 

TD homeostazının düzenlenmesi, hücrenin antioksidan savunmasında ve zararlı maddelerin 

temizlenmesinde önemli bir rol oynar. Aynı zamanda, hücresel sinyal iletimi, genetik bilgi aktarımı ve 

hücre ölümü (apopitozis) mekanizmalarında kritik bir fonksiyona sahiptir. Oksidatif stres altında serum 

tiyol düzeylerindeki düşüş bu bileşiklerin oksidatif stresin olumsuz etkilerine karşı mücadele ederken 

kullanılmasından kaynaklanır (127). 

 

Yapılan çalışmalarda, TD dengesinin çeşitli hastalıkların gelişiminde etkili olduğu gözlenmiştir. 

Bu hastalıklar arasında diyabet, kardiyovasküler hastalıklar, kanser, romatoid artrit, kronik böbrek 
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hastalığı, parkinson hastalığı, alzheimer hastalığı, friedreich ataksisi, multipl skleroz ve kronik karaciğer 

hastalığı gibi çeşitli rahatsızlıklar yer almaktadır (117,128). 

 

Biyokimyasal bakımdan, 2014'e kadar düşük molekül ağırlıklı tiyol ve disülfid seviyelerinin 

ölçümü mümkündü. Fakat düşük molekül ağırlıklı tiyollerin toplam tiyol havuzunda küçük bir orana 

sahip olması nedeniyle, organizmanın genel prooksidan-antioksidan durumu hakkında güvenilir bilgi 

elde edilemiyordu. Fakat 2014'ün ikinci yarısından itibaren Erel ve Neşelioğlu tarafından geliştirilen 

yeni bir teknik sayesinde plazma tiyol ve disülfid düzeyleri ayrı ayrı ve toplam olarak ölçülebilmektedir 

(117). 

 

Sonradan bulunan bu teknikle elde edilen tiyol disülfid parametreleri: 

 

• Native tiyol [-SH], 

• Dinamik disülfid [-S-S-], 

• Toplam tiyol [(-SH) +(-S-S-)] değerleridir. 

 

Native tiyol indirgenmemiş etkin tiyol grubu barındıran moleküllerdir. Oksidatif stresin arttığı 

durumlarda, antioksidan savunma sisteminin bu önemli bileşenlerinde düşüş gözlenir. 

 

TT, denge halindeki tiyol/disülfid oranını gösterir. TT düzeyleri, oksidasyona uğramış ve okside 

olmamış tiyollerin birleşimini temsil eder. 

 

Bunun yanı sıra, tiyol/disülfid dengesinin değerlendirilmesinde aşağıdaki hesaplamalardan da 

yararlanılır (129). 

 

• disülfid/native tiyol [SS/SH],  

• disülfid/total tiyol [SS/SH+SS],  

• native tiyol/total tiyol [SH/SH+SS]  
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3. MATERYAL VE METOD 

 

Harran Üniversitesi Tıp Fakültesi Hastanesi Gastroenteroloji kliniğinde batında asit tespit 

edilen ve parasentez işlemi yapılan 88 hasta çalışmaya dahil edildi. Hastaların verileri prospektif olarak 

toplandı. Yapılan fizik muayene ve USG ile asit tespit edilen hastalara parasentez işlemi yapıldı. Batında 

minimal asit tespit edilen ve parasentez işlemi yapılamayan hastalar çalışmaya dahil edilmedi. Vitamin 

takviyesi ve antioksidan ilaç kullanan hastalar çalışma dışı tutuldu. Asit evrelemesi, International Ascites 

Club tarafından önerilen evreleme ile, grade 1(hafif), grade 2(orta), grade 3(ileri) olarak evrelendi. Grade 

1 asiti olan hastalara USG eşliğinde, kalın uçlu iğne ile steril bir şekilde parasentez yapıldı. Grade 2-3 

asitli hastalarda ise fizik muayene ile kalın uçlu iğne kullanılarak steril olarak yapıldı. Bu örnekler -40°C 

sıcaklıkta saklandı. Parasentez işlemi yapılan hastaların asit sıvısında glukoz, albümin, LDH, total 

protein, hemogram, kalprotektin, tiyol-disülfid, total antioksidan ve total oksidan parametreleri çalışıldı. 

Çalışmaya katılan hastalardan aydınlatılmış onam formları ile bilgilendirme yapılarak onamları alındı 

ve çalışma Helsinki Deklorasyonu ilkelerine göre yapıldı. 

 

Batında asit sıvısı toplanan hastalar, SAAG ve malignite durumuna göre gruplandırıldı. 

Hastaların asit sıvısı malign ve non-malign duruma göre değerlendirilip, istatisteksel analiz yapıldı. 

Ayrıca aynı hastalar portal ve non-portal durumu göre değerlendirilip, istatiksel analizler yapıldı. Daha 

sonra non-portal grup kendi içinde malign ve non-malign asit olarak değerlendirilip, istatiksel analiz 

yapıldı. 

 

Kalprotektin için; hastalardan asit sıvısı alındıktan sonra, asit sıvısı örnekleri çalışma gününe 

kadar -40 santigrad derecede saklandı. Yeterli sayıda asit sıvısı örneği elde edilince Harran Üniversitesi 

Tıp Fakültesi Biyokimya ve Mikrobiyoloji bölümünde çalışıldı. Asit KLP tayini için “Human Calp 

(Calprotection) Elısa Kit '' kullanıldı. 

 

TAS için; hastalardan asit sıvısı alındıktan sonra, asit sıvısındaki TAS seviyesi “Rel Assay” 

markalı ticari kitler kullanılarak ölçülmüştür. Ölçüm yöntemi, örnekte bulunan tüm antioksidan 

moleküllerin renkli ABTS* katyonik radikalini indirgeyerek renkli radikalin antioksidan moleküllerin 

toplam konsantrasyonlarıyla orantılı olarak renksizleşmesine dayanmaktadır. Kalibrasyon için E 

vitamininin suda çözünür bir analoğu olan Trolox kullanılmıştır. Sonuçlar mmol Trolox Eşdeğeri/L 

olarak ifade edilmiştir. 
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TOS için; hastalardan asit sıvısı alındıktan sonra, örnekler “Rel Assay” markalı ticari kitler 

kullanılarak ölçülmüştür. Ölçüm, testin çalışma prensibi gereği, örneklerde bulunan oksidan 

moleküllerin ferroz iyonunu ferrik iyon haline kümülatif olarak oksitlemesine dayanan bir kolorimetrik 

yöntem kullanılarak gerçekleştirildi. Sonuçlar μmol H2O2 Eşdeğeri/L cinsinden ifade edilmiştir. 

 

Oksidatif Stresin bir göstergesi olarak gösterilen Oksidatif Stres İndeksi (OSI), TOS 

düzeylerinin TAS düzeylerine oranının yüzde derecesi olarak ifade edilir. Örneklerin Oksidatif Stres 

İndeksi (OSI) hesaplanırken TAS düzeyleri 10 ile çarpılarak TOS düzeyleri ile birimler eşitlenir (99). 

Sonuçlar Arbutrary Units (AU) olarak ifade edildi. 

𝑂𝑆İ =
𝑇𝑂𝑆, µ𝑚𝑜𝑙 𝐻2𝑂2 𝐸𝑞𝑢𝑖𝑣./ 𝐿.

𝑇𝐴𝑆, 𝑚𝑚𝑜𝑙 𝑡𝑟𝑜𝑙𝑜𝑥 𝐸𝑞𝑢𝑖𝑣./ 𝐿. 𝑋 10
 

 

Tiyol disülfid için; hastalardan asit sıvısı alındıktan sonra, Tiyol/Disülfid homeostazı, Erel ve 

Neselioğlu tarafından geliştirilen yeni bir yöntemle otomatik ve spektrofotometrik kullanılarak 

ölçülmüştür. Bu yöntem, ticari olarak temin edilebilen kitler (Rel Assay Diagnostics) kullanılarak 

gerçekleştirilmiştir. Bu yöntemde, örneklerdeki dinamik ve indirgenebilir disülfür bağları, sodyum 

borhidrür kullanılarak serbest fonksiyonel tiyol gruplarına indirgenmiştir. Ayrıca, indirgenmiş sodyum 

borhidrürün ditiyonit-2 nitrobenzoik (DTNB) ile reaksiyona girmesini önlemek amacıyla NaBH4 

formaldehit ile uzaklaştırılmıştır. DTNB ile reaksiyon sonrasında, native tiyol (SH) ve TT seviyeleri 

hassas bir şekilde ölçülmüştür. TT içeriğinden SH miktarının çıkarılmasıyla elde edilen sonucun yarısı, 

SS seviyesini yansıtmaktadır. SS/SH, SS/TT, SH/TT oranları da hesaplama yöntemi ile elde edildi (Erel 

ve ark., 2014). 

 

Analizler SPSS (Statistical Package for Social Sciences; SPSS Inc., Chicago, IL) 20 paket 

programında değerlendirilmiştir. Çalışmada tanımlayıcı veriler kategorik verilerde n, % değerleri, 

sürekli verilerde ise ortalama±standart sapma (Ort±SS) değerleri ile gösterilmiştir. Gruplar arası 

kategorik değişkenlerin karşılaştırılmasında ki-kare analizi (Pearson Chi-kare) uygulanmıştır. Sürekli 

değişkenlerin normal dağılıma uygunluğu Kolmogorov-Smirnov testi ile değerlendirilmiştir. İkili 

grupların karşılaştırılmasında normal dağılım gösteren değişkenlerde student t testi, normal dağılım 

göstermeyen değişkenlerde Mann Whitney U-testi kullanılmıştır. İkiden fazla değişkenlerin 

karşılaştırılmasında normal dağılıma uyanlara One Way ANOVA analizi, normal dağılım 

göstermeyenlere ise Kruskal Wallis testi yapılmıştır. Sürekli değişkenlerin birbiriyle ilişkisinin 
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incelenmesinde normal dağılım gösterenlerde Pearson, normal dağılım göstermeyenlerde ise Spearman 

korelasyon testinden yararlanılmıştır. Analizlerde istatistiksel anlamlılık düzeyi p<0,05 olarak kabul 

edilmiştir. Roc analizi tanı koymada etkinlik ölçümü için kullanıldı. Yöntemlerin karşılaştırılması ROC 

eğrileri altında kalan alan, optimum kesim noktası, duyarlılık, özgüllük ve Youden İndeksi göz önünde 

bulundurularak gerçekleştirildi. 

 

Bu çalışma, Harran Üniversitesi Etik Kurulu tarafından değerlendirilmiş ve onaylanmıştır. 
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4. BULGULAR 

 

Harran Üniversitesi Tıp Fakültesi Hastanesi Gastroenteroloji servisinde batında asit tespit 

edilen ve parasentez işlemi yapılan, eş zamanlı kan örnekleri alınan 88 hastanın verileri prospektif olarak 

toplandı ve incelendi.  

 

Çalışmaya dahil edilen 88 hastanın 56'sı (%63,6) kadın, 32'si (%36,4) erkek, yaş ortalaması 

60,43 ± 18 (dağılım 16-87) yaş idi. 50 (%56,8) hastada portal tip, 38 (%43,2) hastada non-portal tipte 

asit iken, hastaların 60'ı (%68,2) non-malign, 28'i (%31,8) malign hasta idi. 

 

Asitli hastaların asit tipi ve malignite durumuna göre yaş ortalaması: Tüm asit örneklerinde 

SAAG hesaplaması gerçekleştirildi ve bu örnekler portal ve non-portal olmak üzere iki gruba ayrıldı. 

Toplamda 50 (%56,8) hastada portal tip asit tespit edilirken, 38 (%43,2) hastada non-portal tipte asit 

tespit edildi. Non-portal tip asit hastalarının yaş ortalaması 60 ± 17 (16-85) yaş iken, portal tip asit 

hastalarının yaş ortalaması 60 ± 18 (21-87) yaş olarak belirlendi. 

 

Toplam örneklerin 60'ı (%68,2) non-malign asit karakteri taşırken, 28'i (%31,8) malign asit 

karekterindeydi. Non-malign tipteki asit hastalarının yaş ortalaması 57 ± 19 (16-87) yaş iken, malign 

asit saptanan hastaların yaş ortalaması ise 66 ± 18 (44-85) yaş olarak bulundu. 

 

Sonuçlara göre, malignite durumuna bağlı olarak non-malign grup ile malign grup arasında yaş 

ortalamalarında belirgin bir fark görülmektedir. Non-malign asit grubundaki hastaların yaş ortalaması 

daha düşük iken, malign asit grubundaki hastaların yaş ortalaması daha yüksekti. 

 

Asit tipine göre ise non-portal ve portal gruplar arasında yaş ortalamalarında anlamlı bir fark 

gözlenmemektedir. Her iki gruptaki hastaların yaş ortalamaları birbirine oldukça yakındı. 

 

Tablo-10’da hastaların yaş, malignite durumu ve asit tiplerine göre dağılımı görülmektedir. 
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Tablo-10: Asitli hastaların asit tipi ve malignite durumuna göre yaş ortalaması 

 

Yaş 

Ortalama Standart sapma 

Malignite Non-Malign 57,63 19,81 

Malign 66,43 11,60 

AsitTipi Non-Portal 60,13 17,92 

Portal 60,66 18,28 

 

Asitli hastaların cinsiyet dağılımları: Hastaların cinsiyet dağılımları, malignite durumu ve 

asit tipine göre farklılık göstermektedir.  

 

Malignite durumuna göre incelendiğinde, non-malign gruptaki kadın hasta sayısının erkek hasta 

sayısına kıyasla daha yüksek olduğu görüldü. Ancak, malign grupta kadın ve erkek hasta sayıları 

arasındaki fark daha az saptandı. 

 

Asit tipine göre değerlendirildiğinde, her iki grupta da kadın hastaların sayısı erkek hastalara 

göre daha yüksekti. Ancak asit tipi ile cinsiyet dağılımı arasında anlamlı bir ilişki görünmemektedir 

(Tablo-11). 

 

Tablo-11: Asitli hastaların asit tipi ve malignite durumuna göre cinsiyet dağılımları 

 

 

Cinsiyet 

Kadın Erkek 

Sayı(n) Sayı(n) 

Malignite Non-Malign 36 24 

Malign 20 8 

Asit Tipi Non-Portal 25 13 

Portal 31 19 

 

Asit tipi ve malignite durumuna göre çapraz karşılaştırma: Hastaların malignite durumu ve 

asit tipi faktörlerine göre nasıl dağıldığı çapraz tabloyla incelendi. Non-malign asit grubundaki hastaların 

büyük çoğunluğu portal asit tipine sahipken, malign gruptaki hastaların çoğunluğu non-portal asit tipine 

sahiptir. Toplamda, 60 non-malign hastanın 48'i (%80) portal asit tipine, 28 malign hastanın ise 26'sı 
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(%92) non-portal asit tipine sahipti. Non-malign olan asitlerin 12’si (%20) non-portal, 48’i (%80) portal 

idi. Malign olanların 26’sı non-portal, 2’si portal idi (Tablo-12). 

 

Tablo-12: Asit tipi ve malignite durumuna göre çapraz karşılaştırma 

 

AsitTipi 

Total Non-Portal Portal 

 Non-Malign 12 48 60 

Malign 26 2 28 

Total 38 50 88 

 

Kalprotektin, tiyol disülfid ve oksidatif stress parametrelerinin portal ve non-portal tip 

asitlerde istatiksal analizi: Portal tip asitli grupta ortalama kalprotektin değeri 17,49 ± 2,72 ng/mL, 

ortalama TAS değeri 1,03 ± 0,15, ortalama TOS değeri 15,34 ± 5,47, ortalama OSI değeri 1,55 ± 0,73, 

SS/SH oranı 5,01 ± 2,25, SS/TT oranı 4,48 ± 1,79, SH/TT oranı 91,02 ± 3,58 iken, non-portal tip asitli 

grupta ortalama kalprotektin değeri 23,83 ± 5,01 ng/mL, ortalama TAS değeri 0,81 ± 0,25, ortalama TOS 

değeri 17,45 ± 4,08, ortalama OSI değeri 2,60 ± 2,28, SS/SH oranı 6,93 ± 2,32, SS/TT oranı 6,02 ± 1,77, 

SH/TT oranı 87,95 ± 3,55 (p<0.001) idi (Tablo-13). 

 

Tablo-13: Kalprotektin, tiyol disülfid ve oksidatif stress parametrelerinin non-portal ve portal tip 

asitlerde istatiksal analizi 

 

AsitTipi  

Non-Portal Portal  

Ortalama Standart Sapma Ortalama Standart Sapma P değeri 

Kalprotektin ng/mL 23,8359162 5,0127008 17,4865556 2,7179017 <0.001 

TAS ,8159387 ,2542407 1,0306918 ,1598323 <0.001 

TOS 17,4589474 4,0860050 15,3478000 5,4716581 <0.001 

OSI 2,6007476 2,2874527 1,5540027 ,7393704 <0.001 

SH μmol/L 322,6201053 64,6739033 367,8754000 74,2175164 <0.001 

TT μmol/L 366,2208421 69,1626046 403,2087600 76,8841874 0.02 

SS μmol/L 21,8003684 6,9134416 17,6666800 6,5682441 <0.001 

SS/SH 6,9367125 2,3244481 5,0182173 2,2576003 <0.001 

SS/TT 6,0209880 1,7785387 4,4887051 1,7901713 <0.001 

SH/TT 87,9580240 3,5570774 91,0225897 3,5803425 <0.001 

 

Kalprotektin, tiyol disülfid ve oksidatif stress parametrelerinin malign ve malign olmayan 

asitlerde istatiksal analizi: Malign olmayan asitlerde kalprotektin değeri ortalama 17,63 ± 3,062 
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ng/mL, TAS değeri 1,04 ± 0,18, TOS değeri 15,11 ± 5,20, OSI değeri 1,53 ± 0,71, SS/SH oranı 5,25 ± 

2,24, SS/TT oranı 4,68 ± 1,78, SH/TT oranı 90,6 ± 3,5 iken, malign olan asitlerde ortalama kalprotektin 

değeri 25,8 ± 3,51 ng/mL, TAS değeri 0,72 ± 0,17, TOS değeri 18,7 ± 3,53, OSI değeri 3,03 ± 2,51, 

SS/SH oranı 7,11 ± 2,47, SS/TT oranı 6,14 ± 1,89, SH/TT oranı 87,7 ± 3,7 iken, (p<0.001) idi. (Tablo-

14). 

 

Tablo-14: Kalprotektin, tiyol disülfid ve oksidatif stress parametrelerinin malign ve malign olmayan 

asitlerde istatiksal analizi 

 

Malignite  

Non-Malign Malign  

Ortalama 

Standart 

Sapma Ortalama Standart Sapma 

P değeri 

Kalprotektin ng/mL 17,6252469 3,0566486 25,8063492 3,5123384 <0.001 

TAS 1,0377770 ,1819397 ,7240586 ,1729061 <0.001 

TOS 15,1098333 5,1969468 18,7228571 3,5395907 <0.001 

OSI 1,5255170 ,7117691 3,0356259 2,5137981 <0.001 

SH μmol/L 361,9834667 69,5331951 319,0830714 74,1595986 0.01 

TT μmol/L 398,5729333 71,9153218 362,9447857 78,5998537 0.07 

SS μmol/L 18,2947333 6,6101999 21,9308571 7,2544327 0.02 

SS/SH 5,2567840 2,2470032 7,1106751 2,4766781 <0.001 

SS/TT 4,6855713 1,7827722 6,1463758 1,8905719 <0.001 

SH/TT 90,6288574 3,5655444 87,7072484 3,7811438 <0.001 

 

Kalprotektin, tiyol disülfid ve oksidatif stress parametrelerinin non-portal tip asitlerde 

malign ve malign olmayan gruplarla istatiksal analizi: Kalprotektin değeri malign olmayan non-

portal tip asitlerde ortalama 18,15 ± 4,10 iken, malign olan non-portal tip asitlerde ortalama 26,46 ± 2,67 

olarak bulunmuş olup, malign olan non-portal tip asit grubunda anlamlı derecede yüksekti (<0.001). 

 

TAS değeri malign olmayan non-portal tip asitlerde ortalama 1,068 ± 0,258 iken, malign olan 

non-portal tip asitlerde ortalama 0,699 ± 0,146 olarak saptanmış. Bu da istatistiksel olarak malign olan 

non-portal tip asit grubunda TAS değerinin anlamlı olarak düşük olduğunu gösteriyor (<0.001). 

 

TOS değeri malign olmayan non-portal tip asitlerde ortalama 13,72 ± 3,19 iken, malign olan 

non-portal tip asitlerde ortalama 19,19 ± 3,23 olarak bulunmuş. Bu fark da malign olan non-portal tip 

asitlerde istatistiksel olarak anlamlı yüksek görünüyor (<0.001). 
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OSI değeri malign olmayan non-portal tip asitlerde ortalama 1,36 ± 0,52 iken, malign olan non-

portal tip asitlerde ortalama 3,17 ± 2,56 olarak saptanmış. Bu fark da istatistiksel olarak anlamlı 

görünüyor (<0.001). 

 

SH değeri ise malign olmayan non-portal tip asitler ve malign olan non-portal tip asitler 

arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark göstermemektedir (p=0.09). Diğer parametrelerin (TT, SS, 

SS/SH, SS/TT, SH/TT) ise malign olmayan non-portal tip asitler ve malign olan non-portal tip asitler 

arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark göstermediği görülmektedir (p>0.05). 

 

Sonuç olarak bu istatistikler, malign olmayan non-portal tip asitler ve malign olan non-portal 

tip asitler arasında kalprotektin, TAS, TOS ve OSI parametrelerinde istatistiksel olarak anlamlı 

farklılıklar olduğunu göstermektedir. Ancak diğer parametrelerde istatistiksel anlamlı bir farklılık 

bulunmamaktadır (Tablo-15). 

 

Tablo-15: Kalprotektin, tiyol disülfid ve oksidatif stress parametrelerinin non-portal tip asitlerde malign 

ve malign olmayan gruplarla istatiksal analizi 

 

Non-Portal Asit 
 

Non-Malign ve Non-Portal Asit Malign ve Non-Portal Asit  

Ortalama Standart Sapma Ortalama Standart Sapma P değeri 

Kalprotektin 

ng/mL 
18,1535494 4,1026679 26,4585470 2,6702062 

<0.001 

TAS 
1,0686808 ,2588520 ,6992885 ,1461833 <0.001 

TOS 13,7166667 3,1904156 19,1861538 3,2257998 <0.001 

OSI 
1,3596136 ,5190166 3,1735787 2,5582855 <0.001 

SH μmol/L 
348,6136667 43,4787249 310,6230769 69,8901670 0.09 

TT μmol/L 388,9796667 43,0143227 355,7167692 76,8248378 0.24 

SS μmol/L 
20,1830000 6,3348999 22,5468462 7,1585499 0.33 

SS/SH 
5,9170411 2,0951834 7,4073301 2,3098934 0.64 

SS/TT 5,2338715 1,6628968 6,3842726 1,7407460 0.64 

SH/TT 
89,5322571 3,3257935 87,2314549 3,4814921 0.64 
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ROC Curve Analizi: Malign asite sahip hastalarda yapılan ROC Curve analizinde, asit 

kalprotektin oranının cut offu 20,68 olarak alındığında; 20,68’in üstündeki değerlerin malign asit, 

altındaki değerlerin ise non-malign olan hastaları %92,3 sensitivite, %93 spesifite ile gösterdiği saptandı. 

 

Asit kalprotektin, TAS, TOS, OSI, NT, TT, SS, SS/SH, SS/TT, ve SH/TT ROC Curve grafisi 

Şekil-4’te verilmiştir.  

  

 
Şekil-4: Malign asitli hastalarda ROC analizi 

 

Malign asitli hastaların kalprotektin, TAS, TOS, OSI, SH, TT, SS, SS/SH, SS/TT ve SH/TT 

değerlerinin sensitivite ve spesifitesi Tablo-16’da verilmiştir. 
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Tablo-16: Malign Asitli Hastalarda Sensitivite-Spesitifite ve Cut Off değerleri 

Parametre AUC (95%) Cut Off 

P 

değeri 

Sensitivite 

(%) 

Spesifite 

(%) 

Kalprotektin 

ng/mL 

0,935 (0,877-

0,993) 20,68 <0.05 92,8 93 

TAS 

0,089 (0,017-

0,161) 0,751 <0.05 42,9  6,7 

TOS 

0,797 (0,702-

0,891) 16,16 <0.05 89 71 

OSİ 

0,885 (0,803-

0,966) 2,041 <0.05 92 88 

SH μmol/L 0,339 (0,212-

0,465) 308 <0.05 57 20 

TT μmol/L 0,380 (0,250-

0,509) 367 0.07 53 33 

SS μmol/L 0,638 (0,511-

0,765) 19,17 <0.05 60 58 

SS/SH 0,718 (0,600-

0,837) 5,04 <0.5 75 55 

SS/TT 0,718 (0,600-

0,837) 5,9 <0.5 61 80 

SH/TT 0,282 (0,163-

0,400) 88 <0.5 39 20 

 

Malign asitli hastaların kalprotektin, TAS, TOS, OSI, SH, TT, SS, SS/SH, SS/TT, ve SH/TT 

değerlerinin sensitivite ve spesifitesini gösteren grafik Şekil-5’te verilmiştir. 

 

Şekil-5: Malign asitli hastalarda bakılan kitlerin sensitivite ve spesifitesi 
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5. TARTIŞMA 

 

Bu çalışmada batında patolojik olarak biriken asit sıvısında, kalprotektin, tiyol disülfid ve 

oksidatif stres parametrelerinin ayırıcı tanıdaki önemi araştırılmıştır. Asit sebebini bulmak hastaların 

tedavi planı için önemlidir. Ayırıcı tanıya giderken invaziv ve noninvaziv birçok ileri inceleme 

gerekmekte ve bu da yüksek maliyet ve zaman kaybına neden olabilmektedir. Biz de çalışmamızda asit 

sıvısında kalprotektin, tiyol disülfid ve oksidatif stres parametlerini (TAS, TOS) değerlendirip, asit 

sıvısında bu biyokimyasal parametrelerin ayırıcı tanıdaki yerini araştırdık (130). 

 

S100 ailesinin bir üyesi olan kalprotektin, özellikle inflamatuvar bağırsak hastalıklarının tespiti 

ve hastalık aktivitesinin izlenmesi için kullanılan bir biyobelirteçtir (131). İnflamatuar bir marker olarak 

kullanılan kalprotektin, bazı çalışmalarda çeşitli kanser türlerinde tanısal, prognostik veya metastatik bir 

belirteç olarak kullanılabilir olacağı ön görülmüştür (132). Özellikle barsak kanserlerinde, kalprotektin 

düzeylerinin arttığı gözlemlenmiştir (133). Kalprotektinin diferansiyel ekspresyonunun, mesane, deri, 

meme, mide, kolorektal, akciğer, pankreas, prostat ve skuamöz hücreli özofagus karsinomlarının 

malignitelerinde kanser gelişimine ve ilerlemesine katkıda bulunan önemli bir rol aldığı gösterilmiştir 

(134). Asit sıvısında kalprotektin ile sınırlı sayıda çalışma vardır. Bu çalışmalarda asit sıvısındaki 

kalprotektinin; SPB, hepatik ensefalopati, alkolik karaciğer hastalığı ile ilişkisi araştırılmıştır. Bununla 

beraber kalprotektin değerlerinin portal ve non-portal ile malign ve non-malign asit ayrımı üzerine 

literatürde az sayıda çalışma mevcut olup, bu çalışmalarda serum kalprotektin değeri baz alınmıştır (88, 

135-137). 

 

Bulgularımız, asit sıvısında kalprotektin düzeylerinin önemli bir belirleyici olduğunu 

göstermektedir. Özellikle malign olmayan non-portal tip asitlerde ortalama kalprotektin değeri 18,15 ± 

4,10 iken, malign olan non-portal tip asitlerde ortalama 26,46 ± 2,67 olarak bulunmuştur. Bu farklılık 

anlamlı derecede yüksekti ve ayırıcı tanıda kullanılabilecek bir biyobelirteç olduğunu göstermektedir. 

 

Tabur ve arkadaşları tarafından 2015 yılında yapılan bir çalışmada, papiller tiroid kanseri ile 

takipli hastaların, kanser cerrahisi öncesi ve sonrası serum kalprotektin değerleri karşılaştırılmış. Serum 

kalprotektin seviyesi kanser cerrahisi öncesi yüksek, cerrahi sonrasında ölçülen seviyeleri anlamlı bir 

şekilde düşük ölçülmüş ve papiller tiroid ca ile serum kalprotektin seviyesi korelasyon gösterdiği 

saptanmıştır (138). Ross ve arkadaşları ise 2022’de yayınladıkları bir meta analizde, kolorektal 

neoplazinin tanı ve evrelemesinda fekal kalprotektinin rolünü inceleyen 35 çalışma araştırılmış olup, 
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fekal kalprotektinin kolorektal kanserli hastalarda daha yüksek olduğu tespit edilmiştir (139). Yine 

Polonya’da 2011 yılında yayımlanan bir çalışmada, over ve uterus tümörü olan kadınların serumunda 

kalprotektin seviyesi kontrol grubuna göre anlamlı derecede yüksek saptandı (140). Bizim çalışmamızda 

da bu yayınlara benzer olarak asitte bakılan kalprotektin seviyesi malign asitli hastalarda yüksek idi 

(p<0.001). 

 

Asit sıvısında kalprotektin düzeyini inceleyen Hanafy ve arkadaşları 100 hasta ile yaptıkları bir 

çalışmada, sirotik asiti olan 50 HCC tanılı hasta ile HCC’si olmayan 50 sirotik asitli hastanın değerlerini 

karşılaştırmış ve HCC’li grupta kalprotektin değerini anlamlı derecede yüksek saptamıştır. Bu çalışmada 

asitik kalprotektin, HCC'nin erken oluşumunu tahmin edebilen kolay, uygun fiyatlı bir biyobelirteç 

olabileceği düşünülmüştür (141).  

 

Sánchez-Otero ve arkadaşları tarafından 2012’de yayımlanan bir çalışmada ise, 156 hastanın 

(67 malign, 89 non-malign) plevra sıvısında kalprotektin değeri çalışılmış olup, malign grupta düşük 

bulunmuştur. Benzer bir çalışma Casado-Rey ve arkadaşları tarafından 2020 yılında yapılmış ve benzer 

şekilde benign plevral efüzyon sıvısında kalprotektin değeri yüksek çıkmıştır (142, 143). Bizim 

çalışmamızda ise malign asit grubunda kalprotektin seviyeleri yüksek olup, bu çalışmalara zıt 

düşmektedir. 

 

Çalışmamızda asidik kalprotektin değeri ölçülmüş olup, malign hastalarda ve non-portal tip 

asitli hastalarda anlamlı derecede yüksek bulunmuştur. Benzer çalışmalar çok az olup, genellikle asidik 

sıvıda kalprotektinin SBP ile ilişkisi araştırılmıştır. Kalprotektin ile ilgili çalışmalar daha çok serum 

kalprotektini olarak yapılmıştır. Serumda kalprotektinin bakıldığı çalışmalarda, malign gruplarda serum 

kalprotektin seviyesi yüksek çıkmış olup, bizim çalışmamızda da asit kalprotektin seviyesi malign grupta 

yüksek çıkmıştır. 

 

Antioksidanlarla karşılaştırıldığında reaktif oksijen türlerinin (ROS) göreceli fazlalığı olarak 

tanımlanan oksidatif stres, nörodejeneratif hastalık, kardiyovasküler hastalık, diyabet ve diğer birçok 

patolojiyle ilişkilendirilmiştir.  Serbest radikallerin DNA üzerinde birçok tesiri mevcuttur. Bilimsel 

araştırmalar, serbest oksijen radikallerinin (SOR) DNA ve kromozomlarda baz modifikasyonları, baz 

eksiltmeleri ve zincir kopmalarına neden olduklarını göstermiştir. DNA'nın yıkımı tipik olarak 

mutasyonların meydana gelmesine yol açar; bu da onkogenlerde aktifleşme veya tümör baskılayıcı 
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genlerde baskılanma şeklinde sonuçlanabilir. Bu bağlamda kanser ile oksidatif stres bağlantısı, bilimsel 

literatürde incelenen bir alan olarak dikkat çeker (144). 

 

Rathan Shetty ve arkadaşları tarafından 2015 yılında gerçekleştirilen bir çalışmada, oral 

karsinomu tanısı konmuş hastalarda, operasyon öncesi ve sonrası TAS değerleri karşılaştırılmış ve TAS 

değerlerinin anlamlı derecede düşük olduğu bulunmuştur (145). Bu bulgu, kendi çalışmamızın 

sonuçlarıyla uyumlu bir görünüm sergilemektedir. 

 

Yine 2017 yılında Çin'de gerçekleştirilen çalışma, kolorektal kanser tanısı almış hastaların 

serum oksidan/antioksidan değerlendirmesi sonucunda TOS ve OSI seviyelerinin kolorektal kanser tanılı 

hastalarda anlamlı derecede arttığını ve TAS düzeyinin sağlıklı kontrol grubuyla karşılaştırıldığında 

kolorektal kanser grubunda önemli ölçüde azaldığını göstermiştir (146). Çalışmamızda da benzer 

şekilde, asit sıvısında TOS ve OSI değerlerinin malign grupta arttığı ve TAS düzeyinin azaldığı 

sonuçlarına ulaşılmıştır. Bu benzer sonuçlar, asit sıvısındaki TOS ve OSI değerlerinin, malign 

durumlarda oksidan/antioksidan dengesindeki değişikliklerin bir yansıması olabileceğini işaret 

etmektedir. 

 

Wang ve arkadaşları tarafından 2011 yılında gerçekleştirilen tiroid kanseri tanılı hastalar 

üzerine yapılan çalışma, tiroid kanseri tanılı hastalarda kontrol grubuna göre serum TAS değerlerinin 

anlamlı derecede düşük olduğunu, ayrıca serum TOS düzeylerinin ve OSI değerlerinin anlamlı derecede 

yüksek bulunduğunu göstermiştir (147). Bizim çalışmamız da asit sıvısında bakılan seviyeler benzer 

sonuçlar doğrultusundaydı. 

 

Du ve arkadaşları tarafından yapılan bir çalışmada, evre 3 primer mide kanserli hastalarda 

operasyon öncesi antioksidan durum ve OSI analiz edilmiş olup, mide kanserli hastaların OSI değeri 

sağlıklı gruba göre anlamlı derecede yüksek çıkmıştır. Özellikle OSI cut off değeri 1,42 alındığında, 

sensitivite %94 ve spesifite %64 olarak hesaplanmıştır. Bizim yürüttüğümüz çalışmamızda da benzer 

sonuçlar vermiş olup malign asiti olan hastalarda OSI yüksek bulunmuş olup, cut off değeri 2,04 

alındığında sensitivite % 92 ve spesifite %88 olarak hesaplandı (148).  

 

Huang ve arkadaşları tarafından 2017 yılında yayımlanan bir çalışmada, 92 özefagus kanserli 

hasta ve 64 sağlıklı hasta grubunda TAS, TOS ve OSI değerleri ölçülmüş olup, gruplar arasında anlamlı 

farklılıklar bulunmuştur. Özofagus kanseri hastalarında yüksek TOS ve OSI seviyeleri gözlenmiş, 
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bununla birlikte TAS seviyeleri daha düşük bulunmuştur. Bizim çalışmamız da malign asit içeren 

vakalarda yüksek TOS ve OSI seviyeleri ile birlikte düşük TAS seviyelerini benzer şekilde göstermiştir 

(149). 

 

Yukardaki çalışmaların aksine, Yılmaz ve arkadaşları tarafından 2022 yılında yayımlanan bir 

çalışmada ise, çocuk kanser hastalarında serumda TAS, TOS ve OSI biyobelirteçleri değerlendirilmiş 

olup, bu çalışmaya göre TOS ve OSI kanserli çocuk hastalarında düşük düzeyde, TAS ise kanserli çocuk 

hastalar grubunda ise yüksek tespit edilmiş. Bizim çalışmamızda ise zıt bulgular elde edilmiş olup, 

malign grupta yüksek TOS ve OSI, düşük TAS değerleri tespit edilmiştir (105). 

 

Tiyoller antioksidan özelliklere sahip organik bileşiklerdir. Moleküler yapılarında sülfhidril 

(SH) grupları bulunur. Oksidatif koşullar altında bu sülfhidril grupları tersine çevrilebilir şekilde disülfid 

(S-S) bağları oluşturur. Bu bağların oluşumu ve yıkımı arasındaki denge, yaşam boyunca dinamik tiyol 

disülfid hemostazını sürdürür. Dinamik tiyol disülfid hemostazı birçok hücre içi süreçte çok önemli bir 

rol oynar. Tiyol disülfid dengesizliği dejeneratif ve proliferatif hastalıkların patogenezinde 

gözlenmektedir. Malign hastalıklarda anormal tiyol disülfid hemostazının oluştuğunu gösteren 

çalışmalar da vardır (150). Benzer çalışmalar daha çok serum sıvısında bakılmış olup, bizim 

çalışmamızda asitli hastaların asit sıvısında tiyol-disülfid dengesi bakılmış olup, gruplar arasında anlamlı 

bir sonuç çıkmamıştır. 

 

Görmeli Kurt ve arkadaşları tarafından 2021 yılında, plevral effüzyon tanısı alan ve toresentez 

yapılan hastalarda torasentez sıvısında SH, TT ve SS çalışılmış. TT ve SH değerleri transüdatif plevral 

efüzyon grubunda, eksüdatif plevral efüzyon grubuna göre anlamlı derecede düşük, ancak SS açısından 

iki grup arasında anlamlı bir fark tespit edilememiş. Bizim çalışmamızda benzer şekilde, parasentez 

yapılan hastaların asit sıvısında incelenen SH, TT ve SS değerleri açısından portal asit grubu ve non-

portal asit grupları arasında anlamlı bir farklılık tespit edilmemiştir (151). 

 

Özdemir ve arkadaşları tarafından 2020 yılında yapılan bir çalışmada, meme ca tanılı grup ve 

sağlıklı grupta serumda bakılan tiyol-disülfid miktarları karşılaştırılmış olup, gruplar arasında anlamlı 

farklılıklar bulunmamıştır. Bizim çalışmamızda da malign asit ve non-malign asit grupları arasında da 

anlamlı fark yoktu (152). 

 



43 

 

Sezgin ve arkadaşları tarafından 2020 yılında yayımlanan bir yayında, rahim ağzı kanseri tanısı 

olan grup ve sağlıklı grupta dinamik tiyol-disülfid değerleri karşılaştırılmış. Rahim ağzı kanseri 

grubunda SH ve TT seviyeleri kontrol grubuna göre düşük çıkmış fakat istatiksel olarak anlamlı değildi 

(153). Bizim çalışmamızda da malign asit ve non-malign asit grupları arasında da anlamlı fark yoktu. 

 

Çalışmamızda non-portal asitli grupta kalprotektin ve oksidatif stres parametrelerinin yüksek 

saptanması, bu grupta malign hastaların ağırlıkta olmasından kaynaklandığı söylenebilir. 

 

Bu sonuçlar, malignite hastalarının oksidatif stres düzeylerinin belirlenmesi ve özellikle malign 

asit varlığında bu değerlerin klinik kullanımı açısından önemli bir potansiyel taşımaktadır. 

Araştırmalarımızın, malign asitli hastaların, erken teşhis ve tedavi yaklaşımlarının belirlenmesi ve daha 

kişiselleştirilmiş bir tıbbi müdahale sağlama konusunda katkı sağlayabileceği düşünülmektedir. 

 

Asit sıvılarını değerlendirirken, asit sıvısında bulunan kalprotektin düzeyi, tiyol-disülfid 

dengesi ve oksidatif stres parametreleri, ayırıcı tanıda potansiyel bir yardımcı olarak işlev gösterebilecek 

önemli belirteçler olarak düşünülmektedir. 
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6. SONUÇ 

 

Çalışmamızda malign asit grubunda yaş ortalaması, non-malign asit grubuna göre yüksek 

olduğundan, batında asit tespit edilen yaşlı hastalarda ayırıcı tanıda ön planda kanserler akla gelmelidir. 

 

Kalprotektin düzeyinin asit sıvısında ölçülmesi, malign ve non-malign asitlerin ayırımında 

potansiyel bir yardımcı belirteç olarak işlev gösterebilir. Asit sıvısında yüksek kalprotektin düzeyi tespit 

edilen hastalarda, kanser taramalarına erken başlanılması tanı ve tedaviyi hızlandırabilir. 

 

Asit sıvılarının ayırıcı tanısında kalprotektin düzeyi, portal ve non-portal asitlerin ayrımında 

potansiyel bir yardımcı olarak kullanılabilir. Çalışmamızda non-portal asitlerde, asit kalprotektin düzeyi 

daha yüksek bulundu. SAAG’nin ölçülemediği durumlarda veya şüphede kalınan durumlarda ayırıcı 

tanıya gitmekte asit kalprotektin düzeyinin yardımcı olabileceği düşünülmüştür. 

 

Çalışmamıza göre asit sıvısında kalprotektin oranının cut off değeri olarak 20,68 

belirlendiğinde, bu değerin üstündeki değerlerin malign asit sıvıları, altındaki değerlerin ise malign 

olmayan asit sıvıları işaret ettiği görülmüştür. Bu cut off değeri ile, malign asitlerin %92,3 sensitivitesi 

ve %93 spesifitesi elde edilmiştir. Bu sonuçlar, asit sıvıların tanısında kalprotektin düzeylerinin 

kullanılabilirliğini vurgulamaktadır. Malign asit ve non-malign asitlerin ayırıcı tanısında bu belirtecin 

yüksek sensitivite ve spesifiteye sahip olduğu görülmüştür. Bu nedenle, klinik uygulamada bu 

biyobelirteç kullanılarak daha doğru tanılar konulabilir ve hastaların yönetimi iyileştirilebilir. 

 

Çalışmamızda TAS, TOS, OSI, NT, TT, SS, SS/SH, SS/TT, ve SH/TT değerlerinin portal asit 

ve non-portal asit ile, malign ve non-malign asit ayırıcı tanısında faydalı olabileceği düşünülmüştür. 

 

Bu çalışma, asitli hastaların ayırıcı tanısında yeni bir yaklaşım sunmuş ve klinik uygulamada 

potansiyel olarak kullanılabilir biyobelirteçleri değerlendirmiştir. Asit sıvılarının ayırıcı tanısında 

çalışmamızda sunulan kanıtlara danayarak, kalprotektinin yüksek sensitivite ve spesifitesi nedeniyle 

ayırıcı tanıya yardımcı olabileceği düşünülmüştür. Asit sıvısında bakılan TAS, TOS, OSI, SH, TT, SS, 

SS/SH, SS/TT ve SH/TT değerleri, ayırıcı tanıya önemli katkı sağlayabilir.  
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